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Se ha decidido por parte de la Junta Directiva del Capítulo de
Cirugía Endovascular, publicar en formato libro las Guías
endovasculares editadas previamente, que fueron elaboradas por
un elevado número de autores y que en su momento revisaron los
temas encomendados y realizaron una actualizada valoración
de las indicaciones y propuestas de actuación en cada área endo-
vascular. Pocos aspectos han debido modificarse y la mayoría de
ellos se han mantenido actualizados; sin embargo otros han
podido ser reconsiderados, de acuerdo a la evidencia actual de
los últimos datos reflejados en la bibliografía. De esta forma,
algunas modificaciones se han introducido en el contenido de las
guías que las mostrarán más actualizadas.

La publicación de las guías tuvo una difusión nacional
e internacional, y diferentes colectivos científicos las han consi-
derado, evaluado y asumido alguno de sus contenidos, por lo
que esta situación ha sumado un valor añadido al objetivo ini-
cial de su elaboración.

CARLOS VAQUERO
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INTRODUCCIÓN Y ESTADO ACTUAL 
DEL PROBLEMA

La historia del tratamiento de la estenosis carotídea
se inicia con el trabajo de Eascott publicado en 1954 en
la revista The Lancet [1] donde nos comunicaba el tra-
tamiento mediante la endarterectomía de la bifurca-
ción carotídea en un paciente con ataques isquémicos
transitorios y hemiplejia.

Durante los años siguientes fueron mejorando los
criterios en la selección de los pacientes, los métodos de
diagnóstico y también se hace hincapié en la necesaria
meticulosidad técnica a la hora de realizar la endarte-
rectomía carotídea así como instaurar al finalizar el pro-
cedimiento y en el mismo acto quirúrgico controles de
imagen imprescindibles para garantizar la calidad de la
reconstrucción de la bifurcación carotídea.

Durante la década de los 90 del pasado siglo y prin-
cipios del siglo XXI se finalizan importantes estudios
prospectivos y randomizados (algunos de ellos contro-
lados por neurólogos, entre otros especialistas), ponién-
dose de manifiesto que el tratamiento de los pacientes
sintomáticos con estenosis carotídeas mayores del 60%
en centros con baja morbi-mortalidad mediante endar-
terectomía carotídea era el método más eficaz para pre-
venir nuevos ataques isquémicos cerebrales [2, 3].
También se finaliza y publica el estudio sobre estenosis
asintomáticas [4].

Entramos en estos últimos años en una nueva era
en la cual el tratamiento de la estenosis carotídea con
stenting se ha planteado como alternativa a la endarte-
rectomía [5].

Estudios randomizados se han esgrimido como
razones para su uso, aunque su análisis suscita críticas
por defectos metodológicos importantes.

El objetivo de este documento es presentar el esta-
do actual del conocimiento en el momento actual para
que sirva de partida a futuras guías en el diagnóstico y
tratamiento de esta patología lesional.

EXPLORACIONES DIAGNÓSTICAS

El estudio preoperatorio de un procedimiento
endovascular a nivel de los troncos supraórticos (TSA)
debe incluir imágenes del arco aórtico, de la lesión, de
la circulación intracerebral, observando el polígono de
Willis y del parénquima cerebral. 

Las tres modalidades de diagnóstico no invasivo
serían la ecografía doppler, la resonancia magnética
(RM) junto a la angioresonancia magnética (ARM) y el
estudio mediante tomografía axial computerizada
(TAC) y angio TAC. Una ventaja de estas tres modali-
dades no invasivas radica en la posibilidad de estudiar
no solo el lumen arterial sino también las características

de la pared pudiendo indicar la «vulnerabilidad» de la
placa de ateroma. En un futuro el manejo del paciente
con enfermedad carotídea vendrá determinado no sólo
por el grado de estenosis sino también por la «vulnera-
bilidad» de la placa. [6]. 

Las imágenes que observamos obtenidas mediante
ARM y angioTAC han sido sometidas a reconstrucciones
y a formateos por parte del clínico gracias al software de
los equipamientos. Por esta razón es importante tener
en cuenta que factores técnicos como el tamaño del
píxel y determinadas técnicas de reformateo pueden
llevarnos a una sobredimensión de la estenosis estu-
diada.

La valoración mediante arteriografía se mantiene
como el «patrón oro» para la determinación del por-
centaje de estenosis y de la circulación intracraneal,
pero el tiempo necesario para realizarla, el gasto que
representa y su morbilidad hacen que la utilicemos
siempre que sea posible sólo en el momento del proce-
dimiento y no como valoración para determinar el tra-
tamiento a realizar. [6].

Ecografía doppler: La metodología recomendada
en esta exploración es la que ya se indicaba en la Guía
Básica para el estudio no invasivo de los troncos
supraórticos. [7]. Es importante remarcar el valor que
tiene en determinar la morfología de la placa carotídea
ya que la ecogenicidad de la misma ha demostrado
tener relación con el riesgo de embolización cerebral
[8]. La clasificación del tipo de placa es una valoración
subjetiva por lo cual se ha introducido una valoración
objetiva de la misma cuantificando la media de la fre-
cuencia de distribución de los valores de gris de los
píxeles de la placa (GSM (gray-scale median) con esca-
la entre negro=0 y blanco=255). [9] De esta manera las
imágenes capturadas durante la exploración se someten
a un procesamiento mediante ordenador que permiti-
ría una correlación entre las características de la placa y
la clínica del paciente. La ecolucencia de la placa en
forma de GSM ≤25, incrementaría el riesgo de ictus de
forma global y sobretodo en casos de stenting carotí-
deo. La inclusión de la valoración de la ecolucencia de
la placa medida por GSM permitiría una estratificación
de los pacientes en cuanto al riesgo de plantear un tra-
tamiento u otro. [9-11] El dúplex también nos permiti-
rá conocer la existencia o no de calcificación y de tor-
tuosidad a nivel de carótida primitiva e interna.

Tomografía axial computerizada (TAC) y
angioTAC: La TAC se considera la técnica más accesible
en la valoración inicial, el seguimiento y el control de
las complicaciones de la fase aguda del ictus. Permite
diferenciar un ictus hemorrágico de uno isquémico con
gran fiabilidad, descarta la presencia de lesiones intra-
craneales capaces de simular un ictus (tumores o hema-
tomas subdurales), determina la existencia de lesiones
isquémicas antiguas y permite valorar la presencia y
extensión de leucoaraiosis. La limitación más impor-
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tante es la baja sensibilidad para el diagnóstico precoz
del infarto cerebral (6-10 horas) y para la detección de
infartos vertebrobasilares, y la variabilidad en la inter-
pretación de sus hallazgos. [12] La angioTAC, renovada
con la introducción de scaners de múltiples coronas y
mejoras en el software para reconstrucciones bi y tridi-
mensionales, es un arma diagnóstica muy atractiva ya
que puede permitir el análisis de la estenosis y la visua-
lización del lumen arterial. A su favor cuentan una
buena resolución espacial, contraste y velocidad. [6].
Actualmente no hay datos disponibles sobre decisiones
clínicas o resultados de trials comparando los resultados
y los costes de la patología carotídea sintomática basada
en estudios no invasivos con duplex, ARM, angioTAC o
angiografía. [13]

Resonancia Magnética (RM) y Angiorresonancia
(ARM): La RM está especialmente indicada ante la sos-
pecha de infartos lacunares, vertebro-basilares, sospe-
cha de trombosis venosa o de disección arterial. La uti-
lización de nuevas secuencias de RM como la RM de
perfusión, la RM de difusión o la AngioRM (con la uti-
lización de secuencia en formato TOF y con contraste
(CEMRA)) permite incrementar la sensibilidad de esta
técnica en la detección de lesiones isquémicas en fase
hiperaguda y la presencia y determinación del grado de
estenosis arterial. [12] Además nos permitirá conocer la
anatomía del arco aórtico y el origen de los diferentes
TSA para planificar la estrategia de tratamiento. [14] El
estudio de la circulación cerebral incluyendo el
Polígono de Willis nos permitirá conocer el estado y, en
muchos casos, la dirección de flujo de las arterias cere-
brales sirviendo como estudio preoperatorio.

Arteriografía de troncos supraórticos: Se considera
la prueba diagnóstica de referencia y la utilización de
cualquier otra requiere su validación ante la misma. La
arteriografía de los TSA con técnicas de sustracción
digital aporta imágenes precisas y extensas de la morfo-
logía de los vasos tanto intra como extracraneales.
Permite la realización de múltiples proyecciones y la
cateterización selectiva de los diferentes TSA permite
definir y localizar las lesiones. Los inconvenientes vie-
nen derivados de la agresividad de la técnica: punción
arterial, utilización de contraste y manipulación arterial
cerebral. En caso de que practiquemos esta exploración
como estudio en los pacientes con patología carotídea
nos interesará tener imágenes del arco aórtico, ambas
carótidas y vertebrales a nivel cervical e intracraneal en
al menos dos planos. Esta información nos permitirá
conocer el estado de todos los troncos, tanto el patoló-
gico como el contralateral, previo al procedimiento que
queramos realizar.

INDICACIONES DEL STENTING CAROTÍDEO

Para establecer prácticas basadas en evidencias
sobre las indicaciones actuales del stenting carotídeo
(SC) las principales investigaciones se han focalizado en
pacientes de alto riesgo y con pobres resultados para
tromboendarterectomia (TEA), la literatura médica ha
identificado las características de este grupo de pacien-
tes [15,16] que incluyen variables clínicas, anatómicas y

técnicas (Tabla 1). Los enfermos que cumplen los crite-
rios previos fueron sistemáticamente excluidos de los
amplios estudios aleatorizados sobre TEA y por tanto no
se puede extrapolar el beneficio real de la cirugía con-
vencional en los mismos. El SC por ser un tratamiento
menos invasivo ofrece muchas ventajas y es una alterna-
tiva segura en este grupo de pacientes [17-19] se realiza
con el paciente consciente con lo que disminuye consi-
derablemente el riesgo anestésico, no requiere grandes
incisiones quirúrgicas, no existe riego de lesión neuro-
lógica periférica y disminuye el riesgo de hematomas
cervicales, podriamos afirmar que muchos de los
pacientes de alto riesgo quirúrgico son de bajo riesgo
para SC y por lo tanto representan las indicaciones idea-
les para este tratamiento.

Los grupos de alto riesgo quirúrgico pueden ser cla-
sificados en 3 categorías: factores anatómicos, comorbi-
lidades médicas y lesiones técnicamente difíciles para la
realización de la TEA

1. Grupo de alto riesgo anatómico 
para endarterectomía carotídea

Quedarían incluidos en este grupo los pacientes
con estenosis ostiales o proximales de carótida común,
lesiones en carótida interna distal, lesiones que afectan
a bifurcaciones carotídeas altas (C2 o superior), cuellos
inmoviles (imposibilidad de extensión del cuello debi-
do a artritis cervical u otras enfermedades a este nivel)
y el cuello corto de los obesos. Los pacientes con bifur-
caciones carotideas altas o estenosis distales requieren
una extensa disección quirúrgica lo que puede aumen-
tar el daño en algunos pares craneales por un lado, y
por otro, dificulta la exposición de la carotida interna
distal sana y la colocación de un shunt en caso de que
fuese necesario. [19] Del mismo modo, las lesiones de
carótida común, sobre todo, las ostiales o proximales
requieren para su resolución mediante cirugía conven-
cional intervenciones complejas. Otro grupo de riesgo
anatómico lo constituyen aquellos pacientes con oclu-
sión carotídea contralateral (La TEA se ha asociado en
este grupo de pacientes con un elevado riesgo de ictus
y muerte peroperatorio (14% en NASCET).

2. Grupo de alto riesgo médico para endarterectomía
carotídea

El riesgo de complicaciones médicas más importan-
tes durante la TEA es la presencia de enfermedad coro-
naria severa lo que frecuentemente coexiste como parte
del proceso aterosclerótico sistémico [20,21]. Las lesio-
nes, en ambos sistemas aumenta sustancialmente el ries-
go de complicaciones en un territorio durante la revas-
cularización del otro. [22, 23] y si bien la cirugía com-
binada de ambos territorios se realiza, es a expensas de
un aumento significativo de la morbimortalidad. En los
pacientes sometidos a TEA con enfermedad coronaria
grave se ha observado una tasa de eventos mayores de
hasta el 10% (ictus, infarto de miocardio o muerte) y en
el mismo sentido pacientes en los que se practica ciru-
gia de revascularización coronaria en presencia de este-
nosis carotídeas presentan un riesgo de ictus preopera-
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torio que puede llegar al 20%. El SC debe ser conside-
rado como el tratamiento menos agresivo de la esteno-
sis carotidea en este grupo de pacientes, bien antes de
la revascularización coronaria o en combinación con el
tratamiento percutáneo de las lesiones coronarias. La
dismunición de los eventos coronarios con la angio-
plastia carotídea frente a la TEA queda documentada a
raiz de los resultados de SAPPHIRE [24]: la tasa de
infarto agudo de miocardio en el brazo de tratamiento
endovascular fue del 4,8% frente a la del grupo aleato-
rizado a tratamiento quirúrgico que fue del 9,8%.
Además de la enfermedad coronaria severa, otro
grupo de alto riesgo médico lo constituyen aquellos
pacientes son transtornos pulmonares severos dado el
elevado riesgo anestésico de los mismos [16].

3. Grupo de alto riesgo técnico para endarterectomía
carotídea

Se puede considerar que existen tres grupos de
pacientes que presentan dificultades técnicas durante
la endarterectomía: aquellos con estenosis recurrente
tras TEA, los casos de estenosis inducida por la radio-
terapia asociándose o no a cirugía radical de cuello –el
denominado cuello hostil– y aquellos con displasia
fibromuscular de la arteria carótida interna. En el caso
de las estenosis recurrentes, una de las series más
amplias publicada es la de New et al [25]. que recogen
los resultados de un registro multicéntrico en 14 cen-
tros de USA, se incluyen 358 casos de SC por estenosis
recurrente y la tasa combinada de ictus y muerte fue
del 3,7% a los 30 días, aunque este estudio esta limita-
do por su diseño retrospectivo aporta evidencia a favor
de resultados libres de ictus en los 3 años postprocedi-
miento y sugiere que el SC es una ténica segura en este
tipo de estenosis. En el caso de la estenosis por radia-
ción la seguridad del tratamiento endovascular ha sido
probado en diferentes series [18,26], y en cuanto a la
displasia fibromuscular tanto la localización de las
lesiones que suele afectar a segmentos de carótida
interna distal, como la extensión de las mismas hacen
de esta entidad una patología dificilmente tratable con
cirugía convencional y por tanto, el SC se convierte cla-
ramente en la mejor opción terapéutica [15].

CONTRAINDICACIONES PARA STENTING
CAROTÍDEO

En principio se ha de tener en cuenta que existen
factores que aumentan el riesgo de TEA y también el
riesgo de complicaciones del tratamiento endovascu-
lar, estos factores incluyen la edad avanzada, eventos
neurológicos recientes( particularmente cuando hay
déficit neurológico focal) o síntomas neurológicos
inestables. Desde el punto de vista médico la coexis-
tencia de un fallo renal severo y la presencia de con-
traindicaciones para el uso de antiagregantes contrain-
dican los procedimientos endovasculares y desde el
punto de vista anatómico la presencia de placas muy
calcificadas, de arcos aórticos muy ateromatosos, asi
como la presencia de bucles o elongaciones en la arte-

rias carótidas o el signo de la cuerda presente en las
seudooclusiones o la presencia de trombo móvil desa-
consejan el procedimiento[15].

Actualmente están en marcha varios estudios mul-
ticéntricos en los que no se incluyen sólo pacientes de
alto riesgo médico, anatómico o técnico. El Carotid
Revascularization Endarterectomy Versus Stenting
Trial (CREST), el International Carotid Stenting Study
(ICSS o CAVATAS II), el Carotid Revascularization with
Endarterectomy or Stenting Systems (CARESS) inclu-
yen pacientes candidatos a revascularización carotídea
tanto sintomáticos como asintomáticos y los resultados
de los mismos permitirán establecer las recomendacio-
nes más adecuadas para la practica clínica. En el
momento actual, los resultados de series amplias y de
algunos estudios multicéntricos ya concluidos, hacen
ver que el tratamiento de la estenosis carotídea
mediante angioplastia y stent es, en la actualidad, el
tratamiento de elección en muchos casos y el más utili-
zado como técnica de revascularización carotídea en
muchos centros.

TÉCNICAS ACTUALES DE ANGIOPLASTIA
Y «STENTING» CAROTÍDEO

Tras la aparición de los estudios aleatorizados NAS-
CET y ECST, en pacientes sintomáticos [26,27] y ACAS
y ACST en asintomáticos [29,30], la endarterectomía
carotídea (ECA) es considerada el estándar de trata-
miento de la enfermedad aterosclerótica oclusiva seve-
ra de la bifurcación carotídea.

Durante la última década, en un esfuerzo por
minimizar la agresión, la angioplastia y «stenting» caro-
tídeo (ASC) ha sido recomendada como una alternati-
va a la ECA en pacientes con enfermedad carotídea
extracraneal. En este momento es una indicación clara
en pacientes con contraindicación o alto riesgo para la
realización de una ECA.

La primera angioplastia con balón de la carótida
fue realizada por Klaus Mathias en 1979 con técnicas
derivadas de su experiencia con intervenciones perifé-
ricas [31].

El creciente aumento en el uso de este procedi-
miento se debe a los recientes avances y la experiencia
ganada sobre todo en intervencionismo percutáneo
coronario (ICP). La técnica fue revolucionada por
Gary Roubin cuando inició el uso de largos introduc-
tores, avanzados hasta la carótida común que permitie-
ron la permanente visualización con contraste de las
lesiones y condujeron al uso de guías y balones de bajo
perfil provenientes del ICP [32]

La finalidad de ambos procedimientos es la pre-
vención del ictus y su eficacia depende primordial-
mente de la tasa de complicaciones peroperatorias.
Estas están claramente definidas para la ECA en las
guías de la American Heart Association: <6% en
pacientes sintomáticos, <3% en asintomáticos [33,34]. 

Seguidamente describiremos los diferentes aspec-
tos técnicos y sus posibles variaciones para hacer de la
ASC un procedimiento seguro.
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TÉCNICA DE LA ASC

1. Acceso vascular

El acceso vascular estándar se realiza por punción
de la Arteria Femoral Común (AFC). La cateterización
de la arteria femoral es una técnica Seldinger estándar
para la que se utiliza: aguja 18G, guía hidrofílica 0.035
e introductor de 11 cm. Dependiendo de la técnica a
seguir y el material utilizado el calibre del introductor
varía de 5 a 10F pudiendo cambiar a lo largo del proce-
dimiento. La guía se progresa hasta la raíz aórtica.

Sólo en caso de patología aortoiliaca o por imposi-
bilidad de realizar la técnica debido a alteraciones ana-
tómicas del arco aórtico y sus ramas, se utilizará un acce-
so transradial o transbraquial [35,36]. La punción
directa de la carótida común (CC) prácticamente está
descartada dada el alto riesgo de complicaciones que
conlleva.

La ASC realizada por disección de la CC a través de
una miniincisión en la base del cuello ofrece numerosas
ventajas en cuanto a sencillez y protección cerebral [37-
39]. El hecho de que requiera una pequeña interven-
ción quirúrgica la hace rechazable por la mayor parte
de los intervencionistas no cirujanos [40]. Más adelan-
te se describe la técnica con detalle.

2. Anticoagulación 

Durante la intervención los pacientes son anticoa-
gulados con Heparina sódica no fraccionada a dosis
adecuada para mantener el ACT entre 200-250 seg. La
utilización de heparina de bajo peso molecular puede
ser una alternativa, presentado posibles ventajas e
inconvenientes no definidos en el momento actual.

Los inhibidores de los receptores glicoproteínicos
IIb/IIIa han supuesto el avance farmacológico más
importante en la prevención de fenómenos trombóticos
durante el ICP [41,42]. No han demostrado un favora-
ble beneficio/riesgo en la ASC [43,44]. Otros fármacos
interesantes como la Bivalirudina, una antitrombina,
pueden llegar a ser una alternativa a la heparina y los
inhibidores IIb/IIIa [45].

La medicación preoperatoria utilizada durante la
ASC se deriva de la abundante evidencia acumulada
alrededor del ICP [46].Para reducir el riesgo de com-
plicaciones tromboembólicas, los pacientes deberán
seguir tratamiento antiagregante plaquetario con Ácido
acetil-salicílico (AAS) 100-300mg/día y Clopidogrel 75
mgr/día, al menos desde 4-5 días antes de la interven-
ción o recibir una sobrecarga de 300 mgr de clopido-
grel seis horas antes del procedimiento.

3. Angiografía diagnostica inicial

El arco radiológico se coloca en posición oblicua
lateral izquierda para desplegar el arco aórtico y sus
ramas.

Sobre la guía hidrofílica y dependiendo del tipo de
angiografía que vamos a realizar, general o selectiva, se
progresa un catéter diagnóstico (pigtail, vertebral etc.)
o un catéter guía 

Si se realiza una arteriografía general del arco aór-
tico se necesita una in dosis de 20-30 cc de contraste y el
uso de un inyector de alta presión. Si se realizan arte-
riografías selectivas se pueden hacer inyecciones
manuales o mecánicas de 5-10 cc. 

4. Cateterización selectiva de la Carótida Común

El factor técnico esencial en el éxito de la ASC es
conseguir acceso a la CC con un introductor largo o un
catéter guía. La principal causa de fallo viene de la
imposibilidad de avanzar uno de ellos debido a altera-
ciones morfológicas del arco aórtico y sus ramas o de la
propia CC

Existen dos técnicas reconocidas en la realización
de esta parte de la ASC: 

• Coaxial o telescópica con colocación de un intro-
ductor largo 

• Catéter guía directo

– Pasos de la técnica coaxial

1. Canalización profunda de la CC con un catéter
diagnóstico 5F y 100 cm avanzado sobre una guía
hidrofílica de 0.035». El tipo de catéter depende
de preferencias personales siendo comunes los
tipos Berenstein, JB, Judkins derecho,
Headhunter etc. Algunos tipos especiales como
los Vitek, Mani y Simpson son útiles en las ana-
tomías complejas. La guía hidrofílica puede ser
estándar o de alto soporte.

2. Retirada de la guía y realización de una arterio-
grafía diagnóstica y de mapeo. Se localiza la
Carótida Externa (CE).

3. Recolocación de la guía y canalización profunda
de las ramas de la CE avanzando guía y catéter.

4. Intercambio de la guía hidrofílica por otra guía
de alto soporte si es estándar. 

5. Se retira el catéter diagnóstico y el introductor
corto y se avanza un introductor 6-7F de 90 cm. y
alta flexibilidad tipo Destination® (Terumo),
Shuttle® (Cook) o Arrowflex® (Arrow), hasta
situarse a unos 5-10 cm de la bifurcación carotídea.

6. Se retira el dilatador del introductor estando en
disposición de continuar el procedimiento.

Algunos intervencionistas prefieren realizar una
técnica coaxial pura avanzando el introductor, sin su
dilatador, sobre el catéter diagnóstico. Esta técnica
exige que el catéter diagnóstico sea de mayor longitud
(>120 cm). Además permite en casos de alta dificultad
introducir otra guía adicional que facilita situar el intro-
ductor en la CC.

La técnica coaxial comparada con el catéter guía es
más compleja ya que exige siempre cateterizar la CE y
realizar un intercambio de guías. Es segura y realizable
si la CE no está lesionada. 

Si la CC está elongada la colocación del introductor
puede desplazar toda la bifurcación carotídea en senti-
do cefálico y crear angulaciones que dificulten los pasos
posteriores.
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– Pasos de la técnica del catéter guía

1. La arteria femoral se cateteriza de entrada con
un introductor 8F. Se progresa una guía hidro-
fílica 0.035 (estándar o de alto soporte) y sobre
ella se avanza un catéter guía 8F. Los cateares
guía más apropiados, son los de diseño específi-
co para neurointervencionismo dado que son
muy atraumáticos y de fácil «navegabilidad». Su
calibre permite realizar una angiografía general
del arco. 

2. Con el catéter guía canulamos de forma selecti-
va el origen de la arteria a tratar a nivel del arco
aórtico. Sin necesidad de retirar la guía com-
probamos con pequeñas inyecciones manuales
de contraste (<6cc.) que estamos en la arteria
adecuada.

3. Con la ayuda de la guía y pequeños movimien-
tos de rotación progresamos con cuidado el
catéter en la CC. Su posición se puede controlar
repetidamente de la forma descrita. 

4. En casos de dificultad técnica se puede pasar la
guía a la CE para ofrecer más soporte a la pro-
gresión del catéter. También permite si fuera
necesario soportar el catéter con 2 o 3 guías.

Las principales desventajas de esta técnica son el
teórico riesgo de embolización por arrastre de placa y
la necesidad de un introductor femoral de mayor cali-
bre.

– Otras técnicas de canulación de la CC

En casos de arcos aórticos difíciles (tipo II y III o
arco bovino), la colocación en los primeros centíme-
tros de un catéter guía tipo «hockey stick» introducido
por la arteria femoral o braquial puede ser suficiente
para realizar el procedimiento a distancia y con seguri-
dad.

Es tremendamente importante tener en cuenta
que, en los casos complejos, los intentos repetidos de
cateterización de la CC no deben sobrepasar los trein-
ta minutos dada la frecuente aparición de complica-
ciones tras maniobras prolongadas en el arco aórtico.
Siempre es preferible realizar una técnica transcervical
para ASC o una ECA. 

5. Angiografía selectiva

Tras la colocación del introductor o catéter guía en
la CC se realiza una arteriografía de la bifurcación
carotídea en las proyecciones necesarias que demues-
tren el grado máximo de estenosis y un desdoblamien-
to adecuado de la horquilla carotídea.

La arteriografía intracraneal en doble proyección,
A-P y L, es aconsejable tanto desde el punto de vista de
evaluación general como de referencia ante posibles
complicaciones tromboembólicas. Más aún si fueran
necesarias y posibles técnicas de rescate.

6. Paso de la lesión 

Se realiza con una guía 0,014 o con el sistema de
protección dependiendo de cual del modelo comercial
que utilicemos. La utilización de máscara de mapeo
depende de las preferencias del intervencionista. 

Con los sistemas de protección distal (filtro o
balón) este paso se realiza sin protección y conlleva
riesgo embólico. Se colocan si es posible en una zona
recta al menos 2 cm por encima de la lesión y por deba-
jo de la porción petrosa horizontal de la CI.

Cuando se utiliza un sistema de protección proxi-
mal (catéter MOMA® o sistema PAES®), el cruce de la
lesión con la guía se realiza con protección cerebral
tras la oclusión de la CC y CE. En casos de intolerancia
a la oclusión y contraindicación o imposibilidad de uso
de sistemas distales, el paso de la guía se puede realizar
sin protección. 

7. Comprobación del sistema de protección

Mediante inyecciones de contraste comprobamos
su adecuado funcionamiento: oclusión arterial (balo-
nes) o adecuada apertura, aposición a la pared arterial
y permeabilidad (filtros).

8. Predilatación

En la mayoría de las ocasiones el paso y liberación
del stent se lleva a cabo sin predilatación. Esta sólo será
necesaria en casos de estenosis muy severas y/o calcifi-
cadas. Se utilizan balones coronarios de 3-4 mm de diá-
metro. Su finalidad es asegurar una apertura mínima
que permita el paso de stent y la retirada sin problemas
del sistema de transporte una vez implantado.

9. Colocación del stent

Con la excepción de las estenosis «intrastent» prác-
ticamente cada angioplastia carotídea conlleva la
implantación de un stent. 

Hoy día prácticamente sólo se implantan stents
autoexpandibles montados sobre sistemas de intercam-
bio rápido (monorraíl).

Existen tres tipos de stent carotídeos: de malla de
acero de celda cerrada, de nitinol de celda cerrada y de
nitinol de celda abierta. Cada uno de ellos tiene dife-
rentes características de flexibilidad, adaptabilidad a la
anatomía, soporte de la pared arterial, resistencia al
prolapso de placa etc [47].

No existe el stent universal. La elección en cada
caso se basará en el conocimiento de los diferentes
stent disponibles y del tipo de anatomía y lesión a tra-
tar [48], pero el criterio de seguridad (menor riesgo
de complicaciones) debe ser el prioritario.

El diámetro se suele elegir en base al diámetro de
la CC distal, típicamente entre 6 y 9 mm. En general
debe ser 1-2 mm mayor que la zona más ancha a cubrir.
Sólo en casos de angioplastia aislada de la CI la referen-
cia será la zona sana distal.

El hecho frecuente de que la lesión afecte el
ostium de la CI hace que el origen de la CE deba ser
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cubierto. Por este motivo se han desarrollado stent
cónicos que se adaptan mejor a las diferencias de cali-
bre. No obstante el sobredimensionado a nivel de la CI
en caso de stent cilíndrico no ha presentado ningún
tipo de problema inmediato o tardío, siendo también
rara la oclusión de la CE.

El stent debe cubrir la totalidad de la lesión.
Generalmente con 2-3 cm. es suficiente pero se puede
llegar a utilizar 4 cm. si se requiere. A diferencia del ICP
no se ha demostrado un aumento de la incidencia de
reestenosis al aumentar la longitud del stent.

10. Dilatación post

Es necesaria casi en el 100% de los casos. Es una
fase de alto riesgo embólico y alteraciones hemodiná-
micas y el uso de atropina debe ser rutinario. 

El diámetro del balón debe ser igual al de la CI dis-
tal al stent, evitando el sobredimensionar. El uso de
balones de diámetro moderado (5 mm) y la infusión
rutinaria de atropina previene la aparición de hipoten-
sión post ASC [49,50]. La dilatación se realizará a pre-
sión nominal, generalmente 8mm Hg para evitar disec-
ciones posteriores. No es necesario y no se recomienda
dilatar ni la CC ni estenosis residuales de la CE

11. Angiografía de control

Antes de retirar la guía o el filtro se realiza una arte-
riografía de control carotídea, para comprobar el resul-
tadote la ASC y detectar la presencia de complicaciones. 

A diferencia de la angioplastia coronaria se aceptan
estenosis residuales de un 20% e incluso hasta un 50%
en caso de calcificación severa. La existencia de ulcera-
ciones residuales fuera del stent, no exigen su oclusión.

12. Retirada del sistema de protección

Es un paso importante dada la tendencia a apari-
ción de complicaciones, algunas poco esperadas: espas-
mo y/o disección arterial, atasco del filtro en el stent,
imposibilidad de progresión del sistema de resupera-
ción a través del stent etc. Alguna de estas complicacio-
nes puede llegar a necesitar procedimientos interven-
cionistas complejos y a veces conversión quirúrgica.

13. Arteriografía de comprobación final 

14. Retirada del introductor y control de la zona 
de abordaje femoral

Si la hemostasia de la zona de punción se realiza
mediante compresión manual el introductor se retira
cuando el ACT está por debajo de 150.

Si utilizan sistemas de cierre percutáneo
(AngioSeal®, StarClose® etc.), puede retirarse de
forma inmediata sin necesidad de revertir la anticoagu-
lación. Estos sistemas permiten una deambulación pre-
coz de los pacientes [50]. 

Si aparece hipotensión postoperatoria siempre se
debe descartar un hematoma retroperitoneal.

TÉCNICA DE LA ASC POR MINIABORDAJE
CERVICAL Y FLUJO INVERTIDO

Esta técnica fue descrita por E. Criado y cols
[37,51]. 

Tiene dos ventajas fundamentales: la primera es
que permite soslayar algunas de las contraindicaciones
de la técnica transfemoral (patología aortoiliaca, arco
aórtico complejo, carótida común elongada) y segunda
que ofrece un sistema de protección cerebral mediante
inversión de flujo en la CI que, con otros procedimien-
tos de abordaje femoral (catéter MOMA y sistema
PAES), ha demostrado tener menor incidencia de
microembolismo que los filtros y balones distales[52].

Por el lado negativo diremos que requiere una
pequeña intervención quirúrgica con anestesia local en
la base del cuello, la posible intolerancia a la oclusión
de la CC y las complicaciones asociadas a su cateteriza-
ción.

Pasos de la técnica transcervical

1. Colocación del paciente

La posición del paciente es la misma de la endarte-
rectomía carotídea.

2. Anestesia local de la zona de incisión 
y de introductores

Con mepivacina al 1%-2% se infiltra el triángulo
formado por la clavícula y las dos ramas del músculo
Esternocleidomastoideo (ECM) así como la región late-
ral y superior del mismo desde donde se canulará la
Vena Yugular Interna (VYI). 

3. Disección de la CC 

Se realiza una incisión de 3-4cm en la región supra-
clavicular entre los vientres esternal y clavicular del
ECM. Entre ellos y tras seccionar el platisma coli, se
identifican la vena yugular interna (VYI), en posición
latero-externa y la arteria carótida CC.

4. Encintado de la CC

La CC es palpada y disecada unos dos cm. en direc-
ción cefálica, siendo encirculada mediante con cinta y
tubo realizando un torniquete para su posterior clam-
page (Fig. 4 A).

5. Canulación de la Vena Yugular Interna (VYI) 

La VYI se punciona de forma percutánea por detrás
del ECM. Se realiza con material estándar de punción
de vía venosa central: aguja 18 G, guía corta de 0.035 y
dilatador. La entrada de la aguja en la VYI se realiza en
una zona visible a través de la incisión, ya que nos per-
mitirá su sutura al finalizar el procedimiento.
Posteriormente se canula en dirección cardial con un
introductor 8F (5-11cm). Seguidamente se comprueba
que aspiramos sangre sin dificultad sobre todo en la
vena yugular izquierda.
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El introductor puede ser fijado a la piel para evitar
extracciones inadvertidas.

6. Anticoagulación

El paciente es anticoagulado con heparina no frac-
cionada a dosis de 100-150 UI por kilo de peso, mante-
niendo el ACT entre 200-250. 

7. Punción y canulación de CC 

La punción de la CC, al igual que la VYI, no se rea-
liza de forma directa a través de la incisión, sino de
forma percutánea unos 3 cm. proximal a la incisión,
creando un pequeño túnel subcutáneo para facilitar el
paso del introductor. 

Para realizar la punción se utiliza un sistema de
micropunción 4F de Cook, traccionando ligeramente
de la cinta. La guía de este sistema de micropunción
no debe introducirse más de 3-4 cm. para no alcanzar
la bifurcación carotídea. Se retira la aguja y se coloca el
introductor del sistema de micropunción. Una vez reti-
rada la microguía y el dilatador. Comprobamos la exis-
tencia de flujo retrógrado pulsátil y si existien dudas
sobre su correcta colocación intraluminal, colocamos
una alargadera de 10cm con llave de tres pasos y reali-
zamos una arteriografía con una pequeña cantidad de
contraste inyectado a mano, 

Con las mismas precauciones se pasa una guía
corta con punta en jota de 0.035 (vale la de la vía veno-
sa central). Retiramos el introductor del sistema de
micropunción y, dependiendo del diámetro de la CC,
pasamos sobre esta guía un introductor 7 u 8F. Todas
las maniobras se llevan a cabo con delicadeza y hacien-
do un suave movimiento de rotación para facilitar la
canulación. Cuando el introductor ha pasado 1 cm. en
la CC su progresión debe ser simultánea a la retirada
del dilatador. El introductor debe quedar unos 3cm
dentro de la CC auque en bifurcaciones carotídeas
bajas puede ser necesaria una longitud menor para la
adecuada apertura del stent. Comprobaremos nueva-
mente que existe buen flujo retrógrado y lavamos con
suero salino heparinizado. Si existen dudas de compli-
cación debemos realizar una arteriografía. 

El introductor se fija con un punto o plástico adhesivo.

8. Fístula arterio-venosa

Se establecer una conexión arterio-venosa entre
los introductores. Para ello se unen con un conector
macho-macho las vías laterales de los introductores.
Abrimos el cortocircuito a-v creado y comprobamos,
inyectando un poquito de suero que funciona. La velo-
cidad de flujo debe ser alta ya que no tenemos cerrada
la CC. 

9. Arteriografía inicial

Por comodidad y para alejar nuestras manos de la
fuente de Rx colocamos una alargadera de 10- 20 cm.
en la llave de tres pasos del introductor arterial desde
donde se realizarán las arteriografías.

Se coloca la cabeza del paciente en posición neutra
(mirando hacia delante) y el arco radiológico con el
grado de oblicuidad adecuado para la visualización de
la bifurcación carotídea y/o circulación intracraneal.

Las arteriografías se realizan con inyecciones
manuales de 5- 10cc de contraste (se puede diluir un
poco si el paciente siente mucho calor facial).

Realizaremos una arteriografía carotídea (compro-
bando la estenosis y su grado) y una arteriografía intra-
craneal a-p y lateral.

10. Oclusión de la CC

Con la Fístula a-v abierta, la CC es ocluida con el
torniquete. Esto hace que el flujo se invierta en la CI y
CE. Al mismo tiempo se comprueba la tolerancia del
paciente a la detención del flujo cerebral 

11. Comprobación arteriográfica de la inversión 
de flujo

Con sustracción digital se obtiene una angiografía
con apertura inmediata de la fístula a-v. La secuencia
angiográfica se mantiene hasta comprobar la inversión
del flujo con lavado del contraste en la VYI. Debido al
alto flujo y bajo nivel de resistencia de la fístula a-v no
existe necesidad de ocluir la CE para obtener la inver-
sión de flujo, tanto en ella como en la CI. 

Si se intolera la oclusión se reabre la CC y el pro-
cedimiento se sigue mediante clampajes intermitentes
cortos o se pasa un filtro y se realiza un procedimiento
sin inversión de flujo o mixto. 

12. Paso de la lesión, colocación del stent, dilatación
post y arteriografías de control

Estos pasos no difieren en técnica y criterios a los
descritos para la técnica realizada por vía femoral. 

13. Apertura del flujo en la CC 

Se realiza con el balón suavemente inflado (< 2
atmósferas) en el origen de la CI, derivando el flujo ini-
cial a la CE. El balón se retira de forma definitiva, la fís-
tula se cierra y si es necesario se realiza una nueva
angiografía.

14. Retirada de los introductores

Se retira la guía y se desconecta el cortocircuito a-v 
El introductor de la VYI se retira, suturando el

punto de entrada con polipropileno 5-0. Tras controlar
la CC, proximal y distal al introductor, se procede de
igual forma.

Si se desea se revierte la Heparina 
Se completa la hemostasia y se sutura el platisma

con sutura continua reabsorbible y la piel con sutura
intradérmica.

15. Monitorización postoperatoria 

El paciente permanece monitorizado en la recupe-
ración postanestésica durante 6 horas, siendo traslada-
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do con posterioridad a la unidad de hospitalización.
Por norma general, salvo complicaciones, el paciente es
dado de alta hospitalaria al día siguiente.

SISTEMAS DE PROTECCIÓN CEREBRAL

El ictus embólico constituye la mayor complicación
neurológica durante el stenting carotídeo y en su mayor
parte son debidas a embolismos intracerebrales de frag-
mentos de la placa o microtrombos originados por ins-
trumentación del arco aórtico o de la lesión en los dife-
rentes pasos del procedimiento. No existe evidencia
clara de que los sistemas de protección cerebral sean
absolutamente eficaces para disminuir las embolizacio-
nes distales. Kastrup et al [53]en una revisión sistemáti-
ca analiza los resultados publicados en la literatura
desde enero de 1990 a Junio de 2002, en este periodo se
reportan 2.537 angioplastias carotídeas en 2.357 pacien-
tes sin protección cerebral y 839 procedimientos en 896
enfermos con protección cerebral . Los autores obser-
van que la tasa de ictus o muerte en pacientes sintomá-
ticos y asintomáticos fue 1.8% con protección cerebral
frente al 5.5% sin protección y concluyen que el uso de
protección cerebral parece reducir las complicaciones
tromboembólicas durante el SC. En sentido opuesto, en
el trabajo de Sztriha et al[54] se recogen resultados del
SC sin protección cerebral: en 245 pacientes consecuti-
vos. La tasa de complicaciones neurológicas fue del
5,4% (14 pacientes) y la tasa de complicaciones mayo-
res (ictus, muerte o IAM) fue del 1,6% en sintomáticos
y del 1,5% en asintomáticos. Los autores concluyen que
el stenting carotideo sin protección cerebral parece
seguro dado que muchas complicaciones aparecen pos-
tintervención y proponen además que el uso de stents
cubiertos podría reducir los embolismos relacionados
con el procedimiento. También hay autores que anali-
zan las complicaciones en la utilización de algunos sis-
temas de protección cerebral como es el caso de
Cremonesi et al. [48] quienes además de los resultados
del stenting carotídeo en grupo de 442 pacientes con-
secutivos analizan la tasa de complicaciones relaciona-
das con el sistema de protección utilizado: para el caso
de los filtros distales las complicaciones se dieron en 4
casos (0,9%) y cuando el sistema utilizado fue la oclu-
sión proximal se observaron complicaciones neurológi-
cas en el 15% de los casos (6 de 40). Estos autores con-
cluyen que el SC es un método seguro y eficaz, pero no
exento de potenciales complicaciones relacionadas
relacionadas con el propio sistema de protección cere-
bral. Ecker y Zeumer [55] consideran tras analizar algu-
nos de los trabajos citados más arriba que existen múl-
tiples opiniones a cerca de la necesidad del uso de estos
sistemas, pero la evidencia de la misma es pobre, no
creen que esté justificada una fuerte recomendación en
el uso de los sistemas de protección cerebral.

Los sistemas antiembolizacion pueden ser divididos
en 2 categorías: los de protección distal que a su vez
incluyen: la oclusión- distal y el uso de filtros distales y
los sistemas de oclusión proximal divididos en: oclusión
con aspiración (Mo.Ma), oclusión con inversión de
flujo via transfemoral (PAES) o via transcervical (sitema
de Criado). Tabla 3. 

Balón de oclusión distal 

Consiste en el inflado de un balón de baja presión al
final de una guía una vez atravesada la lesión de tal
forma que los posibles detritos procedentes de la instru-
mentación del arco o de la lesión durante el procedi-
miento quedan retenidos en la columna de sangre pro-
ximal, la cual se aspira al final del procedimiento y antes
del desinflado del balón. El estudio llevado a cabo por
Henry et al [56] en 268 angioplastias carotídeas realiza-
das en 242 pacientes y utilizando como sistema de pro-
tección un balón de oclusión ofrece buenos resultados:
en el 99,2% de los procedimientos hubo éxito técnico,
buena tolerancia a la oclusión en el 95,8% de los casos y
un 2,5% de eventos neurológicos /muerte en los prime-
ros 30 días. La principal limitación de este sistema es que
el balón de oclusión ofrece protección solo después de
atravesar la lesión con la guía, esta maniobra así como la
colocación del cateter guía en la carótida común es una
fuente potencial de embolias durante el procedimiento
que se realiza sin protección con este sistema.

Filtros distales

En contraste con los sistemas basados en la oclusión
distal los filtros pueden prevenir eventos embólicos sin
interrumpir el flujo anterogrado. La principal desven-
taja de este sistema es que su eficacia depende del tama-
ño de los poros y en algunos casos partículas muy
pequeñas pueden embolizar a ramas distales cerebrales,
además de que no siempre el filtro se adapta al tamaño
real del vaso.

Se han llevado a cabo distintos estudios clínicos alea-
torizados con filtros antiembolización siendo el más
citado SAPPHIRE [24], estudio multicéntrico aleatori-
zado que compara stenting con filtro distal versus TEA:
un total de 334 pacientes fueron aleatorizados y 310 tra-
tados (159 mediante SC y 151 mediante TEA) en 29
centros participantes. La tasa de ictus /muerte a los 30
dias fue del 4,4% para SC y del 7,3% para TEA. La tasa
de efectos adversos mayores (muerte, ictus o infarto
agudo de miocardio) para TEA fue del 12,6% y para SC
del 5,8%. Los autores concluyen que los resultados del
stenting carotideo con filtro distal como sistema de pro-
tección cerebral en pacientes de alto riesgo no son infe-
riores a la TEA. Los resultados de CREST [57] aporta-
ran sin dudas más información sobre los filtros como
sistema de protección cerebral, en este estudio 2.500
pacientes serán aleatorizados a TEA y SC con filtro dis-
tal. Los resultados disponibles hasta el momento de este
estudio extraidos de 441 pacientes tratados mediante
técnica endovascular muestran que la tasa de ictus
/muerte a los treinta días fue del 2% en pacientes asin-
tomáticos y del 5% en sintomáticos.

Oclusión proximal con aspiración (Mo.Ma)

Con este sistema se provoca un bloqueo del flujo
anterógrado de la arteria carótida común y del flujo retró-
grado de la arteria carótida externa además de una aspi-
ración posterior con jeringa. Para asegurar la aplicabili-
dad, seguridad y eficacia de este sistema se llevó a cabo un
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estudio multicéntrico en 14 centros de Italia, Alemania y
Polonia [58] el que se incluyeron 157 pacientes y con los
siguientes resultados: éxito técnico y posicionamiento
correcto del 100% y tasa de ictus /muerte a los 30 días
del 5.7%. En 12 pacientes (7.6%) se observo una intole-
rancia transitoria a la oclusión carotídea Los autores con-
cluyen que el sistema Mo.Ma es un técnica eficaz como
sistema de protección cerebral.

Oclusión proximal con flujo invertido transfemoral
(PAES: Parodi Anti- Emboli System)

La creación de un flujo inverso en la arteria caróti-
da interna permite la protección cerebral durante
todos los pasos del procedimiento y es la principal ven-
taja de los sistemas que crean un flujo invertido frente
al resto. En comparación con la técnica de stenting
carotideo con proteccion distal las maniobras adicio-
nales son el inflado de un balón de oclusión en arteria
carótida externa y la conexión con el shunt arteriove-
noso establecido entre arteria carótida común y vena
femoral. Parodi et al [58]analizan la seguridad y efica-
cia de este sistema en 100 pacientes de alto riesgo, en
esta serie, el flujo invertido fue iniciado con éxito en
todos los pacientes y se observó intolerancia a la inver-
sión del flujo en el 8% de los casos. La tasa peropera-
toria de ictus /muerte fue del 3% y además 4 pacientes
(4%) presentaron eventos neurológicos transitorios (3
hemodinámicos y 1 embóligeno). La tasa de éxito téc-
nico fue del 99%. Los autores concluyen que el sistema
PAES es un método seguro y eficaz para la protección
cerebral durante el SC.

Oclusión proximal con flujo invertido transcervical
(Sistema de Criado)

El principio fisiológico es el mismo que en el siste-
ma anterior: la creación de un flujo invertido en la
arteria carótida interna, pero se diferencia básicamen-
te en 2 aspectos: el primero es que la fístula arteriove-
nosa se establece con la vena yugular interna y en gene-
ral, no es necesaria la oclusión de la arteria carótida
externa. En la serie de Criado et al [51] se tratan 50
pacientes mediante flujo invertido transcervical: el
procedimiento fue técnicamente exitoso en el 100%
de los casos sin estenosis residuales , todos los pacien-
tes menos dos toleraron la inversión de flujo (4%) y
hubo un AIT ipsilateral (2%) intraoperatorio y un
paciente con una oclusión contralateral presentó un
AIT contralateral. Esta técnica al igual que la de Parodi
presenta la ventaja de la protección cerebral durante
todos los pasos del procedimiento y además puede rea-
lizarse en pacientes con patología oclusiva aortoiliaca o
con anatomía desfavorable del arco aórtico. La princi-
pal limitación sería la calcificación de la carótida
común. 

En conclusión, dado que no existe una evidencia
firme para recomendar el uso de sistemas de protec-
ción cerebral, son necesarios amplios estudios aleatori-
zados que ayuden a concretar de manera precisa las
guías de actuación clínica.

Tabla 1
GRUPOS DE ALTO RIESGO QUIRÚRGICO:

CANDIDATOS ÓPTIMOS 
PARA STENTING CAROTÍDEO

1. Alto riesgo anatómico

Lesiones ostiales o proximales de Carótida Común
Lesiones en Carótida interna distal (> 3cm por encima de
la bifurcación).
Bifurcación carotídea alta (C2 o por encima).
Cuello corto del obeso.
Pacientes con oclusión carotídea contralateral.

2. Alto riesgo médico

Enfermedad coronaria severa.
Transtorno pulmonar severo que contraindique la aneste-
sia general.

3. Alto riesgo técnico

Antecedente de cirugía radical de cuello o Radioterapia:
Cuello hostil.
Endarterectomia carotídea previa.
Parálisis nervio laríngeo contralateral.

Tabla 2
CONTRAINDICACIONES

DEL STENTING CAROTÍDEO

• Fallo renal severo.
• Contraindicación para el uso de antiagregantes.
• Placas calcificadas.
• Signo de la cuerda.
• Ateromatosis severa del arco aórtico.
• Bucles y elongaciones en arterias carótidas.

Tabla 3
SISTEMAS DE PROTECCIÓN CEREBRAL

1. Protección distal: 

Balón de oclusión. 
Filtro distal.

2. Oclusión Proximal

Con aspiración (Mo.MA).
Con flujo invertido transfemoral (PAES).
Con flujo invertido transcervical (Criado).

COMPLICACIONES INMEDIATAS 
DEL STENTING CAROTÍDEO

El stenting carotídeo está siendo investigado como
alternativa terapéutica a la endarterectomía, postulan-
do publicaciones recientes [24] sus resultados son
cuando menos equiparables a los de la endarterecto-
mía, para ello resulta imprescindible en un primer
momento minimizar el riesgo de complicaciones, fun-
damentalmente neurovasculares y cardiológicas.

TROMBOSIS CAROTÍDEA

Se desconoce la incidencia real de trombosis caro-
tídea en los procedimientos de stenting aunque se pre-
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sume rara, considerándose que no debería ocurrir en
pacientes que reciben doble antiagregación (AAS y clo-
pidogrel) de forma correcta y que además son hepari-
nizados durante la intervención. El tratamiento previo
con aspirina y clopidogrel disminuye el riesgo de com-
plicaciones tromboembólicas en el stenting coronario
[59] careciendo de evidencia de nivel I para el territo-
rio carotídeo, y a pesar de que el tratamiento medi-
camentoso óptimo todavía no ha sido definido, existe
consenso en que los pacientes sometidos a stenting
carotídeo deben recibir, al menos 2-4 días antes, trata-
miento con aspirina y clopidogrel, heparinización
(ACT 250-300 segundos) durante el procedimiento,
continuar con doble antiagregación durante un mes y
posteriormente seguir antiagregado con aspirina o clo-
pidogrel indefinidamente [43].

No existe evidencia suficiente en el momento actual
que justifique añadir forma rutinaria a la terapia anti-
plaquetaria usual, la administración intravenosa de
antagonistas de los receptores plaquetarios IIb/IIIa
como el abciximab (ReoproR). [60]

Sería recomendable realizar estudios de función
plaquetaria previamente al inicio de la antiagregación,
puesto que se han descrito resistencias dosis depen-
dientes tanto para AAS como para clopidogrel, impli-
cando mayor riesgo de complicaciones cardio y neuro-
lógicas, así como de mortalidad [59,61], Si se detectara
una resistencia se debería proceder a un ajuste de la
dosis, cambio de medicación o de la indicación técnica.

Aunque sin duda lo mejor es prevenir la trombosis,
cuando ésta acontece la actitud vendrá condicionada
por su repercusión clínica, el grado de oclusión y la cir-
culación colateral presente [60] el paciente está neuro-
logicamente estable puede administrarse abciximab,
iniciando con bolo de 0,25 mg/kg a través del cateter-
guía y si angiograficamente persiste limitación al flujo,
una opción es mantener una perfusión intravenosa a
0,125 mg/Kg/min durante 12 horas, conservando un
introductor inguinal como acceso arterial.

Si el paciente sufre una trombosis sintomática se
puede administrar un bolo intratrombo de abciximab y
tratar de restablecer el flujo dilatando con un balón, si
esto se ha conseguido parcialmente una opción es
implantar un segundo stent fijando así el trombo a la
pared, debiendo tener presente que cuando se hubiera
empleado un filtro, hay que retirarlo tan pronto el flujo
esté restablecido, pues el material capturado podría
comprometer el flujo en la carótida interna. Otra alter-
nativa sería la cirugía abierta inmediata, aunque su
papel en este tipo de complicaciones está mal definido
[63]. En cualquier caso debe practicarse una angiogra-
fía extra-intracerebral de control.

EMBOLISMO CEREBRAL

Cuando el embolismo afecta a ramas terminales o
es pequeño, y ocasiona un déficit neurológico mínimo
(NIHSS < 10) se anticoagula al paciente o se administra
un bolo intravenoso de abciximab [64], manteniendo la
TA en el límite alto de la normalidad. Por el contrario,
cuando el paciente presente hemiparesia o afasia, si el
bolo intravenoso inicial de abciximab no eliminó el coá-

gulo, se puede tratar de deshacerlo utilizando la guía
y/o un microcatéter (si en bolo inicial no fue adminis-
trada la dosis total, podría suministrarse la dosis restan-
te en el trombo).

Cuanto tiene lugar la oclusión de la CI intracraneal
o una de sus ramas principales, normalmente el pacien-
te sufre un déficit severo con hemiplejia o afasia
(NIHSS > 15) y en este caso se puede contemplar la
administración local supraselectiva a través de microca-
téter de abciximab o bien de un fibrinolítico e incluso
plantearse la eliminación mecánica del trombo [65].
Sin embargo, debemos tener siempre presente que por
un lado la administración de un fibrinolítico en este
contexto representa un riesgo de transformación hemo-
rrágica alrededor del 70%; y por otro, que en estas cir-
cunstancias una eventual perforación ocurrida durante
la manipulación de dispositivos en la circulación intra-
craneal probablemente sea fatal, por ello hay que
subrayar que estas técnicas deben considerarse única-
mente en aquellos pacientes con mal pronóstico de
recuperación. 

DISECCIÓN CAROTÍDEA

La iatrogenia puede ocurrir por debajo o por enci-
ma de la lesión inicial a tratar, en cualquier circunstan-
cia el primer objetivo es situar la guía en la luz verdade-
ra de la carótida interna en una zona sana distalmente
a la lesión más alta existente. Si la lesión es pequeña y
no compromete el flujo se acepta el tratamiento médi-
co, ya que el riesgo de complicaciones es mínimo en un
paciente doblemente antiagregado y además anticoagu-
lado. En caso contrario debe procederse mediante la
implantación de un stent comenzando por tratar desde
la zona distal a la proximal[60].

HEMORRAGIA INTRACRANEAL

Su origen puede ser también iatrogénico por per-
foración de un vaso o como consecuencia de un sín-
drome de hiperperfusión cerebral, el cual es poco fre-
cuente tras el stenting carotídeo y generalmente ocurre
horas o días después del procedimiento, sobre todo en
pacientes con lesiones severas bilaterales e hiperten-
sión, por lo que en estos enfermos se recomienda
mayor vigilancia hemodinámica y prolongación de la
hospitalización [66].

Clínicamente debe sospecharse cuando aparece
cefalea intensa, seguida de nauseas/vómitos, obnubila-
ción y focalidad neurológica e inmediatamente hay que
revertir la anticoagulación y administrar plaquetas. Si el
paciente está en quirófano se practica una angiografía
intracraneal y en cualquier otra situación es obligatorio
practicar un TAC craneal inmediato y una valoración
por parte de Neurocirugía.

VASOESPASMO

Ocasionalmente se presenta espasmo en la carótida
interna secundario a la manipulación con la guía o des-
pués de la implantación del stent que generalmente se
resuelve de forma espontánea. Una vez descartado que
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no se trata de una disección, si éste no origina un com-
promiso importante al flujo puede mantenerse una
actitud expectante; en caso contrario está justificada la
administración intra-arterial a través del catéter, con
estricta monitorización de la presión sanguínea, de
nitroglicerina (100-200 mmg), papaverina a una con-
centración de 1mg/ml o nimodipino 1-3 mg
(0.1mg/min). En pacientes con vasoespasmo sintomá-
tico persistente podría realizarse dilatación con balón
de angioplastia [67].

INESTABILIDAD HEMODINÁMICA

El estricto manejo hemodinámico, evitando tanto
la hiper como la hipotensión, es un factor clave para
disminuir las complicaciones neurológicas, cardiacas y
la mortalidad, haciendo del stenting carotídeo un pro-
cedimiento seguro.

La bradicardia e hipotensión constituye una de las
complicaciones más frecuentes durante el procedi-
miento o en las horas siguientes al mismo [68].
Generalmente ocurre cuando se dilatan lesiones pri-
marias, especialmente tratándose de estenosis severas
localizadas en el bulbo carotídeo o en el origen de la
carótida interna y en la mayoría de casos se recupera
espontáneamente, sin embargo, de forma ocasional se
requiere la administración de atropina 0,5 – 1 mg intra-
venoso.

OTRAS COMPLICACIONES

Las complicaciones relacionadas con el acceso vas-
cular (sangrado, trombosis, infección) pueden ser
minimizadas, por un lado con una adecuada evalua-
ción previa del paciente (enfermedad en el vaso de
entrada, calcificación, obesidad…) lo que permite
seleccionar el mejor acceso en cada caso, y en segundo
lugar procediendo con una meticulosa técnica. En la
vía transfemoral el introductor inguinal puede retirar-
se 3-4 horas después, cuando el ACT sea menor de 150
segundos.

Sobre todo en aquellos casos que presentan dete-
rioro de la función renal previo, la incidencia de insu-
ficiencia renal disminuye si el paciente recibe adecua-
da hidratación intravenosa y n-acetilcisteina oral (400
mg/12 h durante 48 horas, comenzando el día antes).
[69] Finalmente, con respecto a las complicaciones
cardiológiocas, una exhaustiva evaluación del estatus
cardiológico preoperatorio y una rigurosa monitoriza-
ción hemodinámica contribuirán a reducir las mismas.

COMPLICACIONES TARDÍAS
DEL STENTING CAROTÍDEO

INTRODUCCION

Cualquier alternativa de revascularización carotídea
a la cirugía abierta, debería conseguir los mismos resul-
tados iniciales y a largo plazo que la endarterectomía.

La cirugía endovascular carotídea, es una técnica
que se encuentra en la actualidad en fase de valida-

ción, esto quiere decir por tanto que existen muchos
estudios en curso. Dichos estudios así como las opinio-
nes recabadas en la relación profesional y la experien-
cia personal de nuestros servicios, han puesto de mani-
fiesto las complicaciones precoces inherentes a esta
técnica y los resultados inmediatos –que cada vez son
más prometedores–, aún cuando la técnica está en un
punto álgido de permanente y vertiginosa evolución
debido a los avances tecnológicos de los materiales y al
incremento en la precisión de los sistemas de protec-
ción, a lo que hay que sumar la mejor selección del
paciente y el mayor grado de entrenamiento de los
grupos quirúrgicos. 

Sin embargo todavía no son muy conocidos y
mucho menos contrastados los resultados a largo
plazo, puesto que son muchos los estudios randomi-
zados que se encuentran todavía en las primeras fases,
o en fases intermedias es decir, en la evaluación de los
resultados inmediatos o a corto plazo. Sin embargo
debido a la experiencia de los que comenzaron está
técnica en la década de los 1980 y 1990, se empiezan a
conocer ya algunos resultados retrospectivos de sus
propias series de pacientes, aunque sin randomización,
pero que nos dan una cierta perspectiva a un plazo más
distante en el tiempo; y que en muchos casos, son
superponibles a la cirugía convencional abierta [70] a
pesar de que, como hemos señalado anteriormente, la
técnica no ha alcanzado todavía una meseta en su cons-
tante e imparable desarrollo.

Podemos decir por tanto, que como en toda
reconstrucción vascular la complicación más destaca-
ble después del periodo precoz es la reestenosis, cuyo
porcentaje oscila en amplios rangos dependiendo de
las publicaciones. 

COMO INTERPRETAR LOS RESULTADOS 
ACTUALES DE LA REESTENOSIS 
SECUNDARIA A STENTING CAROTÍDEO

En algunas publicaciones por ejemplo se citan esti-
maciones de reestenosis entre el 2 y el 8% [71];
Mathias[72] en 1999 cita una permeabilidad del 91% a
4 años, Henry [73] en el 2000 comunica una permea-
bilidad del 96%, también a 4 años, y Bergeron [74] en
el estudio europeo CAST I aporta un seguimiento a 13
meses sobre 99 pacientes con 3 reestenosis asintomáti-
cas y poco significatívas. En los polos opuestos se han
citado cifras que se elevan al 14% en el primer año en
el CAVATAS [29] cuando la angioplastia se realizó sin
stent en el 74% de los pacientes, o por el contrario no
alcanzan el 1% en estudios publicados por Kachel [75]
en 1996 sobre 65 pacientes seguidos durante 70 meses.
Criado [76]) en 1997 comunica 100% de permeabili-
dad a 8 meses en 33 pacientes sin datos de re-estenosis.
Como se puede apreciar el concepto de estenosis y su
gradación así como los métodos diferentes de medi-
ción pueden ser aspectos que han podido influenciar
de forma decisiva en la interpretación de los resultados
publicados por los diferentes autores en un principio. 

Wholey [77] en el metaanálisis publicado en el
2000, describe una tasa de reestenosis del 3,4% a un
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año, definiendo reestenosis como la disminución de la
luz en un 50% y como método de evaluación se utiliza el
EcoDoppler. Publicaciones muy recientes, Becquemin
[78], Chaktoura [79], Brajesh [80], Setacci[81],
Christiaans [82], muestran tasas de reestenosis –que
impliquen mas del 50% de la luz–, que oscilan entre el
7.5% de Becquemin y el 18% de Christiaans.

Es cierto que entre todas las publicaciones que
comparan la cirugía convencional con la angioplastia
carotídea mediante stent existen algunas que exponen
una tasa de reestenosis superior para el stenting, pero
en este sentido, se debe tener en cuenta el sesgo implí-
cito que conlleva la limitación de las indicaciones a
situaciones específicas para la nueva técnica. Como
parece lógico cuando se empieza a utilizar una técnica
novedosa, las indicaciones para su empleo se encuen-
tran muy restringidas. Por señalar algunos ejemplos,
en muchos casos se trata de pacientes con una reeste-
nosis después de la cirugía abierta, –por tanto pode-
mos suponer que son pacientes más propensos para la
hiperplasia–, o pacientes con fibrosis en sus tejidos
puesto que han sido radiados, etc. Es evidente que la
limitación de la utilización del procedimiento a deter-
minadas situaciones es otro factor que debería tener
una influencia capital sobre los resultados a largo
plazo. Aún actuando ambas técnicas sobre el eje caro-
tídeo, no tratan todavía a los mismos grupos de
pacientes.

La reestenosis residual forma parte de las compli-
caciones inmediatas de la técnica. Es cierto que en
muchas ocasiones el stent no se ha expandido en su
totalidad y no se ha forzado su expansión mediante el
empleo de balón de angioplastia, por miedo a la
embolización, permitiendo que se mantengan por
ejemplo estenosis residuales mayores del 30% ya en las
primeras 24 horas después de la implantación del
stent, esto sucede en el 16% de los pacientes tratados
en la serie de Christiaans [82]; de tal modo que existe
una relación de estos resultados iniciales suboptimos
que van a conllevar a reestenosis de importancia al
cabo de unos meses, como se ha evidenciado en algu-
na publicación [81].

Por todo lo señalado es evidente que se debe ser
muy cauto a la hora de las comparaciones de una técni-
ca frente a otra, especialmente a largo plazo cuando las
series de pacientes a tratar por ambas no son idénticas.
Parece ser, de todas formas, que como hemos señalado
previamente algunos cirujanos expertos en el stenting
carotídeo, con una amplia casuistica de pacientes inter-
venidos, ya apuntan a un índice de reestenosis similar
de ambas técnicas en el largo plazo.

Sea como fuere Matas [83], ha revisado la inciden-
cia comparativa de restenosis carotídea en función de la
técnica empleada –cirugía abierta con o sin parche y
stenting– y de los equipos quirúrgicos mostrando una
amplia dispersión de los resultados, lo que pone de
manifiesto que no se puede sacar una conclusión defi-
nitiva, y que es muy posible que la tasa de reestenosis si
se trataran los mismos pacientes pudiera ser similar
para ambas técnicas.

LA REESTENOSIS Y LA METODOLOGÏA 
DE ACTUACION: PROFILAXIS, 
SEGUIMIENTO Y TRATAMIENTO

1) MEDIDAS PROFILÁCTICAS:

La primera medida a tomar en la angioplastia caro-
tídea viene dada por los resultados del estudio CAVA-
TAS I que ha demostrado que la angioplastia simple
tiene una tasa de reestenosis muy elevada. Así que la pri-
mera recomendación es la utilización de stenting 1º en
todas las ocasiones. Con respecto al tipo de stent y su
composición, hasta la fecha no podemos decir nada
sobre las ventajas o inconvenientes de uno u otro mate-
rial en el largo plazo (ACERO-NITINOL) [80], sin
embargo, en la última serie personal publicada de
Bergeron [84], la utilización de stents balón expandi-
bles y el tratamiento de lesiones asintomáticas incre-
mentan el riesgo de desarrollar re-estenosis.

En virtud de la bibliografía disponible, recomenda-
mos la utilización de dispositivos autoexpandibles.

El tratamiento farmacológico intenso debería ins-
taurarse de inmediato con estatinas, antiagregación
doble e inhibidores de la ECA durante al menos el pri-
mer mes, para continuar posteriormente con una droga
antiagregante si las otras no son necesarias por otros
motivos.

Recomendamos la vigilancia y tratamiento intensivo
de los factores de riesgo habituales (HTA, Diabetes,
Dislipemia, Homocistinemia, Tabaquismo) así como la
doble antiagregación (Clopidogrel + AAS) durante al
menos el 1er mes y posteriormente podría suspenderse
uno de ellos.

Al igual que sucede con la endarterectomía, los con-
troles de seguimiento pautados y seriados son la base
para la detección precoz de la reestenosis y su repercu-
sión hemodinámica. Los controles para la detección de
esta complicación tardía deben realizarse ya peroperato-
riamente y en el postoperatorio. Como hemos señalado
anteriormente muchas reestenosis a largo plazo tienen
su origen en estenosis residuales precoces.

2) SEGUIMIENTO:

En la angioplastia con stent el control peroperatorio
se realiza mediante la angiografía, en la misma mesa del
quirófano. No obstante consideramos que el EcoDoppler
es un excelente método de control peroperatorio en la
endarterectomía, y en el caso de la cirugía endovascular
añadiría a la arteriografía la cuantificación de la repercu-
sión hemodinámica de un resultado subóptimo o una
estenosis residual dudosa y puede ayudar en tomar la
decisión de una intervención con el balón de angioplas-
tia, reduciéndose por tanto los problemas estenosantes a
largo plazo.

Posteriormente el seguimiento debe realizarse
mediante EcoDoppler a los 3, 6, 12, 18 y 24 meses después
de la intervención, y de forma anual en el futuro. La rea-
lización de ecodoppler en los primeros 6 meses puede dis-
cutirse debido a la existencia de fenómenos inflamatorios
iniciales que suelen regresar tras el periodo inicial y sue-
len tener nula repercusión clínica([83].
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Sea como fuere, al igual que sucede con la cirugía
abierta, aún en presencia de reestenosis, los síntomas
no suelen ponerse de manifiesto con relativa frecuen-
cia lo cual es muy importante de cara al seguimiento y
los métodos de evaluación a emplear, así como para
indicar el tratamiento. Wholey [77] cifra la tasa de
eventos neurológicos en el periodo de un año en 56
(AITs+ACVs) en una cohorte de 3.924 pacientes con
una tasa de mortalidad derivada del 1,39%, y quizás
esta relativa ausencia de sintomatología de la resteno-
sis puede condicionar el seguimiento y los métodos a
emplear así como las implicaciones terapeúticas de
esta complicación tardía de la angioplastia carotídea,
ya que no debemos olvidar que el objetivo que se pre-
tende en la angiología y cirugía vascular y endovascu-
lar es la profilaxis de la enfermedad cerebrovascular, y
no actuar exclusivamente frente a situaciones morfoló-
gicas, lo que nos diferencia del radiólogo intervencio-
nista.

Con esta base clínica podemos recomendar que el
seguimiento se realice mediante EcoDoppler perope-
ratoriamente, a los 6-12-18-24 meses y posteriormente
cada año. También es recomendable la realización en
el primer control clínico al mes, de una RX simple del
cuello en 2 proyeciones para observar que no ha habi-
do migraciones ni roturas del stent.

Con los datos actuales en curso, el problema
surge, en el caso de que detectemos una reestenosis
con repercusión hemodinámica (>50%- Pico sistóli-
co> o =120 cm/sg/-Ratio sistólico> o = 1.5), con res-
pecto a que método emplear a continuación. Pudiera
ser que en el futuro se demuestre que es suficiente
con el EcoDoppler, pero si es necesario utilizar un
método de imagen añadido distinto a la arteriografía,
seguramente el AngioTAC pueda ser de utilidad,
siempre y cuando la composición del Stent empleado
no contenga una alta densidad de acero que provo-
que rarefacciones que impidan una estimación exac-
ta del problema que analizamos. La angioresonancia
con contraste paramagnético quizás sea un buen
método una vez que se valide frente a la angiografía
convencional en esta complicación tardía de la ciru-
gía endovascular carotídea.

Como estamos ante un problema nuevo, la meto-
dología de actuación se afianzará o modificará a lo
largo de los próximos años a medida que aparezcan
nuevas publicaciones sobre esta complicación tardía. 

En el momento presente, nuestra sociedad espa-
ñola bajo el signo de la prudencia recomienda que si
la estenosis es severa hemodinámicamente(> o =
70%- Pico sistólico > o = 220 cm/sg-Ratio sistólico > o
= 3.3) y el paciente debe ser intervenido, se practique
una arteriografía, si las condiciones del paciente lo
permiten. Seguramente en poco tiempo se pueda
recomendar la actuación terapeútica solamente con
el Ecodoppler como sucede con la cirugía conven-
cional.

3) TRATAMIENTO:

Como un buen punto de partida que puede ser
muy útil para la actuación sobre la reestenosis postan-

gioplastia carotídea, es la clasificación que establece
Matas [83] sobre los diferentes tipos:

A) Reestenosis residual (Estenosis > o = 30%). Aunque es
una complicación inmediata, si no es tratada conlle-
va a elevar el índice de complicaciones tardías [81],
por lo que debe ser corregida si otros factores no lo
contraindican, en el mismo tiempo quirúrgico.

B) Reestenosis inflamatoria. Son estenosis recurrentes
que suceden en los tres primeros meses de la ciru-
gía y son de índole inflamatoria normal en res-
puesta a la cicatrización-remodelado arterial. A
veces pueden ser más o menos intensas, pero lo
normal es que hayan regresado a la normalidad a
los 6 meses. Mediante el EcoDoppler se caracteri-
zan por ser lesiones homogéneas, anecogénicas o
hipoecogénicas y no calcificadas. Estas reestenosis
con escasamente sintomáticas y no tienen capaci-
dad de embolizar y la única clínica que pueden
producir es por disminución del aflujo cerebral en
un limitadísimo porcentaje. Es pues recomendable
prudencia y seguimiento de estas lesiones y no rea-
lizar una actuación invasiva de entrada.

C) Reestenosis hiperplásica. Su aparición tardía se corres-
ponde con la conocida «hiperplasia miointimal»,
en los porcentajes señalados anteriormente, y el
tiempo de aparición es entre los 6 meses y los 2
años después de la cirugía, pero generalmente se
suelen presentar en los primeros 12 meses, con
mayor incidencia en los 6 primeros meses. Son
lesiones homogéneas y no calcificadas que se loca-
lizan en el cuerpo del Stent, y su frecuencia aumen-
ta si se han implantado múltiples stent [79]. El
EcoDoppler muestra características similares a las
inflamatorias, pero éstas no suelen regresar y se
estabilizan a los 2 años. También estas lesiones no
suelen producir clínica en el 95%, no embolizan y
se suelen detectar de forma asintomática en el con-
trol ecográfico. Por tanto el manejo es médico
mientras permanezcan asintomáticas, pero en
aquellos pacientes que presenten clínica por res-
tricción del flujo o la estenosis es mayor del 75%, se
plantea la necesidad de una actuación.

C) Aunque la reestenosis después de la angioplastia
por stent no es muy frecuente, y menos aún la apa-
rición de los síntomas, la intervención sobre estas
lesiones debe hacerse necesariamente en algunos
pacientes. Es posible que la composición de los
diferentes tipos de stent pudiera tener consecuen-
cias diferenciadoras para su manejo en el caso que
nos ocupa de la reestenosis, ya sean ventajas o
inconvenientes, tanto para la cirugía abierta como
para la cirugía endovascular.

C) Desde la óptica de una estricta selección de los
pacientes para la cirugía endovascular como el pro-
cedimiento para tratar la estenosis carotídea de los
pacientes de muy elevado riesgo quirúrgico prohi-
bitivo para la cirugía abierta, es evidente que en el
caso de la reestenosis, la única solución óptima
sería la redilatación también endovascular
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[79,85],ya que si en el tratamiento inicial de la
lesión se optó por realizar tratamiento endovascular
por la co-morbilidad del paciente, la realización de
un rescate quirúrgico mediante TEA + parche o by-
pass deja en entredicho la indicación inicial. El futu-
ro nos dirá si es posible y ventajoso en la hiperplasia
intimal en el sector carotídeo, la utilización de los
cutting ballons y la redilatación con y sin stent.

C) No obstante la indicación de angioplastia-stent caro-
tídea pudo hacerse sin ajustarse a los estrictos crite-
rios de selección de riesgo quirúrgico, o haberse
indicado correctamente cumpliendo los criterios de
selección como ocurre en las reestenosis de la
endarterectomía, las fibrosis postradiación. Es posi-
ble también que en algunos pacientes seleccionados
por riesgo alto, las condiciones de elevado riesgo
quirúrgico puedan haber cambiado en el transcur-
so del tiempo. En estas situaciones que citamos,
cuando se produce la reestenosis puede ser factible
la reparación mediante cirugía abierta como otra
alternativa a la redilatación. Existen en este sentido
múltiples publicaciones que relatan excelentes
resultados de la cirugía abierta ante la reestenosis
intrastent [86-88] empleando una nueva endarte-
rectomía retirando el stent y usando un parche, o
los by-pass de carótida común a interna o de exter-
na a interna.

D) Reestenosis arterioesclerosas. Relacionadas con la
evolución de la enfermedad, aparecen después de
los 2 años y las características ecográficas son pare-
cidas a las placas primarias, irregulares, calcificadas,
heterogéneas y de ecogenicidad variable. Producen
mayor porcentaje de manifestaciones clínicas y tie-
nen potencial embolígeno. Este tipo de reestenosis
deberían tratarse mediante cirugía abierta especial-
mente en presencia de ulceración, si los pacientes
no fueran de elevado riesgo quirúrgico, pero segu-
ramente si optamos por tratamiento endovascular,
deberíamos utilizar un mecanismo de protección
cerebral por inversión de flujo, evitando el paso de
dispositivos distales, si el paciente es de muy eleva-
do riesgo.

RESULTADOS INMEDIATOS Y TARDÍOS 
DE LA CIRUGÍA ENDOVASCULAR 
DE LA ESTENOSIS CAROTÍDEA

El tratamiento clásico de las estenosis carotídeas
extracraneales es la endarterectomía carotidea. A través
de diversos ensayos multicéntricos randomizados se ha
demostrado que dicha intervención quirúrgica reduce
de forma significativa el riesgo de ictus en pacientes con
estenosis carotidea severa sintomática y asintomática. El
European Carotid Surgery Trial (ECST) demostró que
había una reducción del 21,9% al 9,6% (p<0,01) en la
aparición de ictus homolaterales en un seguimiento de
tres años de los pacientes intervenidos [2]. El North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET) mostró una reducción del 27,6% al 12,6%

(p<0,001) en un seguimiento de 2 años [3]. En el
Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) la
cirugía mostró una reducción significativa del riesgo de
ictus homolateral a los 5 años de la intervención [29].
Las técnicas endovasculares para el tratamiento de las
estenosis carotídeas, han sido desarrolladas en los últi-
mos años, y ya existen algunas evidencias sobre los ries-
gos y beneficios de los tratamientos endovasculares a
partir de publicaciones de series de casos no randomi-
zados. Inicialmente se empleó la angioplastia endolu-
minal con balón. Después se incorporaron los stents,
precedidos o no de la angioplastia endoluminal. Sin
embargo, existía una cierta reserva a su aplicación por
el riesgo del embolismo cerebral durante o inmedia-
tamente después del procedimiento [89]. Así se inició
el desarrollo de los dispositivos de protección cerebral,
de los cuales ya existen en la literatura varias series que
comunican la experiencia del tratamiento endovascular
con protección cerebral temporal [90,91].

Para establecer si el tratamiento endovascular de las
estenosis carotídeas puede constituir una alternativa efi-
caz y segura a la endarterectomía carotidea es necesario
evaluar dos hipótesis principales: primero, determinar
si existen diferencias significativas entre el tratamiento
endovascular y la cirugía con respecto al riesgo de pro-
ducirse un ictus o el fallecimiento durante el procedi-
miento o alrededor del mismo, y segundo, determinar
si el tratamiento endovascular de la estenosis carotidea
es eficaz en la prevención de ictus homolaterales a la
intervención y los ictus en otros territorios. Así mismo,
es interesante saber si existen diferencias significativas
en las tasas de reestenosis y si la reestenosis conduce a
ictus y si el tratamiento endovascular es más eficaz en la
prevención de los ictus que el tratamiento médico cuan-
do los pacientes no son susceptibles de ser tratados
mediante endarterectomía carotídea.

Los datos procedentes de estudios no randomi-
zados sugieren que la angioplastia e implantación de
stents carotídeos se pueden realizar de una forma razo-
nablemente segura. Las tasas de ictus o fallecimiento en
los primeros 30 días oscilan entre el 2% y el 9%, con
una tasa promedio del 4,7%. Estas cifras parecen ser
menores que en el ECST (7,5%), similar a las del NAS-
CET (5,5%) y algo mayores que en el ACAS (2,3%)[2,
3, 29]. Sin embargo, las lesiones y los pacientes pueden
haber sido seleccionados, favoreciendo la reducción de
las complicaciones en algunas series. Es más, pocas de
las grandes series han incluido verificaciones indepen-
dientes de los resultados. Las comunicaciones del
«Global Carotid Stenting Registry» refieren una tasa de
ictus y muertes directamente relacionados con la
implantación de stent carotideo en el 4,5% sobre más
de 8.000 tratamientos. Si se comparan los procedimien-
tos realizados con protección o sin ella, las tasas de ictus
o muerte son del 3,6 y el 4,7% [92].

Hasta la fecha existen solamente dos estudios ran-
domizados completados que comparen el tratamiento
endovascular de la estenosis carotídea con el tratamien-
to quirúrgico o el tratamiento médico, que son el estu-
dio Carotid and Vertebral Artery Transluminal
Angioplasty Study (CAVATAS), con 550 pacientes reclu-
tados [30], y el estudio realizado en un Centro de
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Kentucky (KENTUCKY) con 104 pacientes [91].
Existen otros dos ensayos randomizados que compara-
ban en tratamiento endovascular y la endarterectomía
carotídea, el del grupo de Leicester (LEICESTER) y el
Wallstent (WALLSTENT), que fueron detenidos de
forma prematura por tasas de complicaciones inacep-
tables en el tratamiento endovascular [94,95]. En la
actualidad sigue en marcha el estudio SAPPHIRE [96],
que ya completó el reclutamiento de pacientes y el
seguimiento de los primeros 30 días y tienen los resul-
tados tardíos pendientes de publicación. Revisando los
estudios randomizados, se aprecia que no hay una dife-
rencia significativa en el riesgo de ictus perioperatorio
o muerte entre los pacientes tratados de forma endo-
vascular o mediante cirugía abierta. Del mismo modo,
a los 30 días del procedimiento se mantienen las dife-
rencias no significativas entre ambas técnicas. De todas
formas, los ensayos son muy heterogéneos entre sí, lo
que reduce el peso que puedan tener los resultados
globales. Los autores del estudio CAVATAS no reco-
miendan que el tratamiento endovascular sustituya a la
endarterectomía, ya que la interpretación de los datos
está complicada por unos amplios intervalos de con-
fianza del 95% alrededor del riesgo de ictus o muerte
a los 30 días del 10% entre ambas técnicas terapeúticas
[92]. Los autores del estudio KENTUCKY admiten que
su estudio se encuentra limitado por estar referido a
un solo centro con un equipo seleccionado y con expe-
riencia en el manejo de la enfermedad cerebrovascular
y en la realización de técnicas endovasculares. Por eso,
no consideran que el tratamiento endovascular reem-
place a la endarterectomía carotidea como procedi-
miento de revascularización inicial en pacientes con
estenosis carotídea sintomática[93]. 

El seguimiento de, al menos, un año solo está dispo-
nible en dos ensayos, el CAVATAS y el WALLSTENT. En
ambos casos no existe una diferencia significativa entre el
tratamiento endovascular y la endarterectomía carotídea
en la prevención del ictus o muerte. Sin embargo, los
intervalos de confianza son otra vez amplios y ambos
ensayos son heterogéneos entre sí [30,9].

Por lo tanto, del análisis de los ensayos randomi-
zados, no se puede deducir que existan claras ventajas
o desventajas de un tipo de tratamiento sobre el otro.
Esto justifica que se pongan en marcha ensayos a gran
escala para poder tener datos más precisos. Sí se puede
deducir del estudio CAVATAS y de publicaciones de
series de casos que las tasas de morbilidad en los pri-
meros 30 días mejoran con la experiencia y el uso de
dispositivos de protección [30,97].

Con respecto a los resultados tardíos, no existe evi-
dencia a partir de ninguno de los estudios de una
mayor eficacia de las técnicas endovasculares. Ahora
bien, dada la similar seguridad y las potenciales venta-
jas de las técnicas endovasculares con respecto a la
cirugía convencional, parece ético que los ensayos ran-
domizados que comparan ambas terapeúticas sigan
reclutando pacientes. Los ensayos deberían ir en busca
de la resolución de las incertidumbres que existen en
la actualidad, incluyendo si la alta tasa de reestenosis
que aparecía en el ensayo CAVATAS es algo generali-
zado y si la reestenosis conduce a ictus recurrentes.

En la actualidad no hay ninguna evidencia rando-
mizada publicada con respecto a los riesgos y benefi-
cios de las técnicas endovasculares en la carótida
interna frente a mejor tratamiento médico posible en
aquellos pacientes que no son tributarios de cirugía
convencional.

En conclusión, los datos disponibles en la actuali-
dad son muy limitados y son insuficientes para apoyar
un cambio de la rutina de tratamiento en la práctica
diaria en aquellos pacientes en los que la endarterec-
tomía carotídea es el tratamiento estandar hoy en día.
Sin embargo, los datos apoyan el seguir incluyendo
pacientes en ensayos randomizados multicéntricos
entre tratamiento endovascular y quirúrgico de la este-
nosis carotídea.

SEGUIMIENTO

Los resultados de los ensayos clínicos ECST, NAS-
CET [2,3], y ACAS [98] contribuyeron a la estandari-
zación de la endarterectomía carotídea (EAC) como
patrón de referencia en la prevención del accidente
vascular cerebral (AVC) en pacientes con estenosis de
la carótida interna (ECI) tanto sintomática como asin-
tomática. 

La irrupción del tratamiento endovascular para los
mismos propósitos ha emergido con gran fuerza en los
últimos años [99]. Aparte de sus indicaciones y poten-
ciales complicaciones, ya comentados en otros capítu-
los anteriores, resulta obvio que el seguimiento reglado
de estos procedimientos es fundamental para poder
validar esta técnica como alternativa segura. Existe una
cierta unanimidad en realizar el seguimiento de la
EAC [100] y qué pruebas diagnósticas son las más idó-
neas para ello: el eco-doppler fundamentalmente y, en
caso de duda, la arteriografía y/o la angioresonancia
magnética. Sin embargo, el método e intervalos ideales
para el seguimiento del tratamiento endovascular toda-
vía no están bien definidos. Teniendo en cuenta que el
proceso de remodelación inducido por la endoprótesis
no es igual con todos los diseños, que el periodo para
ello puede variar según las características de éstas, y el
comportamiento a largo plazo endoprótesis-placa es
desconocido. Aunque algunos estudios sugieren una
tasa de reestenosis que oscila entre el 3.6% y 7.5% a los
6 y 24 meses respectivamente ([101,102], existe tam-
bién la incertidumbre acerca de la posibilidad real de
que ésta provoque un AVC recurrente después del tra-
tamiento endovascular. 

Algunos grupos aconsejan realizar un estudio arte-
riográfico post-procedimiento, continuando el control
con eco-doppler a las 24 horas y, posteriormente cada
3 meses [103]. El papel de la arteriografía en el segui-
miento parece limitado a casos en los que el resultado
inmediato es subóptimo, como puede ser por ejemplo
la persistencia de placas ulceradas tras la colocación
del stent [104], o en casos en que los controles con
eco-doppler hacen pensar en una reestenosis [102].

El estudio con ultrasonidos permite valorar la dis-
posición de la endoprótesis en el vaso, la separación de
ésta con la capa media arterial (que podría ser un
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signo precoz de reestenosis) y el grado de estenosis si la
hubiera [105]. Por tanto, el eco-doppler es, probable-
mente, el método de elección para el seguimiento del
tratamiento endovascular de la ECI. No obstante, hay
que puntualizar que es prioritario que el explorador
esté acreditado dentro de un laboratorio de exploracio-
nes hemodinámicas que garantice unos mínimos de
calidad [106], y que debemos adecuar los criterios ya
conocidos a la nueva técnica [103,107]. Las consecuen-
cias del tratamiento endovascular en la pared de la arte-
ria carótida pueden reducir la compliance del vaso y
esto puede alterar la interpretación exacta de las veloci-
dades de flujo. La mayoría de los autores se decantan
por uno u otro de los tres principales parámetros dop-
pler: velocidad sistólica máxima (VSmáx), velocidad
diastólica (VD) y relación entre velocidades sistólicas en
carótida interna y primitiva (ACI/ACC) como los pará-
metros diagnósticos más precisos en la detección de
ECI hemodinámicamente significativa [106]. Cada
grupo debe desarrollar sus propios parámetros de velo-
cidades con objeto de identificar la reestenosis (tabla I).

Tabla 4
Desarrollo de criterios de estenosis

post-stent carotídeo

1 Revisión de los parámetros publicados
(Ver valores en el texto).

2 Selección de parámetros que parezcan apropiados 
en la práctica del departamento en cuestión.

3 Valorar retrospectivamente los parámetros 
correlacionándolos con la arteriografía.

4 Ajustar los parámetros si es preciso.

5 Valorar prospectivamnete los parámetros.

Revisando la literatura reciente, hay trabajos que
intentan definir estos criterios, considerando una reste-
nosis mayor o igual al 50% cuando la VSmáx es ≥ 225
cm/sg y la relación ACI/ACC ≥ 2.5; y mayor o igual al
70% cuando la VS máx. es ≥ 350 cm/sg y la relación
ACI/ACC ≥ 4.75 [107]. Mientras que otros consideran
que con valores de VS máx.≥ 170 cm/sg, VD ≥ 120
cm/sg, y un incremento mayor del 50% de los valores
postoperatorios inmediatos, puede detectarse de una
forma fiable la reestenosis pos-stent [103]. Estos últimos
valores pueden ser fácilmente aplicables, y podrían
suponer un punto de partida para los distintos grupos,
en el control y seguimiento de los stents carotideos,
dejando a la arteriografía sólo para reestenosis confir-
madas por ecodoppler, y como arma diagnóstico-tera-
péutica para apurar las posibilidades de tratamiento
endovascular en casos de recurrencia de la estenosis o
planificar su solución quirúrgica convencional.

En base a las consideraciones anteriores, aconseja-
mos una guía clínica para el seguimiento del tratamien-
to endovascular de la arteria carótida, que podríamos
sintetizar en la siguiente tabla (tabla II).

Tabla 5
Guía clínica para el seguimiento

del tratamiento endovascular

1 Estudio eco-doppler previo al tratamiento endovascular.

2 Estudio eco-doppler a las 24 horas de la colocación 
del stent.

3 Estudio eco-doppler a los 3 , 6 y 12 meses.

4 Control anual.

* arteriografía sólo para reestenosis confirmadas por ecodoppler.

COSTE-EFECTIVIDAD DE LA CIRUGÍA 
ENDOLUMINAL DEL SECTOR CAROTÍDEO

Los recientes resultados de morbi-mortalidad inme-
diata y re-estenosis tardía (107) apoyan la incorpora-
ción progresiva del «stenting» carotídeo (SAC) como
alternativa a la endarterectomía (EAC). No obstante, a
juicio de los expertos en tecnologías sanitarias, la incor-
poración de una modificación en la práctica clínica
debe basarse en la demostración de que el nuevo méto-
do produce mejores resultados y más duraderos con un
coste similar, o un resultado similar con menor coste.
Por tanto, un planteamiento riguroso de la nueva estra-
tegia requiere su evaluación desde la perspectiva de su
relación coste-efectividad. 

Análisis de Coste-Efectividad. Conceptos básicos

El principal problema al que se enfrentan tanto
clínicos como gestores al comparar dos opciones diag-
nósticas o terapéuticas, es la elección del sistema de
medición de sus resultados y el cómputo de los costes
derivados de su utilización. 

En el análisis de coste-efectividad, las distintas alter-
nativas se miden en unidades clínicas habituales, tales
como muertes, porcentaje de éxitos, extremidades sal-
vadas, etc. Una variante de este sistema está representa-
da por los estudios de coste-utilidad. En ellos, el efecto
se mide a través de una unidad que integra cantidad y
calidad de vida. El resultado se expresa en años de vida
ganados ajustados por calidad (QALY) aplicando la
metodología que se describe más adelante. En los estu-
dios de coste-beneficio, tanto los costes como los efectos
de las opciones sanitarias se miden en unidades mone-
tarias. Presentan la ventaja de permitir la comparación
entre opciones con resultados diferentes. Sin embargo,
cada vez se utilizan menos ante las dificultades de trans-
formar unidades de salud en términos monetarios.

La precisión en la estimación de los costes es el
otro factor determinante de la robustez del análisis
económico. Es imprescindible que su desglose incluya
todos los conceptos que repercuten en el coste total.
Éste comprende tanto los costes directos, o derivados
de la utilización de la tecnología sanitaria (pruebas
diagnósticas, consulta, farmacia, hospitalización, etc.)
como los costes indirectos, que abarcan tanto costes de
amortización como los propios de la dirección y man-
tenimiento de la institución (gerencia, administra-
ción, investigación, docencia, etc.). El cómputo de cos-
tes indirectos puede realizarse de forma global,
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mediante un coeficiente fijo previamente calculado, o
bien, mediante técnicas de contabilidad analítica que
asignan directamente estos costes a cada una de las
actividades (108).

Sin embargo, la multitud de opciones que concu-
rren en los procesos diagnóstico-terapéuticos, y su
naturaleza cambiante a lo largo del tiempo, añaden
una nueva dificultad a la hora de estimar todos estos
parámetros.

La introducción de las técnicas de análisis de decisión
(árboles de decisión y modelos de Markov) ha permitido
un enfoque más preciso de dicha variabilidad (109). 

Los árboles de decisión permiten la simulación grá-
fica de problemas clínicos reales. Las distintas ramas
representan las diferentes alternativas a la situación gene-
rada en la encrucijada o nudo (decisión, posibilidad o
terminal) a partir de la cual se originan (Figura 1). 

Los árboles de decisión consideran la probabilidad
a largo plazo de permanecer en un estado determina-
do, pero no contemplan la representación del tiempo
de forma cuantitativa. Esta limitación constituye un
inconveniente en el análisis de procesos evolutivos.

Los modelos de Markov permiten la representa-
ción de procesos estocásticos, es decir, aquellos que se
repiten en el tiempo de forma aleatoria. En el análisis
de decisión médica, resultan de especial utilidad para
la simulación de enfermedades crónicas (108). La
principal diferencia frente a los árboles de decisión
consiste en la incorporación de un tipo de nudo cono-
cido como nudo de Markov que facilita la reentrada en
el modelo de aquellos pacientes que consiguen supe-
rar un ciclo (habitualmente periodos de un año) sin
abocar a un estado absorbente (Figura 1). 

Para completar el modelo es necesario introducir
las estimaciones de costes y resultado de salud de las
diversas opciones. De forma arbitraria se asigna el valor
1 cuando el paciente sigue vivo y sano y 0 cuando falle-
ce, otorgando valores intermedios a distintos procesos
y estados patológicos. La simulación de una cohorte de
«n» pacientes de determinadas características seguidos
durante «N» ciclos (habitualmente periodos anuales),
permitirá determinar la expectativa de vida en años
ajustados por calidad (quality- adjusted life-years,
QALY), a partir de la suma del total del tiempo trans-
currido en cada uno de los estados por el coeficiente
de calidad de vida correspondiente a dicho estado.

Una vez calculados los costes generados por las dos
opciones terapéuticas, la antigua y la alternativa, y los
beneficios proporcionados por ambas (expresados en
QALYs), se determina su cociente o tasa C/E
(coste/efectividad) que expresa el coste que supone
para la sociedad el prolongar un año (ajustado por
calidad, QALY) la vida del paciente promedio de esta
población.

En análisis económico, el interés se centra en el
cálculo del incremento del coste respecto a la variación
de efectividad proporcionado por la opción alternati-
va. Este efecto se expresa a través de la tasa incremen-
tal de coste-beneficio:

CA-CB ∆C
Tasa incremental C/E= =

EA-EB ∆E

Dónde CA y CB son los costes y EA y EB los resultados
relacionados con las opciones A y B, respectivamente.

Stent carotídeo (SAC) versus endarterectomía (EAC).
Análisis de costes y coste/efectividad (C/E)

Resulta difícil comparar los costes hospitalarios de
distintos países, y aún de distintos centros del mismo
entorno, dada la gran variabilidad de conceptos anali-
zados y de la metodología utilizada en su determina-
ción. En la Tabla 6 aparece una revisión de costes/car-
gos de EAC y CAS recogidos en publicaciones previas.
Llama poderosamente la atención las diferencias entre
las cifras procedentes de USA y países europeos. Ésta se
explica, aunque solo en parte, por la diferente conta-
bilidad basada en registro de cargos al paciente en
algunos hospitales americanos y en costes hospitalarios
directos en los últimos. 

El análisis de costes en nuestro país es limitado. Un
desglose por distintos conceptos (material fungible,
prótesis, estancia hospitalaria, etc.) aparece reflejado
en la tabla 7. Como puede observarse, el coste del SAC
en nuestro medio resulta todavía entre un 25% (114) y
un 35% más elevado que el de la EAC a pesar de su
estancia hospitalaria más corta. Esta diferencia se debe
principalmente al coste del «stent» y sistemas de pro-
tección.

El coste-efectividad de la EAC ha sido ampliamen-
te analizado (Tabla 6). Todos estos estudios incluyen
modelos de seguimiento de una cohorte teórica de
pacientes hasta su fallecimiento. La efectividad (inclu-
yendo todas las complicaciones previstas) oscila entre 6
y 8 QALYs. Este dato representa la supervivencia media
(en años ajustados por calidad) del paciente prome-
dio. De nuevo los costes presentan una importante
variabilidad, al incluir no solo los del procedimiento,
sino también los generados durante dicho seguimien-
to. Su cociente o relación coste-efectividad (C/E) no
tiene un valor práctico de forma aislada, simplemente
proporciona una estimación normalizada de dicho
coste que permitirá su comparación con la estrategia
alternativa a través de la tasa incremental ∆C/∆E ante-
riormente referida.

La comparación del C/E de la EAC frente al mejor
tratamiento médico en esos estudios ofrece valores de
∆C/ ∆E que oscilan entre 4.600 $ y 58.600 $ por QALY
ganado con la EAC en pacientes sintomáticos y asinto-
máticos, respectivamente (112).

El coste que la sociedad está dispuesta a pagar por la
incorporación de una nueva tecnología o variación en la
estrategia terapéutica tiene múltiples condicionantes y
depende, en última instancia, de la comunidad conside-
rada. A título orientativo, en USA, se considera como
límite razonable un coste inferior a 50.000-60.000 $ por
QALY ganado; En la Tabla 9 aparece reflejada la tasa
incremental ∆C/∆E de algunos procedimientos médi-
cos con mayor impacto socioeconómico. 

Todavía existen escasos estudios en los que se com-
pare el C/E del SAC frente a la EAC. 

En un estudio (112), asumiendo una morbimorta-
lidad peri-procedimiento del 0,9% para la EAC y 6,2%
para el SAC, con unos costes de 7.871 $ y 10,133$ res-
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pectívamente, solo la EAC resultó coste-beneficio, gene-
rando un incremento de 0,16 QALYs y un ahorro de
7.017 $ por paciente (∆C/ ∆E= 43.856 $/QALY) No
obstante, el análisis de sensibilidad reveló que el SAC
comenzada a ser coste-beneficio cuando sus tasas de
morbimortalidad se equiparaban a las de la EAC.

En un reciente estudio en nuestro medio (114), el
coste de la EAC fue de 3.963 E, alcanzando los 5.158 E
para el SAC. Con estos parámetros, y asumiendo una mor-
bimortalidad global de 2,4% y 4,5% para la EAC y SAC res-
pectivamente, la EAC presentó una mejor relación C/E
tanto en pacientes sintomáticos como en asintomáticos.

Nuestro análisis, basado en los costes referidos en la
Tabla 6, y asumiendo una morbimortalidad operatoria
de 5% para la EAC y 6% para el SAC demostró que la
EAC proporcionaba una mayor efectividad (5,940 QALYs
frente a 5,899 QALYs) con un ahorro de 10.244 e
/QALY.

En conclusión, los resultados de los estudios ante-
riormente mencionados sugieren que, en la actualidad,
la endarterectomía carotídea presenta una mejor rela-
ción coste-efectividad que el «stent». Asumiendo unos
resultados similares, solo es posible mejorar dicha rela-
ción reduciendo el coste del procedimiento.
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Figura 1. Modelo de Markov utilizado para comparar el coste y efectividad de la endarterectomía (EAC) frente al stent carotí-
deo (SAC). Cada estado lleva asociado una probabilidad de transición y un coste. Los distintos tipos de nudo representan su
relación con las opciones que de ellos se derivan: Decisión: A partir del cual se originan las alternativas que están bajo el con-
trol de la decisión del investigador o gestor. Posibilidad: Representan los resultados alternativos que pueden darse ante cual-
quier decisión y que dependen del azar. Terminales: Recogen los resultados finales de interés del árbol de decisión. En ellos se
asigna la utilidad final y su coste asociado, o bien, permiten la transición hacia otra rama en cualquier punto del árbol de deci-
sión. Markov: Permiten la reentrada en el modelo al final de cada periodo. Los resultados de salud aparecen representados por
un coeficiente que oscila entre 0 (muerto) y 1 (sano).



Tabla 6
Análisis de costes de la endarterectomía carotídea (EAC)

en comparación al stent carotídeo (SAC) en diversos estudios.
AUTOR (año) SAC EAC Referencia

Jordan WD (1998) 24.848 $* 19.247 $* 4
Gray WA (2002) 3.417 $ 5.409 $ 5
Kilaru S (2003) 10.133 $ 7.871 $ 6
Ecker RD (2004) 10.628 $ 10.148 $ 7
Miralles M (2004) 5.680 E 3.692 E ND ‡
Arrébola M (2005) 5.158 E 3.963 E 8
ParK B (2006) 10.522 $† 7.227 $† 9

* Cargos hospitalarios.
† (Costes directos; coste total= 17.402 $ y 12.112$ respectivamente).
‡ Datos no publicados.

Tabla 7
Análisis de costes de la endarterectomía carotídea (EAC)

en comparación al stent carotídeo (SAC) y su desglose por conceptos.
(Fuente: Contabilidad analítica [2003] Hospital del Mar [IMAS]. Barcelona)

SAC Coste (E) EAC Coste (E)

Material fungible 3.807 Material fungible 241

Material protésico Material protésico
stent 1.200 parche (57%) 126

Sala de angioradiología Quirófano
(coste/min.) 3,54 E/min 319 (coste/min.) 7,76 E/min 2.331

Hospitalización (2 días) 354 Hospitalización (4 días) 705
Coste/est. 177 E/est. Coste/est. 176,24 E/est.

Preoper+farmacia 289

Coste Total (E) 5.680 3.692

Tabla 8
Análisis de Coste-Efectividad (C/E) de la endarterectomía carotídea en diversos estudios

AUTOR (AÑO) COSTE EFECT. (QALYs) C/E Referencia

Kuntz M (1996)* 26.287 $ 7,5 3.505 $/QALY 10

Cronenwett JL (1997)* 14.448 $ 8,1 1.779 $/QALY 11

Patel ST (1998) 14.583 $ 7,4 1971 $/QALY 12

Kilaru S (2003) 28.772 $ 8,2 3.509 $/QALY 6

Miralles M (2004) 10.983 E 5,9 1861 E/QALY ND†

* Pacientes asintomáticos.
† Datos no publicados.

Tabla 9
Tasa incremental (∆C/∆E) de algunos procedimientos médicos. Este parámetro refleja el coste que tiene para la sociedad 

aumentar la supervivencia del paciente un año (ajustado por calidad de vida, QALY) mediante de dicha técnica.
(Fuente: Kilaru S et al. J. Vas. Surg. 2003; 37 (2): 331-9)

PROCEDIMIENTO ∆C/∆E ($/QALY)

By-pass coronario 9.500 $
Endoprótesis (Aneurisma infrarenal 5 cm) 22.826 $
Hemodiálisis 54.400 $
Trasplante hepático 136.900 $
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La utilización de endoprótesis en el tratamiento de
la patología de la aorta torácica descendente es una rea-
lidad en los últimos años

El uso de estas técnicas alternativas se justifica ante
la reducción de la morbilidad y mortalidad comparadas
con las técnicas tradicionales de cirugía y los buenos
resultados obtenidos a medio-largo plazo.

El tratamiento endoluminal parece en la actualidad
una realidad indiscutible en el tratamiento de esta pato-
logía.

ANTECEDENTES

1. Nicholas Volodos, implantó por primera vez un
stent recubierto en el tratamiento de un pseudo-
aneurisma torácico en 1986. Volodos había
patentado un «Z» stent de acero recubierto
en1984.

2. En 1991 Parodi y colaboradores describen el pri-
mer caso de tratamiento endovascular para
resolver un aneurisma de aorta abdominal infra-
rrenal.

3. En 1994 Dake y colaboradores publican el pri-
mer caso de reparación endovascular de un
aneurisma de aorta torácica mediante la coloca-
ción de un dispositivo endovascular.

Las endoprótesis recubiertas se han convertido en
el tratamiento de elección de múltiples patologías de la
aorta torácica (aneurismas, disecciones, traumatismos,
malformaciones congénitas, úlceras penetrantes y
hematomas murales).

Los procedimientos endovasculares han reducido
de forma importante la morbimortalidad periopertao-
ria en comparación con la cirugía abierta.

Estos procedimientos pueden asociarse a otros ges-
tos quirúrgicos cuando la patología aórtica lo requiera.

EXPLORACIONES DIAGNÓSTICAS 

Para la preparación de un procedimiento endolu-
minal es necesario un estudio exhaustivo de la patolo-
gía que pretendemos tratar.

Las pruebas de imagen permiten seleccionar
pacientes susceptibles de recibir un tratamiento endo-
vascular ya que es necesario una valoración de las carac-
terísticas anatómicas de las lesiones de la aorta torácica
debido a las limitaciones de los dispositivos endovascu-
lares disponibles. De ahí la importancia de alcanzar la
máxima exactitud posible en el diagnóstico por imagen. 

El diagnóstico por imagen en el tratamiento endo-
vascular lo constituye el angioTAC, la angiorresonancia

magnética, la arteriografía y los ultrasonidos. Con el
avance de la tecnología, cada modalidad tiene una fun-
ción en el diagnóstico del paciente y ofrece una infor-
mación única e increíblemente valiosa. 

La tendencia actual de utilizar procedimientos diag-
nósticos menos invasivos también afecta a las técnicas
de imagen endovasculares. Mientras que la angiografía
fue el primer procedimiento para diagnosticar la enfer-
medad vascular, las modalidades no invasivas de la
tomografía computerizada (CT) y resonancia magnéti-
ca nuclear (MR) (en particular el angioTAC y la
angioRM) continúan ganando popularidad entre los
médicos y los especialistas en procedimientos endovas-
culares.

1. TC (Tomografía Computarizada)

Se utiliza un equipo helicoidal multicorte siempre
que sea posible. 

El protocolo estándar incluye estudios con y sin
contraste intravenosos en fase arterial, seriando cortes
desde las cúpulas diafragmáticas hasta la bifurcación de
las arterias femorales.

Todas las imágenes obtenidas se procesan para
obtener reconstrucciones multiplanares y volumétricas.

Nos da información fundamentalmente referidas al
diámetro, mas si tenemos una buena reconstrucción
podemos obtener incluso datos sobre las longitudes de
la patología a tratar1.

Para optimizar la imagen y evitar el artefacto creado
por la respiración del paciente se debe pedir al pacien-
te que aguante su respiración tanto como le sea posible;
la mayoría de los pacientes pueden hacerlo durante 30
segundos. Los angioTAC modernos son capaces de rea-
lizar cortes mucho más finos (0,3mm.) con lo que
aumentan la resolución de forma importante2. 

En la evaluación del paciente es esencial la medi-
ción del diámetro y la longitud del cuello de la lesión
proximal y distal y de ambas arterias iliacas comunes
para valorar la posible navegación con los dispositivos
endovasculares. 

El angioTAC permite distinguir fácilmente entre la
luz, el trombo mural y la pared aórtica; esto, junto con el
procesamiento posterior de la imagen, proporciona la
base para una medición exacta. A diferencia de la arte-
riografía el angioTAC permite una descripción excelente
tanto del trombo como del calcio de la pared arterial.

Esta prueba nos permite también una valoración
sobre el estado de los troncos supraaórticos y de la aorta
abdominal.

2. Arteriografía

A pesar de su utilidad potencial, tiene importantes
limitaciones. Es incapaz de detectar el tamaño del aneu-
risma y del trombo asociado, ya que sólo estudia la luz
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arterial. Este método no es capaz de detectar con exac-
titud la calcificación aórtica y de las arterias iliacas, lo
cual es un aspecto muy importante si nos planteamos
una reparación endovascular3, 4, 5.

No es ya una prueba imprescindible en la planifica-
ción del procedimiento quirúrgico y para la toma de
medidas con vistas a la elección de los dispositivos ade-
cuados en cada caso, ya que su información es funda-
mentalmente longitudinal, y estos datos nos los puede
proporcionar una buena reconstrucción del TAC.

El acceso vascular más empleado es la arteria femo-
ral común, a través de la cual se usa un introductor de
5F y un catéter centimetrado.

La arteriografía diagnóstica debe incluir imágenes
de la aorta toracoabdominal, vasos pélvicos y femorales,
para verificar no solo las lesiones, sino también las arte-
rias a través de las cuales se van a introducir los disposi-
tivos endovasculares6.

3. Resonancia Magnética

Basado en su capacidad de aportar imágenes fun-
cionales, la Resonancia Magnética se utiliza en los casos
de disección aórtica.

El protocolo de estudio incluye una secuencia de
spin-eco doble guiada por electrocardiografía en cortes
transversos, sagitales y oblicuos, así como reconstruc-
ciones tridimensionales de angiorresonancias dinámi-
cas con contraste intravenoso.

La angiorresonancia utiliza contraste de gadoli-
nium y permite realizar imágenes en tres dimensiones
de la aorta abdominal y de sus ramas, al igual que de las
arterias iliacas. El gadolinium no es nefrotóxico por lo
que la posibilidad de inducir insuficiencia renal con
esta exploración está ausente. La resonancia magnética
tiene otras teóricas ventajas sobre el angioTAC, inclu-
yendo una imagen tridimensional con gran resolución
y un excelente contraste de los tejidos blandos y todo
ello sin someter al paciente a una radiación ionizante.

Esta prueba tiene la capacidad de distinguir la exis-
tencia de sangrado activo o hematomas en desarrollo
en los procesos agudos.

Para extraer toda la información necesaria para la
selección del paciente, tamaño de la endoprótesis y pla-
nificación del tratamiento desde la resonancia magnéti-
ca se requieren varios registros lo cual requiere un tiem-
po de exploración aproximado de 20 minutos.

Estas imágenes permiten valorar, al igual que la
angiografía, la longitud del cuello aneurismático, este-
nosis o tortuosidad de las arterias iliacas y diámetro
interno de las arterias iliacas comunes y externas. Sin
embargo ni la MRI ni la MRA puede describir el calcio
lo cual puede ser un problema. Tampoco se puede rea-
lizar en pacientes portadores de marcapasos y ciertos
implantes metálicos.

La angioRMN también permite obtener una imagen
en tiempo real, parecida a la arteriografía convencional.
Esta técnica se denomina TRICKS (time-resolved ima-
ging of contrast kinetics). TRICKS tiene la ventaja de
realizar una RM de alto rendimiento, al igual que los más
modernos software permiten mejorar la resolución tem-
poral.

4. Ecografía transesofágica

Se utiliza para identificar el cuello verdadero de los
aneurismas torácicos y su relación precisa con la salida
de la arteria subclavia izquierda.

También de detecta con precisión la puerta de
entrada de las disecciones aórticas y evalúa el flujo en la
luz verdadera y en la falsa, así como una buena coloca-
ción de guías y catéteres.

5. Ultrasonidos intravasculares (IVUS)

Se emplea sobre todo durante el procedimiento
endovascular para asegurar la colocación exacta de la
endoprótesis (especialmente en un cuello aneurismáti-
co difícil). Esta técnica como método diagnóstico es
menos utilizada, aunque algunos abogan por su utiliza-
ción en pacientes con insuficiencia renal para realizar
un primer estudio de aproximación sin contraste y si las
conclusiones obtenidas no son lo suficientemente claras
como para saber si un paciente es candidato a un trata-
miento endovascular, se añadirán otros estudios diag-
nósticos7.

Algunos autores son muy positivos en cuanto al uso
rutinario del IVUS. El IVUS puede medir con exactitud
el cuello aneurismático, puede determinar la existencia
y la extensión de calcio en la pared arterial de los vasos
ilíacos y puede determinar la longitud exacta necesaria
que debe tener el dispositivo8.

La ventaja del IVUS sobre la arteriografía es que no
requiere contraste.

Las limitaciones del IVUS incluyen que requiere una
punción arterial lo cual no está exento de complicacio-
nes, su curva de aprendizaje y, además, no está disponi-
ble en muchos centros donde se realiza cirugía endovas-
cular. Requiere una importante inversión en el equipo y
en el adiestramiento para ser utilizada de forma rutinaria
como una técnica de imagen diagnóstica en el plantea-
miento terapéutico del abordaje endovascular.

6. Eco-Doppler

Nos permite la valoración de arterias femorales y de
los ejes ilíacos, lo que nos permite una buena valoración
de los posibles accesos vasculares, como predecir las
posibilidades de navegación por dichas arterias.

Todas estas técnicas nos permiten determinar:

• La localización de la lesión aórtica.

• La anatomía y morfología exactas de los aneuris-
mas.

• La presencia de calcificaciones de pared y de
trombo intramural.

• Las medidas intraluminales exactas de los diáme-
tros de la lesión aórtica y de los segmentos de
aorta sana proximales y distales a ella.

• Las relaciones anatómicas del cuello de los aneu-
rismas con los troncos supraaórticos y viscerales,
especialmente arteria subclavia izquierda y tron-
co celíaco.
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• La anatomía de la aorta abdominal.

• El acceso vascular para el procedimiento endo-
vascular.

En el caso de las disecciones aórticas se necesita
una información específica:

• Anatomía del «flap» disecante.

• Identificación de los puntos de entrada y reen-
trada.

• Confirmación del flujo de entrada y reentrada.

• Dimensiones de la verdadera y la falsa luz.

• El grado de trombosis de la falsa luz.

• La relación de ambas, la verdadera y la falsa luz
con la salida de los troncos viscerales, iliacas y
femorales.

• El diámetro del arco aórtico distal.

• El diámetro y la extensión de la disección hacia
los ejes ilio-femorales.

REQUISITOS PARA EL TRATAMIENTO 
ENDOVASCULAR

1. Cuello adecuado para la fijación distal y proximal
segura de los dispositivos

• Longitud mínima de 15 mm desde la lesión aór-
tica o del punto de entrada de las disecciones a
la salida del tronco de la subclavia izquierda y del
tronco celíaco.

• Diámetro máximo del cuello de 42 mm.

• Si la lesión se encuentra muy cerca de la salida
de la arteria subclavia izquierda, este origen
puede taparse de forma intencional para mejo-
rar el sellado de la endoprótesis.

• No es necesario plantear la revascularización pri-
maria de este tronco, deberá plantearse ésta sólo
si en el postoperatorio el paciente desarrolla un
cuadro de isquemia vertebro-basilar o del miem-
bro superior izquierdo.

• Si la lesión se encuentra demasiado cerca del ori-
gen del tronco celiaco también se puede plan-
tear su recubrimiento, pero en este caso si es
necesario asociar un bypass aortocelíaco.

• Si la patología afecta al arco aórtico y a la aorta
descendente se puede realizar un tratamiento
combinado quirúrgico y endovascular.

2. Acceso vascular adecuado

• Acceso vascular de tamaño suficiente.

• Tortuosidad limitada de la aorta torácica, abdo-
minal y del sector aorto-ilíaco.

PATOLOGÍAS SUBSIDIARIAS
DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

• Aneurisma aórtico.

• Pseudoaneurisma postraumático.

• Disección aórtica.

• Hematoma intramural.

• Úlcera arterioesclerótica penetrante.

• Rotura aórtica.

• Coartación aórtica.

1. Aneurisma de aorta torácica

• Se define como una dilatación de la aorta torá-
cica que incluye todas sus paredes.

• El riesgo de rotura es proporcional al tamaño
del aneurisma.

• El tratamiento electivo de los aneurismas se esta-
blece cuando éstos alcanzan 60mm de diámetro
máximo o cuando se acompañan de algún tipo
de sintomatología.

• La TC valora:
• – El tamaño y la extensión de la dilatación aór-

tica.
• – El tamaño y la extensión de los segmentos de

aorta sana proximal y distal.
• – El tamaño de la luz.
• – La presencia y la morfología del trombo

mural.
• – El grado y la localización de las calcificaciones

de la pared.
• – La situación y las erosiones de las estructuras

vecinas.
• – La afectación de los troncos arteriales cerca-

nos.

• La morfología de los aneurismas los clasifica en:
• – Saculares.
• – Fusiformes.

• El tratamiento de los aneurismas del arco aórti-
co es más complejo al requerir éstos un aborda-
je quirúrgico para la reparación de la aorta
ascendente. Se sustituye la aorta ascendente y
cayado por una prótesis suturada al origen de la
misma, se reimplantan los troncos supraaórticos
y se ancla el cabo distal mediante la colocación
de una endoprótesis en la aorta descendente
que termina de excluir el aneurisma aórtico.

2. Pseudoaneurisma postraumático

• Cuando se produce una lesión traumática conte-
nida de la aorta torácica que no tiene repercusión
clínica se pueden originar pseudoaneurismas a
dicho nivel que se desarrollen en un periodo de
meses o años.
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• Se trata de dilataciones saculares que no tienen
capa íntima.

• Tienden a crecer en el tiempo, con el consi-
guiente riesgo de rotura.

• El sitio más frecuente de aparición es el istmo
aórtico, inmediatamente distal al origen de la
subclavia izquierda (que puede ser cubierta
durante el procedimiento).

3. Disección de aorta

• Es el resultado de una lesión penetrante en la
íntima arterial que permite el paso de flujo a su
través, que es el responsable de separar las distin-
tas capas de la aorta.

• La sangre fluye hacia distal y proximal de dicha
lesión, a través de la capa media, creando un
doble canal de paso, verdadero y falso, separados
por un «flap» intimal.

• Son frecuentes varios puntos de reentrada que
establecen nuevas comunicaciones entre ambas
luces.

• La clasificación de Standford se centra en la pre-
sencia o no de afectación aórtica proximal: 

• – Disecciones tipo A de Standford: incluyen a la aorta
ascendente, con o sin repercusión en la aorta
descendente.

• – Disecciones tipo B de Standford: se limitan a la
aorta descendente, distal al origen de la sub-
clavia izquierda.

• También las podemos clasificar en:
• – Agudas: durante las dos primeras semanas de la

aparición (tipos A ó B de Stanford).
• – Crónicas: después de dos semanas (sólo tipo B

de Standford).

• La CT valora:
• – El «flap» intimal.
• – La afectación de los troncos arteriales princi-

pales.
• – La presencia de derrame pericárdico, que

puede sugerir una rotura intrapericárdica.
• – La extensión de la disección.
• – El tamaño de la aorta.
• – La persistencia de flujo o la trombosis en la

falsa luz.
• – El grado de compresión de la luz verdadera.
• – La presencia de isquemias viscerales.

• La luz verdadera habitualmente es menor que la
falsa por la compresión que ésta le produce.

• La luz verdadera se localiza frecuentemente en la
cara posterolateral de la aorta descendente y
abdominal.

• Durante el procedimiento de implantación se
recomienda la realización de un eco-transesofági-
co que permita localizar con precisión la luz ver-
dadera para su tratamiento endovascular.

• Se pueden producir cuadros de isquemia visceral
si la falsa luz incluye la salida de alguno de los
troncos viscerales.

• En estos casos se puede asociar una fenestración de
la luz falsa para revascularizar el tronco celiaco, la
arteria mesentérica superior o las arterias renales.

• Se utiliza una aguja de TIPS (Transyugular
Portosistemic Shunt) para fenestrar la íntima
arterial.

4. Hematoma intramural

• Se produce por la rotura espontánea de los vasa
vasorum aórticos con la consiguiente propagación
de la hemorragia subintimal.

• Esta hemorragia debilita la pared de la aorta y
puede progresar hacia la rotura de la misma o
hacia la fenestración intimal y progresión a disec-
ción aórtica.

• Habitualmente requiere un tratamiento urgente
puesto que suele provocar un importante cuadro
de dolor torácico que revierte con el tratamiento
endovascular.

5. Úlcera arterioesclerótica penetrante

• Se provocan por la ulceración de placas de atero-
ma que dislaceran la lámina elástica interna que
acaba por afectar a la capa íntima, causando
hematomas en la capa media.

• Suceden sobretodo en pacientes de edad avanza-
da con patología arterioesclerosa a varios niveles.

• Son frecuentes en la aorta descendente.

6. Rotura aórtica

• Se define como la solución de continuidad en las
tres capas de la pared aórtica.

• Se trata de una situación de extrema urgencia
que requiere reparación urgente.

7. Coartación de aorta

• Se trata de una estenosis de la aorta (habitual-
mente situada en el istmo aórtico) que aparece
de forma congénita.
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• Puede debutar con clínica de hipertensión arte-
rial de miembros superiores y claudicación inter-
mitente en los inferiores tanto en la edad adulta
como en la edad infantil.

• El tratamiento endovascular de la misma incluye
la angioplastia con o sin stent asociado.

ACTO QUIRÚRGICO

En la realización de este tipo de tratamiento es
imprescindible un cambio en la forma de preparación
del paciente y fundamentalmente en la del cirujano,
que deberá de cambiar sus procedimientos quirúrgicos
de forma radical.

Formación y adiestramiento previo

La realización de las técnicas endovasculares va a
requerir:

– Nuevos conceptos teóricos: 
* Diagnósticos y de indicación clínica.
* Materiales: utilidad, calidad y tipos.

– Familiarización con nuevas herramientas de tra-
bajo.
* Equipo radiológico, ecocardiografía transeso-

fágica (ETE), bombas inyectoras, ultrasono-
grafía intraarterial (IVUS).

– Aprendizaje:
* Manipulación de material fungible y nuevas

prótesis.
* Técnica quirúrgica.

Los conceptos teóricos pueden ser muy particula-
res de la patología a tratar, pero los conocimientos
sobre material, nuevas herramientas y manipulación
deben ser generales para todos las técnicas endovascu-
lares, por lo que la formación y adiestramiento en el
tratamiento endovascular de la patología de aorta torá-
cica tiene como primer paso una formación general
básica. Esta formación básica es ineludible si se quie-
ren resolver las posibles necesidades y complicaciones
que comporte el tratamiento y no tener que recurrir a
ayudas externas a la especialidad.

Material endovascular

Existen multitud de artículos y pequeñas particula-
ridades en cada uno que pueden interesar en un
momento dado. Uno debe de familiarizarse con unos
determinados productos, conocerlos en profundidad y
solo modificarlos ante la necesidad9. Se pueden resu-
mir en:

– Agujas de punción: tipo abocatt o aguja
Seldinger. Vendrá determinado por la apetencia
del cirujano, calidad de la arteria (ante calcifi-
caciones mejor aguja Seldinger).

– Guías: teflonadas, hidrofílicas, rígidas, super
rígidas.

– Introductores: vaina corta (cateterización y paso
de material), vaina larga con gran diámetro
(paso de endoprótesis).

– Catéteres: diagnósticos, intercambio, selectivos.

– Balones dilatación: látex (remodelación y fija-
ción de las prótesis) y presión (dilatación arte-
rial para abrir una lesión estenótica de paso o
bien resolver complicaciones posteriores).

– Otros: catéter lazo, material de embolización,
stent vascular no cubierto y cubierto.

– Endoprótesis: diversas casas comerciales y tipos.

Para tratar la patología aórtica torácica es habitual
utilizar: introductores cortos (5F, 7F, 9F, 12F), largos
(habitualmente con la prótesis o aislados (20F a 26F),
guías hidrofílicas y rígidas, catéteres diagnósticos (cen-
timetrados) y de intercambio, balones de remodela-
ción de la endoprótesis y dilatación arterial, endopró-
tesis aórticas (configuración y necesidades dependien-
do de la casa comercial).

Aprendizaje y manipulación

El aprendizaje inicial debe de ser realizado
mediante simuladores, pasando posteriormente al
campo clínico y colaboración quirúrgica. La utilización
de modelos nos permite familiarizarnos con el tipo de
material, habituarnos a trabajar bajo control radiológi-
co y sobre todo a memorizar los pasos técnicos y la sis-
temática de trabajo. El uso de modelos animales para
el aprendizaje de este tipo de cirugía no es imposible,
pero si tremendamente dificultoso debido a los calibres
de los dispositivos y la necesidad de utilizar animales de
gran tamaño, con las dificultades que conlleva su man-
tenimiento, preparación, anestesia y realización del pro-
cedimiento10.

Para la realización de técnicas endovasculares en la
aorta torácica se debe de dominar: la punción y catete-
rización arterial, intercambio de guía, cateterización
de ramas supraaórticas, dilatación/colocación de stent
arterial y métodos de ubicación y liberación de endo-
prótesis torácicas11, 12. El equipo quirúrgico debe de
conocer la manipulación de todo el material y pasos
quirúrgicos.

La preparación de uno o dos cirujanos iniciales
hace que pueda irse formando el resto del equipo y
médicos en formación13, 14.

La formación de personal de enfermería y técnicos
en rayos es fundamental para la ayuda externa en el
procedimiento (manipulación de la fuente de rayos,
bomba inyectora).

Todo personal que actúe y manipule la fuente de
rayos debe de cumplir los requisitos legales que se
exigen: titulación de dirección o manipulación de ins-
talaciones radiológicas y utilización de medidas de
protección (delantales, protectores tiroideos, guantes
protectores y dosímetros personales)15.

El tratamiento endovascular de la patología de la
aorta torácica ha introducido un nuevo profesional en
el teatro de operaciones, ya que es de gran necesidad
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la utilización de ETE durante el procedimiento. A ser
posible es imprescindible ya que nos aporta:
Información sobre la ubicación de las guías (muy
importante en la corrección de la patología disecante);
localización del aneurisma, rotura o puerta de entrada;
localización de las ramas supraaórticas; orientación en
la liberación de la prótesis y estado final de acopla-
miento en la pared (nos indicará donde y la necesidad
de remodelación protésica16.

Técnica quirúrgica

La patología de la aorta torácica suele ser compleja
y su tratamiento endovascular puede ser simple o aso-
ciado a cirugía del arco aórtico y/o troncos supraaórti-
cos. Por otro lado una complicación grave puede com-
portar una intervención urgente con cirugía abierta.
Estos dos motivos hacen que un quirófano sea el lugar
ideal de realizar estos procedimientos. Por tanto es
necesaria la reestructuración y adecuación de un quiró-
fano o creación de un quirófano radiológico: sistemas
radiológicos digitales semirrígido o móviles con arco en
C, mesas quirúrgicas (único pie, movimientos laterales
y accesorios), monitorización por techo, bombas inyec-
toras y material de protección endovascular, sala de
material endovascular y necesidades habituales de un
quirófano9. El arco digital debe de tener un diámetro
mínimo que se adecue al campo, poder realizar cine y
repetición de la angiografía y substracción digital. 

Implantación

Paciente en decúbito supino, bajo anestesia general
y rotación del tronco en unos 45 grados hacia su extre-
midad superior derecha que se mantendrá extendida
en una mesa supletoria. Preparación del campo inclu-
yendo tórax, abdomen, región inguinal bilateral y mus-
los17.

Diagrama del quirófano

La movilización del arco debe de ser la mínima y
estar oblicuado en dirección anterior e izquierda (OAI)
especialmente en cuellos cortos.

– Accesos: el acceso femoral es el más común, una inci-
sión pequeña inguinal suele ser suficiente para expo-
ner la arteria femoral común (si el tamaño arterial lo
permite el lado derecho es el más cómodo para tra-
bajar). Debe hacerse una incisión inguinal alta para

controlar la arteria femoral a nivel del arco inguinal
y poder movilizar la arteria iliaca externa si es nece-
sario (acodaduras o elongaciones importantes). En
ocasiones, si el calibre de las arterias femoral común
y/o iliaca externa es pequeño, comparado con el diá-
metro de los introductores, será necesario realizar un
abordaje de la arteria iliaca común mediante una vía
retroperitoneal (habitualmente izquierda), colocar
un injerto protésico, transitorio o definitivo, término
lateral o término terminal en la misma y tunelizarlo
hasta arteria femoral común izquierda para mayor
comodidad de uso. 
Adicionalmente se obtiene un acceso percutáneo de
la arteria femoral común izquierda o arteria braquial
derecha (dependerá de la patología a tratar, las carac-
terísticas del arco, elongaciones aórtica e iliacas y pre-
ferencia del cirujano).

– Cateterización arterial: punción de arteria femoral
común abierta mediante Abocat nº 16 e introducción
de guía hidrofílica de 280cm. hasta arco aórtico,
extracción de abocat y colocación de introductor de
7-9F a nivel femoral. En la región inguinal izquierda
se punciona de forma percutánea la arteria femoral
común y se procede del mismo modo anterior. Si
fuera necesario puncionar la arteria braquial inicial-
mente se introduciría guía de 180 cm. hasta aorta
ascendente y se colocaría introductor de 5F. Tanto la
vía arterial femoral izquierda como la braquial dere-
cha servirán para realizar angiografía del arco y aorta
torácica lesionada. En las disecciones aórticas tipo B,
la utilización del ETE nos permitirá saber la ubica-
ción exacta de cada guía y a nivel de que luz arterial
se encuentran. Una vez puncionadas los dos accesos
se procede a la anticoagulación completa del pacien-
te (Heparina Sódica: 1mg/Kgr).

– Intercambio de guía y angiografía: colocación de
catéter largo (100 cm) tipo vertebral o multipropósi-
to sobre guía derecha hasta arco, extracción de la
guía hidrofílica e introducción de guía rígida o muy
rígida (si es el lado por el cual se va a introducir la
prótesis). En el lado izquierdo se coloca catéter cen-
timetrado, tipo pig-teill, hasta aorta ascendente, si se
ha utilizado una vía braquial, el catéter centimetrado
puede colocarse por la misma.

– Colocación de la prótesis: se habrá decidido, dadas
las características de las arterias iliacas, el lado por el
que se va a introducir la prótesis. En este habrá que
realizar un intercambio de introductor (dependien-
do de la prótesis a utilizar será independiente o bien
se utilizará el propio sistema del dispositivo).
Introducción de la prótesis hasta cayado aórtico habi-
tualmente. La realización de una angiografía (subs-
tracción, road mapping) del cayado es necesaria para
marcar el inicio de los troncos supraórticos y donde
se va a realizar la liberación del cuello proximal; para
ella se utilizará el catéter centimetrado que nos per-
mitirá realizar las oportunas medidas de longitud
necesarias.
Un punto en discusión es ¿cuándo debe realizarse la
angiografía? La realización de la misma antes de
subir el dispositivo, nos aporta información del arco
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sin alteraciones posicionales del mismo, nos permite
colocar y oblicuar mejor el arco, si es necesario, y
nos permite medir previamente diámetros y longitu-
des. Esta forma es adecuada cuando inicialmente no
tenemos suficiente información angiográfica y nece-
sitamos decidir el tamaño de la prótesis. Por otro
lado, si se tiene previamente reconstrucciones angio-
gráficas, del arco y aorta torácica, suficientes, la rea-
lización de la angiografía podría hacerse con el dis-
positivo introducido, ello nos da una información
anatómica más aproximada a la que quedará des-
pués de la suelta y por otro lado la posibilidad de
movilización y alteración de las marcas, dado el
pequeño tiempo entre angiografía y suelta, es
menor.
Cada dispositivo presenta unas características parti-
culares para su implantación que es preciso cono-
cer.
Después de la liberación se procede a la extracción
del catéter de pig-tail. Si su paso era por vía femo-
ral puede volverse a cateterizar la prótesis con guía
y posterior introducción del pig-tail, si era braquial
no es necesario que se extraiga. Se añadirán del
mismo modo cuantas extensiones sean necesarias o
se hayan previsto. Se procede a la remodelación y
baloneado de la prótesis con diámetros adecuados.
En los casos de disección aórtica y traumatismos, se
debe de valorar la necesidad de la remodelación.
Se realizará una angiografía final para evaluar el
procedimiento, colocación y existencia de fugas.
Retirada de los dispositivos, catéteres y guías, control
arterial y sutura de la arteriotomía, cierre inguinal o
retroperitoneal. Compresión de las zonas de pun-
ción o bien utilización de dispositivos de cierre arte-
rial percutáneo. 
La realización del procedimiento suele ser similar
para todos los tipos de patología con aspectos dife-
rentes para cada una. Así la utilización de ETE
durante el tratamiento de las disecciones aórticas es
fundamental, ya que nos aporta información básica
para el procedimiento: colocación de las guías, ubi-
cación de la prótesis con arreglo a la puerta de entra-
da, valoración de antiguas o nuevas puertas distales,
estado de la aorta abdominal, trombosis de la falsa
luz y necesidad de remodelación15.
La utilización de ultrasonidos intravasculares (IVUS)
pude ser de gran ayuda para medir con precisión el
diámetro en la zona de suelta, ver la calidad de la
zona del cuello (calcificaciones, trombo).

PROCEDIMIENTOS ASOCIADOS

– Abordaje retroperitoneal: se realizará en aquellos
casos que el diámetro de arteria femoral común y/o
arteria ilíaca externa presenta un diámetro inferior
a 7 mm y/o elongaciones o acodaduras difíciles de
salvar por vía femoral, así como calcificaciones extre-
mas que imposibiliten el paso del dispositivo. Es de
interés realizar un Ecodoppler de arteria femoral
común e iliaca externa para valorar su diámetro pre-
viamente. En ocasiones la dilatación global del eje

iliofemoral puede ser suficiente para evitar la vía
retroperitoneal.

– Abordaje a través de troncos supraórticos: tan solo
es realizable con prótesis que no necesiten sistema
de introductor para su paso, como puede ser el caso
de la prótesis Excluder. Se han descrito casos de
embolización cerebral al pasarlo por arteria subcla-
via derecha.

– Guía braquio-femoral: consiste en introducir una
guía vía braquial izquierda o incluso derecha y
mediante un catéter lazo capturarla y pasarla por vía
femoral. Este procedimiento nos permite tener una
guía muy rígida y tensa que facilitará la ascensión de
la prótesis en arterias iliacas tortuosas o bien en caya-
dos aórticos con una gran angulación. Este procedi-
miento requiere proteger a la arteria braquial, axilar
y subclavia con catéter introducido en la guía.

– Control del líquido cefalorraquídeo para intentar
evitar la lesión medular.

PROCEDIMIENTOS COMBINADOS 
O HÍBRIDOS

En la aorta torácica es frecuente tener que recurrir
a procedimientos combinados para tratar aneurismas
localizados en aorta ascendente, cayado e inicios de la
aorta descendente. La mayoría de ellos consiste en
derivar los troncos supraaórticos para poder cubrir sus
salidas desde el arco aórtico.

Arteria subclavia izquierda

Con cierta frecuencia es necesario ocluir con una
endoprótesis aórtica la salida de la arteria subclavia
izquierda ya sea en el correcto tratamiento de un aneu-
risma de aorta descendente, del arco aórtico o de una
disección tipo B. La mayoría de las veces no es necesa-
rio revascularizarla pero en algunas circunstancias no
queda más remedio:

• Circulación vertebrobasilar de predominio
izquierdo.

• Estenosis u oclusión de la arteria vertebral dere-
cha.

• Polígono de Willis incompleto.
• Origen anómalo de la arteria vertebral en la

aorta.

En estos casos se realiza, previamente al procedi-
miento endovascular, un bypass subclavio subclavio o
un axilo axilar. Otros prefieren realizar una anastomo-
sis subclaviocarotídea o incluso vertebrocarotídea.

Arterias carótidas

Otras veces no es suficiente y hay necesidad de
tapar también la salida de la carótida izquierda por lo
que previamente hay que practicar un bypass carótido
carotídeo y además, si se da alguno de los cuatro pun-
tos arriba citados añadir una derivación carótido-sub-
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clavia que no es necesaria en ausencia de alguna de las
cuatro circunstancias reseñadas. El bypass carótido
carotídeo puede efectuarse por vía retrofaringea o ante-
rior y subcutánea, no existiendo en el momento actual
evidencias que hagan preferible una u otra.

Finalmente, en casos más raros hay que recubrir
todo el arco aórtico siendo necesario para ello derivar
previamente todos los troncos supraórticos. Esto suele
realizarse practicando una esternotomía media por la
que se instala un puente desde raíz de aorta con próte-
sis bifurcada a tronco braquicefálico y a carotídea
izquierda, añadiendo una derivación subclavio carotí-
dea izquierda si el paciente lo requiere por tener algu-
na de las cuatro indicaciones citadas para ello. Puede
aportar seguridad al procedimiento marcar con hemo-
clips la boca anastomótica en raíz de aorta para referen-
ciarla y no taparla con la endoprótesis. Otro detalle téc-
nico de interés es anastomosar a la prótesis bifurcada
una tercera rama en cara anterior por la que se intro-
duce la guía traída desde femoral y ulteriormente la
punta del sistema de la endoprótesis con lo que se evita
que ésta se introduzca en la válvula aórtica y que la suel-
ta de la endoprótesis pueda tapar la anastomosis.
Finalizado el procedimiento se retira esta tercera rama.
De esta última técnica hay muy pocos casos publicados
en la literatura mundial18.

Cirugía derivativa en cuello distal

Cuando la lesión aórtica afecta a las arterias viscera-
les, por cuellos distales muy cortos o inexistentes, puede
ser necesaria la realización de un bypass aorto-hepático
o aorto-mesentérico o aorto-renal o una revasculariza-
ción global, siendo dos las posibles revascularizaciones
a realizar19, 20, 21. 

SEGUIMIENTO Y RESULTADOS. EVIDENCIAS
SOBRE LA EFECTIVIDAD Y DURABILIDAD
DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR 
DE LA AORTA TORÁCICA

Control y seguimiento del tratamiento endovascular 
de la Aorta Torácica

Es necesario el seguimiento de las endoprótesis aór-
ticas, y más si cabe en el territorio de la aorta torácica,
ya que necesitamos trabajos que avalen esta terapéutica
a largo plazo, además debemos detectar y solucionar las
complicaciones derivadas propias de esta técnica, como
lo hacemos habitualmente con cualquier otro trata-
miento quirúrgico. 

El principal objetivo del control y seguimiento, será
prevenir y detectar complicaciones, para lograr el éxito
clínico y técnico.

Durante la colocación de la endoprótesis debemos
controlar la introducción del dispositivo, y asegurar: un
correcto posicionamiento, la permeabilidad aórtica y
de ramas arteriales proximales y distales a la endopró-
tesis, así como la ausencia de fugas o endoleaks. 

En el postoperatorio debemos valorar fundamen-
talmente el estado clínico del paciente, la posición de la
endoprótesis, la permeabilidad del árbol vascular y de las
arterias proximales y distales a la endoprótesis, y compli-
caciones a corto, medio y largo plazo derivadas de la téc-
nica, como son las fugas y el crecimiento aórtico.

Métodos de seguimiento

Evolución clínica. Exploración física

Fundamental en toda técnica quirúrgica, tanto en el
postoperatorio inmediato como en todas las sucesivas visi-
tas del paciente a nuestras consultas, valorar el estado de
las heridas quirúrgicas, la función renal y hemática
mediante analíticas y valorar el estado arterial para detec-
tar trombosis o embolizaciones, apoyándonos en pruebas
funcionales (doppler continuo, cladicometría...).

Rx simple tórax

Se trata de un estudio sencillo y económico, que
nos ayuda a valorar cambios posicionales e integridad
estructural de la endoprótesis. También es útil para
valorar un posible derrame pleural asociado con la
colocación de endoprótesis en aorta torácica. Es por
tanto necesario realizarla en el pre y postoperatorio
inmediato para poder comparar posteriormente.

TAC

Se trata de la técnica de elección para el segui-
miento de las endoprótesis aórticas. Nos aporta datos
sobre el tamaño, diámetro y morfología de la aorta torá-
cica postimplante, nos muestra fugas, sellados correc-
tos, angulaciones, migraciones, integridad del injerto,
permeabilidad o trombosis de troncos supraórticos y de
troncos viscerales.

Es importante realizar cortes con una colimación de
al menos 3 mm y realizar la exploración sin y con con-
traste, para poder comparar imágenes dudosas de fugas.
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Eco-transesofágico

Es una técnica fundamental en el diagnóstico de la
patología de la aorta torácica, especialmente en el sín-
drome aórtico agudo. Es sumamente útil durante la
colocación de la endoprótesis aórtica, nos muestra de
forma más fiable y exacta que la arteriografía, la puer-
ta de entrada de las disecciones aórticas, nos dice si nos
encontramos en la luz verdadera o en la falsa cuando
introducimos guías y demás dispositivos, nos diagnosti-
ca posibles disecciones retrógradas, nos informa del
sellado en las disecciones, de posibles reentradas y de
la trombosis o permeabilidad de troncos supraórticos
durante el acto quirúrgico.

Todo esto nos hace pensar que no es tan solo útil
de forma intraoperatoria y que podemos aprovechar-
nos de esta técnica no invasiva en el seguimiento de
injertos endovasculares en la aorta torácica.

Arteriografía

Es fundamental su uso de forma intraoperatoria y
como control final tras la colocación de una endopró-
tesis aórtica. Al tratarse de una técnica invasiva y no
exenta de complicaciones, la reservamos para casos
donde aparecen complicaciones y es necesario com-
pletar el estudio, así como resolverlas de forma endo-
vascular.

Angio-RNM

El papel de la angiorresonancia magnética esta
aún por determinar. Hay varios estudios que equiparan
esta prueba al TAC, sin ofrecer ventajas sobre él, salvo
para alérgicos a contrastes. Lo que puede ser más claro
es su utilidad para sustituir a la angiografía en casos
seleccionados, siendo la angio-RNM una técnica diag-
nóstica rápida, precisa y no invasiva.

Protocolo de seguimiento

En el momento actual no existen protocolos estan-
darizados en el seguimiento de las endoprótesis aórti-
cas. En líneas generales recomendamos:

Intraoperatoriamente postimplante: arteriografía y
eco-transesofágico.

A las 24-48 horas: Evaluación clínica, analítica, Rx
tórax y TAC.

Al 3º mes, 6º mes, 12º mes postprocedimiento y
posteriormente cada año: Evaluación clínica, Rx tórax
y TAC.

Reservamos la arteriografía cuando existen com-
plicaciones o altas sospechas de las mismas.

Resultados y complicaciones 
del tratamiento endovascular de la Aorta Torácica

En los últimos diez años, el tratamiento endovas-
cular de la aorta torácica se ha ido incrementando pau-
latinamente, revolucionando la práctica clínica de esta
patología. Inicialmente se reservó para aquellos
pacientes con elevado riesgo para llevar a cabo una
cirugía abierta convencional, pero la evidencia de la

baja mortalidad y los aceptables resultados a corto y
medio plazo, han ido apoyando el amplio uso de endo-
prótesis. 

Las actuales técnicas endovasculares permiten el
tratamiento de diversas patologías de la aorta torácica
que incluyen el aneurisma de aorta torácica descen-
dente, el síndrome aórtico agudo (disección aguda
tipo B, hematoma intramural, úlcera penetrante),
disección crónica tipo B, lesiones o roturas traumáticas
y fístulas. 

La terapia endovascular supone un gran avance en
el tratamiento de estas patologías, con una baja morbi-
mortalidad con respecto a la cirugía convencional,
ofreciendo una opción terapéutica incluso a pacientes
que eran considerados no candidatos al tratamiento
quirúrgico. Sin embargo como otros procedimientos,
no está exento de complicaciones.

Revisando la literatura actual, queremos evaluar
los resultados publicados así como las complicaciones,
de las diversas patologías de la aorta torácica tratadas
de forma endovascular.

Aneurisma de Aorta Torácica

En el reciente trabajo de Greenberg22, publica 81
aneurismas de aorta torácica tratados con endopróte-
sis, su seguimiento medio fue de 14 meses y el diáme-
tro medio de 62 mm. La mortalidad al año fue de un
14%. Se observó una regresión del saco en el 52% y
56% a los 12 y 24 meses. Un 7,4% presentan una isque-
mia espinal aguda, siendo un 6% parálisis permanente.
Un 2,5% presentaron un accidente cerebrovascular
agudo. Las migraciones de endoprótesis fueron de un
6,3% y el crecimiento del saco aneurismático se obser-
vó en un 2,3%. 12 pacientes precisaron de procedi-
mientos secundarios. Y se observaron 8.5% de endo-
leaks a los 30 días y 6% al año.

Makaroun23 presenta los resultados de un estudio
multicéntrico para el tratamiento de aneurismas torá-
cicos con una determinada endoprótesis. 

139 (98%) de un total de 142 tuvieron una correc-
ta colocación de la endoprótesis. El tamaño medio del
aneurisma fue de 64,1 mm. El 90% fueron pacientes
ASA III-IV. El 56% requirió dos ó más endoprótesis. La
subclavia izquierda fue cubierta en 28 pacientes, a los
que se realizó una transposición carótido-subclavia pro-
gramada. La estancia media en cuidados intensivos fue
de 2,6 días, y la estancia hospitalaria media de 7.6 días.
En los 30 primeros días postratamiento, se presentaron
al menos una complicación mayor en el 32% de los
pacientes: accidentes cerebrovasculares en un 4%, tem-
poral o permanente paraplejia en 3%, traumatismo
vascular o trombosis en un 14%, y el 1.2% murió. El
seguimiento medio fue de dos años, con una mortali-
dad relacionada al aneurisma de 4 pacientes (2,8%).
Durante el primer año presentaron endoleaks un 7%
de pacientes y un 9% durante el segundo año, preci-
sando tratamiento endovascular por endoleak 3
pacientes. No hubo rupturas. La supervivencia relacio-
nada al aneurisma a los dos años fue de un 97%, y la
supervivencia global del 75%.

Neuhauser24 trata 31 pacientes, con una mortali-
dad perioperatoria del 19%. En el TAC realizado a los
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2 días del tratamiento, un 23% presentaron un endo-
leak tipo I, 13% de endoleak tipo II, y 6% de endoleak
tipo III. El seguimiento medio fue de 15 meses, y se
observaron en un 23% de pacientes endoleaks, todos
ellos tipo I. Además se observaron como complicacio-
nes mayores un accidente cerebrovascular, una parálisis,
un síndrome espinal anterior y cinco complicaciones
relevantes del acceso vascular. 

Rotura Traumática de Aorta Torácica

Los pacientes que presentan rotura traumática de la
aorta torácica son significativamente más jóvenes que el
resto de patologías aórticas y la comorbilidad está prin-
cipalmente asociada al traumatismo.

Scheinert25 trata de forma endovascular a 10
pacientes, con una mortalidad del 0% y una morbilidad
del 10% por fallo renal, sin complicaciones neurológi-
cas y una supervivencia del 100% tras un seguimiento
medio de 15 meses.

Rousseau26 trata a 70 pacientes con rotura aórtica,
35 fueron tratados quirúrgicamente (toracotomía), 28
de los cuales fueros operados de forma inmediata y 7 de
forma electiva (en una media de 66 días).

29 pacientes fueron tratados mediante endoprótesis
y 6 pacientes con mínima lesión aórtica fueron tratados
médicamente.

Los 28 pacientes tratados con cirugía convencional
urgente presentaron una mortalidad del 21% y una
paraplejía del 7%. No observándose muerte ni paraple-
jia en los pacientes que se demoró la cirugía. De los
pacientes tratados con endoprótesis, como única com-
plicación presentaron, una rotura iliaca tratada durante
el procedimiento, sin morbi-mortalidad durante un
seguimiento medio de 46 meses. Tampoco hubo morbi-
mortalidad asociada a los pocos pacientes tratados far-
macológicamente.

Fattori27 presenta a 19 pacientes con rotura aórtica
que trata mediante endoprótesis, la colocación fue satis-
factoria en todos los pacientes, se ocluyó la subclavia en
6 pacientes sin repercusión clínica, todos los pacientes
estuvieron asintomáticos y sin complicaciones durante
un seguimiento medio de 20 meses.

Morishita28 trata a 29 pacientes, 18 de ellos de
forma endovascular y 11 con cirugía abierta, la mortali-
dad intrahospitalaria fue del 9% para la cirugía con-
vencional, y del 17% para el grupo endovascular.
Durante el seguimiento 2 pacientes del grupo endovas-
cular requirieron cirugía abierta y 1 necesitó una segun-
da cirugía endovascular por fallo en el stent.

Ott29 trata a 18 pacientes, 6 de forma endovascular
y 12 con cirugía abierta. La cirugía abierta presenta
17% de mortalidad intrahospitalaria, 16% de paraplejia
y un 8,3% de lesión del nervio recurrente, que contras-
ta con un 0% de complicaciones y mortalidad de los
pacientes tratados de forma endovascular.

Síndrome Aórtico agudo: Disección aórtica tipo B, Hematoma
intramural, Ulceración penetrante aórtica.

Los pacientes que sufren una disección aórtica tipo
B complicada se han visto beneficiados por el trata-
miento endovascular para evitar una rotura aórtica

inminente o un síndrome de malperfusión, patología
asociada a una elevada mortalidad.

El primer ensayo randomizado que evalúa el trata-
miento médico versus el endovascular, Instead30, presen-
ta resultados preliminares con 80 pacientes, seguidos
durante 12 meses, con un riesgo de mortalidad para el
grupo tratado con endoprótesis de 5,1%, con supervi-
vencia del 94,9%, frente a una mortalidad histórica con
tratamiento médico del 27,5%, la supervivencia en estos
pacientes al año de seguimiento es tan solo del 72,5%.

Dialetto31 trata 28 pacientes con disección tipo B
complicada, presentando una mortalidad intrahospita-
laria del 10,7%. Tras un seguimiento medio de 18.1
meses, la mortalidad es del 10,7% frente a un grupo de
28 pacientes con disecciones estables tratados médica-
mente, que presentaron mortalidad del 14,3%. La
trombosis de la falsa luz sucedió en el 75% de casos tra-
tados con endoprótesis, tan solo en un 10,7% en el
grupo tratado de forma conservadora. Un 28,5% de los
pacientes tratados de forma conservadora desarro-
llaron una dilatación aneurismática de aorta torácica
descendente, frente a tan solo un 3,5% del grupo trata-
do de forma endovascular.

Lonn32 trata de forma endovascular a 18 pacientes
con disección aórtica tipo B siendo 14 aguda, la morta-
lidad intra-hospitalaria fue del 15%, un 20% presenta-
ron un accidente cerebrovascular perioperatorio, no
hubo en ningún caso paraplejia, ni migración, ni fugas
de las endoprótesis., durante un seguimiento medio de
13 meses.

Pero los resultados más espectaculares los presenta
Nienaber33 que trata de forma endovascular a 127 disec-
ciones tipo B, con un éxito del 98%, una mortalidad en
los primeros 30 días de 1,7%, y al año de 1,7%, además
trata 15 úlceras penetrantes de aorta y 4 hematomas
intramurales, con éxito en todos los casos y mortalidad
temprana y al año del 0%.

Disección aórtica crónica

Los trabajos publicados del tratamiento endovascu-
lar de esta patología, tienen el inconveniente de mez-
clar la patología aguda, con la crónica e incluso con
entidades diferentes como los aneurismas, para aumen-
tar el número de pacientes.

Greenberg22 recientemente presenta 15 pacientes
con disección crónica y aneurisma, tratados con un tipo
determinado de endoprótesis aórtica, con un 100% de
supervivencia a los dos años, como única complicación
hubo un 11% de migraciones de prótesis.

Eggebrecht34 trata a 28 pacientes con disección cró-
nica tipo B mediante endoprótesis, la mortalidad intra-
hospitalaria es del 0%.

Fístulas; aorto-esofágica, aorto-bronquial

Estaría indicado el tratamiento endovascular en
casos muy seleccionados, ya que hemos de tener en cuen-
ta que estamos en territorio infectado, por tanto ha de
reservarse para pacientes de muy alto riesgo y como
puente a una cirugía de sustitución aórtica. Las publica-
ciones existentes no presentan más de un solo caso con
resultados muy dispares y siempre a corto plazo35.
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La introducción de las técnicas endovasculares en
los años 70 y 80 produjo un gran cambio en nuestra
especialidad. De todas maneras, la gran revolución se
produjo en los 90 a partir de la publicación por J. C.
Parodi en el Annals of Vascular Surgery1 del primer caso
de tratamiento endovascular de un aneurisma de aorta
abdominal. Desde entonces, la terapéutica endovascu-
lar de los aneurismas se ha ido generalizando hasta la
situación actual en la que es una opción muy importan-
te para el tratamiento de los de los aneurismas de aorta
abdominal (AAA). 

La Junta Directiva del Capítulo de Cirugía
Endovascular de la Sociedad Española de Angiología y
Cirugía Vascular me encargó, como miembro del
Comité Científico, la elaboración de un documento
sobre el tratamiento endovascular de los AAA. Para ello
solicité la colaboración de un grupo de cirujanos vascu-
lares que han trabajado de forma especial en el trata-
miento de los AAA. Probablemente falte algún grupo
de cirujanos vasculares del país, pero, por el bien de la
dinámica de trabajo tuve que limitar el número de rela-
tores. 

El mundo de la cirugía endovascular es muy cam-
biante. Puede ser que dentro de un tiempo corto, dos o
tres años, algunos de los conceptos de este documento
dejen de tener validez. Por esta razón, en un futuro no
muy lejano deberá revisarse para que no quede obsoleto.

Para finalizar, quisiera agradecer el trabajo realiza-
do de forma desinteresada, como en muchas ocasiones
(en excesivas en nuestro ámbito), de todos los relatores
que han robado tiempo a su quehacer diario sin recibir
nada a cambio, sólo la satisfacción de realizar un traba-
jo bien hecho, para escribir una parte de este docu-
mento. 

En nuestra especialidad, desde la implantación de
las técnicas endovasculares, los cambios son muy rápi-
dos. Los materiales mejoran a marchas forzadas. La
experiencia en estas técnicas cambia los conocimientos
que antes se consideraban inamovibles.

Por ello, la Junta Directiva del Capítulo de Cirugía
Endovascular de la Sociedad Española de Angiología y
Cirugía Vascular ha propuesto revisar el texto y hacer
una nueva impresión.

Probablemente cuando este texto haya sido publi-
cado, algunos de los temas puede ser que ya estén obso-
letos. En unos años, será preciso realizar una nueva revi-
sión.; será la tercera.

EXPLORACIONES DIAGNÓSTICAS PREVIAS

En el paciente con un AAA, las exploraciones com-
plementarias pueden servir para confirmar el diagnós-
tico, establecer la indicación quirúrgica dependiendo
del tamaño, tomar medidas para escoger la prótesis, y

realizar los controles postoperatorios periódicos. Una
vez establecida la indicación de tratamiento endovascu-
lar deben realizarse los estudios pertinentes.2

EXÁMENES DIAGNÓSTICOS DESEABLES

Por su manejabilidad, carácter no invasivo, ausencia
de radiación ionizante, coste, y disponibilidad, los estu-
dios con ultrasonidos deben ser la primer exploración
de imagen en un paciente con una masa abdominal
asintomática pulsátil3.

Si el aneurisma tiene 5 centímetros de diámetro o
más, su morfología no es fusiforme, o si su crecimiento
es rápido se considera la realización de una angio-TC
para precisar mejor la extensión de la enfermedad
antes de la cirugía convencional o endovascular. En los
pacientes con alergia al contraste yodado o cuya fun-
ción renal no permita la administración de contraste
yodado, la Resonancia Magnética y la angiografía-reso-
nancia (ARMN) son buenas alternativas4.

En los casos de sospecha clínica de estenosis renal o
de enfermedad vascular periférica se puede solicitar un
examen angiográfico para valorar la actuación quirúrgi-
ca a este nivel durante la reparación del AAA. La arterio-
grafía preoperatorio con un catéter centimetrado es una
exploración para medir las longitudes De todas maneras,
en algunas instituciones la angio-TC helicoidal con
reconstrucciones 3D, MIP y con estaciones de trabajo
con sofware para mediciones y ARNM han substituido la
angiografía en la evaluación preoperatoria del AAA, si
bien estas exploraciones adolecen de ciertas limitacio-
nes5. En este caso, se realiza las mediciones de las longi-
tudes con una arteriografía centimetrada preoperatoria.

En las situaciones urgentes en las cuales se sospecha
la ruptura del AAA y el paciente está hemodinamica-
mente estable, sólo es preciso la realización de una TC
con contraste6.

Los estudios de imagen de la aorta no concluyen
con la reparación del aneurisma. Después de la repara-
ción con cirugía convencional o endovascular, es nece-
sario el control por imagen en las revisiones. Tras un
procedimiento endovascular, los controles deben ser
rigurosos, con CT postprocedimiento inmediato así
como un control a los seis meses y después anualmente.7

Cuando se realiza un estudio con TC o RMN, apar-
te del diámetro y las características del AAA, se puede
conocer la relación de la aorta con la vena cava y renal
(vena retroaórtica o bien duplicidades de vena cava).
Por otra parte, el hallazgo de una pared del aneurisma
de espesor importante se considera como una caracte-
rística típica de un aneurisma inflamatorio. En estas cir-
cunstancias, el tratamiento quirúrgico puede diferir del
aneurisma de predominio degenerativo8.
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LIMITACIONES 
DE LAS TÉCNICAS DIAGNÓSTICAS

Con la radiografía simple convencional en la pro-
yección anteroposterior o lateral, se puede visualizar la
calcificación de la pared si está presente. Esta circuns-
tancia se encuentra presente en menos del 50% de los
aneurismas. Las tortuosidades pueden ser apreciables si
se visualizan las paredes claramente. En proyecciones
donde se pueda eliminar las estructuras óseas es posible
visualizar una definición más clara del contorno del
aneurisma. El inconveniente de esta técnica diagnóstica
está en una falta de definición si existe gas en la cavidad
abdominal o el paciente es obeso9.

Con o sin el realce del contraste, la TC es una prue-
ba diagnóstica excelente en el diagnóstico del AAA.
Con la TC es posible delimitar el tamaño exacto del
aneurisma. Sin embargo, la valoración del trombo del
mural y la presencia de disección no se puede realizar
con precisión sin la administración del material del con-
traste10. Así mismo, la TC presenta limitaciones en la
valoración de las arterias calcificadas (troncos viscerales
e ilíacas).

La RMN con contraste proporciona una alternativa
a la TC en pacientes con insuficiencia renal. La RMN
tiene varias contraindicaciones absolutas como los
pacientes con marcapasos o bien con clips intracranea-
les en los tratamientos de los aneurismas. La claustrofo-
bia y la imposibilidad de un paciente de permanecer
inmóvil, bajan el rendimiento como prueba diagnósti-
ca. Además la RMN tiene la desventaja de que no detec-
ta el calcio con el consiguiente inconveniente para la
planificación del procedimiento. Por otro lado, en el
momento actual, la Resonancia no es un método tan
disponible como la TC11. Además, la RMN tiende a mag-
nificar las estenosis arteriales (troncos viscerales, e ilía-
cas).

La angiografía es también un procedimiento fiable.
Sin embargo, al ser un procedimiento invasivo, aunque
pequeño existe un riesgo para el paciente. El tamaño
real del aneurisma puede no ser perceptible debido a
un trombo mural; por lo tanto puede existir subestima-
ción de las características morfológicas5.

MEDICIÓN

Junto con la elección del tipo y tamaño de la próte-
sis, la medición de los diámetros y longitudes es la parte
fundamental en el preoperatorio del tratamiento endo-
vascular de los Aneurismas de Aorta Abdominal
(TEVA). Para realizar las mediciones de los diámetros
se usa la TC. Se considera el máximo diámetro externo
de las zonas de sello-fijación, cuando se piensa en una
prótesis autoexpandible. Pero, cuando se plantea el
implante de una prótesis balón-expandible se debe
medir el diámetro interno. Teniendo en cuenta las tor-
tuosidades y angulaciones de los AAA las mediciones en
los cortes axiales hay que considerar el diámetro per-
pendicular al eje del vaso. Para medir las longitudes el
mejor método es la arteriografía con un catéter centi-
metrado.

Se consideran las siguientes medidas:

D1: Diámetro de la aorta suprarrenal.

D2a: Diámetro cuello superior infrarrenal.

D2b: Diámetro cuello medio infrarrenal.

D2c: Diámetro cuello inferior infrarrenal.

D3: Diámetro externo aneurisma.

D3a: Diámetro luz aneurisma.

D4: Diámetro distal de la aorta antes bifurcación.

D5a: Diámetro iliaca primitiva derecha.

D5b: Diámetro iliaca primitiva izquierda.

H1: Longitud del cuello proximal.

H2: Longitud desde línea infrarrenal hasta parte dis-
tal del aneurisma.

H3: Longitud desde línea infrarrenal hasta bifurca-
ción

H4a: Longitud desde línea infrarrenal a bifurcación
iliaca derecha.

H4b: Longitud desde línea infrarrenal a bifurcación
iliaca izquierda.

FIG. 1. Mediciones necesarias en una valoración de un TEVA

El cálculo de las angulaciones del cuello de aneu-
risma, arteria iliaca derecha y arteria iliaca izquierda tie-
nen gran interés a la hora de indicar un tratamiento
endovascular. Para la medición de los ángulos y de las
longitudes se usa una arteriografía centímetrada, aun-
que actualmente puede realizarse con una angio-TC. Se
considera el ángulo del cuello aórtico como el determi-

52 MANUAL DE GUÍAS DE PROCEDIMIENTOS ENDOVASCULARES



nado por la línea del eje del cuello y la de la aorta
suprarrenal. Se considera una angulación de 0º cuan-
do el cuello es recto. Es aconsejable que sea menor de
60 grados.

FIG. 2. Medición del ángulo del cuello aórtico

Las mediciones y la elección de la prótesis adecua-
da son probablemente los pasos más importantes en el
TEVA. El éxito técnico de un tratamiento puede expli-
carse por una cuidadosa evaluación anatómica. 

Es recomendable que la exploración usada para
realizar las mediciones sea reciente (no más de 6
meses)12.

RECOMENDACIONES

En el estudio preoperatorio es recomendable la
realización de una TC helicoidal/espiral y un estudio
arteriográfico con un catéter centimetrado. De todas
maneras puede ser suficiente la realización de un TC
con contraste y cortes de menos de 3 mm. y un estudio
arteriográfico preoperatorio12. 

INDICACIONES

El TEVA es una técnica, actualmente en evolución
tanto de desarrollo técnico como clínico en cuanto a la
obtención de resultados a largo plazo que permita en
su momento tener la suficiente seguridad en la misma
como para sentar unas bases claras de indicación.

Es un procedimiento que entra en competencia
con la cirugía abierta de los AAA. Esta cirugía esta sufi-
cientemente contrastada como para seguir siendo para
muchos el procedimiento de elección, en general, para
la solución de esta patología13, pero los esperanzadores
resultados iniciales de la cirugía endovascular hacen
pensar que en un futuro puedan llegar a sustituir a la
cirugía abierta.

El problema, por tanto, es que en estos momentos
no hay resultados a largo plazo que permitan asegurar,
al día de hoy, su situación frente a la cirugía14. Además,
las constantes innovaciones y mejoras en los dispositi-
vos y el aumento de la experiencia de los cirujanos,
hacen que se amplíe el espectro de los pacientes poten-
ciales que se van a beneficiar de la cirugía endovascu-
lar frente a la cirugía abierta.

Por todo ello no es posible dar, hoy, unas indica-
ciones cerradas para el procedimiento, ya que con toda
seguridad serían en mayor o menor medida cuestiona-
bles a los pocos meses. 

Así, estableceremos unas recomendaciones abier-
tas al progreso, más que unas precisas indicaciones
para la utilización de la técnica endovascular.

Se diferencian unas recomendaciones clínicas y
unas recomendaciones morfológicas.

RECOMENDACIONES CLÍNICAS

De forma general, la indicación para el tratamien-
to de los AAA en pacientes con escaso riesgo quirúrgi-
co y expectativa de vida prolongada es la cirugía abier-
ta. En caso de no poder ser realizada o que otras cir-
cunstancias personales del paciente así lo aconsejen, se
optará por la opción endovascular.

Pero, ¿Cuáles son estas circunstancias? Eviden-
temente, situaciones clínicas que aumenten el riesgo
quirúrgico del paciente y expectativa de vida tanto por
edad como por procesos concomitantes15.

La tasa de mortalidad actual para la cirugía abierta
de los AAA está entre el 3 y el 5% en los centros con más
experiencia, pero llega hasta al 8% en otras series13, 16, 17,

18. Así, cada Servicio deberá analizar sus resultados y en
función de los mismos hacer su propia estimación de
riesgo.

De forma general se puede asumir que los pacien-
tes con una mortalidad presumible más alta por enfer-
medades asociadas, deberán ser programados para
cirugía endovascular. Serían los pacientes ASA III y IV
de la clasificación de la American Society of
Anestesiology.

Otras circunstancias que pueden aumentar la pre-
sumible mortalidad serían el abdomen hostil y no
poder utilizarse la vía retroperitoneal. 

La edad avanzada sería otra indicación de procedi-
miento endovascular ya que a la más baja mortalidad
operatoria, se asocia que la expectativa de vida del
paciente no es lo suficientemente larga como para que
aparezcan las posibles complicaciones a medio y largo
plazo de las endoprótesis19.

INDICACIONES MORFOLÓGICAS

Una vez que hemos establecido la indicación clíni-
ca de endoprótesis en un paciente es necesario hacer
una determinación de ciertos parámetros morfológi-
cos que nos permitan realizar el procedimiento con
seguridad y eficacia. Estos parámetros han ido cam-
biando y lo seguirán haciendo en función del progreso
tecnológico que pretende resolver los inconvenientes
que se van detectando conforme avanza la experiencia
en número y tiempo. También varían en función de la
prótesis a implantar ya que por su dispositivo de ancla-
je unas necesitan unas condiciones anatómicas distin-
tas que otras20. Incluso nuevas prótesis fenestradas per-
miten su colocación suprarrenal21. 

De todas formas, en general, para la colocación de
endoprótesis en aneurisma de aorta abdominal infra-
rrenal son necesarias las siguientes condiciones anató-
micas:
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Cuello Aórtico (Proximal):

– Diámetro. Aunque existen diferentes diámetros de
prótesis dependiendo del tipo y fabricante del
dispositivo, el diámetro del cuello debe ser infe-
rior a 31 mm.

– Longitud del cuello. Se precisa un cuello mínimo
para el anclaje de la prótesis. Es recomendable
una longitud superior a 15 milímetros. Esta dis-
tancia puede reducirse en los casos de prótesis
con stent libre suprarrenal y las fenestradas. 

– Angulación: Algunas prótesis son más amoldables
que otras pero lo ideal es que no exista ángulo
entre el cuello y el aneurisma por la posibilidad
de desplazamientos de la prótesis. Es recomenda-
ble que la angulación sea inferior a 60º.

– Calcificaciones y/o trombo mural. La fijación de la
prótesis será peor en presencia de calcificaciones
y la posibilidad de fugas proximales aumenta por
lo que lo ideal es que no existan. De todas formas
calcificaciones aisladas y no circunferenciales y la
presencia de trombo así mismo no circunferen-
cial y de escaso espesor, no contraindica la colo-
cación de la endoprótesis.

– Forma del cuello. La situación ideal es un cuello de
forma cilíndrica regular. Los cuellos cónicos pue-
den favorecer el desplazamiento de la prótesis.

– Diámetro aórtico del cuello distal del aneurisma (D4).
En los pacientes, con diámetros inferiores a 18
mm. debe considerarse el tratamiento con una
endoprótesis aorto-unilíaca.

Arterias ilíacas:

– No deben tener angulaciones excesivas ni elon-
gaciones extremas, sobre todo en presencia de
calcificaciones por la posibilidad que no se consi-
ga progresar el dispositivo en sentido ascendente.

– La situación ideal es que no tengan estenosis y si
así fuera estas deben ser dilatadas mediante
angioplastia previamente a intentos de navega-
ción con la endoprótesis.

– Es recomendable que las iliacas comunes tengan
un diámetro mínimo de 7 mm. Pero será la elec-
ción de la prótesis de acuerdo con el diámetro de
las iliacas la que determine el mínimo ya que al
igual que en el caso del cuello proximal, los diá-
metros de los dispositivos varían en función del
fabricante.

– Es conveniente que las iliacas comunes tengan un
calibre máximo que dependerá del tipo de próte-
sis que usemos. Podemos hablar, en general, de un
calibre máximo de 20 mm. Si es superior hay que
plantearse colocar la prótesis a la iliaca externa.

Saco aneurismático:

– De la misma forma la presencia de arterias lumba-
res muy desarrolladas y la permeabilidad de la arte-
ria mesentérica inferior son situaciones que pue-

den dar lugar a fugas a dichos niveles manteniendo
permeable el aneurisma con el riesgo de rotura
diferida que ello conlleva. Por lo tanto lo ideal es
que no existan vasos permeables en el mismo.

– No es recomendable que existan arterias renales
polares por el riesgo de trombosis de las mismas
que implicaría pérdida de masa renal o en caso
contrario, dando lugar a fugas a dicho nivel.

Estas serían las consideraciones generales ideales
para la colocación de una endoprótesis pero teniendo
en cuenta que estas circunstancias cambian de forma
que se van modificando los dispositivos a implantar por
lo que siempre habrá que tener en cuenta el tipo de
prótesis que se quiere implantar en función de las con-
sideraciones anatómicas del aneurisma. 

RECOMENDACIONES FINALES

Es recomendable el TEVA:

• En pacientes con un AAA mayor de 5,5 cm, con
una morfología favorable y con edad mayor de 70
años, ASA III o IV, o abdomen hostil.

• En pacientes de alto riesgo es conveniente mejo-
rar su patología asociada para obtener unos
mejores resultados.

FORMACIÓN ADIESTRAMIENTO 
REQUERIDO PARA TEVA 

Las especialidades médicas evolucionan de forma
vertiginosa, comportando un cambio importante en la
formación. Hasta los años 90, el residente de
Angiología y cirugía vascular recibía una formación en
técnicas diagnósticas (incluido los cateterismos), trata-
mientos médicos y en intervenciones quirúrgicas
«abiertas». Con el aumento de tratamientos endovascu-
lares se ha tenido que cambiar la orientación de la for-
mación. Por una parte, se ha producido un reciclaje en
técnicas endovasculares de los médicos especialistas ya
formados y por otra parte se ha ampliado el programa
de formación en este campo de los residentes.

Durante todo este tiempo la cirugía vascular ha
desarrollado y evaluado intervenciones de reconstruc-
ción arterial compleja, y somos expertos en la anatomía,
patología, historia natural y respuesta a diferentes méto-
dos de tratamiento. Además tenemos experiencia en el
tratamiento de la mayoría de las complicaciones gene-
radas por los procedimientos endovasculares.

Tal como se establecen en las recomendaciones
para la competencia para el tratamiento endovascular
de los aneurismas torácicos que podemos aplicar a los
abdominales, para el adiestramiento en el TEVA es
necesario la formación y competencia en los siguientes
campos22 :

1. Selección de los pacientes. Para ello es preciso
estar familiarizado con las técnicas diagnósticas actuales
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(TC y reconstrucciones 3D), medidas y planteamiento
de un procedimiento. Se considera un nivel de forma-
ción adecuado la realización de 25 procedimientos de
TEVA como primer cirujano en los dos últimos.

Una parte de gran importancia es el control de los
pacientes y la actuación sobre las endofugas durante el
seguimiento dependiendo de los cambios morfológi-
cos del AAA para evitar el fallo del dispositivo y rotura
del aneurisma.

2. Intervencionismo periférico. Es preciso un
dominio de las diferentes técnicas endovasculares para
realizar el procedimiento y diagnosticar y tratar las
complicaciones. Entre otras hay que considerar:

• Técnicas de cateterismo selectivo y selección de
catéteres.

• Abordaje femoral contralateral.

• Abordaje braquio-crural (técnica thru and
thru).

• Uso de lazos recuperadores.

• Técnicas de embolización selectiva.

• Mediciones intraoperatorias de longitud y cali-
bre arterial.

• Técnica de angioplastia con balón.

• Técnica de stenting arterial.

• Fibrinolísis intraarterial.

En este aprendizaje debemos incluir la formación
en los diferentes aparatos precisos para la realización
de estas técnicas.

3. Conocimiento de la patología de la aorta abdo-
minal. Es básico estar habituado al diagnóstico, historia
natural, diferentes opciones de tratamiento, y recono-
cimiento y tratamiento de las complicaciones más habi-

tuales (fallo renal, isquemia miocárdica, ateroembolis-
mo, entre otras.)

4. Capacidad de solucionar las lesiones en los dife-
rentes accesos mediante tratamiento «abierto». En el
caso de los cirujanos vasculares la formación de los apar-
tados 1, 3, y 4, son parte de la formación habitual del
cirujano vascular. En principio si comparamos la forma-
ción de un cirujano vascular en los años 80 y la actual, la
diferencia está en que debe realizar una mayor forma-
ción en técnicas endovasculares (apartado 2).

Como en cualquier especialidad la formación con-
tinuada es fundamental. Probablemente en este campo
sea más importante porque la innovación tecnológica
es más abundante. El informe del SVS/SIR/SCAI/SVMB
Writing Committee to Develop a Clinical Competence Standard
for REVAR recomienda la realización de 10 horas de
Formación Continuada especifica endovascular22.

Como ocurre en la implantación/desarrollo de
cualquier otra técnica quirúrgica, la formación consti-
tuye un elemento fundamental en limitar lo que se ha
denominado «curva de aprendizaje». Es deseable que
las dificultades técnicas y las complicaciones debidas a
la falta de experiencia sean reducidas al mínimo. Por
ello el entrenamiento en centros con experiencia sufi-
ciente, incluyendo los procedimientos de intervencio-
nismo básico, la implantación progresiva en el arsenal
terapéutico y la adecuada selección de los casos, son las
claves para obtener resultados satisfactorios. No es
fácilmente concebible iniciar la experiencia endovas-
cular con una endoprótesis en la aorta abdominal. Esta
intervención puede precisar una combinación de habi-
lidades endovasculares, que no son aplicables si no
existe experiencia previa con las mismas.

Una cuestión debatida mundialmente es la cuanti-
ficación de los procedimientos previos necesarios para
poder «acreditarse» como cirujano endovascular. En la
tabla siguiente se detallan los mínimos requeridos
dependiendo de las diferentes sociedades científicas
de los Estados Unidos.
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Society of Society for Americ an America an Society for Society for
Cardiovascular Cardiac College of Heart Vascular Vascular

and Interventional Angiography Cardiology Association Surgery/IS Surgery/IS
Radiology and Interventions CVS 1993 CVS 1998

Cateterismo
Angiografías 200 100 (50) 100 100 50 (50) 100 (50)

Intervenciones 25 50 (25) 50 (25) 50 (25) (10-15) 50 (25)

( ) Indica intervenciones como cirujano.

TABLA I:
Mínimos requeridos por las diferentes sociedades en Estados Unidos 



Esta tabla puede orientar sobre la experiencia que
podría necesitarse para implantar una endoprótesis en
un aneurisma de la aorta abdominal, asumiendo que
esta técnica podría considerarse como de un nivel
medio-alto dentro de la cirugía endovascular.

Es de destacar que el nuevo Programa Oficial de la
Especialidad de Angiología y Cirugía Vascular, publica-
do en el BOE de Mayo de 2007, supone un cambio cua-
litativo de gran magnitud. En el programa formativo del
futuro especialista se incluye la formación en protec-
ción radiológica y la realización de al menos 50 catete-
rizaciones arteriales, y un mínimo de 15 angioplastias y
10 técnicas de stent cubiertos y no cubiertos.

RECOMENDACIONES

Es preciso incluir en la formación del cirujano vas-
cular un adiestramiento en cirugía endovascular.

Los cirujanos formados en cirugía endovascular
deben proseguir una formación continuada específica.

CONSIDERACIONES 
PARA EL ACTO QUIRÚRGICO

1. PREPARACIÓN DEL PACIENTE:

Posición decúbito supino. Debe quedar preparado
el abdomen para una eventual conversión a cirugía
abierta. Además la posición debe permitir el desplaza-
miento del arco radiológico a lo largo de la zona a tra-
tar. La posición más habitualmente empleada es la del
brazo derecho separado e izquierdo pegado al cuerpo
(para permitir el paso libre del arco), o bien los dos bra-
zos pegados.

2. ANESTESIA DEL PACIENTE:

Puede ser local, regional o general aunque la mayo-
ría de autores describe una de las dos últimas.

3. COLOCACIÓN EN QUIRÓFANO: 

Se recomiendan dos cirujanos a parte de la enfer-
mera que se sitúa en el lado derecho. Los cirujanos pue-
den colocarse frente a frente o en el lado derecho del
paciente.

FIG. 3. Disposición del quirófano en un TEVA.

4. IMPLANTACIÓN DE LA ENDOPRÓTESIS23:

Abordaje: La zona de abordaje es la vía femoral bila-
teral, para la que se puede seguir la punción o la expo-
sición quirúrgica. Lo más común es la quirúrgica, aun-
que existen dispositivos que permiten el cierre percutá-
neo de punciones de alto perfil, y individuos con expe-
riencia en ellos24. A pesar de ello, estas técnicas tienen
limitaciones en casos de calcificaciones femorales o
elongaciones de ilíaca externa. Si el dispositivo no se
emplea adecuadamente también se producen complica-
ciones hemorrágicas. Por otra parte, la vía quirúrgica
puede ser la única en casos de prótesis aorto-uniilíacas a
las que asociar un bypass cruzado femoro-femoral.

Las técnicas de implantación pueden variar un
poco según el tipo de dispositivo25 26 27 pero se pasan a
describir los pasos más estándar.

Cateterización de la aorta: el objetivo inicial es la
colocación de una guía de alto soporte, rígida o mejor
extrarrígida que permita el avance seguro del cuerpo
principal que es el que presenta un perfil más alto.
Empezando por la colocación de un primer introductor
estándar de 5F-8F en femoral se asciende la guía hasta
la aorta suprarrenal. Luego mediante un catéter largo
se intercambia por una guía rígida o mejor extrarrígida
(Amplatz superstif, Backup Meier, o Lunderquist, entre
otras). El lado de acceso principal depende principal-
mente de la anatomía, y se suele elegir el que presenta
menos elongaciones o menos estenosis. En igualdad de
condiciones se suele elegir el lado contrario a la arteria
renal más baja y en general el lado derecho.

A través de la femoral contralateral con introductor
estándar de 5-8F se coloca un catéter de angiografía pig-
tail, sobre D12-L1.

Localización de las zonas de sellado: Una vez crea-
do el camino con una guía de alto soporte, se necesita
identificar las zonas donde se debe sellar la endopróte-
sis proximalmente con las referencias necesarias para
evitar que la prótesis ocluya las arterias renales y o que
se quede trabada la rama contralateral dentro de la ilia-
ca común. Es deseable poder identificar y referenciar si
es posible en el mismo campo de visión la zona de
anclaje distal en las iliacas. Con la finalidad de evitar
inyecciones de contraste reiteradas, la primera arterio-
grafía puede realizarse cuando el dispositivo esté en la
posición aproximada (según las referencias que de los
estudios preoperatorios podamos tener) antes de ini-
ciar la liberación del mismo.

Anticoagulación: El paciente debe estar anticoagu-
lado a dosis de 100 UI / Kg de peso (5.000 UI para peso
de 50 Kg), una vez hechas las punciones arteriales. Si el
procedimiento se alarga es conveniente controlar el
Tiempo de Coagulación activado (ACT) para determi-
nar la conveniencia de añadir heparina, y lograr un
ACT en torno a los 200 segundos. 

La endoprótesis se prepara, purga y se comprueba
bajo fluoroscopio su orientación externamente, para
ser luego introducida en la posición previamente deter-
minada sobre las guías rígidas. Siguiendo las referencias
óseas previas, «roadmaping» (en este territorio influen-
ciado notablemente por las maniobras respiratorias) o
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con una inyección de contraste a través de un catéter
de angiografía que previamente se ha introducido por
la femoral contralateral o en algunos casos desde el
brazo, se posiciona la endoprótesis en el lugar elegido
y libera la misma. A la hora de referenciar la zona de
anclaje proximal infrarrenal, es necesario considerar la
anatomía de la aorta y lograr una proyección lo más
perpendicular posible a las arterias renales y al eje lon-
gitudinal de la aorta, angulando en sentido craneocau-
dal o lateral el fluoroscopio, ya que la proyección ante-
ro posterior puede llevar a un posicionamiento poco
preciso de la endoprótesis24

En los sistemas modulares el siguiente paso es la
cateterización de la rama contralateral, maniobra que
incide notablemente en la mayor o menor duración
del procedimiento. Para ello se pueden seguir diversas

alternativas empleando guías y catéteres de diferentes
orientaciones. Esta es la maniobra, en función de la
cual la duración total del procedimiento se ve más afec-
tada. Por ello es aconsejable fijarse límites de tiempo
en los intentos con diferentes catéteres y alternar con
otras vías como la contralateral o la braquial.

Adaptación con balón: dilataciones con balón con-
formable para amoldar la endoprótesis a la aorta en las
zonas de sellado y en las zonas de unión de compo-
nentes modulares.

Arteriografía de control: para comprobar existen-
cia de endofugas y la permeabilidad de las arterias
implicadas.

Materiales aconsejados:  TABLA II
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TABLA II

Paso Materiales Comentarios

Acceso femoral Instrumental para disección femoral Sistemas de cierre percutáneo en caso 
de optar por esta técnica.

Aguja de punción Agujas de 18G ó 16G

Guías hidrofílicas 0,035’’ x 180 y 260

Introductores 8F Para los pasos iniciales de introducción 
de guías y catéteres.

Cateterización de aorta Catéteres largos 
– pigtail 110 cm.
– Multipropósito de 110cm para 

intercambio de guía hidrofílica 
por Guía extrarrígida.

– Catéter de angiografía: Pigtail 
centimetrado.

Guías rígidas de 260 cm x 0,035’’ – Amplatz.
– Backup Meier. 
– Lunderquist. 

Introducción cuerpo de la endoprótesis Introductores gruesos de 18F a 24F Algunos modelos ya los llevan 
incorporados a la endoprótesis.

Cateterización de la rama contralateral Para acceso ipsilateral. – Catéter Multipropósito.
Catéteres variados de 5F – Catéter Jockey stick.

– Catéter Venschie Catéter Cobra.
– Guías hidrofílicas : punta J 

o punta recta.

Por acceso a través del lado – Catéter J visceral 5F.
Acceso contralateral. – Catéter contra 2.

– Catéter Omniflush contralat.
– Catéter Cobra.
– Lazo intravascular.
– Guías hidrofílicas largas de 260 cm.

Acceso desde el brazo (humeral) – Introductor 5F.
– Guías hidrofílicas de 260cm x 0,035’’. 
– Catéter multipropósito largo

de 5F x 110 ó 125 cm.
– Pigtail de 4F ó 5F de 110 cm.

Introducción rama contralateral Introductores gruesos: 12F-16F

Guías Rígidas – Amplatz.
– Backup Meier.
– Lunderquist.

Moldeado con Balón Dilatación con balón compliante.

Angiografía de comprobación Catéter de angiografía tipo pigtail.



Dificultades y posibles soluciones:

a. En el avance de la endoprótesis: 
a. * Estenosis en territorio iliaco: angioplastia pre-

via, o con dilatadores arteriales o emplear
lubricantes estériles y específicos, para el dis-
positivo.

a. ** Elongación arterial: guías extrarrígidas que
enderecen el trayecto. También se han des-
crito las maniobras de compresión externa y
la técnica braquio-femoral (body –floss) des-
crita por Peeters28. Si predomina la calcifi-
cación, pueden no ser efectivas. 

b. En la liberación de la endoprótesis:
b. * No se libera el dispositivo: comprobar la libe-

ración de los seguros del dispositivo, o retira-
da del introductor.

b. ** Mal posición de la prótesis, una vez liberada:
si no se ha anclado se puede traccionar algo
con sistemas de guías «thru and thru» fémo-
ro-femoral o reconvertir a aorto-uniiliaco o a
cirugía abierta.

En la cateterización de la rama contralateral: en
caso de dificultad se puede recurrir a la vía contralate-
ral o al abordaje braquial anterógrado. En último extre-
mo la conversión en un dispositivo aorto-uni-ilíaco.

Detección de endofugas inmediatas 
y su posible solución:

– Tipo I proximal: dilatación repetida, colocación de
extensor aórtico o de stent tipo Palmaz.

– Tipo I distal: Colocar extensor ilíaco.

– Tipo III: Colocar nuevo segmento de endopróte-
sis cubierta en la zona de unión de cuerpo de la
prótesis con la rama contralateral.

Conversión a aorto-uni-iliaco: Algunos modelos de
prótesis disponen de una pieza cónica que convierte el
modelo bifurcado en aorto-uni-ilíaco.

Conversión a cirugía abierta: situación extrema que
acarrea un aumento en la mortalidad, al que se puede
recurrir en caso de complicaciones no solucionables
desde el punto de vista endovascular.

Otras consideraciones:

c. Procedimientos asociados: Pueden requerirse y
realizarse en otro momento previo a la exclusión endo-
vascular :

c. * Embolización de hipográstricas: cuando el diá-
metro de la iliaca común es superior a 
20 mm, y no tiene cuello distal. La cobertura
de la hipogástrica puede no ser suficiente si la
ilíaca es aneurismática y crearse una endofuga
tipo 2.

d. Minimizar la dosis de radiación ionizante al
paciente y al equipo quirúrgico. Seguir los principios
ALARA (As Low As Reasonably Achievable), limitando
la fluoroscopia al mínimo necesario, empleo del modo

pulsado, colimación del área de trabajo, y medios de
radioprotección (delantales, collar, y gafas), a parte de
seguir los controles dosimétricos oportunos.

e. Reducir la toxicidad renal del contraste yodado:
Limitar el uso de volumen de contraste al mínimo nece-
sario, y prevención de la toxicidad renal con hidrata-
ción previa, N-acetil-cisteína, y en ocasiones emplear el
contraste diluido al 50%. Otras alternativas son el uso
combinado de CO2, y /o Gadolinio (aunque éste último
no es totalmente inocuo desde el punto de vista de
nefrotoxicidad renal).

RECOMENDACIONES

La realización del TEVA de forma sistemática,
siguiendo cada uno de los pasos facilita la intervención
y disminuye las complicaciones.

Es recomendable el conocimiento del material
necesario para cada paso.

Es imprescindible conocer las técnicas de recurso y
disponer del material para realizarlas.

COMPLICACIONES PEROPERATORIAS

En este capítulo nos referiremos exclusivamente a
las complicaciones relacionadas a la introducción y
liberación del dispositivo.

Endofugas: La constatación de que el saco aneuris-
mático sigue opacificándose en la angiografía de com-
probación al finalizar el procedimiento, más que una
complicación puede considerarse un hallazgo intrao-
peratorio. En el capitulo del seguimiento se hará más
hincapié en la historia natural e importancia de los
diversos tipos de endofuga. Sólo señalar que la endofu-
ga Tipo I (a partir de anclaje proximal o distal) y la Tipo
III (por las conexiones del injerto) tienen una inciden-
cia según el registro EUROSTAR del 4,1 y 1,9% respec-
tivamente y deben solventarse antes de terminar la
intervención, siendo la tipo I proximal debida a una
anatomía del cuello difícil o a la migración del disposi-
tivo en el despliegue (1,1%), lo cual requerirá la colo-
cación de una extensión o «cuff» aórtico en la mayoría
de casos. En algunos casos, será preciso el uso de un
stent de Palmaz para cerrar una fuga tipo I.

Trombosis del injerto o sus ramas: La endoprótesis
puede trombosarse total o parcialmente, especialmente
en aquellos casos en que no se despliega completamen-
te o queda marcadamente acodada. La trombosis de
rama preoperatoria puede resolverse habitualmente
mediante una trombectomía con balón de Fogarty o
bien una trombectomía mecánica y la reparación del
problema que la hubiese causado, empleando stent
para corregir acodaduras y baloneado exhaustivo en
caso de despliegue incompleto. En otros casos puede
ser necesario realizar un injerto cruzado femoro-femo-
ral o axilofemoral. EUROSTAR recoge una incidencia
casi anecdótica de casos en que no ha sido posible resol-
ver la trombosis intraoperatoria.
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Lesión del acceso arterial: El calibre de los disposi-
tivos existentes en el mercado requiere al menos un
acceso arterial con un calibre mínimo de 7 mm, cuan-
do el calibre sea inferior o cuando existan importantes
tortuosidades del vaso que no queden corregidas con
la guía rígida existe un elevado riesgo de rotura o
lesión del acceso arterial, generalmente a nivel de arte-
ria ilíaca externa o femoral común. Dado que las muje-
res tienen calibres arteriales significativamente meno-
res que los hombres, presentan un mayor riesgo de
complicaciones en el acceso arterial29.

La forma de evitar estas complicaciones es básica-
mente preverlas y realizar una angioplastia con o sin
stent o bien el uso de dilatadores en casos de lesiones
segmentarias, o confeccionar un acceso transitorio en
iliaca primitiva en casos de arterias difusamente peque-
ñas o lesionadas. 

Embolización: La manipulación de catéteres y
guías, algunas extraordinariamente rígidas, en el inte-
rior de arterias aneurismáticas y con trombo mural
comporta un elevado riesgo de embolización, que no
sólo puede afectar la pelvis o los miembros inferiores
sino también ramas viscerales y renales. Se ha descrito
la aparición de infartos renales segmentarios en con-
troles postoperatorios y de isquemia de intestino del-
gado en hasta un 0,85% de los pacientes intervenidos
de endoprótesis. Esta complicación es muy grave y
comporta una mortalidad del 100% en alguna serie29.
La microembolización de las arterias hipogástricas o de
los miembros inferiores puede causar isquemia cutá-
nea o muscular que puede llegar hasta la necrosis. La
microembolización masiva de miembros inferiores
(«trash feet») es extraordinariamente rara en la repa-
ración endovascular pero se trata de una complicación
muy grave que conduce al paciente a fracaso renal
agudo y conlleva una elevada mortalidad.

Oclusión de las arterias renales: La oclusión de
una o ambas arterias renales al desplegar la endopró-
tesis se recoge con una incidencia del 1,12% en
EUROSTAR. Pocos son los trabajos que reconocen esta
complicación que en caso de ser bilateral comporta
una elevada mortalidad y necesidad de diálisis, mien-
tras que cuando es unilateral puede incluso transcurrir
de forma subclínica, dependiendo de la capacidad fun-
cional del riñón que queda irrigado.

En caso de cubrir una o dos arterias renales es útil
realizar una maniobra de desplazamiento de la próte-
sis hacia abajo («pull back») usando una guía que va de
una femoral a la otra a través de la bifurcación de la
prótesis. En el caso de prótesis aorto-uni-iliacas se
puede hacer este desplazamiento con un balón hin-
chado en el cuerpo de la prótesis.

Rotura: La introducción del dispositivo puede a
veces resultar difícil y en pacientes que tengan la pared
aórtica debilitada puede fisurarse o romperse. La solu-
ción de esta complicación se consigue completando el
procedimiento y excluyendo el aneurisma, sin embar-
go cuando la rotura se produce a nivel del cuello esto
no será fácil y posiblemente debamos convertir a ciru-

gía abierta. La incidencia de esta complicación en
EUROSTAR es de 0,04%.

En el caso de una rotura del aneurisma o bien de
una iliaca puede ser útil la endo-oclusión mediante un
balón. 

Conversión: La imposibilidad de hacer progresar
el dispositivo o de desplegarlo correctamente en la
posición deseada puede, en algunos casos, resultar
imposible de solucionar por vía endovascular y precisar
una reparación por cirugía abierta. EUROSTAR reco-
ge una incidencia de conversión del 0,95% aunque
grupos con gran experiencia reconocen tener un
1,3%30. La conversión primaria o inmediata es una
complicación grave que suele requerir abordajes
extensos y conlleva una elevada mortalidad, de hasta el
22% en algunas series30. El planteamiento del procedi-
miento y la previsión son cruciales para evitar las con-
versiones.

RECOMENDACIONES

No debe darse por finalizado un procedimiento si
existe una fuga tipo I.

Es recomendable un estudio preoperatorio minu-
cioso para evitar problemas en la liberación del dispo-
sitivo y una conversión que conduce una elevada mor-
talidad.

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

Las publicaciones más recientes sobre el trata-
miento endovascular de los aneurismas de aorta infra-
rrenal (TEVA), tanto desde la perspectiva de las series
individuales, como de los registros multicéntricos o los
ensayos clínicos, han demostrado de forma generaliza-
da que el TEVA compite favorablemente respecto a la
cirugía abierta convencional (CAC) en relación a las
tasas de morbididad sistémica y mortalidad inmediatas.
Sin embargo, el TEVA se asocia, por el momento, a un
riesgo no despreciable de otras complicaciones posto-
peratorias como, por ejemplo, las complicaciones
isquémicas, las asociadas a ruptura o movilización de la
endoprótesis y los endofugas. Estas complicaciones
pueden alcanzar hasta un 35% de los pacientes some-
tidos a TEVA frente a un 8% tras CAC, como ha pues-
to en evidencia recientemente el mayor ensayo clínico
comparando TEVA y CAC, el estudio EVAR I 33. La inci-
dencia, no siempre descrita de forma meridiana, pre-
vención y tratamiento de estas complicaciones tienen
gran importancia para el cirujano vascular especial-
mente si se contempla que el TEVA puede reemplazar
a la CAC en el tratamiento de los aneurismas aorto-ilí-
acos en un futuro próximo.

MORTALIDAD INMEDIATA

Actualmente, la mortalidad inmediata post-TEVA es
inferior a la descrita para la CAC. En 2002 Adriaensen y
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col31. publican un meta-análisis reuniendo los resulta-
dos de 9 estudios sobre 687 TEVA y 631 CAC en el que
ya observan una supervivencia inmediata tras TEVA dis-
cretamente inferior (3% vs 4%, p= 0,03). En 2004 Lee y
col32. publican mejores resultados para el TEVA tras
valorar la evolución postoperatoria de una muestra no
seleccionada de 7172 pacientes (64% CAC y 36%
TEVA) procedentes de una base de datos administrativa
americana correspondiente al año 2001 (mortalidad
1,3% vs 3,8%, p< 0,001). En consonancia con estos
resultados, dos ensayos clínicos publicados reciente-
mente33, 40 comparando TEVA y CAC han demostrado
también una mortalidad postoperatoria favorable para
TEVA (EVAR I: 1,7% vs 4,8%, p= 0,007; DREAM: 1,2%
vs 4,6%, p= 0,1). La mortalidad inmediata tras TEVA en
el registro EUROSTAR (calculada a partir de su última
publicación34 tras 4.888 procedimientos es del 2,6%.

A pesar de estos prometedores resultados, existen
grupos de pacientes, en muchos casos aquellos sobre los
que el TEVA había despertado mayores expectativas, en
los que las tasas de mortalidad inmediata parecen mayo-
res. La mortalidad inmediata tras TEVA, por ejemplo,
podría ser superior en aquellos pacientes con aneuris-
mas grandes35, en aquellos que precisaron algún proce-
dimiento quirúrgico adicional a la colocación de la
endoprótesis (6-8%)36, en los pacientes no aptos para
CAC (9%)37 o en los mayores de 80 años (5%)34. 

MORBILIDAD POSTOPERATORIA

COMPLICACIONES SISTÉMICAS:

Las complicaciones sistémicas, especialmente las
cardíacas y pulmonares, son menos frecuentes tras
TEVA que tras CAC. El TEVA ofrece de entrada venta-
jas teóricas respecto a la CAC en relación a la repercu-
sión que la agresión quirúrgica puede ejercer sobre el
organismo. Entre estas se encontrarían la ausencia de
un clampaje aórtico convencional, laparotomía, mani-
pulación intestinal y enfriamiento corporal, y en la dis-
minución del dolor postoperatorio, el íleo paralítico y
las necesidades de líquidos y derivados hemáticos.
Consecuencia de ello, el TEVA se ha asociado a una
menor tasa de complicaciones sistémicas que la CAC,
en particular cardíacas (11% vs 22%38; 0,3% vs 6,9%39;
5,3% vs 5,7%40 y pulmonares (3% vs 16%38; 2,9% vs
10,9%)40. El Registro EUROSTAR ha descrito reciente-
mente una tasa de complicaciones cardíacas del 3,4%,
pulmonares del 2% y renales del 2%34 sobre 4888 pro-
cedimientos.

El TEVA presenta un riesgo potencial de complica-
ciones renales postoperatorias a través de diversos
mecanismos: toxicidad por contraste, embolismo de
trombo mural y cobertura de una o ambas arterias rena-
les por la endoprótesis. Estos efectos pueden ser más
acusados en pacientes con insuficiencia renal previa,
incluso al precio de una mortalidad post-TEVA elevada
41; si bien otros autores estiman que con las proteccio-
nes adecuadas el riesgo postoperatorio no es significati-
vamente superior42. Estudios recientes han observado
que el riesgo de complicaciones renales post-TEVA no

difiere del ya asumido para la CAC (4,3% vs 4,2%38;
1,2% vs 1,1%)40.

En el postoperatorio inmediato tras TEVA, algunos
pacientes desarrollan un cuadro de febrícula/fiebre
con leucocitosis y sin focalidad infecciosa (síndrome post-
implantación) que se ha atribuido a la trombosis del con-
tenido del aneurisma excluido y que no requiere más
tratamiento que el sintomático y la simple observación
clínica. 

COMPLICACIONES QUIRÚRGICAS 
NO PROPIAS DEL TEVA:

Complicaciones de herida quirúrgica:

El TEVA se asocia a una tasa de complicaciones de
herida quirúrgica semejante a la observada tras CAC.
Diversos estudios han mostrado que la incidencia de
complicaciones de herida son semejantes tras TEVA y tras
CAC (3,5% vs 3,4%)40; 6,4% vs 5,7%38; 7,9% 5. La inci-
dencia de seromas inguinales tras TEVA se ha descrito en
torno al 15% aunque a los 6 meses tienden a desapare-
cer. En cualquier caso, no debe olvidarse que la mayor
parte de la CAC se realiza, a diferencia del TEVA, sin
necesidad de abordaje inguinal, y que en términos de
praxis quirúrgica no se contempla por igual una compli-
cación de herida inguinal que una abdominal.

Complicaciones isquémicas periféricas:

Las complicaciones isquémicas periféricas, derivadas
de la oclusión de una rama de la prótesis, de un embo-
lismo periférico o de una trombosis femoral, son más fre-
cuentes tras TEVA que tras CAC. El Registro EUROSTAR
describe una incidencia de complicaciones a nivel de la
arteria de acceso o isquémicas periféricas del 6,4%, así
como un 3,7% de complicaciones hemorrágicas o falsos
aneurismas34. Otros estudios cifran la incidencia de com-
plicaciones isquémicas tras TEVA en el 3-10% de los
casos42. Estas cifras contrastan con la incidencia de estas
complicaciones en las series contemporáneas de CAC,
marcadamente por debajo del 5%. En la serie compara-
tiva de Elkouri y cols.38, un 5,3% de los pacientes someti-
dos a TEVA tuvieron que ser reintervenidos por proble-
mas isquémicos periféricos, frente a un 0,8% a los some-
tidos a CAC. En los ensayos clínicos DREAM y EVAR I40 33

la incidencia calculada de complicaciones isquémicas,
derivadas de trombosis del injerto o periféricas, fueron
del 6.4% y 2,8% en el grupo de pacientes sometidos a
TEVA y del 2,9% y 0,3% en el grupo de CAC (p= 0,13 y
p= 0,001, respectivamente).

Las complicaciones isquémicas periféricas tras
TEVA suelen resolverse satisfactoriamente por medio
de procedimientos quirúrgicos convencionales, endo-
vasculares o híbridos. La trombosis de una rama del
injerto secundaria a una acodadura, por ejemplo,
puede solucionarse mediante trombectomía bajo con-
trol fluoroscópico e implantación de un stent. En otros
casos, la corrección a distancia puede no ser posible y
requerirse un bypass femoro-femoral. La trombosis
local de la arteria femoral puede requerir una endarte-
rectomía con plastia o la interposición de un injerto
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femoral. Por último, las complicaciones isquémicas dis-
tales a la arteria femoral pueden resolverse mediante
embolectomía o bypass según la causa de la misma.
Fruto de la amplia experiencia de los cirujanos vascu-
lares en la resolución de este tipo de problemas tras
cinco décadas de cirugía aorto-ilíaca se deriva que la
incidencia de amputación mayor de una extremidad
tras TEVA es prácticamente nula en las series contem-
poráneas. Las complicaciones femorales e isquémicas
periféricas pueden incluso disminuir en el futuro
como consecuencia de la utilización de endoprótesis
más flexibles y con perfiles cada vez más reducidos que
pueden facilitar y acelerar la implantación de la endo-
prótesis a la vez que reducir el riesgo de traumatismo
local y la posibilidad de embolización.

Complicaciones isquémicas pélvicas:

La isquemia pélvica es más frecuente tras TEVA
que tras CAC, si bien la incidencia de formas clínicas
graves parece semejante en ambos procedimientos. El
TEVA comporta una mayor frecuencia de oclusión
(intencionado o no) de alguna arteria hipogástrica
que la CAC (DREAM; 17% vs 4%, p<0,00140 si bien el
porcentaje de casos en que ambas quedan ocluidas es
muy reducido (1,8% vs 0,6%). Este mayor porcentaje
de oclusión hipogástrica explicaría la elevada frecuen-
cia de claudicación glútea tras TEVA, que aparece en el
11-50% de los pacientes tras embolización de una o
ambas hipogástricas42. En más de la mitad de estos
casos la claudicación puede revertir o mejorar, si bien
en los restantes puede plantear un problema clínico
para el paciente de difícil solución. 

A pesar de su infrecuencia, las complicaciones pélvi-
cas graves parecen más frecuentes en aquellos TEVA
que han requerido una oclusión hipogástrica bilateral
o unilateral. Favre y Barral43 revisaron los resultados de
4 estudios que reunían 204 y 36 oclusiones hipogástri-
cas uni y bilaterales, respectivamente, detectando 9
complicaciones pélvicas graves: 4 isquemias de colon
(3 con oclusión hipogástrica bilateral), y 5 isquemias
espinales (3 con oclusión hipogástrica bilateral). La
mejor estrategia terapéutica sobre las complicaciones
pélvicas graves es claramente su prevención. La contri-
bución de las arterias hipogástricas a la irrigación de la
médula espinal es conocida, si bien su importancia fun-
cional parece muy variable e impredecible. Respetar al
menos una arteria hipogástrica, como se ha preconiza-
do tradicionalmente en la CAC, es claramente el obje-
tivo para el cual se han diseñado numerosos procedi-
mientos asociados al TEVA (bypass a hipogástrica,
endoprótesis ilio-hipogástrica, entre otros). Cuando no
es posible salvar una hipogástrica, la embolización
secuencial (2 semanas de intervalo) contribuye a evitar
formas graves de isquemia pélvica post-TEVA. Si es
necesario embolizar un arteria hipogástrica es conve-
niente realizar las embolizaciones lo más tronculares
posibles y preservar la circulación colateral de suplen-
cia femoral44. No obstante, la aparición de fenómenos
isquémicos pélvicos graves en pacientes con una única
hipogástrica ocluida ha llevado a pensar que los fenó-
menos hemodinámicas no son los únicos implicados y

que el embolismo pélvico puede constituir un meca-
nismo relevante en el TEVA 42 45. Las complicaciones
isquémicas pélvicas graves se asocian a una morbi-mor-
talidad elevada y su tratamiento no difiere del ya cono-
cido para la CAC.

COMPLICACIONES VASCULARES PROPIAS 
DEL TEVA:

Endofugas:

Los endofugas constituyen una complicación infre-
cuente del postoperatorio inmediato. La mayor parte
de las fugas reconocidas durante los primeros 30 días
se detectan ya durante el procedimiento inicial. De
1000 TEVA registrados en el RETA35 se detectaron 146
fugas antes de los 30 días. De las 54 fugas IA, 3 apare-
cieron tras el primer control TC. Se detectaron 44
fugas tipo II, de los cuales 9 aparecieron en el primer
control TC. Finalmente, las fugas tipo IB fueron 19, de
los que 4 se detectaron en el primer control TC. Una
TC en el postoperatorio inmediato constituye una
excelente exploración para controlar la eventual per-
sistencia de fugas residuales a la cirugía y para detectar
nuevas fugas. El sellado espontáneo de una fuga tipo I
o III, sin embargo, puede no constituir un indicador
de curación tal como se desprende del consenso de
expertos organizado por Veith en 200246. Las fugas tipo
I aparecidas en el postoperatorio inmediato deben ser
tratados de forma precoz mediante extensión proximal
o distal, banding, angioplastia o reconversión. Un 3,3%
de los TEVA analizados en el EVAR 133 requirieron
procedimientos postoperatorios para corregir fugas. El
grupo de expertos reunido por Veith46 cifró en un
7,5% el porcentaje de pacientes que quedan con una
fuga tipo I tras la colocación de la endoprótesis y en un
17% los tipo II 46. Frente a la benignidad inmediata de
las fugas tipo II, la persistencia de una fuga tipo I cons-
tituye un factor de riesgo de ruptura. En el registro
RETA35, diecinueve pacientes tuvieron una fuga IA per-
sistente de los que 4 (21%) rompieron su aneurisma
dentro del año siguiente. Por el momento, se descono-
ce si esta incidencia de ruptura es superior a la previsi-
ble por la historia natural del aneurisma tratado. 

RECOMENDACIONES:

En caso de precisar un embolización hipogástrica
es aconsejable realizar las embolizaciones lo más tron-
culares posibles y preservar la circulación colateral de
suplencia femoral.

Una fuga tipo I postoperatoria debe tratarse siem-
pre.

SEGUIMIENTO:

INTRODUCCIÓN:

Las técnicas endovasculares son de aplicación rela-
tivamente reciente y, por lo tanto, el seguimiento a
largo plazo todavía no ofrece datos suficientes para lle-
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gar a conclusiones válidas. Se requieren controles regu-
lares a fin de detectar fallos como las endofugas, la
endotensión, la migración y la fractura del stent. La
mayoría de autores insisten en la necesidad de una con-
tinua, intensiva y cuidadosa vigilancia. En el más opti-
mista de los escenarios en alrededor del 40% de los
pacientes no puede asegurarse la eliminación del riesgo
de ruptura en el primer año por lo que la monitoriza-
ción de cambios en el tamaño parece ser el método de
elección para el seguimiento tras tratamiento endovas-
cular del aneurisma (TEVA).

SEGUIMIENTO:

La reducción del saco es un lento proceso y, depen-
diendo del método de seguimiento utilizado pueden
demostrarse antes los cambios. Usando mediciones del
diámetro en el 50% de los casos puede demostrarse
reducción del saco antes de 12 meses y, usando medi-
ciones de volumen del trombo antes de 6 meses el 60%

demuestran un cambio significativo; es decir la reduc-
ción del saco parece ser menos pronunciada y menos
frecuente cuando se usa un área o diámetro como
método de valoración47.

Aunque el número de complicaciones posteriores
al TEVA ha disminuido significativamente en los últi-
mos años, sigue siendo necesario un programa de
seguimiento. La reducción de los procedimientos
secundarios es importante para mejorar la relación
coste-beneficio del TEVA48.

Tradicionalmente, el seguimiento ha sido realizado
con una TC a intervalos regulares, combinándolo con
radiografías simples abdominales en varias proyecciones.
Hay, sin embargo, inconvenientes o desventajas para el
uso de TC, especialmente la sobrecarga de los servicios de
Radiología , la nefrotoxicidad de los agentes de contraste
y las radiaciones ionizantes.49 Estas limitaciones de la TC
han motivado que otras modalidades diagnósticas hayan
sido utilizadas y comparadas para el seguimiento del
TEVA (Ecodoppler, AngioRMN). (Tabla III).
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TABLA III
Ventajas y desventajas de los diferentes métodos diagnósticos

Ultrasonidos TC RMN

Presencia endofuga ** + ++

Clasificación endofuga + + +

Tamaño aneurisma +/- + +

Integridad stent - + -

Migración - + -

Dinámica de flujo + - -

Las complicaciones relativas al aneurisma o al dis-
positivo ocurren con una tasa media de 15% al año.
Las más comunes son las endofugas y la migración del
injerto35.

La detección y clasificación meticulosa de las endo-
fugas es crítica para el seguimiento de los pacientes que
han sido intervenidos de TEVA. Esta determinación se
suele realizar con TC y, mantiene una alta correlación
con los hallazgos de la arteriografía por substracción
digital (ASD); sin embargo el manejo de las fugas
requiere realización de arteriografías selectivas para cla-
sificar y tratar con éxito las fugas detectadas por TC50.

La simple medición de la proporción de área ocu-
pada por trombo puede servir para identificar los
pacientes con alto riesgo de persistencia de endofuga
tipo II. Los pacientes con poca cantidad preoperatorio
de trombo en el saco tendrían una alta posibilidad de
aparición de esta complicación51.

La correlación entre migración proximal y dilata-
ción del cuello es estadísticamente significativa; otras
variables independientes para la migración son: un cue-
llo ancho con diámetro aneurismático, un cuello corto,
fuga proximal y ausencia de fijación suprarrenal. Ante
estas condiciones se debe apurar y ser meticuloso en el
seguimiento52.

La dilatación de 3 mm o más del cuello parece ser
un factor de riesgo para migración y posterior fuga pro-

ximal de ahí la necesidad de seguimiento y de disponer
de métodos de diagnóstico más precisos53.

La medición del movimiento pulsátil con ultrasoni-
dos de la pared del aneurisma se reduce tras la coloca-
ción de una endoprótesis. A pesar de que se reduce per-
manentemente después de la colocación y que las
reducciones más pequeñas aparecen en los casos de
endofugas tipo II, no permite la identificación de
pacientes con endofugas54.

Los ultrasonidos realzados con material de contras-
te pueden poner en evidencia endofugas en pacientes
con aumento del aneurisma y no evidencia de endofu-
ga55. Permiten una imagen rápida, no invasiva, fiable y
válida que puede ser una alternativa al TC multidetec-
tor para la detección de endofugas y supera los datos
que ofrecen los estudios ecodoppler color56.

Su uso está especialmente recomendado en pacien-
tes con contraindicaciones al contraste (insuficiencia
renal, alergia al yodo)57. 

Aunque el ecodoppler color demuestra un alto
grado de correlación con TC en la determinación de
los cambios en el tamaño del aneurisma, tiene una baja
sensibilidad y valor predictivo positivo en la detección
de endofugas. No puede reemplazar efectivamente la
TC en el seguimiento tras TEVA58.

El protocolo de seguimiento de Elkoury et al. inclu-
ye TC seriado y ultrasonidos a intervalos regulares des-



pués del procedimiento (antes del alta, al mes y cada 6
meses). En cada examen se compara la capacidad para
detectar fugas, las mediciones del diámetro y la capaci-
dad para determinar la permeabilidad del injerto. A
pesar de la excelente correlación en el diámetro entre
ultrasonidos y TC, hubo discordancia significante en la
medición y cambios de diámetro. La sensibilidad de
US es baja para las endofugas comparada con TC y éste
sigue siendo el principal método de estudio59.

Tanto la TC bidimensional (diámetro máximo)
como la TC tridimensional (volumen total del aneuris-
ma) reflejan cambios en la morfología después de
EVAR60.

Verhoven et al inicialmente realizaban TC en todos
los controles, posteriormente usaron ultrasonidos y
radiografías de abdomen utilizando la TC de forma
selectiva. En su serie el TEVA se asocia con una baja tasa
de reintervenciones (solo el 15%) y su protocolo de
seguimiento sin TC regular es largo, simple y efectivo61.

Algunos autores informan de la no utilidad del TC
a los 6 meses si el TC realizado al mes ha sido normal
ya que no suelen identificarse hallazgos significativos y
abogan porque puede omitirse de forma segura del
programa de seguimiento62.

La medición de la presión intrasaco es un impor-
tante método complementario para la evaluación tras
TEVA permitiendo, posiblemente, una detección pre-
coz de los fallos. La presión elevada se asocia con
expansión del aneurisma y la presión baja con reduc-
ción del mismo63. El seguimiento clínico adicional
sigue siendo necesario para determinar si la monitori-
zación de la presión en el interior del saco puede reem-
plazar la TC en el seguimiento de la TEVA64.

Referente al seguimiento clínico global, los pacien-
tes con diabetes mellitus tienen una significante mayor
mortalidad precoz después de TEVA pero la supervi-
vencia a largo plazo es similar a los no diabéticos65.

RECOMENDACIONES:

Es difícil recomendar, aunque parecería lo más
lógico, que de forma generalizada se utilice el ecodop-
pler realzado con contraste para el seguimiento; sobre
todo por el mayor coste de la prueba y porque no
todos los centros tienen la posibilidad de una utiliza-
ción correcta. La sospecha de anomalías aconsejaría
una confirmación mediante TC multidetector o Angio
RMN. 

A pesar del bajo valor predictivo, los ultrasonidos
doppler son un test sensible para la detección de endo-
fugas clínicamente significantes. La exposición a radia-
ciones, el coste y la baja sensibilidad del angio –TC
para la detección de endofugas es motivo suficiente
para que el seguimiento se base en doppler ultrasoni-
dos que seleccione la necesidad de Angio-TC.

Se podría recomendar a todos los pacientes un
Ecodoppler y un TC a los 1, 6, 12 y 24 meses y, cuando
se sospechen complicaciones, realizar una arteriogra-
fía. La integridad estructural se sigue valorando
mediante radiografía de abdomen en proyecciones
frontales, perfil y oblícuas.

Los aneurismas grandes (>5,5) necesitan un segui-
miento más riguroso que los pequeños donde los resul-
tados son excelentes66.

Centrar el seguimiento en los primeros dos o tres
años después de TEVA puede reducir la tasa de ruptu-
ra, especialmente en pacientes con riesgo aumentado
de rotura precoz (diámetro inicia ancho, presencia de
endofuga o migración). La prevención completa sigue
siendo un desafío futuro ya que la rotura aórtica puede
ocurrir incluso cuando no haya anormalidades predis-
ponentes67.

Uno de los aspectos más importantes para aconse-
jar un riguroso seguimiento es el conocimiento de la
relación coste-beneficio. Comparada con la cirugía
abierta el TEVA no ofrece ventajas con respecto a todas
las causas de mortalidad y mejoría de la salud en tér-
minos de calidad de vida, es más cara (sobre todo si
incluimos los gastos del seguimiento) y conlleva un
mayor número de reintervenciones. Sin embargo, sí
mejora un 30% la supervivencia relacionada al aneu-
risma68, 69.

RESULTADOS TARDÍOS. EVIDENCIAS 
SOBRE LA EFECTIVIDAD Y DURABILIDAD
DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

EFECTIVIDAD Y DURABILIDAD:

Una reciente revisión sistemática70 estudia 61
publicaciones (3 estudios aleatorizados, 15 estudios
controlados no aleatorizados, 16 comparativos obser-
vacionales y 27 series de casos) extraídas de 13 bases
electrónicas de datos bibliográficos entre Enero 2000 y
Septiembre 2004. La totalidad de los estudios evalua-
ban a 29.059 pacientes de los que 19804 fueron some-
tidos al TEVA y el resto a cirugía convencional. Se estu-
diaron los parámetros de eficacia y seguridad relacio-
nados con el TEVA y se obtuvieron los siguientes resul-
tados.

La duración del procedimiento, las pérdidas san-
guíneas y la estancia hospitalaria fueron claramente
favorables al TEVA. La exclusión completa del AAA se
observó en el 88,8% de los pacientes tratados con
TEVA. La mortalidad a los 30 días fue significativa-
mente inferior para el TEVA así como la morbilidad
asociada al procedimiento. Sin embargo, la tasa de
migración fue del 4% durante el seguimiento superior
a 12 meses. La trombosis tardía del injerto fue superior
en el grupo del TEVA. La presencia de endofugas tipo
I se incrementaba con el tiempo (6,8% después de 12
meses de seguimiento). Sin embargo las fugas tipo II
reducían su frecuencia con el tiempo. La tasa de rotu-
ra del AAA fue del 0,6% para un seguimiento medio de
17 meses. La conversión a cirugía abierta en el segui-
miento fue necesaria en el 2% de los casos. La tasa de
reintervención ascendió al 16,2% siendo la mayoría de
carácter endovascular. 

Este estudio concluye que, a pesar de la heteroge-
nicidad de los criterios de inclusión, de la experiencia
de los equipos y de la diversidad de endoprótesis utili-
zadas, el TEVA es técnicamente eficaz y seguro con
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reducida mortalidad y morbilidad iniciales comparado
con la cirugía abierta, pero la tasa de reintervenciones
limita y condiciona el seguimiento largo y costoso de
esta técnica. Es decir, el TEVA es eficaz pero no sufi-
cientemente duradero. Esta es la primera recomenda-
ción de nivel A. 

Aún más recientes son los resultados a medio plazo
de los estudios prospectivos, controlados y aleatorizados
EVAR 133 y 237 y el DREAM71. El EVAR 1 y el DREAM com-
paraban el TEVA y la cirugía convencional en pacientes
electivos de riesgo moderado, y aptos para ambas técni-
cas. De ellos se desprenden resultados similares a los seña-
lados en la revisión sistemática. Es decir, la mortalidad y
morbilidad inicial es claramente favorable al TEVA. Sin
embargo, al cabo del año de seguimiento la mortalidad
de los pacientes intervenidos por TEVA y los operados
por vía abierta se iguala. El grupo del DREAM argumen-
ta que esta igualdad es debida a un fenómeno de selec-

ción que la cirugía imprime en el período perioperatorio.
Los que sobreviven a la cirugía son más sanos y por ello
tienen mejor supervivencia. En el EVAR 1 destaca que la
mortalidad relacionada con el AAA es inferior en el TEVA
a lo largo del seguimiento de 4 años, cuando se compara
con la cirugía convencional. Son de nuevo las reinterven-
ciones las que marcan negativamente al TEVA aunque la
mayoría son endovasculares y menores. En la tabla I ser
resume los grandes resultados del TEVA en diferentes
grandes estudios y registros. En el DREAM la tasa de rein-
tervenciones es del 12% a dos años para el TEVA y del 5%
para la cirugía abierta. Para el EVAR 1 la tasa de reinter-
venciones es del 20% y del 6% para el TEVA y la cirugía
abierta, respectivamente. Sin embargo, las reintervencio-
nes no influencian en la mortalidad global. Las tasas de
conversión a cirugía abierta son del 2,5% y 1,7% para el
EVAR y el DREAM, respectivamente, y las tasas de rotura
de AAA son del 1,4% y 1,1%, respectivamente.
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TABLA IV
Resumen de los resultados globales a largo plazo del TEVA

Reintervención (%) Rotura (%) Conversión (%)

EUROSTAR72

A 6 años 17,8 0,4 1,99

LIFELINE73

A 6 años 18,2 0,7 3,60

EVAR 133

A 4 años 20 1,4 2,50

DREAM71

A 2 años 12 1,1 1,70

En relación a la calidad de vida, tanto en DREAM74

como el EVAR33 señalan que es mejor para los pacientes
tratados con TEVA durante los primeros meses pero
que esta ventaja se diluye con el tiempo. 

En términos de coste-eficacia, el EVAR33 destaca
que el TEVA es sustancialmente más caro debido al pre-
cio de las endoprótesis y a la necesidad de un segui-
miento con imagen más costoso. Sin embrago es pron-
to para hablar de coste-eficacia ya que se precisa mayor
tiempo de seguimiento. 

Más sorprendente han sido los resultados del EVAR
237 que comparaba el tratamiento médico y seguimien-
to con el TEVA en pacientes no aptos para cirugía abier-
ta. Los pacientes tratados con TEVA experimentaban
una inesperada mortalidad perioperatoria del 9%. En
esta mortalidad se incluyeron los pacientes que fallecie-
ron esperando ser tratados al ser un estudio basado en
la intención de tratamiento. Del mismo modo sorpren-
dente es observar como la mortalidad durante el segui-
miento fue muy similar en los dos grupos de tratamien-
to. Una explicación es que la tasa de rotura de aneuris-
ma no tratado fue del 9/100 pacientes/año, muy infe-
rior a la esperada según otros estudios epidemiológicos.
Una recomendación que deriva del EVAR 2 es el mejo-
rar la calidad de salud de los pacientes antes que some-
terlos precipitadamente al TEVA. La aplicación en
pacientes de alto riesgo o rechazados para cirugía abier-
ta, que precisamente fueron el motivo de la idea origi-

nal de Parodi, queda en entredicho a raíz de estos resul-
tados del EVAR 2.

Si nos fijamos en los resultados de los dos registros
más importantes que existen sobre TEVA, el EUROS-
TAR72 y el LIFELINE73, ambos, sin ser estudios aleatori-
zados, conducen a resultados superponibles a los deri-
vados de los estudios aleatorizados y controlados. Es
decir, la mortalidad perioperatoria se sitúa en torno al
2% con escasa morbilidad. Del mismo modo, la tasa de
reintervenciones alcanza el 18% al cabo de 6 años de
seguimiento (Tabla IV). Publicaciones recientes de
EUROSTAR destacan la mejora de los resultados con la
mejora de las nuevas generaciones de endoprótesis75.

CONCLUSIONES:

De los estudios aleatorizados y controlados, de los
grandes registros y de la revisión sistemática se puede
concluir con un nivel A de evidencia que:

– El TEVA es una técnica eficaz y segura que ofrece
mejores resultados perioperatorios que la cirugía
abierta en pacientes anatómicamente aptos.

– No hay diferencias en la calidad de vida ni en la
supervivencia a largo plazo.

– En pacientes de muy alto riesgo deben mejorarse
sus condiciones mórbidas antes de aplicar TEVA.



– El TEVA es más caro que el tratamiento conven-
cional aunque es pronto para evaluar su real
coste-eficacia.

– Las reintervenciones, aunque menores, condi-
cionan un seguimiento estricto y costoso.

– Esta información debe ser transmitida a los
pacientes que se someten al TEVA en el momen-
to de firmar el consentimiento.

– Futuras mejoras tecnológicas son exigibles para
mejorar la durabilidad de la técnica y ser reco-
mendada como primera elección.

REPARACIÓN ENDOVASCULAR 
DE ANEURISMAS DE AORTA ABDOMINAL
INFRARRENAL ROTOS

INTRODUCCIÓN:

Mientras que la reparación endovascular de AAA
infrarrenal íntegros goza de una experiencia que se
cuenta por decenas de millares de casos en el mundo,
la de AAA rotos (TEVAR) es mucho menos frecuente.

La primera referencia de uno de estos casos es de
199476, y desde entonces, el interés en ofrecer un
menor impacto fisiológico al tratamiento de los AAAR
se refleja en un número creciente de publicaciones.

Sin embargo la experiencia recogida se limita a
unos pocos cientos de casos, recogidos con criterios
desiguales y a veces poco comparables. Incluso guías
de práctica clínica recientes, sobre enfermedad arterial
incluyendo aneurismas de aorta, no contempla el tra-
tamiento endovascular de los aneurismas rotos77.

A pesar de ello, sí se pueden constatar en esta fase
inicial unas cifras de morbi-mortalidad que se compa-
ran favorablemente con la cirugía abierta, y además
una serie de aspectos y puntos de controversia, de cuya
resolución dependerá que se pueda instaurar como un
tratamiento de elección.

Este documento pretende ser reflejo de todo ello,
tratando de responder a la vista de estos datos y la
experiencia personal 3 cuestiones:

1. ¿Es factible la reparación endovascular de AAA
rotos (TEVAR)?

2. ¿Cuáles son los principales puntos de contro-
versia en este punto?

3. Qué resultados se logran hoy día en compara-
ción con la cirugía abierta?

Se ha realizado una revisión bibliográfica de búsque-
da en Pubmed con los términos según MeSH (Aortic
aneurysm, ruptured aneurysm, endovascular repair of aortic
aneurysm) a continuación en bases de datos de Guías de
práctica clínica y de posibles revisiones sistemáticas, rea-
lizando una síntesis de la información recogida.

Se han seleccionado 1878 a 96 artículos que recogían
la descripción de experiencia sobre tratamiento endo-
vascular de AAAr.

Todos son artículos de revisión retrospectiva de
centros individuales. Por ello el nivel de evidencia aún

no es el adecuado para recomendaciones con fuerza.
Además algunos artículos mezclan aneurismas rotos
con los sintomáticos no rotos, los rotos estables con
rotos inestables.

En total los casos analizados suman 355 casos de
reparación endovascular, que considerando el número
de casos aportados y el número de años de recogida de
los mismos la casuística anual reportada oscila de 2 a 14
al año por cada autor, con una media de 5 al año.

El empleo de balón de oclusión aórtica ha sido
irregular: para unos siempre de entrada y para otros de
forma puntual y casi anecdótica, aunque en general el
empleo ha sido restringido a los que presentaban una
gran inestabilidad.

¿ES FACTIBLE EL TEVAR?: 

Los trabajos publicados muestran que es posible
aplicar el tratamiento, y que de los primeros casos en
los que se empleaban prótesis de fabricación casera los
posteriores han utilizado prótesis comercialmente dis-
ponibles, y que no difieren de las empleadas en cirugía
programada.

Las limitaciones para aplicar este tratamiento hay
que buscarlas en varias causas:

1. Posibilidad de disponer de un estudio previo
mínimo: La mayoría de autores abogan por la
TC, aunque hay quien prescinde de la TC y se
basa exclusivamente en la arteriografía o pro-
pone el empleo del IVUS, para la caracteriza-
ción del cuello del aneurisma, principalmente.
En los casos que se exija un TC previo el estado
del paciente puede ser determinante a la hora
de aceptar esta demora o pasar directamente a
la cirugía abierta. Algún autor 97 ha constatado
que la demora de tiempo media desde la llega-
da al centro de un paciente con AAAr y la inter-
vención quirúrgica permitiría en la gran mayo-
ría disponer de la evaluación previa con TC, sin
influir en la demora, previa al tratamiento.

2. Posibilidades anatómicas de poder realizar la
reparación endovascular. En estudios de revisión
de TC se afirma que en AAAr la anatomía impe-
diría en la mayoría de casos (60%) la implanta-
ción segura de una endoprótesis98, 99, pero en revi-
siones de casos ya tratados la anatomía de la aorta
solo les ha obligado a descartar la reparación
endovascular entre el 20 y el42% de los casos6.
Posiblemente las exigencias anatómicas en la
situación de urgencia vital se relaja algo.

3. Problemas logísticos: Se requiere una buena
experiencia en casos programados y disponer de
recursos humanos y materiales las 24 horas del
día. Ello no siempre es factible y supone una
causa de pasar optar por la reparación abierta en
vez de endovascular96 100. Sin embargo los trabajos
más recientes reflejan actuaciones con protocolos
que permiten la opción endovascular en todos
los casos anatómica y clínicamente posibles.
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4. Inestabilidad del paciente: Se considera que la
inestabilidad es un factor que va en contra de
poder realizar la reparación endovascular pues se
asume que es una situación de extrema urgencia y
el pinzamiento aórtico por cirugía abierta es más
expeditivo. Ello hace que en tales circunstancias el
tratamiento derive en cirugía abierta. La mayoría
de autores abogan sin embargo por la «hemostasia
hipotensiva» 78 - 96 y ser tolerante hasta lograr la
exclusión endovascular. La mayoría de trabajos
recurren a la oclusión aórtica endovascular con
balón en pocas ocasiones.

PUNTOS DE CONTROVERSIA EN EL TEVAR:

a) Anestesia: La mayoría de trabajos procura la anes-
tesia local para evitar el colapso hemodinámico
que se produce con la inducción anestésica, aso-
ciando eventualmente sedación, al menos hasta
que el control hemodinámico con balón de oclu-
sión se haya logrado, y a veces si el paciente lo
tolera, hasta completar la reparación. En la litera-
tura analizada78-96 de los 277 casos en los que figu-
ra el dato entre los 355 casos analizados, el 58%
de los casos se completa con Anestesia local aso-
ciado a mayor o menor grado de sedación, y la
anestesia general se da en el 42%. En algunos
casos que acabaron con anestesia general se pro-
curó mantener la anestesia local al menos hasta
lograr la oclusión aórtica con balón.

b) Abordaje percutáneo o quirúrgico. La mayoría
optan por la disección de la femoral pero algu-
nos han intentado el abordaje percutáneo aso-
ciado a dispositivos de cierre percutáneo101. Sin
embargo en pacientes hipotensos, las dificulta-
des de punción aumentan.

c) Oclusión aórtica: se realiza en función de la tole-
rancia clínica y hemodinámica del paciente a la
hipotensión, abogando por la «hemostasia hipo-
tensiva», término acuñado para este tema por
Veith88, en tanto el paciente mantenga en nivel de
conciencia y la colaboración. En general el
empleo del balón previo al implante de la próte-
sis añade dificultades técnicas, por lo que en
general se tiende a prescindir. Se ha descrito una
técnica de oclusión con balón en dos tiempos
para evitar desclampajes antes de la exclusión
total den aneurisma101, e incluso un tipo de endo-
prótesis bifurcada con una válvula unidireccional
en la pata corta que produce evita el flujo de san-
gre por ella hasta que no se ha cateterizado102.

d) Tipo de endoprótesis: aunque en los primeros
casos se empleaban dispositivos «caseros» 103

Todos los artículos recientes emplean prótesis
comercialmente disponibles, pero entre ellas exis-
ten la opción del injerto aorto-uniilíaco + bypass
femoro-femoral y oclusor iliaca contralateral, y
otros por una endoprótesis bifurcada modular. En
los casos recogidos 78-96, se dispone información
en 261 casos de los 355. Entre ellos, la prótesis
bifurcada se ha empleado en 61% y la Ao-UI o
recta en el 49%.

e) El control postoperatorio nos enfrenta a un pro-
bable aumento de la incidencia de sdme compar-
timental abdominal104 y a una forma más agresiva
de tratar o incluso prevenir las endofugas tipo 2,
inyectando en el saco aneurismático material
trombótico (trombina, fibrina, colas biológicas).

RESULTADOS:

La mortalidad postoperatoria según el análisis prac-
ticado78-96 a 30 días oscila entre el 0% y el 45% con una
media del 23%, aunque en 3 trabajos incluyen aneuris-
mas sintomáticos pero íntegros. Esto concuerda con
otras revisiones de la literatura previas .

De forma general la mortalidad estimada en revi-
siones serias de la literatura de 50 años de experiencia
en cirugía abierta por AAA rotos ofrece una mortalidad
del 49%105.

Los trabajos que establecen comparaciones entre la
época en la que sólo se practicaba reparación con ciru-
gía abierta y la época en la que se emplea ésta además
de la endoprótesis en los casos en que es factible, mues-
tran una mejoría notable de la mortalidad inmediata,
además de menor pérdida sanguínea, menor estancia
en UCI y menor estancia hospitalaria, y menos compli-
caciones posteriores100.

Sin embargo otros trabajos prospectivos recientes
no encuentran esta diferencia, donde contaban con
una mortalidad de cirugía abierta baja, quizás por la
selección de candidatos a tratamiento106.

CONCLUSIONES:

1. La experiencia y bibliografía disponible en este
campo no aporta la suficiente evidencia científi-
cas como para establecer recomendaciones con
evidencia alta.

2. El tratamiento endovascular de aneurismas de
Aorta abdominal rotos es factible y las experien-
cias iniciales revelan resultados que mejoran la
morbimortalidad de la cirugía abierta de forma
considerable, proponiéndolo algunos, incluso,
como solución intermedia hasta poder dar un
tratamiento definitivo.

3. Para poder ofrecer este tratamiento de forma
óptima a los pacientes, es necesario tener adecua-
da experiencia en tratamiento endovascular en
cirugía programada y disponer de un protocolo
definido así como recursos materiales y humanos
cualificados, de forma ininterrumpida.

4. Son necesarios estudios prospectivos aleatoriza-
dos y comparativos entre la reparación abierta y
endovascular en esta patología, para poder reco-
mendar esta alternativa terapéutica frente a la
convencional.

5. Parece razonable que los Servicios de ACV
potencien la formación de residentes y personal
de plantilla en estas opciones si cabe alguna
esperanza en reducir la mortalidad en esta pato-
logía y presentación clínica tan grave.
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INTRODUCCIÓN

La hipertensión arterial (HTA) afecta al 20% de la
población adulta de occidente. La HTA de causa reno-
vascular (RV), debida a estenosis de la arteria renal
(EAR) o displasia fibromuscular (DFM), suponen el 5%
de todas los tipos de HTA. Siendo especialmente impor-
tante, ya que este tipo de HTA es potencialmente cura-
ble. La HTA-RV es la causa de al menos el 15% de los
pacientes en fallo renal crónico que precisan hemodiá-
lisis. 

La relación entre el riñón y la HTA se puso de mani-
fiesto por primera vez en 1836 tras los trabajos de
Bright. Pero fue Goldblatt en 1934 el que demostró que
el clipaje de la arteria renal del perro determinaba la
aparición de HTA y a la vez de atrofia renal.

Trascurrieron 20 años hasta que de forma un tanto
casual Freeman, curara de forma quirúrgica una HTA al
realizar una endarterectomía aorto-renal en un pacien-
te hipertenso. 

Desde los años 60 hasta principios de los 80 la única
opción terapéutica era la quirúrgica, que llevaba asocia-
da una elevada morbimortalidad. En 1978 Gruntzig des-
cribe por primera vez el tratamiento percutaneo de la
EAR. Desde los 90 hasta nuestros días tres situaciones
han condicionado el manejo de esta enfermedad. En
primer lugar el desarrollo de métodos diagnósticos y de
screening poco agresivos y capaces de identificar
pacientes hipertensos potencialmente curables. Quizá
el primer hito fueron las pruebas isotópicas, seguidas
del gran desarrollo de la ecografía. Actualmente hay
muchas esperanzas depositadas en la Resonancia aso-
ciada a test de estimulación. En segundo lugar el desa-
rrollo de técnicas endovasculares capaces de tratar a
estos pacientes de forma poco agresiva. El último avan-
ce, aun no validado, es el uso de filtros durante el pro-
cedimiento percutaneo. Aunque estos hechos deberían
haber aumentado el número de pacientes que se podrí-
an beneficiar de cirugía (especialmente endovascular);
no ha sido así, debido al desarrollo en los últimos años
de potentes fármacos antihipertensivos. Este tercer
hecho es el que se sigue argumentando una gran parte
del colectivo medico en contra del tratamiento invasivo,
dado que los estudios comparativos entre tratamiento
invasivo y farmacológico no han sido capaces de demos-
trar supremacía del tratamiento quirúrgico o endovas-
cular. Solamente en el subgrupo de HTA-RV no atero-
matosa, básicamente DFM y arteritis, el tratamiento
endovascular es claramente superior a cualquier otro. 

El otro grupo de enfermedades que nos ocupa en
este trabajo es el de la patología ateromatosa de las arte-
rias digestivas. Contrariamente a las renales, esta enfer-
medad es infrecuente. No está bien caracterizada, ni en
cuanto a su patobiografía, ni en su diagnostico. Su baja
prevalencia hace que las series sean cortas y sea difícil

extraer conclusiones. Aunque la experiencia endovas-
cular sea aun muy corta, supone una opción terapéuti-
ca menos agresiva que la cirugía convencional. 

Estos hechos son los que nos han guiado en la
redacción de esta guía. Dividida en 8 capítulos, preten-
de hacer una puesta al día en el tratamiento endovas-
cular de la patología visceral. Los ocho autores han
intentado mostrar la evidencia, en los diversos aspectos
tanto diagnósticos, como terapéuticos o de seguimien-
to. Aunque en algunos casos esta sea muy escasa. Se ha
incluido un capitulo especifico sobre la técnica endo-
vascular, redactado por el grupo de mas experiencia de
nuestro país y de Europa. 

Como ya se había comentado y al igual que en otras
localizaciones del organismo, la mejor técnica sería la
disponible «en nuestro medio» y según «nuestra expe-
riencia» que, aplicada para un «paciente individual»,
logre la mayor durabilidad del efecto terapéutico con la
menor morbimortalidad posible; y que en caso de fallo,
pueda ser repetible o haya alternativas terapéuticas.

DIAGNÓSTICO DE ESTENOSIS 
DE ARTERIA RENAL 

INTRODUCCIÓN A LAS PRUEBAS 
DIAGNÓSTICAS 

No existe por el momento ninguna técnica diag-
nóstica que reúna todas las características que debe de
satisfacer el método ideal (Tabla 1): 

TABLA 1
Características de las pruebas diagnósticas

para la EAR

Carácter mínimamente invasivo y no nefrotóxico.

Detección de la lesión estenosante en la arteria renal
principal, ramas de la misma o arterias accesorias.

Cuantificación relativa del flujo vascular correspondiente a
ambos parénquimas renales. 

Demostración de la activación del sistema renina-angiotensina
(SRA) en el riñón homolateral a la estenosis.

Sensibilidad y especificidad que permitan un valor predictivo
de la prueba suficiente para identificar la población 
de riesgo.

Bajo costo.

Capacidad de predecir el éxito de una revascularización.

En general, la indicación de realizar una prueba
diagnóstica para la EAR hemodinámicamente significa-
tiva se basa en su alta sospecha clínica, que a su vez se
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fundamentan en los tres grupos de situaciones clínicas
que se refieren en la tabla 2:

TABLA 2

Situaciones clínicas que justifican el estudio
de una posible EAR

ESTUDIO DE UNA HIPERTENSIÓN ARTERIAL (HTA)
ATÍPICA O DE DIFÍCIL CONTROL (2)

– Inicio de la HTA antes de los 30 años.
– Inicio de HTA después de los 55 años.
– HTA resistente (imposibilidad de control a pesar de 3

fármacos que incluyan un diurético).
– HTA acelerada (empeoramiento brusco y persistente 

de una hipertensión previamente controlada).
– HTA maligna (hipertensión con evidencia de daño 

de un órgano diana, Ej.: fallo renal agudo, insuficiencia
cardíaca aguda descompensada, afectación visual 
o neurológica de nueva aparición, y/o retinopatía 
grado III o IV).

– HTA con intolerancia a la medicación.

RESCATE DE LA FUNCIÓN RENAL.

– Empeoramiento inexplicable de la función renal.
– Pérdida de masa renal (diferencia de tamaño >1,5),

especialmente durante el seguimiento de un paciente
hipertenso.

– Empeoramiento de la función renal o fallo renal agudo
secundario a medicación antihipertensiva,
particularmente con IECAs o bloqueantes de receptores
de angiotensina.

SÍNDROME DE INESTABILIDAD CARDÍACA DE CAUSA
NO DETECTADA.

– Edema agudo de pulmón «súbito» recurrente en
pacientes con deterioro de la función ventricular
izquierda.

– Angina inestable.

La baja prevalencia de EAR en la población hiper-
tensa general (<5%) hacen desaconsejable su cribado,
dada la escasa relación coste beneficio; no obstante, en
aquellos pacientes con manifestaciones de arterioscle-
rosis en otras localizaciones, especialmente coronaria,
carotídea y aorto-ilíaca, la elevada prevalencia de EAR
(>30%) pueden justificar su despistaje (1).

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS:

Los métodos diagnósticos se pueden clasificar de
diversas formas. Anatómicos o funcionales; e invasivos y
no invasivos; basales o de estimulación. Tabla 3: 

TABLA 3

Tipos de métodos diagnósticos de la EAR

MÉTODOS ANATÓMICOS:

– ECO-Doppler (E-D).
– Angiografía por tomografía computarizada (AngioTC).
– Angiografía por resonancia magnética (Angio RM).
– Angiografía convencional.
– Pielografía.

– Métodos funcionales: 
* Pielografía minutada.
* Renograma isotópico con captopril.

MÉTODOS FUNCIONALES

– Actividad de la renina plasmática:
* Central renina en la vena renal.
* Periférica: prueba de captopril.

MÉTODOS MIXTOS

– ECO-Doppler + prueba de captopril.
– AngioTC + prueba de captopril.
– Angio RM + prueba de captopril.

La estenosis de la arteria renal podría diagnosticarse
inicialmente mediante una prueba anatómica no invasi-
va, lo métodos funcionales sirven para demostrar que la
lesión anatómica encontrada se corresponde con la afec-
tación funcional del riñón. El método elegido deberá
evaluar tanto la arteria principal como las accesorias, la
importancia hemodinámica de las lesiones demostradas,
el sitio y la severidad de la estenosis, identificar patología
perirrenal asociada, incluidos la presencia de aneurismas
de aorta abdominal o de tumores adrenales. Aquellas
modalidades de imagen directa como el ECO-Doppler,
AngioTC y la AngioRM son los que más se utilizan como
métodos diagnósticos de estudio. El método de imagen
de elección dependerá de la disponibilidad del equipa-
miento, la experiencia y fiabilidad en la modalidad esco-
gida y las características del paciente: obesidad, función
renal, alergia al contraste y presencia de stents previos u
objetos metálicos que podrían ser contraindicaciones
para una Angio TC o Angio RM.

ECO-Doppler (E-D) renal:

Es el método de estudio inicial más utilizado. Sus
principales limitaciones son: pacientes obesos, gas en el
intestino que impida ver la totalidad de la arteria renal,
abdomen hostil y presencia de arterias polares o varia-
ciones anatómicas. Es capaz de detectar estenosis supe-
riores al 60% si se cumplen determinados criterios
expuestos en la tabla 4 Para mejorar su sensibilidad se
puede asociar ECO-contraste y/o prueba de captopril
(2, 3, 4).

TABLA 4

Criterios Ecográficos diagnósticos para EAR

SIGNOS DIRECTOS:

– Velocidad sistólica renal (VSR) superior a 180-200 cm/s.
– Relación VSR y aórtica (VSA) superior a 3,3-3,5.
– Reducción de la velocidad post-estenótica con turbulencia

de flujo.

SIGNOS INDIRECTOS:
– Valoración de las arterias segmentarias o exploración

hiliar analizando el espectro de la curva doppler 
(muy explorador-dependiente).

– Diferencia en el índice de resistencia superior 
a 0,15 entre los dos riñones.

– Valoración intraparenquimatosa: tamaño renal 
y resistencia de la corteza renal.
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En los pacientes con transplante renal, la estenosis de
la arteria renal es una complicación que afecta a un 10%.
Sus criterios diagnósticos se modifican ligeramente (2):

1. VSR superior a 190 cm/s + turbulencia pos-este-
nótica.

2. VSR igual o superior a 250 cm/s (altamente
específico).

3. VSR/velocidad sistólica de la arteria ilíaca recep-
tora superior a 3 + turbulencia pos-estenótica.

Angiografía por tomografía computarizada
(Angio TC):

Se obtiene una mejor información espacial que
con la Angio RM y puede estar disponible con mayor
rapidez. Sin embargo, el uso de contraste yodado hace
que deba restringirse en pacientes con mala función
renal. Otras limitaciones son la elevada radiación del
paciente y que las calcificaciones del territorio pueden
enmascarar las imágenes.

Angiografía por resonancia magnética 
con gadolinio (Angio RM):

Se obtienen imágenes excelentes con visualizacio-
nes con gran variabilidad de ángulos y no nefrotóxicas
de las arterias renales, vasos accesorios, masas renales e
incluso puede detectar cambios en la velocidad del
flujo sanguíneo y la repercusión sobre la función renal
asociando una prueba de captopril. No es adecuada en
pacientes con stents renales, ya que es incapaz de obte-
ner imágenes adecuadas en su interior para detectar
una estenosis. Otros problemas son: sobreestimación
de estenosis moderadas o graves, subestimación de
estenosis leves, mala visualización de los vasos distales,
alto costo y uso limitado en pacientes con claustrofobia
y/o dispositivos metálicos permanentes. 

La Angio TC y Angio RM comparten una alta sen-
sibilidad para detectar lesiones hemodinámicamente
significativas comparadas con la angiografía (>90%),
con excelente concordancia interobservador entre las
dos técnicas (5).

Angiografía convencional 
de las arterias renales: 

La angiografía mediante catéter sigue siendo el
patrón de referencia para el estudio de la EAR Un estu-
dio adecuado de la lesión requiere la elección adecua-
da de la angulación de la imagen para evitar falsos
negativos en lesiones del ostium de la arteria renal y
evitar acortamientos de la arteria subestimando la lon-
gitud de la lesión (6). La angulación cráneo-caudal en
ocasiones es necesaria, particularmente para la evalua-
ción de estenosis en las ramas de la arteria renal o en
arterias de transplantes renales (7). Los materiales no
iónicos hipo-osmolares se asocian con una baja inci-
dencia de nefropatía inducida por contrastes y son los
recomendados como de primera opción. La medición
debe realizarse midiendo el cociente entre el diámetro
del segmento más estrecho y el diámetro de una zona

normal proximal o distal a la lesión. Puede realizarse
además la toma de presiones de forma simultánea, o
secuencial, utilizando un catéter o una guía con trans-
ductor de presión. 

Las indicaciones actuales para la realización de
angiografía serían:

1. Pacientes con las indicaciones clínicas ya espe-
cificadas con sospecha clínica de EAR, en quie-
nes no se han podido obtener otras pruebas de
imagen definitivas, o bien, existe discordancia
entre las mismas.

2. Pacientes con las indicaciones clínicas ya espe-
cificadas que serán sometidos a una angiografía
coronaria, aórtica o periférica.

Estimulación de producción de Renina 
(Test del Captopril)

Se basa en el principio de funcionamiento del eje
Renina-Angiotensia-Aldosterona. Un sistema que no
este estimulado responderá de forma moderada a la
perdida de la retroinhibición que normalmente ejerce
la angiotesina sobre la producción de renina. Pero
cuando se trata de una HTA-RV, la administración de
25 mg de captopril v.o. o de 0,04 mlgr IV de maleato de
enalapril inducirá una respuesta exagerada en la pro-
ducción de renina. Se consideran diagnosticas una ele-
vanción de Renina periférica en más de un 150% o en
mas de un 400% si la actividad de renina basal es infe-
rior a 3 mg/dl/hr 90 minutos después de su adminis-
tración. Este test tiene una sensibilidad de entre el
61%, y el 100%, y una especificidad del 86% y el 95%. 

La utilidad de este test tiene especial interés cuan-
do se aplica a otras pruebas de función renal. El iECA
hace que baje la producción de angiotensina. Al dismi-
nuir esta, se reduce el efecto vasoconstrictor sobre todo
el organismo y sobre la arteriola eferente. La presión
de perfusión glomerular cae y por lo tanto la capaci-
dad de filtración y globalmente la función de ese
riñón. Este es el principio del test del captopril que
actualmente se aplica a estudios Eco-Doppler, de RMN
y de renograma isotópico. 

Renograma isotópico con Captopril: 

La administración intravenosa de de un radiofár-
maco es capaz de evaluar la función global, flujo plas-
mático efectivo, filtración glomerular o secreción tubu-
lar, también el grado de afectación hemodinámica y
funcional tras la administración de captopril.

No existe unanimidad en cuanto a los criterios
diagnósticos para la interpretación de los resultados.
Sin embargo, los más difundidos son los Conference
on Captopril Renography8. Según el Consensus Group
on ACEI Renography(9,10) que marca las directrices
para el diagnóstico de hipertensión renovascular
(HTRV), los resultados se deben de interpretar como
de baja, intermedia o alta probabilidad. 

Sin embargo no es capaz de detectar al subgrupo de
pacientes con riesgo futuro de enfermedad renovascular
y es de valor limitado en pacientes con uremia importan-
te, EAR bilateral o EAR en un solo riñón funcionante.
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Estudios selectivos de renina en la vena renal: 

Sirve para distinguir la EAR anatómica de la fun-
cional, intentando relacionar la HTA con la hipersecre-
ción de renina del riñón homolateral a la estenosis u
oclusión (riñón isquémico) comparando sus niveles
con los del plasma de la vena renal contralateral sano.
La extracción de muestras se realiza mediante cateteris-
mo de la vena femoral y administración de contraste.
Quizás esta prueba es de mayor utilidad para establecer
la indicación de nefrectomía en casos seleccionados6,
como es el de pacientes pediátricos con dudosa EAR
severa antes de la revascularización, o pacientes con
enfermedad arteriosclerótica severa aorto-ilíaca-renal
en quienes la revascularización pueda acarrear un ries-
go elevado. Es invasiva y está sujeta a variabilidad en
función del drenaje de la vena gonadal izquierda. 

2.3. RECOMENDACIONES Y ALGORITMO 
DIAGNÓSTICO

Aunque los métodos funcionales (renograma isotó-
pico y actividad de renina plasmática basal y post-capoto-
pril) no están recomendados para la identificación inicial
de la EAR anatómica, éstos pueden ser de utilidad para
facilitar la decisión de la revascularización renal una vez
detectada, tabla 5. Esta no está justificada en pacientes
asintomáticos, por lo que es necesario demostrar su
repercusión en el parénquima a través de la hipoperfu-
sión renal basal, o tras la estimulación con IECAs.

TABLA 5

Grados de recomendación y niveles de evidencia según 
The American College of Cardiology(ACC)/ 

American Heart Association (AHA) (8)

RECOMENDACIÓN GRADO I

Estudio inicial para diagnóstico ECO Doppler 
de EAR en pacientes (Nivel de evidencia: B).

Angio TC: en pacientes 
con función renal normal.
(Nivel de evidencia: B).

Angio RM. 
(Nivel de evidencia: B).

Indicación de arteriografía Sospecha clínica alta + resulta
como diagnóstico dos no concluyentes de prue-

bas no invasivas. (Nivel de evi-
dencia: B).

RECOMENDACIÓN GRADO III

Renograma isotópico con 
prueba de captopril 
(Nivel de evidencia: C).

Pruebas NO RECOMENDADOS Medición selectiva de renina
como estudio inicial de EAR*: en vena renal 

(Nivel de evidencia: B).
Medición de la actividad 
de renina plasmática 
(Nivel de evidencia: B).

Prueba de captopril (medición 
de renina plasmática después de
la administración de captopril). 
(Nivel de evidencia: B).

INDICACIONES

INTRODUCCIÓN

En el año 1996 se realizaron en EEUU cerca de
8.000 revascularizaciones percutáneas de la arteria
renal, en el año 2000 este número se incrementó a más
de 18.000 (11), y en el año 2006 se realizaron cerca de
40.000 procedimientos, principalmente por cardiólogos
y en pacientes a los que se detectó de forma incidental
la estenosis de arteria renal (EAR) (12). Pero a pesar de
este gran número de procedimientos realizados, en esta
área del conocimiento nos hallamos ante un desierto de
evidencias. Desde el campo de la nefrología se critican
estas prácticas, ya que la revascularización renal no ha
demostrado beneficios en el control de la TA, con una
tasa de complicaciones, incluida la pérdida de función
renal nada desdeñable (13,14) (Tabla 6).

Los objetivos del tratamiento de la EAR deben ser:

– En pacientes con hipertensión arterial, conseguir
un mejor control de la tensión arterial.

– En pacientes con insuficiencia renal, preservar y
conservar la función renal.

– En pacientes con insuficiencia cardíaca congesti-
va, prevenir los episodios de agudización.

– En todos los pacientes, prevenir las complicacio-
nes cardiovasculares asociadas.

– En la actualidad existen cuatro opciones terapéu-
ticas para tratar a los pacientes con EAR arterio-
esclerótica: el tratamiento farmacológico con
antihipertensivos, y las técnicas de revasculariza-
ción mediante angioplastia simple, angioplastia
con stent y cirugía.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL

A la mayoría de los pacientes se les descubre la EAR
de forma incidental, y suelen llevar años con HTA esen-
cial, a la vez que presentan varios factores de riesgo vas-
cular asociados (15). Las revisiones más recientes sobre
revascularización de la arteria renal, indican que la
HTA se cura raramente (< 10%), presentan mejoría un
60% (definida como la mejoría de la cifra absoluta de
TA > 10 mmHg o la misma TA con menos medicación)
y no experimenta cambios en el 30% restante (misma
TA y misma medicación) (16, 17). Se realizaron tres
ensayos clínicos a finales del siglo pasado para compa-
rar la revascularización percutánea con el tratamiento
médico en pacientes con EAR e HTA de difícil control
(18-20). Aunque muy criticados (escaso número de
pacientes, sesgos de selección, alta tasa de crossovers),
los tres estudios fracasaron en su intento de demostrar
la superioridad de la ATP sobre el tratamiento médico
en la reducción de la tensión arterial. En el estudio
DRASTIC (20), se apreció una leve reducción de la TA
diastólica. En el ensayo EMMA (18), las presiones sistó-
lica y diastólica se reducían una media de 6 mmHg des-
pués de la ATP, aunque solo la reducción diastólica
alcanzaba significación estadística. En el ensayo
SNRASCG (19) solo se apreció reducción de la TA en el
grupo con estenosis bilateral (disminución neta 26/10
mmHg), pero esta reducción no alcanzaba significación
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estadística en el grupo con estenosis unilateral. Esta
mejoría mínima de las cifras de TA puede implicar la
reducción en el número de fármacos antihipertensivos
en el grupo ATP con HTA refractaria (3 fármacos en
lugar de 4). 

En conclusión, la combinación de varios fármacos
antihipertensivos reduce de forma significativa la TA
en los pacientes con EAR. La asociación de ATP puede
ayudar a controlar mejor la HTA, sobre todo en el
grupo de población con EAR bilateral (21). La revas-
cularización no cura la HTA y suele fracasar en los
pacientes con HTA de larga evolución debido a la ins-
tauración de daño renal irreversible (daño isquémico
en el riñón estenótico y daño por hipertensión en el no
estenótico) (22).

NEFROPATÍA ISQUÉMICA

Existen varios estudios de cohortes sobre la histo-
ria natural de los pacientes con EAR y alteración de la
función renal que parecen demostrar la evolución
hacia la pérdida progresiva de función renal (21).

El estudio DRASTIC, no se apreció diferencia en la
tasa de aclaramiento de creatinina entre el grupo
médico y el grupo ATP (20). Un metanálisis (23) deter-
minó que en los pacientes con función renal alterada y
que se les realizaba ATP-stent, un 25% mejoraban la
función renal (la creatinina pasaba de 4,4 mg/dl a 2,3
mg/dl), un 25% la empeoraban (la creatinina pasaba
de 3,1 mg/dl a 6,8 mg/dl) y en el 50% restante no
variaba, aunque se podía considerar que a éstos últi-
mos se les disminuía el riesgo de progresión de la
enfermedad. Las causas más probables del deterioro
de la función renal son la nefropatía por contraste y el
ateroembolismo distal.

INSUFICIENCIA CARDÍACA CONGESTIVA

En ocasiones la EAR puede provocar cuadros de
insuficiencia cardíaca, causados por vasoconstricción
periférica y/o sobrecarga de volumen, provocando un
cuadro de edema pulmonar recurrente (24). En
pacientes con este cuadro la revascularización median-
te ATP-stent puede mejorar el manejo del volumen cir-
culante, restaurar la sensibilidad a los diuréticos y dis-
minuir las tasas de rehospitalización (25)

COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES

LA EAR es un factor predictivo independiente de
muerte cardiovascular. En el ensayo SNRASCG (19),
no se apreciaron diferencias entre el grupo con trata-
miento médico y el grupo ATP, en cuanto a ictus, car-
diopatía isquémica o muerte de causa cardiovascular
tras más de 4 años de seguimiento.

SELECCIÓN DE PACIENTES

Es de suma importancia identificar a los pacientes
con más probabilidades de mejorar su TA y función
renal. Un riñón atrófico (< 8 cm) es improbable que
mejore tras la revascularización. El índice de resisten-

cia (IR) medido por doppler, refleja el grado de flujo
diastólico del riñón, la disminución del flujo diastólico
implica lesión de pequeño vaso y un IR > 0,80 implica-
ría lesiones renales irreversibles (26).

CONCLUSIONES

No existe evidencia suficiente que permita demos-
trar la superioridad de la ATP (con o sin stent) con el
tratamiento médico. En la actualidad se está llevando a
cabo la fase de reclutamiento del ensayo clínico
CORAL (27), en 1500 pacientes con EAR > 60% e HTA
sistólica que estén recibiendo más de dos fármacos
antihipertensivos y función renal conservada (creatini-
na < 3 mg/dl). Este ensayo pretende comparar el tra-
tamiento médico contra la ATP-stent (con filtro distal)
y se espera sus resultados puedan determinar que gru-
pos de pacientes se pueden beneficiar de la ATP.

TABLA 6

Indicaciones para revascularización renal 

Hipertensión arterial refractaria: 
• Fracaso del tratamiento médico a pesar de ≥ 3 fármacos.

Insuficiencia renal progresiva (riñones recuperables)
• Elevación reciente de la creatinina plasmática.
• Disminución de la tasa de filtrado glomerular 

al iniciar tto. con IECA.

Insuficiencia cardíaca con edema agudo de pulmón
recurrente.

Insuficiencia cardíaca refractaria con EAR bilateral.

PROCEDIMIENTO

PREPARACIÓN DEL PACIENTE:

– Dieta absoluta.
– Colocación de sonda vesical para monitoriza-

ción de la diuresis durante las primeras 24 horas.
– Sustitución de fármacos hipotensores de efecto

prolongado por otros de corto efecto.
– Administración de nifedipino oral 1 h. antes o

sublingual 15’ antes de la dilatación. 

VÍA DE ACCESO:

La vía femoral es la habitual. Si ésta se descarta,
una alternativa puede ser a través del miembro supe-
rior (MS); si se utiliza el derecho tiene que tenerse en
cuenta la tortuosidad de cruzar el cayado aórtico, el
izquierdo, por lo contrario, permite una entrada más
fácil en la aorta descendente. Si se opta por la punción
axilar (abordaje tradicional de MS) se debe considerar
el riesgo de hematoma y lesión neurológica por com-
presión de las ramas del plexo braquial (28).
Actualmente, la disposición de material de perfil más
reducido permite un acceso más distal como el hume-
ral en la fosa antecubital (29) pero debe tenerse en
cuenta que la longitud del material necesario será
superior. 
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CATETERIZACIÓN DE LA ESTENOSIS:
Punción en la arteria de acceso mediante técnica de

Seldinger. Cateterización de la aorta mediante técnica
habitual y a través de un cateter multiperforado de alto
flujo se realiza aortografía con el objetivo de definir la
anatomía de la arteria renal y confirmar la estenosis. Se
realizan las proyecciones posteroanterior y oblicuas
necesarias (lateral 20 a 40º y/o craneocaudal) para
obtener el mejor despliegue de la estenosis en relación
al ostium de la arteria renal. Si se dispone de TAC o de
angiorresonancia nuclear magnética que diagnostique
la estenosis puede ser muy útil tomar como referencia
la proyección en la que se visualiza mejor la estenosis.

Existen 2 tipos de dispositivos: coaxial y monorraíl.
Actualmente los dispositivos mono-rail parecen ser los
más utilizados ya que favorecen la rápida colocación y
retirada de los catéteres de dilatación y stents así como
un control estricto de su posición intraestenosis. Con
sistemas mono-rail es obligado trabajar con catéter guía
o introductor largo situado en el ostium de la arteria
renal. El uso de uno u otro dependerá de las preferen-
cias personales, aunque trabajar con introductor largo
permite reducir el perfil 1 ó 2 F respecto al catéter guía.

Tras retirar el catéter angiográfico inicial y el intro-
ductor corto, colocamos el introductor largo o cateter
guía y un catéter selectivo en la renal: Cobra o visceral
(tipo Simons). Éste último es más útil para la cateteri-
zación de arterias renales con ostia agudos y además,
una vez situado en el origen de la arteria renal, la trac-
ción del catéter impulsa la punta hacia el interior de
ésta. Una vez en el ostium de la arteria se efectúa inyec-
ción de contraste para escoger la proyección que mejor
delimita la lesión y el foco adecuado que permita visua-
lizar la pared aórtica y la arteria renal hasta el final de
las colaterales.

Hay varias alternativas a considerar en función de la
dificultad de cateterizar una estenosis: 

Cateterizar directamente la estenosis con la guía de
trabajo (0,014’’ - 0,018’’).

Si ello no fuera posible, puede cruzarse la estenosis
con una guía hidrofílica de 0,035’’, sobre esta guía avan-
zar el catéter hasta sobrepasar la lesión y finalmente
intercambiar la guía hidrofílica por la de trabajo
(30,31). 

Es caso de lesiones muy cerradas u oclusiones
puede ser necesario utilizar material de bajo perfil
(guías de 0,012 y balones de 2-3 mm) para predilatar la
lesión previa a la utilización del material estándar.

En caso de precisar la colocación de un segundo
stent (por reestenosis y/o posición inexacta de un pri-
mer stent) la colocación de un introductor con su dila-
tador sobrepasando el primer stent puede facilitar la
progresión de segundo stent a través del primero.

Una vez cateterizada la estenosis y sobre la guía de
trabajo rígida se introduce el catéter de dilatación. 

ANGIOPLÁSTIA DE LA ESTENOSIS:

Debido a la baja tasa de éxito inicial en la dilatación
simple de estenosis arterioesclerosas ostiales (20-24%)
en la mayoría de las publicaciones de la década de los
ochenta (32) y a la existencia de un elevado número de

reestenosis (33-36), la estenosis arteriosclerosa de la
arteria renal se trata generalmente con angioplástia +
stent de forma primaria. Por otra parte, la aplicación de
la tecnología de angioplastia coronaria en el territorio
renal ha propiciado la disminución del perfil y ha sim-
plificado mucho la técnica, permitiendo el uso rutina-
rio de stents en el tratamiento de la estenosis renal. 

Se utilizan stents expandibles por balón debido a
que presentan una buena fuerza radial, colocación pre-
cisa y no experimentan acortamiento tras su expansión. 

Cabe señalar la cada vez más indicada utilización de
filtros como medida de protección de embolismos dis-
tales durante la angioplastia con stent de arterias rena-
les. La necesidad de usar filtros diseñados para carótida
y no específicos para arteria renal crea ciertas dificulta-
des técnicas que deberán corregirse antes de su uso
habitual. Su utilización aún no está sistematizada, pero
podría estar indicada en pacientes con IRC (FG<50
ml/min/1,73m2) (37) y en monorrenos anatómicos y
funcionales. 

Como referencia para determinar el tamaño del
stent puede utilizarse una guía con marcas radiopacas
centimetradas o las marcas de longitud de un balón de
predilatación. En cuanto al diámetro del stent algunos
autores aconsejan que sea un 10% mayor que el seg-
mento normal de la arteria (zona post-estenosis) con el
objetivo de compensar la hiperplasia intimal (habitual-
mente 5-6 mm) aunque esta actitud es controvertida ya
que puede existir el riesgo de aparición de aneurismas
en la arteria renal y su posterior ruptura. La longitud
que se emplea en la mayoría de los casos es de 1,5 a 2
cm (32).

Se introduce el stent a través de la guía rígida hasta
la estenosis a dilatar. El uso del road-mapping es varia-
ble: hay autores (32) que lo desaconsejan debido a que
un leve movimiento del paciente puede condicionar
una mala colocación del stent pero otros lo utilizan
habitualmente (29). Durante las maniobras de posicio-
namiento del stent se pueden obtener imágenes angio-
gráficas inyectando contraste a través del introductor o
cateter guía cuyo extremo está situado en el ostium de
la renal. En estenosis ostiales se aconseja dejar el stent
haciendo profusión en la luz aórtica entre 0,5 y 3 mm
(30,32). 

Antes de la dilatación se puede procede a la admi-
nistración de fármacos vasodilatadores y a la anticoagu-
lación del paciente. 

Para la dilatación del balón se utiliza contraste
disuelto al 50% en suero salino, se dilata el balón de
forma progresiva con el dispositivo de inflado contro-
lando con el manómetro las atmósferas aconsejadas y
bajo control fluoroscópico durante 30 a 60 s, desinflan-
do también bajo control fluoroscópico. Se retira el
balón cuidadosamente de forma que la guía rígida de
trabajo no se desplace (algunas veces es necesario ven-
cer una cierta resistencia que se traduce en un movi-
miento brusco del balón al «despegarse» del stent) y se
obtiene una imagen inyectando contraste a través del
introductor. Si con la dilatación inicial no se ha conse-
guido un resultado aceptable se aconseja redilatar con
balones de alta presión ajustados al tamaño de la arte-
ria. En caso de necesidad se puede considerar la posibi-
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lidad de que determinados stents pueden sobredimen-
sionase con un balón de mayor calibre, permitiendo
corregir errores en las medidas. Esta posibilidad no
suele constar en las especificaciones técnicas del enva-
se del stent y debe consultarse al fabricante. De todas
maneras, es recomendable recordar que es preferible
una estenosis residual discreta que la oclusión o rotura
del vaso (31). 

Durante la dilatación el paciente puede experi-
mentar un dolor lumbar moderado que disminuye tras
el desinflado y desaparece en general en menos de un
minuto. Un dolor intenso sugiere sobredilatación y
riego de ruptura arterial por lo que se debe desinflar el
balón rápidamente, observar si el dolor cede con rapi-
dez y controlar el estado de la arteria mediante inyec-
ción de contraste. 

POST-PROCEDIMIENTO

Como cuidados posteriores a la técnica se acon-
seja reposo durante unas 12-24 horas para evitar un
sangrado por el punto de punción (en función del
perfil del material utilizado y del riesgo de sangrado
individual de cada paciente), sueroterapia para pre-
venir la insuficiencia renal secundaria al contraste,
monitorización de la diuresis, tensión arterial, y fun-
ción renal. 

COMPLICACIONES 

Las complicaciones del tratamiento endovascular
de la estenosis de la arteria renal pueden dividirse en
las derivadas de cualquier procedimiento endovascular
y las propias de dicho procedimiento.

COMPLICACIONES GENERALES
DERIVADAS DE CUALQUIER
PROCEDIMIENTO ENDOVASCULAR:

Complicaciones a nivel inguinal 
por punción femoral:

La incidencia de complicaciones a nivel inguinal
varía en función del tipo de procedimiento aplicado,
siendo mayor en procedimientos terapéuticos (donde
oscila entre el 0,7 y 9% según los estudios publicados
(38-40) que en los diagnósticos (0,05%-0,7%). Dichas
complicaciones incluyen, en orden decreciente de fre-
cuencia: hematoma inguinal, pseudoaneurisma de
arteria femoral, fístula arteriovenosa, oclusión arterial
aguda, embolia de colesterol e infección inguinal,
complicación esta última más frecuente con el uso de
dispositivos de cierre percutáneo (41). En la tabla 7 se
resumen las complicaciones a nivel inguinal tras un
procedimiento endovascular, que requieren cirugía
para su reparación (42).

TABLA 7

Complicaciones a nivel inguinal tras 
un procedimiento endovascular, que requieren cirugía para

su reparación

COMPLICACIÓN INCIDENCIA (%)

Pseudoaneurisma 61.2
Hematoma 11.2
Fístula arteriovenosa 10.2
Hemorragia externa 6.1
Hematoma retroperitoneal 5.1
Trombosis de la arteria 3.1
Abceso inguinal 2.0
Aneurisma micótico 1.0

Complicaciones relacionadas con el paso 
de guías, catéteres y dispositivos:

El paso de guías, catéteres u otros dispositivos a tra-
vés de un vaso puede ocasionar lesiones en la pared del
mismo, causando disecciones (2%) y microemboliza-
ciones distales (1%). Asimismo, la manipulación de
guías y catéteres en determinados sectores anatómicos
puede ocasionar graves complicaciones, como puede
ser la embolización intracerebral con infarto cerebral
en las manipulaciones a nivel del arco aórtico.

También se han descrito perforaciones de arterias
viscerales (0,5%) con la consecuente hemorragia
secundaria al mal manejo de las guías y catéteres. En
este sentido cabe señalar la importancia del control
radioscópico del extremo de la guía para evitarlas(43).

Complicaciones relacionadas con el uso 
de contrastes radiológicos

Las complicaciones derivadas del uso de contrastes
radiológicos pueden ser reacciones alérgicas o insu-
ficiencia renal aguda. La frecuencia de reacciones alérgi-
cas se sitúa en torno al 3%, siendo graves el 0,5%. La
insuficiencia renal aparece en torno al 10% (43).
Aunque esta es una complicación inherente a cualquier
procedimiento endovascular, a tratarse de enfermos con
frecuente afectación de la función renal, adquiere mayor
relevancia. En esta última es muy importante la preven-
ción, mediante una hidratación parenteral adecuada y el
uso de la N-acetil-cisteína, que ha demostrado su eficacia
en los estudios publicados (44-47). 

COMPLICACIONES PROPIAS 
DE DICHO PROCEDIMIENTO:

La angioplastia +/- stent de la arteria renal es uno
de los procedimientos endovasculares más delicados de
realizar y puede conllevar, si no se hace en condiciones,
serias complicaciones en la arteria renal (disección,
trombosis) y consecuentemente en el funcionamiento
del riñón (fallo renal agudo con necesidad de hemodiá-
lisis). Además, las maniobras no controladas de avance
de la guía en la arteria renal pueden conllevar la perfo-
ración de la misma o de alguna de sus ramas, con el con-
siguiente hematoma perirrenal o subcapsular. Las mani-
pulaciones de la guía y catéter pueden conllevar asimis-
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mo microembolizaciones que pueden producir infartos
segmentarios del parénquima renal. 

En el metaanálisis publicado en 2000 por
Leertouwer y colaboradores (33), la tasa de complicacio-
nes tras el tratamiento endovascular de estenosis de arte-
ria renal osciló entre el 0 y el 40%, con una media calcu-
lada del 11%. Las complicaciones calificadas como seve-
ras ocurrieron en el 9% de los casos, y se incluyeron:

Fallo renal agudo: 4,2% con una mortalidad asocia-
da del 10%.

Infarto renal segmentario: 1,1%.
Hematoma perirrenal: 1,1% con una mortalidad

asociada del 20%.
Trombosis u oclusión de la arteria renal: 0,7%.
Desplazamiento del stent: 0,6%.
Proteinuria: 0,2%.
Sepsis: 0,1%.
La tasa de mortalidad relacionada con el procedi-

miento fue del 1%.
Ivanovic y colaboradores (48) publican resultados

similares en una revisión retrospectiva, con una tasa de
complicaciones mayores del 8,4%, incluyendo: 

Complicaciones en la arteria renal: disección aórti-
ca a nivel de la arteria renal (2,2%), rotura de la arteria
renal (1,7%), disección (1,1%) y trombosis (1,1%).

Complicaciones en la función renal: elevación tran-
sitoria de la creatinina (2,8%), elevación permanente de
la creatinina (5,6%), infarto renal (2,8%), hemodiálisis
transitoria (2,2%), hemodiálisis permanente (0,6%).

La tasa de mortalidad relacionada con el procedi-
miento fue del 1,1%.

RESULTADOS DE LA TERAPIA 
ENDOVASCULAR DE LA ARTERIA RENAL 

6.1. INTRODUCCIÓN

El tratamiento endovascular de la arteria renal es un
procedimiento cada vez mas frecuente, como ya se ha
referido anteriormente (12) y que fue caracterizado por
primera vez por Gruntzig en 1978 (49). Sin embargo no

existen, hasta el momento, estudios de calidad y con sufi-
ciente número de pacientes que establezcan unos resulta-
dos basados en un seguimiento a medio o largo plazo y
para cada una de las indicaciones. Desde un punto de
vista más didáctico clasificaremos a los estudios en rando-
mizados y otros. 

ESTUDIOS RANDOMIZADOS

Hasta el momento se han publicado tres estudios
randomizados (tabla 8) que comparan PTA sin stent
con tratamiento médico; todos presentan alguna limita-
ción metodológica y su heterogeneidad no permite rea-
lizar un meta-análisis con los resultados (50).
Incluyeron sólo pacientes adultos con estenosis de ori-
gen aterosclerótico.

SNRASCG (Scottish and Newcastle Renal Artery
Stenosis Collaborative Group) (19), 1998. Disminución
de la tensión arterial en el grupo de lesión bilateral no
estadísticamente significativa; sin diferencias en la
media de creatinina sérica.

EMMA (Essai Multicentrique Medicaments vs
Angioplastie) (18), 1998. Único que informó de las des-
viaciones estándar; sin diferencias significativas en la
tensión arterial (sólo fue estadísticamente significativa
la disminución de la tensión diastólica en el grupo de
PTA, pero la evaluación fue no ciega); disminución sig-
nificativa de la dosis de antihipertensivos en el grupo de
PTA respecto al aumento en el grupo de tratamiento
médico; sin diferencias en la media de creatinina sérica; 

DRASTIC (Dutch Renal Artery STenosis
Intervention Cooperative study group) (20), 2000. En
el grupo de angioplastia se curaron de la hipertensión
7% de los pacientes (ninguno en el otro grupo); dismi-
nuyeron significativamente el número y la dosis de
antihipertensivos en el grupo de PTA a los 3 meses pero
la diferencia desapareció a los 12 meses (quizá por el
efecto del 44% de cross-over a los 3 meses en un análi-
sis por intención de tratar); sin diferencias en la media
de creatinina sérica; demostró que, a los 12 meses, la
estenosis de arteria renal había avanzado más en el
grupo de tratamiento médico.
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TABLA 8

SNRASCG (19) EMMA (18) DRASTIC (20)

Medida tensión arterial En consulta Ambulante En consulta
(¿Una toma o media?) (media)

PTA (stent) Unilateral = 13 21 (2) 54 (2) + AAS
Nº pacientes Bilateral =12 0 0

Pacientes randomizados 30 25 50
tratamiento médico

% estenosis > 50% > 60% >50%
creat. > 2.3

% lesiones ostiales No informan 30 % PTA No informan
46 % médico

Situación basal pacientes Diferente Comparable Comparable

Suspendido antiHTA si PTA No Si Si

Cross-over No 27% a PTA 44% a PTA
A los 3 meses A los 3 meses



OTROS ESTUDIOS

Son estudios de menor poder estadístico pero que
aportan también resultados e información interesante
en algún aspecto. 

Van de Ven (35). Publicó un estudio randomizado,
stent vs PTA en lesiones ostiales. Encontró que la per-
meabilidad a los 6 meses era significativamente mayor
en el grupo de stent; sin diferencias en tensión arterial
y función renal.

Ramsay LE; Isles CG (23,52). Han publicado sen-
dos meta-análisis de varios estudios no randomizados.
Em ambos trabajos se encuentra mayor permeabilidad
de stent.

Azzizi M ; Khosla S; Gray (24,53,54). Estos son tres
trabajos de cohortes. La principal novedad que mos-
traron fue que el tratamiento endovascular en síndro-
mes de desestabilización cardiaca es útil en el 88%.

ESTUDIOS EN FASE DE RECLUTAMIENTO O
SEGUIMIENTO Y ANÁLISIS

Los estudios randomizados en marcha que compa-
ran el tratamiento endovascular con stent vs trata-
miento médico son:

CORAL: Cardiovascular Outcomes in Renal
Atherosclerotic Lesions; 1.080 pacientes; EE.UU.;
resultados a partir de 2010.

http://www.coralclinicaltrial.org.

ASTRAL: Angioplasty and Stenting for Renal
Artery Lesions; más de 1.000 pacientes; Gran
Bretaña; resultados a partir de 2008.

http://www.astral.bham.ac.uk.

STAR: STent placement for Atherosclerotic ostial
Renal artery stenosis; 140 pacientes; Holanda;
resultados a partir de 2008.

CONCLUSIONES

El tratamiento endovascular de la estenosis de las
arterias renales se encuentra en un momento de inves-
tigación clínica activa (51).

La evidencia actual que compara el tratamiento
médico con el tratamiento endovascular de la esteno-
sis de arterias renales no demuestra diferencia en
mortalidad a los 6 meses; no demuestra diferencias
significativas en la evolución de la función renal;
demuestra mayor permeabilidad de la arteria renal
en el caso de uso de stent en lesiones ostiales y cierta
evidencia de que la terapia endovascular consigue dis-
minuir la cantidad y el número de fármacos antihi-
pertensivos, especialmente en lesiones bilaterales;
existe cierta evidencia para indicarla en síndromes de
desestabilización cardíaca de repetición con lesiones
renales bilaterales.

COSTES

Aunque la reparación endovascular (angioplastia
+/- stent) de la estenosis de arteria renal es segura y
efectiva en la mayor parte de los casos (55-63) el estu-
dio de costes de estos procedimientos frente a la ciru-
gía abierta ha sido comparado en pocos estudios (64-
66), ninguno ha sido realizado en nuestro país.

Para establecer un análisis de los costes de un pro-
cedimiento concreto deberíamos analizar:

– Coste del pre-procedimiento: pruebas diagnósti-
cas necesarias para el tratamiento.

– Coste del procedimiento en sí: tiempo de quiró-
fano, material empleado, personal.

– Coste del post-procedimiento inmediato: estan-
cia en UCI, estancia hospitalaria.

– Coste del post-procedimiento a medio-largo
plazo: revisiones; exploraciones complementa-
rias; reingresos y nuevos tratamientos.

En el trabajo publicado por Xue et al en 1999 (66),
se estableció un cálculo aproximado de costes entre la
angioplastia simple, el stenting renal y la cirugía abier-
ta (by-pass aortorenal) en un hospital terciario ameri-
cano, llegando a la conclusión de que los costes del
procedimiento y postprocedimiento inmediato eran
mucho mayores en la cirugía abierta (tabla 9).
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TABLA 8 (Continuación)

SNRASCG (19) EMMA (18) DRASTIC (20)

Análisis por intención de tratar No Si, hasta 3 meses Si, hasta 3 meses

Seguimiento 6 meses 6 meses 12 meses
Rango 3-54

Complicación PTA 27% 26% 11%

Evaluador ciego Si No No

Método aleatorización No informan Sobres sellados Asignación informatizada

Riesgo sesgo Moderado Moderado Bajo a 3 meses
Resto alto

Evaluación calidad (Jadad) 1 2 3



Como se puede apreciar en la tabla, el autor no
incluye los costes de anestesia en el procedimiento de
ATP y ATP + STENT, puesto que se realizan sin aneste-
sista en este grupo de trabajo. Por tanto, en aquellos
grupos , donde estos procedimientos endovasculares, a
pesar de realizarse con anestesia local, cuentan con el
apoyo del anestesista en el quirófano, habría que sumar
los costes del mismo en dicho apartado. 

Por otra parte, se aprecia que el autor, en el grupo
postprocedimiento inmediato incluye un subgrupo de
pacientes en los que se ha realizado un procedimiento
unilateral no complicado, y en los cuales el paciente es
dado de alta tras el procedimiento, lo cual ahorra los
costes de la estancia postoperatoria. De hecho ya son
muchos grupos de trabajo los que realizan estos proce-
dimientos en Unidades de Cirugía sin Ingreso con el
objetivo de abaratar los costes.

El análisis de costes en este estudio estuvo limitado
al coste inicial de estos tratamientos ( procedimiento y
estancia postoperatoria), y por tanto no incluye otro
aspecto importante que habría que tener en cuenta a la
hora de analizar el coste real de estos procedimientos
endovasculares: el coste pre-procedimiento y el coste
post-procedimiento a largo plazo. De hecho, son
muchos trabajos los que han demostrado una mayor
tasa de reestenosis de arteria renal tras la ATP y/ó
STENT comparado con la cirugía de by-pass (63-68), lo
que conllevaría procedimientos secundarios cuyos cos-
tes deberían ser incluidos en el coste total real. 

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR
EN LA ISQUEMIA MESENTÉRICA
CRÓNICA

La isquemia mesentérica crónica (IMC) se define
como dolor abdominal postprandial y marcada pérdida
de peso, provocados por episodios transitorios de flujo

sanguíneo intestinal insuficiente, secundarios al aumen-
to de demandas metabólicas asociadas con la digestión.

PATOLOGÍA 

La afectación de las arterias viscerales por la arte-
riosclerosis es un hecho común. En una serie de autop-
sias de población general (69), el 5-10% de los sujetos
entre 61 y 80 años presentaba estenosis superior al 50%
en al menos un vaso visceral. Estudios angiográficos
(70) en pacientes con patología aterosclerótica en
miembros inferiores demuestran afectación significati-
va asintomática de arterias viscerales en hasta un 25%
de los casos. Estudios dúplex en individuos de más de
65 años arrojan resultados similares (71).

En más del 90% de los pacientes la lesión arterial es
aterosclerótica, afecta fundamentalmente a los ostia de
las arterias, y representa en muchos casos la continua-
ción de una placa de ateroma de la pared aórtica, que
se extiende no más de 1 ó 2 cm en la luz del vaso. 

En la mayoría de los pacientes la localización proxi-
mal de la lesión permite el desarrollo de circulación
colateral. Estos circuitos anastomóticos pueden trabajar
tanto en sentido craneal como caudal, en función de las
presiones de perfusión distales, y hacen, en general,
necesario la afectación de al menos 2 vasos para que se
presente el cuadro clínico, lo que disminuye muy signi-
ficativamente la incidencia de IMC sintomática. 

En una revisión sobre IMC sintomática (72) un 92%
de los pacientes presentaban afectación severa de 2
vasos (TC y AMS), un 55% eran portadores de estenosis
u oclusión de las 3 arterias viscerales, y tan solo un 7%
tenían oclusión aislada de la AMS.

EPIDEMIOLOGÍA

No han sido publicados estudios longitudinales ni
transversales sobre la incidencia y/o prevalencia de
IMC en población general. 
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TABLA 9

Costes del procedimiento y post-procedimiento inmediato

ATP ATP+STENT BY-PASS AORTO-RENAL

PROCEDIMIENTO

Coste por hora ($) 519 519 602
Media duración (h) 2.0 +/- 0.4 2.3 +/- 0.6 5.75 +/- 1.0
Coste material ($) 364 1379 1700
Coste anestesia ($) NA NA 2506
Coste total ($) 1402 2573 7668

POSTPROCEDIMIENTO INMEDIATO EN TODOS LOS CASOS

Pacientes hospitalizados (%) 17 (12/70) 15 (6/39) 100 (21/21)
Media duración (d) 0.6 +/- 1.6 2.0 +/- 6.6 15.2 +/- 8.7
Rango duración (d) 0-7 0-35 6-37
Coste total ($) 540 1779 16325

POSTPROCEDIMIENTO INMEDIATO EN LOS CASOS NO COMPLICADOS

Pacientes hospitalizados (%) 0 (0/10) 0 (0/10) 100 (4/4)
Media duración (d) NA NA 7.0 +/- 1.8
Rango duración (d) NA NA 5-9
Coste total ($) 0 0 7725

(NA: no aplicable).



Como aproximación durante el año 2003 se comu-
nicaron en España, al registro de la SEACV (73), 47
intervenciones quirúrgicas sobre arterias digestivas y
28 técnicas endovasculares sobre el mismo sector. 

En EEUU, con una población 10 veces superior, el
número de cirugías sobre arterias digestivas se estimó
(74) en alrededor de 350 técnicas quirúrgicas por año
entre los años 1993 y 1997. 

Estos datos avalan la rareza de este cuadro, ya que
estamos hablando de cifras en el rango de una técnica
quirúrgica por millón de habitantes por año.

CLÍNICA 

En España (75) el paciente tipo, portador de IMC,
es un varón (en más de un 90% de los casos) de edad
media 60 años. La frecuencia por sexos en totalmente
diferente en los EEUU (72) con una relación hom-
bre/mujer de 1:3 (70% de mujeres), manteniendo una
distribución por edades similar. Los pacientes presen-
tan dolor abdominal y/o pérdida de peso en la prácti-
ca totalidad de los casos. El dolor es crónico, inter-
mitente y postprandial. Inicialmente es esporádico,
solo tras comidas copiosas, para aparecer luego tras
cualquier ingesta o incluso en ayunas. La pérdida de
peso se debe a que la relación comida-dolor hace que
el sujeto desarrolle miedo a comer. Patología arterial
en otros territorios está presente en la mayoría de los
enfermos.

DIAGNÓSTICO

Aunque se han descrito muchos test (tonometría,
dúplex pre y postprandial, oximetría RM, determina-
ción de consumo de oxígeno intestinal, etc) para esta-
blecer la presencia de IMC; todos suponen mediciones
indirectas de limitaciones anatómicas del flujo esplác-
nico, no establecen per se la presencia de isquemia
intestinal y ninguno ha demostrado suficiente especifi-
cidad y sensibilidad para ser considerado diagnóstico. 

Los métodos diagnósticos de lesión de las arterias
digestivas incluyen: 

Dúplex

Es un método no invasivo y por tanto muy atracti-
vo para identificar pacientes portadores de estenosis
severas de arterias digestivas. Las limitaciones de la téc-
nica vienen dadas por la dificultad de la exploración,
incluso para grupos muy entrenados, y su gran depen-
dencia del observador. 

Angio RM y Angio TAC:

Son técnicas, que a un costo superior, proporcio-
nan información similar al dúplex pero disminuyendo
sus limitaciones técnicas, tanto en cuanto a su depen-
dencia del explorador, como las secundarias a condi-
ciones locales. No aportan información significativa
sobre circuitos colaterales y su fiabilidad vs arteriogra-
fía está actualmente en estudio. 

Angiografía

Es la técnica diagnóstica primaria en pacientes con
IMC sospechada o probada. Se requieren sistemática-
mente aortogramas en proyecciones anteroposterior y
lateral y ocasionalmente proyecciones selectivas. La
arteriografía no solo cuantifica fielmente las lesiones
de las arterias esplácnicas sino que proporciona infor-
mación sobre las vías de circulación colateral, y del
estado de la aorta, ejes ilíacos, y arterias renales, fun-
damental para seleccionar la técnica de revasculariza-
ción a utilizar.

El TAC sin contraste 

Es básico para valorar la calidad / calcificación de
la pared aórtica y de las arterias viscerales en las zonas
de clampaje, anastomosis, y/o angioplastia. Además es
un instrumento útil para descartar otro tipo de patolo-
gías consultivas. 

Todos estos procedimientos son útiles para demos-
trar lesión en las arterias viscerales compatibles con el
diagnóstico clínico de IMC, pero en ningún caso ase-
guran que las lesiones encontradas sean responsables
de la clínica del paciente.

HISTORIA NATURAL E INDICACIONES 

La historia natural de la IMC sintomática es bien
conocida tras la publicación de trabajos históricos
(76), anteriores a la aparición de técnicas de revascula-
rización, y se puede resumir como la muerte del
paciente por inanición o infarto intestinal tras un
periodo sintomático variable de semanas, meses, o
años. Lo que apoya la revascularización sistemática de
este grupo de enfermos.

No ocurre lo mismo con la historia natural de la
oclusión asintomática de arterias viscerales. El único
trabajo publicado (77) sobre el tema comunica que 4
de 15 pacientes, portadores de lesiones severas en las 3
arterias viscerales, desarrollaron IMC o fallecieron de
infarto intestinal tras un seguimiento medio de 30
meses. Si este estudio fuese confirmado por otros apo-
yaría la recomendación de reparar profilácticamente
lesiones severas múltiples de arterias viscerales. 

Un subgrupo de pacientes asintomáticos merece
consideración aparte. Varios grupos comunicaron, en
la década de los 70, múltiples casos de infarto intestinal
postoperatorio en pacientes, con lesiones severas múl-
tiples asintomáticas de arterias digestivas, sometidos a
cirugía aortoilíaca; lo que parece recomendar cirugía
profiláctica en este subgrupo (78,79).

OPCIONES TERAPEUTICAS Y RESULTADOS 

Cirugía convencional 

Los resultados de la revascularización quirúrgica
de la IMC dependen del tipo de intervención utilizada,
la necesidad de cirugía asociada aórtica y/o renal, y la
edad y patología asociada de cada paciente particular. 

Los resultados globales de la cirugía convencional
de la isquemia mesentérica crónica en España son des-
conocidos.
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En un análisis de 336 pacientes (74) no selecciona-
dos, extraídos de una base de datos nacional e interve-
nidos en EE. UU. entre 1993 y 1997 la mortalidad qui-
rúrgica fue del 15%, con una tasa de complicaciones del
45% y una tasa de malos resultados globales del 27%. 

Los resultados de series seleccionadas publicadas
por hospitales de referencia se muestran en la Tabla 10,
incluye 6 series publicadas a partir de 1991 y 455 pacien-

tes intervenidos. La mortalidad media fue del 6%
(rango 3-12%), con una tasa de complicaciones del
25% (rango 17-33%). El éxito técnico inicial fue del
98%, con un éxito clínico del 100%. Tras un segui-
miento medio de 56 meses (rango 36-102), un 82% de
las reconstrucciones estaban permeables (rango 75-
90%), estando asintomáticos el 90% de los pacientes
(rango 85-94%).
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TABLA 10

Series seleccionadas de cirugía convencional en la IMC

AUTOR/AÑO PACIENTES VASOS OPERADOS ÉXITO TÉCNICO MORBILIDAD MORTALIDAD SEGUIMIENTO PERMEABILIDAD
MESES ASINTOMÁTICOS

Kieny (80) 60 69 100% nr 3.5% 102 75%
1991 85%

Stoney (81) 74 194 100% 17% 12% 71 nr
1991 86%

Porter (82) 49 49 94% 29% 3% 44 90%
2000 93%

Hetzer (83) 85 130 100% 33% 8% 36 76%
1999 87%

Gloviczki(84) 98 179 97% 20% 5% 21 87%
2002 92%

HU 12 X (85) 89 110 99% 24% 6% 60 85%
2005 94%

Media 76 122 98% 25% 6% 56 82%
90%

Cirugía endovascular

Los resultados globales de la cirugía endovascular
en este sector son totalmente desconocidos. 

En la Tabla 11 se muestran los resultados de 7
series seleccionadas publicadas a partir de 2001. Con
un total de 166 pacientes tratados; el éxito técnico
fue del 94% (rango 87-100%), con un éxito clínico
inicial del 88% (rango 82-100%), la tasa de compli-
caciones osciló entre el 0-18% (media 9%), con una
mortalidad inicial del 3% (rango 0-11%). Tras un
seguimiento medio de 19 meses (rango 13-36) la per-

meabilidad primaria osciló entre el 43 y el 81 %
(media 63%), con un éxito clínico tardío del 67%
(rango 50-72%).

La baja permeabilidad primaría unido a la baja tasa
de asintomáticos primarios a 18 meses nos obliga a
seguimientos estrictos, al menos cada 6 meses, con
métodos no invasivos, en estos enfermos.

Sus indicaciones son claras en dos situaciones: 
Como puente a la cirugía de revascularización defi-

nitiva en pacientes con caquexia severa. 
En pacientes que precisen intervención urgente

por otra patología.

(80): 60 reimplantaciones de AMS; (81): 48 endarterectomías transaórticas y 26 bypass anterógrados. (82): 49 bypass retró-
grados a AMS; (83): 34 bypass retrógrados, 24 bypass anterógrados, 19 endarterectomías transaórticas. (84): 71 bypass anterógrados;
13 bypass retrógrados. (85): 41 bypass retrógrados, 41 reimplantaciones, 11 endarterectomías, 9 bypass anterógrados, 80% de ciru-
gía aórtica asociada. 



Las lesiones tratadas son mayoritariamente esteno-
sis, excepto en la serie de Resch: 100% de oclusiones.
Todas las series utilizan stenting sistemático, con
excepción de la serie de Matsumoto: 64% de PTAs sim-
ples. La serie de Brown es la única que utiliza sistemá-
ticamente filtros distales. 

CONCLUSIONES

El diagnóstico de la IMC se basa en un alto nivel de
sospecha clínica, la demostración de estenosis severa u
oclusión de al menos 2 vasos viscerales, y la exclusión
de cualquier otra patología que pueda justificar el cua-
dro. 

Las múltiples opciones de tratamiento de la IMC,
lejos de competir entre sí o suponer una fuente de con-
fusión para el clínico, deben ser consideradas como:
una oportunidad para ajustar las técnicas de revascula-
rización a las necesidades y características de cada
paciente particular. Y como la posibilidad de adaptar
las técnicas de revascularización a la experiencia y
resultados de cada grupo quirúrgico.

Pacientes jóvenes, de bajo riesgo quirúrgico, sin
patología aortoilíaca asociada que exija corrección
simultánea, se benefician, probablemente, de técnicas
de by pass múltiple anterógrado con origen en la aorta
supracelíaca. 

La presencia de patología aortoilica asociada, y/o
los pacientes añosos son subsidiarios de técnicas de by
pass retrogrado, generalmente único, con anastomosis
distal en la AMS. 

Las limitaciones de la cirugía endovascular en este
sector son de dos órdenes: dificultad para tratar oclu-
siones, lesiones difusas, y/o calcificaciones severas, y
deficientes resultados a corto plazo.

En pacientes muy añosos, y/o con criterios de alto
riesgo y morbimortalidad quirúrgica estimada inacep-

table, y/o con abdómenes hostiles, o en aquellos con
muy limitada expectativa de vida.

Si la aparición de nuevos stents mejorase los resul-
tados a largo plazo de las técnicas endovasculares,
hasta aproximarlos a los actualmente obtenidos con
cirugía convencional, la terapia endovascular se con-
vertiría, sin duda, en la técnica de elección para lesio-
nes susceptibles.

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR 
DE LOS ANEURISMAS RENALES 
Y  VISCERALES

La cirugía abierta constituye el tratamiento conven-
cional de los aneurismas renales y viscerales, con una efi-
cacia y durabilidad bien documentadas. A lo largo de las
últimas décadas, sin embargo, el tratamiento endovas-
cular de estos aneurismas, bien sea a través de emboliza-
ción o mediante la colocación de stents, ha ido siendo
utilizado de forma creciente en pacientes difícilmente
tributarios de tratamiento quirúrgico. A falta de estudios
que confirmen todavía su durabilidad a largo plazo y del
siempre presente temor a que la simple trombosis de un
aneurisma no necesariamente prevenga el riesgo de
ruptura, el tratamiento endovascular ha ido ganando
terreno en los últimos años a la cirugía en el tratamien-
to de ciertos aneurismas viscerales y se sitúa hoy, merced
a su carácter novedoso y escasa invasividad, en plena
situación de competencia respecto al tratamiento qui-
rúrgico convencional.

INDICACIONES

Dada su menor invasividad y riesgo procedimental,
el tratamiento EV de los aneurismas renales y de arte-
rias viscerales puede indicarse en todos aquellos
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TABLA 11

Series seleccionadas de cirugía endovascular en la IMC

Autor/año pacientes vasos tratados éxito clínico éxito técnico morbilidad mortalidad seguimiento permeabilidad
meses asintomáticos

Resch (86) 17 18 82% 94% nr 6% 14 63%
2005 75%

Brown (87) 14 18 100% 93% 0% 0% 13 43%
2005 50%

Van Wanroij (88) 27 41 81% nr 11% 0% 19 81%
2004 67%

Sharafuddin (89) 25 26 88% 96% 12% 4% 15 64%
2003 72%

AbuRhama(90) 22 24 95% 96% 0% 0% 18 53%
2003 67%

Matsumoto(91) 33 47 82% 87% 13% 0% 20 67%
2002 73%

Kasirajan(92) 28 32 nr 100 18% 11% 36 73%
2001 66%

Media 24 29 88% 94% 9% 3% 19 63%
67%



pacientes en los que estas técnicas puedan ofrecer unas
garantías de exclusión del aneurisma y de continuidad
de la perfusión arterial análogas a la cirugía. Dichas
garantías sólo pueden «asegurarse» mediante la implan-
tación de stents cubiertos, hoy todavía muy limitada, o
la embolización de aneurismas intraparenquimatosos o
tributarios de cirugía abierta no reparadora (ligadura,
resección simple). En algunos casos, la preservación de
la integridad arterial mediante bypass o injerto puede
no ser estrictamente necesaria, a efectos de repercusión
sobre el órgano diana, lo cual abre la posibilidad de
indicar una embolización EV especialmente en aquellos
pacientes con riesgo quirúrgico elevado. Por último, es
todavía pronto para evaluar la seguridad de la emboli-
zación de los aneurismas saculares en los que se man-
tiene la permeabilidad de la arteria subyacente. Desde
luego la embolización puede hacer desaparecer el
aneurisma desde el punto de vista angiogràfico, si bien
no cabe duda de que la presión arterial ejercida a nivel
del cuello del mismo, que también es una zona de
pared debilitada, puede desembocar en la ruptura del
mismo. En estos momentos parece más sensato indicar
cirugía abierta en todos aquellos pacientes con aneuris-
mas renales y viscerales saculares y riesgo quirúrgico
asumible.

TÉCNICA

El tratamiento endovascular de los aneurismas
renales y viscerales puede realizarse mediante emboli-
zación con coils, cianocrilato o trombina, o mediante la
colocación de stents. La elección de la técnica depende-
rá de la localización y morfología del aneurisma.
Actualmente no existe todavía solución endovascular
para todas las variedades de aneurismas viscerales.

En términos generales, los aneurismas saculares
pueden: 

– Embolizarse selectivamente de forma directa o a
través del enrejado de un stent previamente
implantado, eliminando así la posibilidad de
migración de los coils, 

– O excluirse mediante stents recubiertos. 

Los aneurismas fusiformes que abarcan bifurcacio-
nes pueden ser tratados mediante la exclusión del seg-
mento arterial afecto, lo cual se efectúa embolizando
los vasos eferentes y, posteriormente, el aferente.

Los aneurismas intraparenquimatosos pueden tra-
tarse mediante un cateterismo supra-selectivo con
microcatéter coaxial inyectando a través del mismo
trombina o cianocrilato en el saco. Este procedimiento
puede asegurarse mediante un balón de oclusión pro-
ximal. Finalmente pueden implantarse coils en la arte-
ria aferente para reducir el riesgo de reperfusión.

El tratamiento con stents cubiertos, aunque con-
ceptualmente atractivo, se halla limitado todavía por el
reducido calibre de las arterias viscerales. La anatomía
arterial, la presencia de tortuosidades y la localización
del aneurisma pueden ser otros impedimentos a esta
técnica. En un futuro, la aparición de dispositivos más
flexibles y de perfil más reducido permitirán aplicar
esta técnica a un mayor número de pacientes. 

Por último, la embolización percutánea guiada por
ecografía puede ser considerada ocasionalmente en el
tratamiento de estos aneurismas, especialmente como
procedimiento de recurso tras una embolización intra-
arterial infructuosa.
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INTRODUCCIÓN

La patología obstructiva del sector aorto-iliaco es
una causa muy frecuente de isquemia crónica de los
miembros inferiores (MMII). Se considera que el sector
aorto-ilíaco se afecta hasta en el 35% de los casos de
enfermedad arterial obstructiva de los MMII y es el
segundo sector que con más frecuencia enferma des-
pués del sector fémoro-poplíteo y más concretamente
de la arteria femoral superficial. La causa más frecuen-
te de lesiones oclusivas en este sector es la arterioscle-
rosis, aunque existen otras causas (arteritis de Takayasu,
displasia fibromuscular...) que constituyen un grupo de
enfermedades extremadamente raras. Se suelen afectar
fundamentalmente las arterias ilíacas primitivas y las ilí-
acas externas produciendo claudicación cruro-gemelar,
aunque también es frecuente la afectación de la aorta
abdominal infrarrenal produciendo el clásico síndrome
de Leriche (claudicación glútea, impotencia coeundi y
ausencia de pulsos femorales) (1). 

El diagnóstico suele ser clínico y se confirma
mediante estudios no invasivos (fundamentalmente
ecodoppler) visualizando directamente la aorta e ilíacas
o de forma indirecta mediante curvas femorales. En los
casos en que se plantea realizar un tratamiento revascu-
larizador, el estudio se debe completar con pruebas de
imagen (angiorresonancia, angio-TC o arteriografía)
que permitirán plantear la estrategia terapéutica más
oportuna para cada caso en particular (1).

El tratamiento conservador se basa en el control de
los factores de riesgo cardiovascular, realizar ejercicio
físico controlado y seguir una medicación (básicamente
antiagregación y estatinas) para intentar conseguir dos
objetivos fundamentales: aumentar la distancia de clau-
dicación y disminuir la mortalidad cardiovascular de
estos pacientes. En fases más avanzadas de la enferme-
dad, cuando hay isquemia crítica, se debe hacer un tra-
tamiento quirúrgico o endovascular asociado en
muchas ocasiones a tratamiento revascularizador en
otro sector arterial (2).

El sector aorto-ilíaco ha sido el primer sector en el
que el tratamiento endovascular ha sido utilizado y
reconocido como una alternativa efectiva y en muchos
casos ha desbancado a la cirugía como el tratamiento
de elección. Desde la publicación del Consenso de la
Inter-Sociedad Trans-Atlántica para el tratamiento de la
Arteriopatía periférica (TASC) (2), y más recientemen-
te tras la publicación del TASC II (3) y de la Guía para
el Manejo de Pacientes con Arteriopatía Periférica del
American College of Cardiology y de la American Heart
Association (4), se ha propuesto que las lesiones ilíacas
tipo A se benefician de un tratamiento endovascular y
que en las lesiones tipo B el tratamiento más utilizado
es endovascular, dejando para lesiones más extensas de
todo el eje ilíaco incluso con afectación de la arteria

femoral común (lesiones C y D) el tratamiento quirúr-
gico como alternativa más utilizada y de elección res-
pectivamente. Sin embargo, la mejora en los dispositi-
vos actuales y el mayor conocimiento de su comporta-
miento a medio y largo plazo hacen que cada vez sea
más frecuente el tratamiento endovascular de lesiones
tipo C e incluso D con resultados no muy diferentes de
los obtenidos con la cirugía abierta o, en todo caso,
retrasándola (5). La generalización del tratamiento
endovascular en el sector aorto-ilíaco ha hecho que se
vayan abandonando técnicas quirúrgicas más agresivas
como la endarterectomía aorto-ilíaca o ilio-femoral y ha
ido ofreciendo un tratamiento revascularizador a priori
menos agresivo y con menores complicaciones a pacien-
tes con claudicación poco invalidante. 

Los dispositivos endovasculares han ido cambian-
do desde los utilizados inicialmente. Cada vez se utili-
zan dispositivos con menores perfiles, más elásticos y
que permiten excluir lesiones potencialmente embolí-
genas como placas ulceradas en las arterias ilíacas,
aumentando el número de casos que se pueden tratar
mediante terapéutica endovascular. Se pueden intro-
ducir stents a través de introductores de 5F, se dispone
de stents autoexpandibles y balón expandibles, se dila-
tan el origen de ambas arterias ilíacas a la vez para evi-
tar lesiones del ostium de la ilíaca contralateral por
una placa que engloba a la bifurcación aórtica, se pue-
den implantar prótesis cubiertas en el caso de recana-
lizaciones ilíacas extensas e incluso se puede realizar
una recanalización de ambos ejes ilíacos, con resulta-
dos más que aceptables. Todo ello permite tratar lesio-
nes inicialmente desfavorables y aumentar el número
de pacientes que se pueden beneficiar de estas técni-
cas menos agresivas, a expensas de reducir el número
de intervenciones abiertas.

Sin embargo, no debemos perder la perspectiva de
la posibilidad de tener complicaciones durante el trata-
miento, derivadas fundamentalmente de la trombosis de
los dispositivos, de la rotura de la propia arteria ilíaca o
de la embolización distal en las arterias del pie. En este
sentido, la posibilidad de que se produzcan complica-
ciones graves es pequeña (alrededor del 1%), pero pue-
den obligar a realizar intervenciones quirúrgicas alter-
nativas (como revascularizaciones extra-anatómicas) con
resultados discretamente peores a medio plazo (2).

Son muchas las series publicadas sobre todo en
lesiones tipo B y C (que son las que más controversias
generan) que muestran que el tratamiento quirúrgico
convencional es el «patrón oro» para este tipo de lesio-
nes (en cuanto a permeabilidad y durabilidad), aunque
el tratamiento endovascular se presenta como una
opción quizá menos duradera pero que se puede bene-
ficiar de procedimientos de permeabilidad primaria
asistida o de permeabilidad secundaria para aumentar
la durabilidad global del procedimiento con menores
complicaciones (5).
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Dentro de la política sanitaria y de gestión actual, es
importante valorar los costes que las técnicas revascula-
rizadoras del sector aorto-ilíaco representan para el sis-
tema sanitario. Los costes de una técnica se pueden rea-
lizar en base a coste-efectividad o, mejor aún, a coste-uti-
lidad (en forma de años de vida ajustados por calidad o
AVAC). Los costes directos, derivados de la hospitaliza-
ción, son menores al utilizar el tratamiento endovascu-
lar ya que las estancias hospitalarias son más cortas, la
tasa de complicaciones es menor y no requieren habi-
tualmente la estancia postoperatoria en unidades de
vigilancia intensiva. Sin embargo, a medio plazo, debi-
do a la menor durabilidad ya descrita de los tratamien-
tos endovasculares y la necesidad de realizar procedi-
mientos secundarios, los costes de ambas opciones tera-
péuticas se tienden a igualar (6-8).

En el presente trabajo se pretende revisar la clínica
producida por las lesiones obstructivas del sector aorto-
ilíaco, su diagnóstico, las indicaciones actuales del tra-
tamiento endovascular, describir el procedimiento y los
dispositivos utilizados en la actualidad y con perspecti-
vas de futuro inmediato, las complicaciones de este tra-
tamiento, sus resultados iniciales y a medio plazo y los
costes derivados de las técnicas endovasculares.

EXPLORACIONES DIAGNÓSTICAS

El primer objetivo de este trabajo es aplicar las tec-
nologías actuales para valorar las estructuras arteriales
(paredes–placas, estenosis, trombosis, disecciones,
angulaciones…) y la morfología que permita la intro-
ducción de catéteres, navegaciones de dispositivos, cal-
cular longitudes y diámetros de los vasos que aporte una
información sobre la indicación quirúrgica, la posible
elección de los implantes intravasculares o estrategia de
una cirugía abierta.

Podríamos dividir las técnicas en varias áreas depen-
diendo de las disponibilidades de cada centro hospita-
lario:

Técnicas no invasivas: Ecodoppler–DUPLEX, Modo B,
Pulsado (Color–Energie) Modo flow, Tridimensional
(Con contraste I.V. que realza la imagen).

Técnicas por imagen endovascular: Ecodoppler endo-
vascular - IVUS, angioscopia 

Técnicas de reconstrucción por imagen: TAC, TAC
helicoidal, Angio RM.

Técnicas angiográficas: DIVA, Arteriografía.

TÉCNICAS NO INVASIVAS

Ecodoppler-DUPLEX: 

Es una técnica con gran disponibilidad y rapidez de
ejecución, que permite un primer diagnostico de
estructuras arteriales, con visualización de la aorta infra-
rrenal, arterias renales, arterias ilíacas con sus ramas y
tejidos circundantes. Se puede valorar el flujo intrarte-
rial y estenosis con trombosis parietales o totales. (8)

Los inconvenientes de esta técnica son la dificultad
de una visualización global del sector explorado, la

variabilidad de los diámetros de los vasos debido a la
posición del cabezal en relación a anatomía de los gran-
des vasos y a las angulaciones de las arterias. No es posi-
ble planificar estrategias endovasculares complejas y afi-
nar en el diagnóstico de ramas arteriales de pequeño
calibre. Se puede controlar el paso de catéteres y pun-
ciones arteriales y venosas dirigidas. (9)

El resto de los sistemas de Ecodoppler son mejoras
técnicas que progresivamente van aumentando la capa-
cidad diagnóstica y en un futuro es muy posible que sea
la exploración de elección.

TÉCNICAS POR IMAGEN ENDOVASCULAR

Angioscopia: 

Es necesario el bloqueo del flujo arterial. Visualiza
la luz del vaso y las placas, estenosis, trombosis, disec-
ciones y suturas arteriales. En las técnicas endovascula-
res es posible ver las terminaciones de los implantes y
navegar a través de los mismos hasta zona de exclusión
de flujo.

Ecodoppler endovascular–IVUS: 

Se trata de la misma técnica pero introduciendo un
transductor de 12,5 MHz y no precisa de bloqueo de
flujo lo que permite además de la visualización del vaso
la medida de la presión del intraluminal.

Las indicaciones de estas técnicas tienen utilidad en
los casos de disparidad aspectos clínicos y angiográficos,
sobretodo en las disecciones y para control de los resul-
tados de las técnicas endovasculares cuando la arterio-
grafía intraoperatoria no detecta lesiones que provo-
quen flujos inadecuados a nivel distal. 

Los inconvenientes de estas técnicas son su disponi-
bilidad y las maniobras de cierta complejidad para el
control del flujo durante las exploraciones.

TÉCNICAS DE RECONSTRUCCIÓN 
POR IMAGEN

Se trata de una exploración por radiaciones físicas
(Rayos X, protones) que permite una reconstrucción
del mapa arterial con su patología y la posibilidad de
valorar la estrategia quirúrgica.

TAC Helicoidal: 

Es la aplicación de la emisión de Rayos X de forma
circular y la plasmación en un plano de las variaciones
de la interacción de las radiaciones ionizantes con las
estructuras del cuerpo humano. En 1980 aparecen los
primeros aparatos de Tomodensitometría que revolu-
cionaron los diagnósticos aorto-ilíacos pero con limita-
ciones de disponibilidad, lentitud de los estudios y sin
posibilidades de imágenes angiográficas. A partir de
1995 aparece el TAC Helicoidal que proporciona estu-
dios con secciones cada 2 mm, a una imagen por segun-
do con la posibilidad de inyectar, vía venosa, contraste
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iodado que opacifica las arterias y mediante un pro-
grama informático, obtendremos cortes con una exce-
lente resolución espacial multiplanar y una reconstruc-
ción tridimensional. (10,11)

La valoración de los cortes longitudinales posibili-
ta ver:

• Cuello proximal y distal de las trombosis.
• Inicio de la lesión, extensión y finalización.

Mediciones para estrategias endovasculares.
• Arterias renales, ilíacas internas y viscerales. 
• Morfología de las vísceras (Riñón en herradura,

intestinos.
• Tejidos circundantes periarteriales: Hematomas,

abscesos, gas, ascitis grasa, ganglios, vena cava.

Controles postoperatorios:

• Permeabilidad y «endolink» en las endoprótesis.
Buena valoración de los dispositivos «metálicos».

• Reconstrucciones tridimensionales. Resolución
en 3D.

• Alta definición, sin artefactos. 
• Rapidez de ejecución.

Inconvenientes:

• Dosis elevada de radiación.
• No aporta una información hemodinámica.
• Dificultad de interpretación en lesiones muy cal-

cificadas y angulaciones excesivas.
• Mala resolución de pequeños vasos y arterias vis-

cerales a nivel distal.
• Mala tolerancia de los contrastes iodados en los

Pacientes portadores de una insuficiencia renal
crónica (IRC) por su nefrotoxicidad y contrain-
dicado en embarazadas.

Angiografía por resonancia magnética (ARM): 

Es una técnica que se basa en la emisión de proto-
nes generando una perturbación molecular que se
plasma, mediante la captación a través de un campo
magnético en imágenes, permitiendo la reconstruc-
ción en 2D y 3D. (12)

Para opacificar el sistema arterial es necesario la
inyección de contraste intravenoso por una vía perifé-
rica de Gadolinium. Se trata de un producto con muy
buena tolerancia y se puede utilizar en Pacientes que
presentan alergia a los contrastes iodados, incluso en
los IRC.

Permite la realización de imágenes arteriográficas
con gran resolución ya que la alta concentración del
Gadolinium en la arteria desencadena una fuerte ele-
vación de la señal y la posibilidad de visualizar una car-
tografía arterial que permitirá un diagnóstico preciso y
una visión morfológica que pueda matizar las estrate-
gias quirúrgicas y mediciones para técnicas endovascu-
lares.

Ventajas de la ARM:

• Es un técnica no irradiante, por lo tanto poco
invasiva y se puede repetir sin peligro de acumu-
lación de radiaciones ionizantes.

• Aporta una buena información hemodinámica y
la estructura de las paredes arteriales (composi-
ción de las placas).

• Rápida resolución de las imágenes en 2D y 3D.
• Mayores campos de aplicación y con orientacio-

nes múltiples.

Inconvenientes:

• Baja disponibilidad: Se trata de equipos de alta
tecnología, con un programa informático muy
complejo para permitir las resoluciones en 2D y
3D. 

• Baja resolución visceral y de los tejidos circun-
dantes al sector aorto-ilíaco y sus ramas.

• Artefactos en placas calcificadas 
• Está contraindicado en presencia de objetos

metálicos (marcapasos, prótesis metálicas en
áreas óseas, stent aorto-ilíacos...) y embarazadas
en el 1º trimestre.

• Tiempo de ejecución (30 min.) mayor que el
Angio TAC  necesitando una inmovilidad total
durante la exploración para evitar artefactos y
duplicaciones. Sensación de claustrofobia.

TÉCNICAS ANGIOGRÁFICAS: 
DIVA. ARTERIOGRAFÍA

Son técnicas conocidas por «opacificación vascu-
lar», son las mas antiguas en la exploración arterial y
siguen vigentes por la alta definición de las imágenes.
Las mejoras de los equipos han permitido la realiza-
ción de las exploraciones con menor radiación, menos
contraste, menor agresión arterial con técnicas
(Seldinger) por punción y menos iatrogenia, mejor
resolución por la aplicación de la «sustracción de imá-
genes» y reconstrucciones en 3D (Angiografía numeri-
zada). (13)

D.I.V.A.

La angiografía digital percutánea venosa: Se trata
de la introducción del contraste intravenoso y aprove-
chando los avances tecnológicos de los nuevos angio-
grafos (Sustracción de imágenes). Posibilita la recons-
trucción arterial pero con una resolución de baja cali-
dad que permite una valoración en casos muy seleccio-
nados.

Arteriografía: 

Es una técnica de opacificación mediante la intro-
ducción de un contraste iodado intrarterial con una
visualización del sector a explorar e imagen inmediata
de todo el mapa arterial y las ramas incluidas las de
mediano y pequeño calibre.

Ventajas de la arteriografía: (14)

• Disponibilidad en todos los centros hospitala-
rios.
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• Rapidez de ejecución y obtención de imágenes
hemodinámicas.

• Gran resolución del sector arterial a explorar,
con los troncos principales y las ramas, trombosis,
estenosis, fugas de contraste en roturas, fístulas,
hematomas periarteriales, disecciones (luz falsa y
verdadera con punto de fuga y reentrada).

• Mediciones muy exactas de diámetros, cuellos,
longitudes.

• Disposición anatómica de las arterias
(Tortuosidad y angulaciones) para la navegación
con dispositivos, planificación de la cirugía endo-
vascular y la realización de la misma.

Inconvenientes:

• Es una técnica invasiva debido a las radiaciones
ionizantes y al abordaje arterial múltiple para la
introducción del contraste (Vía arterial directa,
catéter-Seldinger).

• El uso de los contrastes iodados está contraindi-
cado en embarazadas, pacientes alérgicos al Iodo
(se puede suplantar por CO2 en casos necesa-
rios), en la IRC por la nefrotoxicidad. 

• Poca información de las paredes arteriales y
estructuras circundantes.

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

Los pacientes, en el momento de planificar las
exploraciones, es necesario valorar el estado general y
la necesidad del diagnóstico. Los podemos agrupar
en pacientes agudos y programados. La elección del
tipo de exploración hay que basarla en criterios de
menor agresividad con máximo de información para
el diagnóstico, tratamiento quirúrgico y control post-
operatorio.

En pacientes agudos se puede comenzar con un
Ecodoppler cuya alta disponibilidad nos permite un
primer diagnóstico, que va a derivar a la realización de
un arteriografía si la gravedad del cuadro (trombosis,
embolias, estenosis, alteración hemodinámica...) lo
precisa, con la ventaja de obtener de inmediato el
resultado de la prueba. Si el paciente se estabiliza par-
cialmente se puede programar un Angio TAC que nos
dará una información del estado arterial y estructuras
circundantes.

En pacientes estables, la exploración más efectiva y
de mayor información es el Angio TAC. En caso de ser
portador de las incompatibilidades antes mencionadas
del TAC hay que recurrir a la Angio RM. Obtendremos
una información del estado morfológico del sector
aorto-ilíaco con sus ramas, con posibilidad de medicio-
nes para cirugía endovascular y planificación de ciru-
gías abiertas. 

Si el diagnóstico no es muy preciso, la arteriografía
nos puede aportar un mapa arterial con mayor resolu-
ción hemodinámica y morfológica a pesar de los incon-
venientes de la técnica, que en parte quedan subsana-
dos realizando la técnica ya en quirófano.

INDICACIONES DEL TRATAMIENTO
ENDOVASCULAR EN PATOLOGÍA
OBLITERANTE AORTO ILÍACA

Desde el año 1964 en que Dotter (15) realizó la pri-
mera angioplastia, han sido numerosas las series publi-
cadas por diversos autores con datos heterogéneos res-
pecto al tipo de pacientes tratados, morfología de las
lesiones y longitudes de las mismas y los sistemas de eva-
luación tanto de éxito inicial como a largo plazo de los
procedimientos realizados.

Todo esto ha llevado a la necesidad de intentar defi-
nir las indicaciones del tratamiento endovascular de la
enfermedad obliterante periférica.

En términos generales podemos establecer dos tipos
de indicaciones, las clínicas y las morfológicas. A lo largo
de esta guía intentaremos establecer dichas indicaciones
a nivel aortoilíaco, muy especialmente a nivel ilíaco, y
como estas indicaciones han experimentado modifi-
ciaciones con el paso del tiempo y con las sucesivas revi-
siones y trabajos basados en evidencia científica.

INDICACIONES CLÍNICAS

Podemos establecer la indicación de tratamiento
endovascular en pacientes con isquemia crónica de
miembros inferiores, incluyendo claudicación inter-
mitente que limite la actividad cotidiana, el dolor isqué-
mico de reposo, la gangrena, la ulceración isquémica o
el ateroembolismo. (16, 17, 18) o lo que es o mismo,
grados IIB, III y IV de Fontaine.

Otro importante campo de actuación, más novedo-
sa, surge en el tratamiento de las isquemias agudas y
subagudas por trombosis arterial aguda.

La angioplastia no está indicada en lesiones asinto-
máticas y la llamada angioplastia «profiláctica» no se
justifica pues en si supone una agresión contra la pared
arterial. (19).

INDICACIONES MORFOLÓGICAS

Han existido varias clasificaciones según el sector
afecto, la morfología de la lesión y la sociedad científi-
ca que las ha publicado.

Entre los primeros que intentaron establecer estas
clasificaciones debemos destacar la S.C.V.I.R. (Society
and Cardiovascular Interventional Radiology of North
America). (20, 21, 22, 23, 24, 25). Ellos catalogaron las
lesiones en categorías que citaremos brevemente pues
ya no se aplica.

Categoría 1: Son lesiones en las que la angioplastia
provoca un alivio completo de los síntomas, normali-
zándose los gradientes de presión, con un alto porcen-
taje de éxitos técnicos, por lo que los procedimientos
endovasculares son los de elección.

Categoría 2: Su tratamiento puede dar lugar a un ali-
vio completo de los síntomas o una mejoría sustancial
así como mejoría de los gradientes de presión y de los
pulsos. También incluyen lesiones en las que el trata-
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miento endovascular precede al tratamiento quirúrgi-
co de otras zonas (Angioplastia Transluminal
Percutánea (ATP)-stent iliofemoral + derivación femo-
ropoplítea). Por ello son lesiones con buena indica-
ción para tratamiento endovascular.

Categoría 3: Lesiones que aunque técnicamente
pueden ser tratadas de forma endovascular, la localiza-
ción, extensión o severidad de la enfermedad, la pro-
babilidad de de éxito inicial y/o el beneficio a largo
plazo es menor que si se trataran de forma quirúrgica
convencional. Normalmente el tratamiento endovascu-
lar se reserva a casos de riesgo quirúrgico alto o no dis-
ponibilidad de material antólogo para el by-pass.

Categoría 4: Lesiones muy extensas que cuyo trata-
miento percutáneo tiene una probabilidad muy baja
de éxito técnico y permeabilidad a largo plazo. No
indicación de tratamiento endovascular. Cirugía con-
vencional de entrada.

Según el segmento afecto, diferenciaban:

• AORTA INFRARRENAL:

Categoría 1: Estenosis menor de 2 cm de longitud
con mínima aterosclerosis en el resto de la aorta.

Categoría 2: Estenosis de 2 a 4 cm de longitud con
moderada aterosclerosis del resto de la aorta.

Categoría 3: Estenosis mayor de 4 cm de longitud
o de 2 a 4 cm con aterosclerosis avanzada de la
aorta o bien cualquier lesión estenosante que
haya provocado ateroembolismo (Síndrome de
dedos azules).

Categoría 4: Estenosis u oclusión asociada a aneu-
risma de aorta abdominal.

• ILÍACA: 

Categoría 1: Estenosis menor de 3 cm de longitud,
concéntrica y no calcificada.

Categoría 2: Estenosis entre 3 y 5 cm de longitud
o bien estenosis menor de 3 cm excéntrica o cal-
cificada.

Categoría 3: Estenosis entre 5 y 10 cm, o bien oclu-
sión menor de 5 cm.

Categoría 4: Estenosis mayor de 10 cm de longitud
u oclusión mayor de 5 cm o aterosclerosis exten-
sa aortoilíaca bilateral o estenosis ilíaca asociada
a aneurisma de aorta abdominal.

Si embargo actualmente utilizamos otra clasifica-
ción conocida universalmente, el TASC.

En el año 2000, se publica el TASC (26) (
TransAtlantic Inter-Society Consensus) sobre el trata-
miento de la enfermedad arterial periférica, fruto de la
cooperación entre 14 sociedades científicas médicas y
quirúrgicas vasculares, cardiovasculares, radiólogos vas-
culares y cardiólogos que realizan una categorización de
las lesiones en tipos A, B, C y D según el tratamiento
revascularizador indicado (Quirúrgico o endovascular).

Así, en las lesiones tipo A, el tratamiento de elec-
ción es el endovascular, mientras las lesiones tipo D se
indicará tratamiento quirúrgico en principio. Las tipo
B y C se pueden tratar indistintamente aunque las B
son más proclives al tratamiento endovascular y las C
más quirúrgicas. Desde su publicación, las técnicas y
dispositivos han evolucionado y mejorado los resulta-
dos del tratamiento endovascular por lo que en el año
2004 se inicia la elaboración de un nuevo consenso que
se ha publicado en Enero del 2007, el TASC II (27).
Este nuevo trabajo se ha realizado bajo las directrices
de 16 sociedades científicas y basado en niveles de evi-
dencia científica. Es más resumido que su predecesor e
incorpora las mejoras técnicas surgidas desde el año
2000, por lo que nos referiremos a esta ultimísima
puesta al día. Quisiera recalcar la siguiente recomen-
dación de este consenso:

Recomendación 35: Elección entre técnicas 
con resultados equivalentes a corto y largo plazo:

En las situaciones donde la revascularización endo-
vascular o quirúrgica de una lesión específica causante
de síntomas de isquemia crónica sean equivalentes en
la mejoría clínica a corto y largo plazo, DEBEMOS
OPTAR POR EL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR EN
PRIMER LUGAR.

Indicaciones por categorías (TASC II): 

Aunque la estratificación específica de las lesiones
han sido modificadas respecto al TASC original, los
principios básicos de tratamiento según Tipos A, B, C y
D son las mismas. 

Recomendación 36: Tratamiento de las lesiones aortoilíacas.

Lesiones TASC tipo A y D: La terapia endovascular
será el tratamiento de elección para lesiones tipo A y la
cirugía el tratamiento de elección de las lesiones tipo D.

Lesiones TASC tipo B y C: El tratamiento endovascu-
lar será el preferido en lesiones tipo B y la cirugía el
preferido para lesiones tipo C en pacientes con bajo
riesgo quirúrgico. Los factores de riesgo asociados, las
preferencias del paciente correctamente informado y
los resultados a largo plazo del grupo deberán ser con-
siderados a la hora de decidir el tipo de tratamiento
aplicado en lesiones tipo B y C.

Indicaciones por segmentos (TASC II):

La asignación de lesiones en categorías según las
características morfológicas de las lesiones a tratar si
han sufrido cambios respecto al consenso previo.

Lesiones Tipo A: Estenosis uni o bilateral de AIC.
Estenosis cortas (< o = 3 cm) uni o
bilaterales AIE.
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Lesiones Tipo B: Estenosis corta (< o = 3 cm) de aorta
infrarrenal.
Oclusión unilateral de AIC.
Estenosis única o múltiple de 3-10 cm
de AIE sin afectar AFC.
Oclusión unilateral de AIE sin afectar
el origen de la AII ni AFC.

Lesiones Tipo C: Oclusión bilateral de AIC.
Estenosis bilateral de AIE entre 3-10
cm sin afectar la AFC.
Estenosis unilateral AIE con afecta-
ción AFC.
Oclusión unilateral AIE que afecta
origen de la AII y/o AFC.
Oclusión unilateral AIE fuertemente
calcificada con o sin afectación del
origen de la AII y/o AFC.

Lesiones Tipo D: Oclusión aorta infrarrenal.
Enfermedad difusa que afecta aorta y
ambas AIC.
Estenosis difusas unilaterales que
afectan AIC, AIE y AFC.
Oclusión unilateral de AIC y AIE.
Oclusión bilateral de ambas AIE.
Estenosis ilíaca junto AAA que preci-
sa cirugía abierta.

INDICACIÓN DE IMPLANTACIÓN DE
PRÓTESIS INTRALUMINALES «STENTS» 
EN EL SECTOR AORTOILÍACO:

La implantación de prótesis intraluminales, como
elementos que mantienen la permeabilidad de la arte-
ria tras la dilatación (evitando el rebote elástico o re-
coil, o bien la re-estenois por hiperplasia intimal o pro-
gresión de la enfermedad arteriosclerosa) se inicia a
finales de los 60, también por Charles Dotter, al colocar
dichos dispositivos en las arterias femorales y poplíteas
de perros (28).

La utilización de stents se puede realizar de forma
primaria o bien selectivamente tras ATP no satisfactoria.

Implantación de stent selectivo tras ATP: En aquellos
casos en los que se produzca una disección, un flap inti-
mal, permanezca una estenosis residual morfológica-
mente superior al 30% o bien un gradiente de presión
superior a 10 mm de mercurio y en los casos de recana-
lización del sector ilíaco la implantación de stent es
mandatoria. (29).

Implantación primaria de stent: En términos genera-
les, la ATP simple del sector ilíaco de lesiones seleccio-
nadas, ofrece unos resultados excelentes por lo que
algunos autores abogan en contra de la utilización pri-
maria del stent. (30). Sin embargo, existen determina-
das situaciones en las que la implantación primaria del
stent mejora los resultados de la ATP por lo que reco-
mendamos su utilización.

1. Tratamiento de lesiones complejas: Lesiones
difusas-largas de ilíaca común y/o ilíaca externa,
lesiones calcificadas y/o excéntricas, lesiones
ulceradas (para minimizar la posible emboliza-
ción distal).

2. Tratamiento de lesiones oclusivas: La recanaliza-
ción ilíaca precedida o no de tratamiento fibri-
nolítico.

Tipo de stent: Según el mecanismo de liberación, los
stents pueden ser expandibles por balón o autoexpandi-
bles. Según el material de composición pueden ser de
acero, nitinol, etc. Cada tipo tiene unas características
propias y así los balón-expandibles tienen más fuerza radial
y su colocación es más precisa por lo que recomendamos su
uso a nivel aórtico, bifurcación aórtica y arterias ilíacas comunes.

Los autoexpandibles presentan menores perfiles, son
más navegables y se adaptan mejor a anatomías tortuosas,
por lo que recomendamos su uso en lesiones extensas, ilí-
aca externa y en casos de stenting contralateral.

INDICACIÓN DE IMPLANTACIÓN 
DE PRÓTESIS INTRALUMINALES 
RECUBIERTAS

El uso de prótesis intraluminales recubiertas
(Endoprótesis recubiertas) se inicia en 1986 con
Volodos (31) que utilizó la combinación de un injerto
de dacron asociado a un Z-stent para tratar una oclu-
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sión larga en el sector ilíaco. Posteriormente, el traba-
jo de Parodi (32) sobre el tratamiento de aneurismas
de aorta abdominal mediante endoprótesis revolucio-
nó la cirugía endovascular.

Hay muy pocos trabajos publicados sobre el uso de
stent recubierto o endoprótesis a nivel aortoilíaco y
estos se basan sobretodo en la corrección de las com-
plicaciones de la terapia endovascular como roturas o
disecciones así como el tratamiento de fístulas arterio-
venosas. En el campo de la patología obliterante pare-
ce interesante el planteamiento del grupo de
Valladolid (33) que postula su uso en pacientes jóvenes
en los que la ATP-Stent iliofemoral puede ser insufi-
ciente a largo plazo por la hiperplasia.

Otra posible indicación surge en las recanalizacio-
nes completas con o sin fibrinolisis previa ya que ayu-
daría a evitar posibles ateroembolismos.

El uso de stents liberadores de fármacos es otra nove-
dosa evolución de la terapia endovascular aunque en
estos momentos su uso se limita al territorio coronario y
estudios clínicos sobretodo a nivel femoropoplíteo.

INDICACIÓN DE TRATAMIENTO 
FIBRINOLÍTICO

Podemos establecer 4 situaciones en las que utili-
zar fibrinolisis previamente a la realización de una ATP,
implantación de un Stent o una Endopróresis recu-
bierta aortoilíaca:

1. Trombosis arterial aguda.
2. Trombosis de injerto, dentro de los primeros 15

días.
3. Tratamiento de las complicaciones de la terapia

endovascular, como trombosis aguda post-ATP
o embolizaciones distales.

4. Oclusiones crónicas: Su indicación es mas dis-
cutida, aunque trabajos como el STILE (18), el
TOPAS (34) dieron pie a la creación de un
grupo interdisciplinario que publicaron un con-
senso en 1998 (35).

En términos generales, recomendamos el tratamiento
fibrinolítico como tratamiento inicial en las situaciones 1, 2
y 3. En caso de oclusiones crónicas si sospechamos
trombosis en los últimos 15-30 días se puede iniciar
fibrinolisis previa a la implantación de stent o prótesis
recubierta. Si la oclusión es más antigua es mejor reca-
nalización directa sin fibrinolisis previa.

Otras terapias endovasculares en el tratamiento de
la isquemia aguda como la Trombectomía Percutánea
por Aspiración (PAT) o la Trombectomía Percutánea
Mecánica (PMT) se han utilizado conjuntamente con
la fibrinolisis para acortar el tiempo y dosis de la tera-
pia fibrinolítica. (36).

PROCEDIMIENTOS DE RECANALIZACIÓN 
DEL SECTOR AORTO-ILIACO

La angioplastia en el territorio ilíaco se ha estan-
darizado como el tratamiento de elección. Sus resulta-

dos han mejorado con la introducción de los stents a la
vez que se ha producido una disminución en la tasa de
complicaciones.

El procedimiento suele llevarse a cabo bajo aneste-
sia local, infiltrando sobre el sitio de punción; en algún
caso extremo puede ser necesaria una sedación y, en
los casos de cirugía combinada puede ser necesaria la
práctica de una anestesia loco-regional.

Se recomienda la heparinización a dosis completas
durante el procedimiento y posteriormente, especial-
mente si se va a realizar cirugía asociada, proceder a
neutralización con sulfato de Protamina. Igualmente,
es aconsejable la utilización de sueros heparinizados
presurizados conectados a las vías laterales de los intro-
ductores para evitar la formación de trombo in situ y
pericatéter. (37, 38)

Durante el procedimiento el paciente debe estar
antiantiagregado y mantener esta situación de por
vida. Las pautas más actuales aconsejan que ésta se
lleve a cabo con A.A.S. y Clopidogrel durante 3-6 meses
y posteriormente continuar con uno de los dos.

Las lesiones muy cerradas, la presencia de fibrosis
por cicatrices previas y obesidad puede dificultar la pal-
pación del pulso y hacer necesaria la ayuda de un eco-
doppler, agujas-doppler para guiar la punción o de un
pequeño abordaje quirúrgico.

El paso previo en cualquier técnica percutánea al
igual que en la cirugía abierta, es obtener el consenti-
miento informado del paciente

Es importante revisar todo el material necesario,
guías, catéteres, balones, stents... y estar seguro de que
podemos hacer frente a las posibles complicaciones. El
conocimiento de los materiales es decisivo para alcan-
zar el éxito del procedimiento. Una ligera variación de
la flexibilidad de una guía o en el extremo distal de un
catéter puede convertir un procedimiento complejo
en sencillo o viceversa. El conocimiento correcto de los
materiales y la selección de los mismos conlleva ahorro
de material y del tiempo de utilización del quirófano,
el abaratamiento de costes y menor tiempo de exposi-
ción a los rayos X.

El paciente debe estar monitorizado con control
electrocardiográfico constante, tensión arterial, satura-
ción de oxigeno y pulso.

El equipo de angiografía debe ser de la mayor cali-
dad posible y manejado por un técnico lo suficiente-
mente entrenado. Debe seleccionarse la mejor proyec-
ción radiológica. (39)

Arterias a tratar: Aorta
Arteria ilíaca común
Arteria ilíaca externa

Material Necesario: (40)
Sistema de punción tipo Abocath™ del número 16

constituido por una vaina plástica tubular soportada en
una aguja.

Introductor

Cortos de 5F a 10 French de grosor dependiendo
de los dispositivos que se van a utilizar (3,3 mm).

Introductores largos de 5-6 French para realizar
procedimientos en arterias contralaterales.
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Guías:

– Hidrofílica tipo Terumo™ con punta recta o aco-
dad dependiendo de las preferencias del ciruja-
no de 0,035’’.

– Rígida Amplatz Super Stiff™ para lograr más
soporte en la plicación del procedimiento de
0,035’’ de grosor.

Catetéres diagnósticos para cateterización avance 
y navegación selectiva

– Tipo Recto para avanzar en determinadas lesio-
nes.

– Tipo multipropósito.
– Tipo Pig-tail centimetrazo para medición de las

lesiones.

Catetéres guía para angiografía si es necesario

– Jeringa anillada con loek-luck.
– Arco de angiografía.
– Contraste radiológico.

Vías de abordaje:

La arteria femoral común ipsilateral sería la puerta
de entrada de elección en la mayoría de los casos entre
los que se incluiría el abordaje endovascular del eje ilí-
aco y aorta abdominal (41). En algún caso es posible o
recomendable el tratamiento desde el lado contralate-
ral para las arterias ilíacas.

Detección de la arteria a puncionar.

Por tacto de la pulsatibilidad con los dedos de la
mano izquierda en los zurdos y puncionando con la
derecha.

Punción ecoguiada utilizando un ecógrafo o eco-
doppler para localizar la arteria y su luz.

Anticoagulación:

Local con bolos de suero heparinizado (heparina
50 mg en 500 ml de suero).

Sistémica a dosis de 1 mg / Kg de peso corporal.
Ambas procedimientos se pueden complementar

entre sí. 

Procedimiento (42)

1. Se punciona arteria femoral con sistema de pun-
ción tipo Abocatt a nivel del pliegue inguinal o un
cm distal al mismo en el lugar de la pulsación,
introduciendo todo el sistema de punción y reti-
rándolo lentamente hasta que aparezca sangre
pulsatil y roja, cateterizando con la vaina plástica la
luz del vaso. Se introduce la guía en Jguía en J pro-
porcionada en el kit del introductor. Se extrae
Abocatt y se introduce introductor seleccionado.

2. Se retira el sistema de punción y sobre la guía en
jota se coloca el introductor, retirándose poste-
riormente el dilatador y heparinizando la luz del
mismo y la arteria a la vez que se comprueba que
retorna sangre.

3. Se introduce una guía hidrofílica tipo Terumo y
se sobrepasa la lesión bajo fluoroscopia.

4. Se introduce catéter multipropósito realizando
angiograma.

5. Se introduce el dispositivo tipo balón de dilata-
ción, stent o endoprótesis por sistema monoraíl
o coaxial, según procedimiento. En caso de utili-
zar una guía monorraíl se debe de retirar previa-
mente la hidrofílica y sustituirla por una de
0,14’’ 0,18’’.

6. Se retira sistema de tratamiento.
7. Se realiza angiograma. Se retira catéter previa

heparinización.
8. Se retira el sistema de introductor y se realiza

compresión por lo menos durante 10 minutos.
También existe la posibilidad de realizar la
hemostasia del vaso utilizando un sistema de cie-
rre por dispositivo específico tipo Perclose o
similar.

La variante de acceso al vaso es por arteriotomía si
esta justificada esta, por el tipo de patología que requie-
re cirugía convencional complementaria o no existe
posibilidad de acceso al vaso por punción transcutánea.
Se diseca el vaso hasta su exposición y se realiza la pun-
ción de la misma forma que en la punción transcutá-
nea. (43,44)

Vías de abordaje:

1. Abordaje femoral ipsilateral:
Es el de elección por ser el más directo y con el
que más fácilmente se atraviesa la lesión. Es la vía
más utilizada y por lo tanto la primera que debe-
mos dominar a la hora de llevar a cabo una revas-
cularización aortoilíaca.

2. Abordaje femoral contralateral:
Precisa la utilización de un catéter curvo que
situamos en el origen de la ilíaca contralateral y
por el que pasamos la guía. En ocasiones la guía
puede llegar a femoral común y tomarla como
referencia para una nueva punción del lado de
la lesión. Está técnica de doble punción suele
hacerse para la técnica de Kissing balloon.

3. Abordaje braquial:
Tiene la desventaja de estar alejado de la zona ilí-
aca y tener que trabajar con material más largo y
con menor precisión. El menor tamaño de la
arteria humeral aumenta el riesgo de complica-
ciones locales.

4. Abordaje axilar:
A pesar de ser un acceso muy directo y anteró-
grado el principal inconveniente es la ausencia
de plano óseo eficaz debajo de la arteria, por lo
que la compresión post-procedimiento es difi-
cultosa. Tanto el braquial como el axilar tienen
indicaciones muy concretas, básicamente las
lesiones obliterantes extensas de ambas ilíacas.
Es el de elección por ser el más directo y con el
que más fácilmente se atraviesa la lesión.
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Valoración angiográfica de las lesiones:

Se realiza inyectando bolos de contraste angiográ-
fico por tres posibles sistemas: (45,46)

1. Inyección mediante bomba de inyección previa
colocación de un catéter tipo pig-tail o catéter
guía de grosor elevado de unos 30 ml de con-
traste a una tasa de 15 ml/ por segundo.

2. De forma retrógrada por la inyección del bolo
de contraste de forma manual de un volumen
de 10-20 ml a través del introductor colocado en
la vía de acceso.

3. De forma manual inyectando el bolo de con-
traste de unos 10 ml a través de un catéter colo-
cado en el eje ilíaco generalmente proximal a la
lesión.

Se puede utilizar la técnica del road-mapping para
controlar la lesión en cuanto a su extensión o dibujar
la lesión o señalar sus límites en la pantalla del orde-
nador con un rotulador no indeleble.

MODALIDADES

Técnica de la angioplastia:

Se introduce un balón de alta presión de tamaño
seleccionado de acuerdo con el diámetro de la luz del
vaso en un sector no patológico y de longitud superior
a la de la lesión a a tratar. Se realiza una vez situado en
la zona estenótica se hincha el balón con la jeringa
hasta unos 60 mm de Hg progresiva y lentamente man-
teniendo el hinchado por unos tres minutos. Esta
maniobra se realiza unas tres veces hasta lograr el resul-
tado adecuado (47)

Colocación de stent

Una vez seleccionado el adecuado al tipo de lesión,
se desplaza a tomando como soporte la guía hasta el
lugar de su aplicación.

Stent soportados por balón:

Se realiza el hinchado del balón hasta presiones de
60 mg de Hg, deshinchando el balón y de esta forma
dejarno colocado el stent. Si es preciso se realiza hin-
chados complementarios a la misma presión.

Stent autoexpandibles:

Se desplaza el dispositivo sobre la guía rígida hasta
el lugar de la lesión. Todos los dispositivos de este tipo
tienen su principio técnico de liberación en el despla-
zamiento de una vaina sobre un vástago que libera el
stent autoexpandible. A veces antes de desplazar la
vaina hay que retirar algún tipo de seguro. En ocasio-
nes la liberación se realiza mediante un sistema de
ruega que se gira de acuerdo a las especificaciones del
dispositivo. (48)

Colocación de endoprótesis

En algunos casos tanto a nivel ilíaco como de la
aorta terminal es preciso colocar un stent cubierto o
endoprótesis. De las existentes en el mercado tenemos
la endoprótesis Wall-graft de Boston Scientific,
Viabanth de Gore y todas las disponibles para el trata-
miento de los aneurismas. Es sistema de aplicación se
basa generalmente en la liberación por el desplaza-
miento de una vaina que libera el sistema autoexpan-
dible, salvo en el caso de la endoprótesis Viabanth que
se libera por la tracción de un hilo.

Tratamiento de lesiones contralaterales

Se punciona la arteria ipsilateral, se introduce una
guía hidrofílica que se pasa al alado contralateral utili-
zando un catéter diagnóstico adecuado y posterior-
mente se suele remplazar por un introductor largo si
no se ha utilizado desde el principio se deja en la parte
proximal a la lesión y a través del mismo se realiza el
tratamiento con los dispositivos adecuados. (49)

El problema principal desde el punto de vista téc-
nico se centra en la posibilidad de paso de un eje ilía-
co al contralateral por la dificultad de de paso por la
angulación de la confluencia aorto biilíaca y sobre toda
la posibilidad de paso de los dispositivos tipo stent por
la rigidez de los dispositivos mas acuciada en los sopor-
tados en balón.

Stenting primario (protegido) 

La ventaja del stenting primario es que limita el riesgo de
una larga disección y una posible embolia. La ventaja del
stenting protegido es que se evita la posibilidad de que el stent
roce o choque sobre una placa ateromatosa calcificada. (50)

1. Colocación de un introductor largo con punta
radio-opaca. Inyección de contraste y realiza-
ción de un «Roadmapping».

2. Atravesar la lesión usando una guía de 0,035’’. 

3. Predilatación usando un balón de perfil bajo
(de 3 a 4mm) y su longitud depende de la
lesión. El objetivo de la predilatación es hacer
posible el avance del stent a la vez que limitar
el riesgo de un trauma por placas ateromato-
sas. La ventaja de utilizar este balón de perfil
bajo es que así se reduce el riesgo de embolia
y una larga disección. 

4. Avance del introductor (con dilatador) a tra-
vés de la lesión (véase aquí la ventaja del uso
de una punta opaca para seguir su progre-
sión.). Seguidamente se retira el dilatador. 

5. Avance del stent protegido por el introductor
y situarlo en la zona de la lesión. 

6. Retirar el introductor. 

7. Despliegue del stent. 

8. Verificación final de la imagen. Todos los dis-
positivos se retiran. Compresión de la zona de
punción. 
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Inserción del stent auto-expandible 
en la arteria ilíaca primitiva. 

1. Colocación del introductor. Localización de la
lesión a tratar. La punción arterial estará facili-
tada con el uso de una sonda Doppler. 

2. La guía se dirige hacia la lesión, atravesándola. 

3. Predilatación mediante el uso de un balón de
perfil bajo (acuérdese de comprobar la compa-
tibilidad entre el alambre de guía y el bajo per-
fil del balón).

4. Inserción del stent auto-expandible colocado
usando los marcadores radio-opacos del
STENT. Es aconsejable abrir el primer centíme-
tro del stent después de que éste haya cruzado
la lesión, volver a posicionar el stent cuidadosa-
mente sobre la lesión a tratar y luego completar
el desarrollo del stent. 

5. Potencialmente es necesario (pero no obligato-
rio) la post-dilatación del stent mediante la uti-
lización de un catéter balón de diámetro con-
veniente y una longitud menor o igual al stent
para limitar el riesgo de disección. Esta técnica
se utiliza particularmente para lesiones calcifi-
cadas.  

6. Verificación final mediante inyección de con-
traste. 

A nivel de arteria ilíaca primitiva se puede realizar
también colocación de stent balón-expandible, pero no
se debe de realizar a niveles más bajos en ilíacas exter-
nas.

Técnica contralateral para el tratamiento de lesiones
ilíacas sin acceso retrógrado ipsilateral

Inserción del stent auto-expandible. (51)

1. Colocación del introductor en la zona femoral
contralateral a la lesión. 

2. Uso de un catéter diagnostico (del tipo de J-
Curve, Shepherd Hook, Jockey Stick or Pigtail…)
para identificar el lugar de la lesión ilíaca contra-
lateral. 

3. Atravesar la lesión mediante el uso de una guía
hidrofílica. 

4. Atravesar la lesión mediante el uso de un caté-
ter recto del tipo 4F.

5. Cambio de la guía por otra más rígido y con
una punta blanda. La colocación de la guía
contralateral facilita el resto del procedimiento. 

6. Inserción del stent auto-expandible. Es aconse-
jable abrir el primer centímetro del stent distal
a la lesión y después volver a colocar el stent
cuidadosamente en la lesión que se ha de tratar. 

7. Continuación del desplegamiento del stent.

8. Despliegue completo del stent mediante la uti-
lización de un catéter-balón de una longitud y
diámetro convenientes. 

9. Verificación final. Retirar todos los instrumen-
tos. Compresión de la zona de punción.

Tratamiento de las lesiones 
de la bifurcación aorto-bi-ilíaca.

Inserción de stents balón expandibles bilaterales
(Kissing Stenting Techinque) (52)

1. Después de retirar los dilatadores, localizar e
identificar las lesiones inyectando contraste por
los introductores largos. 

2. Atravesar las lesiones mediante el uso de un
alambre de guía en posición intra-aórtica. 

3. Predilatación de lesiones ilíacas mediante el
uso de balones de perfil bajo. 

4. Atravesar las lesiones usando introductores con
dilatadores. Retirar los dilatadores.

5. Inserción en la zona de la lesión de dos stents
balón exandibles protegidos por introductores. 

6. Retirar el introductor para evitar el inflado del
balón dentro de la vaina. 

7. Despliegue de ambos stents simultáneamente.
Es esencial verificar en el preoperatorio que el
diámetro de la aorta es igual o mayor que el
total de diámetros de los dos globos usados. 

8. Verificación final. Retirar todos los Instru-
mentos. Compresión de la zona de punción.

Tratamiento de las lesiones 
de bifurcación aorto-bi-ilíaca

Inserción de stents bilaterales auto-expandible
(Kissing Stenting Technique).(52)

1. Retirar los dilatadores, localizar e identificar las
lesiones mediante la inyección de contraste en
introductores. 

2. Atravesar las lesiones usando alambres-guía en
posición intra-aórtica. 

3. Inserción de dos stents auto-expandibles lo
suficientemente largos para apoyarlos en la
pared de la aorta. Abrir el primer centímetro
de cada stent, comprobar que están colocados
al mismo nivel los marcadores radio-opacos. 

4. Simultáneamente la liberación continúa.
Utilizar la suficiente longitud para que los dos
stents finalicen en las arterias ilíacas primitivas,
después de la lesión a tratar. Si es necesario, vol-
ver a desplegar ambos stents usando dos catéte-
res- balón hinchados simultáneamente. Es esen-
cial comprobar en el preoperatorio para asegu-
rarse que el diámetro de la aorta es igual o
mayor que el total de diámetros de los dos glo-
bos usados. 
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5. Verificación final. (Comprobar que se cruzan
ambos stents). Retirar todos los instrumentos,
compresión de la zona de punción. 

Complicaciones en cirugía endovascular 
de sector aorto-ilíaco

Las complicaciones o eventos adversos son indica-
dores de la seguridad y eficacia de los procedimientos
endovasculares. Las complicaciones mayores(53) serán
revisadas y utilizadas para calcular los porcentajes de
las mismas con el objetivo de mejora en la calidad de
los procedimientos realizados (54). Clasificaremos los
eventos adversos en relación con: (55,56)

• punto de punción: acceso femoral, braquial, axi-
lar.

• a. Hematoma.
• b. Oclusión.
• c. Pseudoaneurisma.
• d. Fístula arterio-venosa.

• Procedimiento revascularizador: angioplastia e
implante de endoprótesis (stent)

• a. Producida por guía, introductor, catéter a tra-
vés del punto de punción.

• a. – Embolismo distal.
• a. – Disección arterial/conducto subintimal.
• a. – Inyección subintimal de contraste.

• b. lesión arterial anterior al implante del stent
• b. – Perforación/ruptura.
• b. – Disección post-ATP.
• b. – Oclusión post-ATP.
• b. – Embolización distal.

• c. relacionadas con el implante del stent
• c. – Disección.
• c. – Migración/malposición.
• c. – Extravasación.
• c. – Trombosis.
• c. – Embolización distal.

• Complicaciones sistémicas
• a. Nefropatía inducida por contraste.
• b. Ateroembolismo.
• c. Trombocitopenia inducida por la heparina.
• d. Reacciones alérgicas.
• e. Cardiopatía isquémica.

• Relacionados con los cierres percutáneos

• Lesión en relación con la exposición radiológica.

1. Complicaciones del punto de punción:

1.a. Acceso femoral: la arteria femoral común
(AFC) es el de elección en los procedimientos
diagnósticos/terapéuticos en este sector y la
punción deberá realizarse en el tercio
medio/distal de la cabeza femoral permitien-
do una compresión óptima por debajo del
ligamento inguinal.

1.a. Hematoma: el sangrado podrá producirse
desde el acceso en la AFC, sus ramas ó zonas

de la arteria próximas al punto de punción,
tiene como factores predisponentes la com-
presión inefectiva, punción alta (art. Ilíaca
externa), calcificación importante, cierre de
arteriotomía incorrecto, antiagregación /anti-
coagulación perprocedimiento, y su forma
presentación más grave el hematoma retrope-
ritoneal (56, 57) que deberá sospecharse ante
una hipotensión, nausea, dolor lumbar/abdo-
minal y a la palpación sobre el ligamento
inguinal. El TAC abdomino-pélvico que inclu-
ya región inguinal confirmará el diagnóstico
(56). El tratamiento se realizará con suspen-
sión de medicación anticoagulante, reposi-
ción sanguínea y de volumen y en casos gra-
ves, abordaje quirúrgico para cierre o correc-
ción de arteriotomía. El drenaje del hemato-
ma puede evitar lesión de nervio femoral por
compresión (56, 57).

1.a. Oclusión: con una incidencia del 0,14% (58)
tiene como factores predisponentes la patolo-
gía en la arteria, su tamaño, lugar de punción
alta, la función cardíaca, enfermedad de la
coagulación (59). Los mecanismos de oclu-
sión son el desprendimiento de trombo peri-
catéter y la disección subintimal de placa ate-
rosclerótica con la trombosis secundaria (60).
El diagnóstico se basará en la clínica, explora-
ción física, eco-doppler y confirmación angio-
gráfica. El tratamiento quirúrgico precisará
arteriotomía, trombectomía con balón de
Fogarty, endarterectomía de la placa y plastia
de la femoral en la mayor parte de los casos. 

1.a. Pseudoaneurismas: la incidencia oscila entre
0,07-0,38% (61, 62). La anticoagulación, ante-
cedente de hematoma con relevancia clínica,
punción dificultosa con mala compresión,
punciones bajas (arteria femoral superfi-
cial/profunda) han sido descritos como facto-
res predisponentes (61, 63). La mayoría de los
pseudoaneurismas de pequeño tamaño cie-
rran expontaneámente. La presencia de masa
inguinal pulsátil y la confirmación con la
información de la morfología, permeabilidad
y diámetro de cuello mediante eco-doppler
completan el diagnóstico. El tratamiento se
realizará con compresión eco-guiada (64) o
inyección de trombina (65) y si no es efectiva
se realizará tratamiento quirúrgico mediante
pseudoaneurismectomía y plastia arterial.

1.a. Fístula arterio-venosa: complicación menos fre-
cuente en 0,01% de procedimientos endovas-
culares (58). Un antecedente de hematoma,
la palpación de thrill, la auscultación y el eco-
doppler confirmarán el diagnóstico. El trata-
miento quirúrgico se reservará para las que
no cierren espontáneamente ó no respondan
a la compresión eco-guiada.

La prevención de las complicaciones relacionadas
con el acceso femoral se basan en una buena evalua-
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ción clínica de la función cardíaca, coagulación, pato-
logía ilio-femoral asociada, buena técnica de punción
apoyada en eco-doppler y «referencias óseas» en esco-
pia para casos complejos, utilización de materiales de
bajo perfil, y sistemas de cierre percutáneo (66,67).

1b. Acceso braquial-axilar: opción en caso de ingle
«hostil» por cirugía, prótesis femoral, infección
inguinal previa, obesidad importante, o en
recanalizaciones aorto-ilíacas complejas. Las
complicaciones son menos frecuentes, autoli-
mitadas y raramente precisan tratamiento qui-
rúrgico. La oclusión (68), disfunción neuroló-
gica transitoria ó permanente (69), isquemia
cerebro-vascular (70) y los hematomas con más
frecuencia en el acceso axilar son las que ten-
dremos que tener más en cuenta.

2. Complicaciones relacionadas con el procedimiento:

2.1. Disección: es una complicación común y puede
ocurrir en varias fases el procedimiento como:
– Punción arterial incorrecta con el extremo

distal de la aguja alojada en la capa media y
la guía crea un plano de disección.

– Paso de guía y/ó catéter diagnóstico en seg-
mentos de arteria enferma ó sana.

– Paso de guía y catéter el lesiones de alto
grado «por debajo» de la placa creando un
plano de disección.

– La causa más común puede ocurrir durante la
angioplastia y el implante del stent. La predi-
latación de lesiones de alto grado general-
mente ocasiona una pequeña disección en la
mayor parte de los casos autolimitada y sin
consecuencias. En ocasiones se extenderá «en
espiral», anterógradamente en la mayor parte
de los casos, por lo que es importante realizar
«control angiográfico» después de la angio-
plastia y antes del implante del stent. Durante
el «stenting» pueden producirse disecciones
por la lesión creada por el extremo proximal
ó distal del stent en la arteria sobre todo en los
stent expandibles con balón ó en el remode-
lado del mismo al sobrepasar el hombro del
balón el borde del stent y lesionar así la pared
arterial.

– La inyección de contraste a alta presión
desde el introductor localizado distal a una
lesión tratada con agioplastia ó stent.  

Para evitar las disecciones se deberá «trabajar
con precaución», otros puntos a tener en cuenta
son:
– Observar siempre el movimiento de guía y

catéter bajo fluoroscopia. Si la guía no pro-
gresa, no forzar y manejar el floppy de la guía
hasta que el paso se produzca con suavidad.

– No avanzar un catéter sin el apoyo de una
guía.

– Uso de guías hidrofílicas, apoyadas sobre
catéter, de punta J y rectas (Terumo, Boston
Scientific) que son útiles para atravesar lesio-

nes difíciles pero tienen facilidad para pro-
vocar disecciones por lo es preciso utilizar
dispositivos de torque. Una vez recanalizada
la lesión y sobre catéter de realiza intercam-
bio a guía de trabajo de alto soporte.

– Visualizar la punta distal del introductor y
evitar inyección de contraste muy próxima a
lesión tratada.

– Utilizar buena fluoroscopia y «road map-
ping» para recanalizar lesiones complejas

– Uso de balones de predilatación de pequeño
tamaño, generalmente de 4mm en este sec-
tor el lesiones complejas para facilitar el
paso de dispositivos posteriormente

– Elección de diámetros y longitudes de
balón/stent ajustados a la lesión y tamaño de
la arteria a tratar.

– Realizar una remodelación del stent, sobre
todo en los autoexpandibles, evitando zonas
de arteria no cubiertas por el stent y a baja
presión.

– Los pacientes en hemodiálisis tienen mayor
tendencia a la disección y alto grado de cal-
cificación por lo que la realización del pro-
cedimiento será meticulosa.

Cuando se origina una disección es importan-
te determinar la localización y la extensión de
la lesión para lo que nunca deberemos perder la
guía que atraviesa la lesión, avanzaremos el intro-
ductor ó el catéter diagnóstico para realizar un
control arteriográfico por encima de la lesión y
posteriormente en aorta, arteria ilíaca común y
externa se realiza implante de stent en función
del tamaño del vaso. En lesiones de arteria
femoral común se puede realizar una angio-
plastia durante1-2 minutos previa a la decisión
de implante de stent si la punción es alta ó
abordaje quirúrgico para corrección de la
lesión en la mayor parte de los casos.
Si se pierde la guía ó la disección se produce
con el manejo de la guía ó catéter anterior a la
angioplastia/stent deberemos recanalizar la
luz verdadera desde el punto de punción ó
mediante acceso contralateral siendo en estas
situaciones de gran utilidad el «road map-
ping», una vez asegurado el paso de la lesión se
implantará preferiblemente un stent.
Si la disección se produce tras el implante del
stent de procederá a implante de stent coaxial
preferentemente autoexpandible.
Pequeñas disecciones originadas retrógrada-
mente lejos de la lesión a tratar ó en procedi-
mientos diagnósticos si se comprueba buen
flujo a canalizar la luz verdadera se sellan de
manera espontánea y no precisan tratamiento.

2.2. Extravasación: se origina la producirse la ruptu-
ra de las tres capas de la pared arterial y es
potencialmente mortal, para evitarla debere-
mos tener en cuenta los puntos reflejados en el
apartado de la disección.
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En su tratamiento se utilizarán stents recu-
biertos de 7-14mm de diámetro disponibles
en el mercado como Hemobahn/Viabahn
(W.L.Gore), Wallgraft (Boston Scientific),
Fluency (C.R.Bard). Una vez detectada la rup-
tura no deberemos perder la guía de trabajo y
en caso de ser la extravasación importante y
mientras se prepara el stent recubierto se
puede proceder, proximal a la lesión, al infla-
do de balón de angioplastia para control del
sangrado, posteriomente se cubre la ruptura
con stent recubierto con margen suficiente
proximal y distal. En caso de no ser posible
técnicamente se realizará cirugía abierta.
Si la extravasación se produce en ramas de
aorta, ilíacas ó femorales se puede proceder a
embolización con coils ó miicrocoils fibrados,
precisando previamente una buena imagen
diagnóstica del sangrado del vaso, cateteriza-
ción selectiva con catéter (4F) ó microcatéter
(2.2-3F) y embolización con coils ajustados al
tamaño del vaso a tratar.

2.3. Migración del stent: su incidencia a disminuido
con la utilización de stent premontados sobre
balón. Puede producirse en las situaciones
siguientes: 
– Stents montados sobre balón por desliza-

miento el stent sobre el catéter balón de
angioplastia en particular si el recubrimien-
to es hidrofílico.

– Suelta inadvertida de parte del stent, sobre-
todo en expandibles con balón, dentro del
introductor y tracción posterior del catéter
portador.

– En el tratamiento de lesiones calcificadas
no predilatadas efectivamente.

– Utilización de stent de diámetro menor al
vaso tratar.

Para evitar esta complicación deberemos:
– Utilizar stent premontados ó montados

sobre balón con catéteres de bajo perfil. 
– No aspirar el catéter balón en stent pre-

montado antes de su avance por el intro-
ductor.

– «Bañar» balón y stent en medio de contraste.
– Uso de introductores largos de 25 cms con

el objetivo de pasar la lesión y una vez colo-
cado stent en posición retirar el introductor
y completar el despliegue el stent.

En el tratamiento utilizaremos diferentes
estrategias en función de la localización del
stent:
– Si el stent esta parcialmente movilizado en

el balón se puede desplegar el stent en la
lesión y una vez apoyado en la arteria usar
el mismo balón ó mejor un nuevo balón y
posicionarlo el la zona de stent no abierta
correctamente y dilatar este segmento.

– Si el stent esta totalmente fuera del catéter
balón, el problema es mayor, nunca se debe

perder la guía de trabajo, y se deberá utili-
zar un balón de bajo perfil (3-4mm) con el
fin de expandir el stent lo suficiente para el
paso del balón propio del stent para expan-
dirlo correctamente.

– Cuando el stent esta fuera del catéter balón
y la guía y esta localizado en la ilíaca se
puede cambiar a un introductor mayor (9-
11F), capturar con un lazo el stent, traccio-
nar e introducirlo en el introductor. Otra
opción es posicionar un nuevo stent de
mayor longitud impactado el stent migrado
en la pared de la arteria. Si el stent migra a
arteria femoral común se realizará abordaje
quirúrgico para su extracción.

– Si la migración se produce en un stent auto-
expandible las opciones son más limitadas
teniendo que implantar stent coaxial mon-
tado sobre balón generalmente proximal
para fijarlo a la pared de la arteria.

Se pueden producir durante el implante del
stent dos situaciones menos frecuentes:
a. Ruptura del balón durante el implante de

stent aórtico: se identifica al no aumentar
la presión de inflado en el manómetro ó al
comprobar la existencia de sangre en la
jeringa del balón al aspirar, deberemos
cambiar con cuidado y bajo fluoroscopia el
balón para expandir rápidamente el stent.

b. Implante del stent el lugar incorrecto:
puede ocurrir por deslizamiento inadverti-
do de un stent montado sobre balón, en
lesiones calcificadas que no han sido pre-
viamente pre-dilatadas o por fallo del ope-
rador al posicionar ó desplegar el stent
debiendo implantar nuevo stent coaxial
que cubra la lesión a tratar.

2.4. Trombosis: si se produce una oclusión inmedia-
ta las opciones de tratamiento son:
– Trombolísis mecánica con catéter con siste-

ma AngioJet (Possis medical). Por punción
percutánea ó través del introductor de tra-
bajo si es perprocedimiento se procede a la
recanalización de la oclusión, paso de caté-
ter en más de una ocasión si se precisa, se
realiza control arteriográfico y posterior-
mente se decide tratamiento del defecto
técnico con angioplastia, stent en la mayor
parte de los casos ó con cirugía convencio-
nal sobre todo si la lesión es de salida a nivel
femoral (71,72).

– Trombolísis farmacológica preferentemen-
te con urokinasa (73). Se realizará un pro-
cedimiento percutáneo con recanalización
de la oclusión, impregnación del trombo
con 250.000-500.000 U.I y perfusión trans-
catéter a ritmo de 4.000 UI/min entre 2-4h.
y posteriormente 2000 UI/min. general-
mente 24h., control arteriografico y trata-
miento de la lesión con angioplastia, stent ó
cirugía (74).

Tratamiento endovascular de la patología oclusiva aorto-iliaca 105



– Trombectomía quirúrgica con catéter balón
que se realizará preferentemente si la trom-
bosis es perprocedimiento y el abordaje fue
quirúrgico. Se puede utilizar contraste para
llenado del balón y mejor control radiológi-
co, una vez finalizada se realiza control arte-
riográfico para identificar la lesión que se
tratará con angioplastia ó stent si la lesión es
proximal ó con cirugía si la lesión es distal.

3. Complicaciones sistémicas:

3.1. Nefropatía inducida por contraste: (NIC) se define
como el aumento del 25% de la creatinina
basal ó más de 0,5 mg/dl en los tres días tras la
administración de contraste intravenoso. Es
una causa importante de fallo renal hospitala-
rio y con significativa morbilidad/mortalidad
en paciente con insuficiencia renal previa ó
neuropatía diabética (75). El fallo renal agudo
por contraste es generalmente no oligúrico y
reversible. Los factores predisponentes son:
insuficiencia renal previa con creatinina > 1,5
mg/dl, nefropatía diabética, insuficiencia car-
diaca, deshidratación previa, altas dosis de con-
traste, uso de drogas nefrotóxicas, múltiples
inyecciones de contraste en < 72 h, administra-
ción intraarterial, edad mayor de 60 años y
existencia de mieloma múltiple (76). Medidas
de protección y tratamiento son la hidratación
con suero salino 0,45% iv. a 1-1,5 ml/kgr/h ini-
ciando 6-12 h. antes y continuando de 12-
24h.post-tratamiento. (77), uso de N-acetilcistí-
na oral a dosis de 600mgr c/24h (78), utiliza-
ción de contraste iso-osmolar iodixanol
(Visipaque) (79), el Gadolinio (80) y el dióxi-
do de carbono (CO2) (81), han demostrado
ser menos nefrotóxicos en pacientes de alto
riesgo, el uso de diuréticos no se recomienda
en la prevención de NIC.

3.2. Ateroembolismo: la embolización de cristales de
colesterol es una complicación poco reconoci-
da pero con una importante morbimortalidad
asociada. La arteriografía, los procedimientos
endovasculares, la cirugía convencional, dro-
gas fibrinolíticas y anticoagulantes, la rigidez,
el diámetro y angulaciones en extremo distal
de catéteres, la presión en la inyección de con-
traste son factores predisponentes (82).
Cambios el la piel como livedo reticularis, «sín-
drome de dedo azul», nódulos, ulceraciones y
gangrena franca con pulsos distales en pie son
sugestivos de ateroembolismo y se pueden pro-
ducir inmediatamente ó retrasarse semanas.
Con la manipulación de la aorta yuxta-supra-
rrenal puede afectarse el riñón que se mani-
fiesta por hipertensión no controlada y rápida-
mente progresiva y fallo renal fatal. El trata-
miento tópico de las lesiones cutáneas, utiliza-
ción de prostaglandinas, simpatectomía quími-
ca y quirúrgica, exclusión quirúrgica ó endo-

vascular de la lesión arterial, y amputaciones
son las alternativas terapéuticas. 

3.3. Trombopenia inducida por la heparina: (TIH) un
recuento menor de 150.000/ul ó mayor del
50% del recuento plaquetario tras exposición a
la heparina y ocurre en 5-10 día de tratamien-
to. La TIH tipo II es la más grave con la for-
mación de anticuerpos contra el complejo
heparina-factor IV plaquetario. La incidencia
del TIH tipo II es del 3-5% de pacientes
expuestos a heparina siendo más baja con el
uso de heparinas de bajo peso molecular, sin
embargo, en pacientes con historia de sospe-
cha de TIH no deben ser utilizadas HBPM
(83). El tratamiento además de la suspensión
de la heparina incluirá la administración como
fármaco de elección el bivalirudin (Angiomax)
un inhibidor directo de la trombina en perfu-
sión intravenosa en bolo 0,75 mg/Kg. y 1,75
mg/kg/h durante 4 horas después del proce-
dimiento (84).

3.4. Reacción alérgicas: los pacientes sometidos a
procedimientos endovasculares pueden expe-
rimentar reacciones alérgicas a los anestésicos
locales, contrastes, sulfato de protamina y al
látex. Las reacciones alérgicas a anestésicos son
menos frecuentes con el uso de nuevos fárma-
cos como la lidocaina y bupivacaina (85). Un
test cutáneo puede realizarse en pacientes de
riesgo antes del procedimiento. La utilización
de contrastes no iónicos ha disminuido la inci-
dencia de reacciones al contraste y de produ-
cirse el tratamiento de elección es la utilización
de bolus de 1ml de epinefrina diluida
(1.10.000 i.e., 0,1 mg/ml) hasta mejoría del
cuadro, en casos de antecedentes de reaccio-
nes alérgicas menores se puede premeditar
con corticoides y antihistamínicos H1 y H2.Las
reacciones alérgicas a la protamina es poco fre-
cuente pero el paciente diabético tratado con
insulina NHP y con alergia al pescado tienen
más riesgo de padecerlas (86). La alergia al
látex, que ha ido en aumento, se puede mani-
fiestar con más frecuencia como una reacción
de hipersensibidad retardada tipo IV y como
un tipo I de reacción de hipersensibilidad
inmediata causando anafilaxia y muerte (87) y
se tratará evitando el contacto en quirófanos
específicos.

3.5. Cardiopatía isquémica: la mayor parte de pacien-
tes sometidos a procedimientos endovasculares
en sector aorto-ilíaco tiene enfermedad coro-
naria asociada, siendo las complicaciones car-
díacas las causas más importantes de mor-
bimortalidad post-procedimiento. Paciente
con onda Q en ECG, diabetes mellitus, angina,
historia de fallo cardíaco, edad mayor de 70
años y arritmia ventricular son predictores de
infarto de miocardio (88).
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4. Complicaciones asociadas a sistemas 
de cierre percutáneo

El aumento del diámetro de los dispositivos de tra-
tamiento percutáneo, protocolos más agresivos en el
tratamiento antiagregante-anticoagulante, mayor
número de procedimientos percutáneos y necesidad
en acortar la estancia hospitalaria han desarrollado
dispositivos de cierre percutáneo que tienen dos meca-
nismos fundamentalmente, por un lado el primer sis-
tema desarrollado consiste en depósito de material
reabsorbible sobre la arteria y en el trayecto del intro-
ductor ( Angioseal, Vasoseal, Duett system), y por otro
sistemas de cierre mecánico de la pared arterial utili-
zando suturas ó clips (Perclose, X-press, Superstich). 

Las complicaciones pueden ser las siguientes:

– Fallo de sistema de cierre: esta relacionado con la
no obtención de hemostasia en el punto de pun-
ción al no poder completar el proceso de cierre
por dificultades técnicas siendo similares para
ambos sistemas 0 -12% (89,90) pero el dispositi-
vo de cierre con sutura Perclose tiene como ven-
taja la posibilidad de comprobar la hemostasia
antes de perder el acceso y si fuese necesario vol-
ver a reintroducir la guía y el introductor. El tra-
tamiento de esta complicación es la conversión a
la compresión manual y en casos que no fuese
suficiente el cierre quirúrgico.

– Trombosis del vaso: complicación poco común con
la compresión manual y más frecuente con los
sistemas de cierre percutáneo 1-1,4% (91) sien-
do mayor con Angioseal. El tratamiento requeri-
rá abordaje quirúrgico, trombectomia y plastia
arterial.

– Infección: con una incidencia del 0-1,6% (87,86)
similares para todos los dispositivos. El trata-
miento comprenderá antibioterapia intravenosa
asociada a cirugía convencional de desbrida-
miento y retirada del dispositivo de cierre, plas-
tia arterial preferentemente con vena safena,
mioplastia con sartorio y en casos excepcionales
utilización de homoinjerto ó by-pass extraanató-
mico.

– Pseudoaneurisma: presenta una incidencia del 0-
1,5% y similares para todos los dispositivos
(91,92). Su tratamiento se realizará con inyección
de trombina eco-guiada, compresión guiada con
ultrasonidos ó cirugía si fuese necesaria, aunque
en pseudoaneurismas de pequeño tamaño (< 20
mm) se produjo una trombosis en un porcentaje
elevado de casos sin intervención (93).

– Embolización del material hemostático: con una inci-
dencia del 0,6-1,6% para los sistema de coláge-
no, sobretodo en el Angioseal, y del material de
sutura, aunque menos frecuente, en Perclose. Se
precisará abordaje quirúrgico femoral para
extracción del material, utilización de catéter de
trombectomía y si fuese necesario abordaje
directo del material embolizado (90, 94).

5. Lesión en relación con la exposición radiológica

Esta lesión puede ocurrir en procedimientos pro-
longados y complejos como revascularizaciones ó
embolizaciones (95), después de la exposición a 200
rads 2G y pueden aparecer quemaduras en la piel, esta
exposición puede ser alcanzada después de una hora
de fluoroscopia en un mismo lugar y hay que tener en
cuenta que la radiación expuesta en la series es añadi-
da a la dosis de fluoroscopia. 

Recientemente se ha propuesto que la dosis de
exposición radiológica debe ser registrada para todos
los pacientes incluyendo el tiempo de fluoroscopia y
número de series angiográficas realizadas, dosis de
área, dosis acumulativa y dosis pico cutánea, estas
mediciones requerirían un dosímetro que integrarían
los nuevos equipos angiográficos (96, 97).

CONSENSO SOBRE EL TRATAMIENTO 
ENDOVASCULAR DE LA PATOLOGIA 
ISQUÉMICA DEL SECTOR AORTOILÍACO

SEGUIMIENTO

El control y seguimiento de los pacientes someti-
dos a tratamiento endovascular, por patología isquémi-
ca, que afecta al sector aortoilíaco, puede detectar
lesiones, que una vez corregidas aumentan la permea-
bilidad primaria asistida de la técnica (98) y ha sido
incluida en las guías de la American Heart Association
(99) que hace una recomendación sobre la «necesidad
de seguimiento a largo plazo de la permeabilidad de las zonas
tratadas de forma endovascular, mediante índice tobillo/
brazo (ITB) y pruebas de imagen a intervalos regulares».

La periodicidad y el tipo de pruebas a realizar en
los controles de seguimiento, varían entre lo publicado
(100, 101, 102) pero coinciden en un cierto patrón:

1. Seguimiento a 1, 3, 6 y 12 meses y luego anual-
mente.

2. En todos los controles se debe realizar una eva-
luación indirecta de la permeabilidad de la técni-
ca, que consistiría en:
– Exploración clínica 
– ITB con señal doppler
– Análisis de la morfología de la señal doppler

a nivel de la arteria   femoral común(AFC)
3. Siempre que se halle una alteración en la eva-

luación indirecta, se debe realizar una evalua-
ción directa mediante prueba de imagen del
territorio tratado (en el documento de consen-
so elaborado por el Capítulo de Cirugía
Endovascular (CCEV) de la Sociedad Española
de Angiología y Cirugía Vascular (SEACV), se
recomienda la exploración con ecodoppler en
todos los controles de los pacientes sometidos a
tratamiento endovascular con patología isqué-
mica del sector infrainguinal (102).

Hablamos de una alteración en la evaluación indi-
recta cuando se producen uno o más de los siguientes
hallazgos:
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– Empeoramiento del estatus clínico: disminución de la
distancia de claudicación, aparición de dolor en
reposo o lesión trófica; es decir, una variación en
negativo en la categoría clínica de la isquemia de
las extremidades (escalas de Fontaine y/o
Rutherford).

– Disminución del ITB previo en >0,15
– Cambio en la morfología de la señal doppler de la AFC:

pérdida del componente diastólico, disminución
de la velocidad pico sistólica, ensanchamiento
espectral.

La prueba de imagen más recomendada en la litera-
tura para la evaluación directa, ha sido el ecodoppler por
no ser invasiva y con fiabilidad demostrada (100, 101)
aunque no está bien establecido su papel para la eva-
luación de la permeablidad a largo plazo en la
ATP/STENT (99). Es aconsejable que la evaluación sea
realizada por el mismo técnico que realizó el estudio
preintervención o que disponga de la suficiente infor-
mación (descripción de la técnica, arteriografías pre y
post procedimiento) para optimizar la exploración.

Cuando las limitaciones de la técnica (mala visuali-
zación de sectores ilíacos intermedios, artefactos...) nos
impidan una correcta evaluación de los sectores trata-
dos, se debe recurrir a otras técnicas de imagen, siendo
de elección las pruebas de imagen no invasivas
(AngioTAC, ARM) pese a que su utilidad para el segui-
miento en estos casos aún está por determinar (99). La
angiografía se debe reservar cuando todas las demás
pruebas no hayan sido concluyentes. Recomendamos
su realización en un ambiente que permita la correc-
ción terapéutica o profiláctica de la lesión, en el mismo
acto diagnóstico para minimizar la exposición a la radia-
ción y a la administración de contraste yodado.

La evaluación directa nos indicará el pronóstico del
territorio tratado y la necesidad de una nueva intervención:

– Estenosis <50%: requieren un seguimiento de su
evolución y de la permeabilidad de la técnica.

– Estenosis >70%: implican un mal pronóstico y la
necesidad de una nueva revascularización. 

– Para estenosis entre el 50-70% no existen reco-
mendaciones   claras y la actitud a seguir está en
función de las preferencias del médico. (99)

La correlación entre las velocidades medidas por eco-
doppler y el grado de estenosis, varía según los autores
(101, 103, 104, 105, 106, 107). En las guías prácticas de
exploración del Capítulo de Diagnóstico Vascular No
Invasivo (CDVNI) de la SEACV, su sección «Guía Básica
del seguimiento no invasivo de la cirugía arterial» en el
apartado «Seguimiento de la angioplastia y stent íliofe-
moral» dice:

«El criterio diagnóstico más útil es el cociente de
velocidad entre el punto de estenosis y la arteria proxi-
mal, considerando que un cociente superior a 2 es indi-
cativo de estenosis superior al 50% y que uno entre 2,5
y 3 es sugestivo de estenosis superior al 70%. La perio-
dicidad del seguimiento vendría condicionada por la
clínica, siendo muy útil el examen al día siguiente del
procedimiento, ya que nos sirve para conocer el punto
de partida y diferenciar la estenosis residual de la rees-
tenosis, lo cual tiene interés pronóstico y terapéutico,
dado, que en algunos casos, la estenosis residual puede
mejorar durante el seguimiento».

Por tanto, y a tenor de las distintas informaciones
de la bibliografía, consideraremos que una estenosis
post-tratamiento endovascular en el sector aortoilíaco,
es significativa si existe:

a. Aceleración focal con velocidad pico sistólica
(PSV) es >200 cm/s y/o:

b. Cociente de velocidad pre/intra estenosis >2,0.
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Quedan por considerar algunos puntos que podrí-
an influir en el pronóstico de la técnica y que por
tanto, requerirían un control más específico: 

• ¿Se deben seguir igual pacientes con lesiones
tipo A, B o C de la clasificación de la Trans-
atlantic Intersociety Consensus (TASC )?

• Los pacientes con afectación de territorios más
distales (fémoro-poplíteo o distal) ¿requieren un
control más frecuente? Se ha demostrado en
diferentes artículos (108, 109, 110) que el factor
pronóstico más importante en una revasculariza-
ción aortoilíaca es el lecho distal infrainguinal).

Para dar contestación a estas preguntas se requie-
ren estudios orientados a este fin; por ello no podemos
realizar recomendaciones sobre estos puntos en el
momento actual.

TRATAMIENTO

La terapéutica médica en los procedimientos
endovasculares es complementaria y debe ser conco-
mitante a los mismos:

• Antiagregación pre, intra y postprocedimiento. 
• Anticoagulación intraprocedimiento y trata-

mientos adyuvantes.
En este apartado consideraremos el tratamiento

post procedimiento. 

En las guías de la American Heart Association
(111), publicadas en 2006, se hace una recomendación
clase I con nivel de evidencia A sobre el tratamiento
antiagregante post- revascularización:

«Salvo contraindicación, todos los pacientes sometidos a
revsacularización por isquémia crónica de las extremida-
des, deben ser tratados con antiagregación y debe ser con-
tinuada de forma indefinida».

«La aspirina, es un tratamiento antiagregante seguro y
efectivo recomendándose a dosis diaria de 75 a 325 mg .
El clopidogrel (75 mg al día) es una alternativa antia-
gregante efectiva a la aspirina».

El documento sobre la Séptima Conferencia de la
American College of Chest Physicians sobre tratamien-
to antitrombótico y trombolítico (112) publicado en la
revista Chest en el 2004, adjunta un apartado específico
al tratamiento endovascular de la patología isquémica
de las extremidades en el que resume:

«La antiagregación con aspirina está indicada en todos
los pacientes sometidos a angioplastia con balón (con o
sin stent) de las extremidades inferiores. Existen insufi-
cientes datos para recomendar cualquier tratamiento
antiagregante o antitrombótico adicional. La adición de
anticoagulación y antiagregación no parece ofrecer nin-
guna ventaja y sí aumentar el riesgo de complicaciones
hemorrágicas».

Este documento hace dos consideraciones especia-
les: recomienda la doble antiagregación en arterias de

pequeño calibre (troncos distales) y pone de manifies-
to el problema del «objetivo móvil» que supone la evo-
lución constante de la tecnología en este sector. 

De la misma forma, el CCEV en su documento
«Tratamiento endovascular de la patologia arterial en
los MMII. Documentos de base de terapéutica endo-
vascular» presentado en el LII Congreso de la SEACV
en Junio de 2006 (113), recomienda, respecto al sector
infrainguinal:

«Todo paciente con enfermedad arterial oclusiva debe reci-
bir tratamiento antiagregante plaquetario para reducir el
riesgo de infarto agudo de miocardio, ictus y muerte vas-
cular (nivel de evidencia: A), aspirina a dosis de 75 mg a
325 mg es segura y efectiva (nivel de evidencia: A).
El clopidogrel (75 mg/24 h) es una alternativa eficaz y
segura a la aspirina, en la reducción del riesgo de infarto
agudo de miocardio, ictus y muerte vascular en pacientes
con enfermedad arterial oclusiva (nivel de evidencia: B).
La anticoagulación oral no está indicada para dismi-
nuir el riesgo de complicaciones cardiovasculares en
pacientes con enfermedad arterial oclusiva (Nivel de evi-
dencia: C). 
A todo paciente que vaya a ser sometido a angioplastia
+/- stent de las arterias de las EEII, se le debe administrar
aspirina 75-162 mg. Se puede recomendar la doble aso-
ciación aspirina/clopidogrel (pre-stent 80-325mg/ 75-
300 mg; post-stent 80-325 / 75 al día durante un año)
en pacientes sometidos a ATP +/- stent en las arterias de
EEII, continuando posteriormente con un solo fármaco».

Mucho se ha debatido en la literatura, sobre la
terapéutica adyuvante en los procedimientos (antia-
gregantes anti IIb-IIIa, trombolíticos), el uso de stents
con agentes anti reestenóticos o qué tratamiento es el
más adecuado en la prevención secundaria, para inci-
dir en los demás factores de riesgo (estatinas, IECAs)

En estudios como el Heart Protection Study (HPS)
(114) donde las estatinas han demostrado una mejoría
de la distancia de claudicación de los pacientes y el
HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation) (115)
donde los IECAs (concretamente el Ramipril) han
reducido significativamente la tasa de muerte por cau-
sas cardiovasculares, infarto de miocardio y accidente
vascular en pacientes con enfermedad arterial periféri-
ca, ambos tratamientos deberían ser añadidos de
forma estandar después de un evento vascular que
requiera terapéutica invasiva en la prevención secun-
daria, aunque no podemos recomendarlo de forma
generalizada sino a criterio de cada profesional. por
falta de estudios específicos randomizados para el tra-
tamiento postprocedimiento endovascular.

De esta forma recomendamos que el tratamiento
después de un procedimiento endovascular (angio-
plastia +/- stent ) en el sector aortoilíaco debe ser la
administración de la doble asociación aspirina/clopido-
grel 80-325 mg / 75 mg al día durante un año continuando
posteriormente con un solo fármaco.

Costes de este tipo de terapéutica

Si bien las indicaciones del tratamiento endovascu-
lar admite diferentes matices y modalidades terapéuti-
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cas, el tema de costes es todavía más variable si cabe.
Podemos hablar de costes directos, de costes por año de
vida ganado, de coste-eficacia, de coste ajustado por cali-
dad de vida… Por suerte o desgracia son muy escasos los
estudios publicados sobre el costes de las técnicas endo-
vasculares aplicables e la patología arterial obstructiva
del sector aorto-ilíaco. Este hecho condiciona la redac-
ción de unas guías clínicas basadas en los costes. Sin
embargo deberemos hacer el esfuerzo para la orienta-
ción de los lectores. Para ello sistematizaremos este apar-
tado atendiendo a las técnicas endovasculares más
comúnmente aplicadas en el sector aorto-ilíaco por
causa obstructiva. Informaremos de los costes directos a
la vez que se referirán datos de los estudios de coste-efi-
cacia que de modo testimonial aparecen en la literatura.
Se asume que las indicaciones han seguido las recomen-
daciones basadas en la evidencia médica (116, 117).

Angioplastia percutánea

El coste directo de una angioplastia con un balón
(ATP) puede oscilar dependiendo del modelo de guía,
catéter guía, medio de contraste, catéter-balón, manó-
metro y cierre percutáneo. También hay que añadirle
los costes indirectos de honorarios médicos, derechos
de quirófano, medicación y estancia. Sin embargo sólo
calcularemos el coste directo. El precio del material uti-
lizado en una angioplastia simple oscila entre: 400-800
euros. Si añadimos un sistema de cierre percutáneo
habrá que sumarle otros 100-250 euros.

Angioplastia con Stent

A los costes de la ATP habrá que añadir los del Stent
aplicado. Este valor oscila entre 800 y 1.200 E. En las
guías recientes se aconseja el uso del Stent de modo
selectivo, en los casos de resultado subóptimo de una
ATP, es decir, gradiente de presión translesional, este-
nosis residual de más del 50%, disección con flujo limi-
tado (Nivel B). No obstante, existe la recomendación
de su uso primario en estenosis u oclusiones de ilíaca
común (Nivel B).

Fibrinolisis percutánea:

La fibrinolisis local o loco-regional aplicada con
catéter se recomienda en los casos de isquemia aguda
con menos de 14 días de evolución (Nivel A). El coste
medio de una fibrinolisis de 12 horas de duración se
sitúa entorno a 1.200 euros.

Trombectomía mecánica

Los diferentes dispositivos de trombectomía mecá-
nica pueden ser utilizados en isquemia aguda como
terapia adyuvante (Nivel B). El coste de una sesión tipo
de trombectomía mecánica representa 1.200 a 2.200
euros.

En la mayoría de los casos la fibrinolisis o la trom-
bectomía mecánica precisa ser completada con ATP o
ATP+Stent.

Estudios comparativos

Las técnicas endovasculares aplicadas a la patología
obstructiva del sector aorto-ilíaco pueden ser compara-
das con otras alternativas terapéuticas. Así, el trata-
miento médico o la cirugía convencional a modo de
derivación anatómica o extra-anatómica son los trata-
mientos alternativos. 

En un estudio observacional británico se comparan
los costes y la permeabilidad del injerto femoro-femoral
cruzado y la angioplastia+stent primario en oclusiones
totales de ilíaca común en pacientes claudicantes. La
estancia postoperatoria fue significativamente más larga
para el grupo de la derivación imprimiendo un coste
superior al de ATP+stent (3072 £ vs 1912 £). Sin embar-
go, la permeabilidad fue superior para el grupo de la
derivación, perdiéndose la ventaja de la ATP+stent en el
coste al incrementarse el mismo como consecuencia de
las reintervenciones. Por ello, este estudio concluye en
recomendar la técnica endovascular para aquellos
pacientes con esperanza de vida más corta y reservar la
técnica de derivación para los pacientes más sanos y
jóvenes (118). 

Otro estudio europeo, con modelos teóricos, com-
para el coste-eficacia de la revascularización, endovas-
cular o convencional, versus la terapia médica y ejer-
cicio en pacientes con claudicación En él se concluye
que tanto la cirugía como la ATP ofrecen mejores resul-
tados clínicos inmediatos a los pacientes claudicantes.
Sin embargo, el beneficio de la cirugía es pequeño
cuando se compara con el coste. Los autores opinan
que la relación coste-eficacia de la ATP se encuentra
dentro del rango socialmente aceptable (US $ 38.000
por QUALY) (119).

Finalmente, un estudio estadounidense compara
ATP+stent selectivo versus ATP. Concluye que la
ATP+stent selectivo es una estrategia coste-eficaz com-
parada con ATP sola en el tratamiento de pacientes
claudicantes (120).

Conclusiones:

Si bien la información sobre costes de las técnicas
endovasculares en el sector aortoílíaco es muy escasa,
podemos concluir que siguiendo las recomendaciones
de indicación y técnica, las terapia endovascular del
sector aorto-ilíaco no representa un coste directo exce-
sivo. La reducción significativa de la estancia hospita-
laria y el alto grado de tolerancia por el paciente hace
razonable el coste de los elementos endovasculares.
Estudios más dedicados al análisis coste-eficacia son
deseables. 
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INTRODUCCIÓN

La femoral superficial es la arteria periférica que
más frecuentemente sufre lesiones arterioscleróticas y
en la que se aplican una mayor diversidad de procedi-
mientos terapéuticos vasculares. 

Presenta una serie de características que no la
hacen ser la candidata ideal para procedimientos endo-
vasculares, dado que las lesiones que desarrolla no son
focales, sino difusas. Suelen presentarse como oclusio-
nes, más que estenosis, generalmente excéntricas y con
un importante grado de calcificación. Es una arteria sin
apenas colaterales, de bajo flujo y con un territorio de
destino de alta resistencia. 

En ella se ha realizado con mayor o menor fortuna,
además de la cirugía clásica de by-pass que se ha consi-
derado durante mucho tiempo como el «gold stan-
dard»: la angioplastia, angioplastia con cutting balón,
angiopastia laser, crioplastia, se han implantado todo
tipo de stent y últimamente endoprótesis, se ha practi-
cado angioplastia subintimal e incluso endarterectomía
remota. Un sin fin de técnicas para un sector en el que
ni la cirugía ni los procedimientos endovasculares
alcanzan los niveles de seguridad y permeabilidad de
otros territorios. 

Es probable que las tendencias de futuro pasen por
el aumento del número de procedimientos endovascula-
res dentro del ámbito de la cirugía vascular. Sin embargo,
los resultados de los procedimientos quirúrgicos no han
sido igualados por el tratamiento endovascular. Por otra
parte, los procedimientos percutáneos tienen, en gene-
ral, una morbimortalidad inferior, que sumado a las ven-
tajas de menor agresividad y repetitibidad, hacen que
sean cada vez mas demandados y realizados.

Si para la cirugía manejábamos como criterios de
valoración, los resultados hemodinámicos y clínicos, en
el campo endovascular añadimos los criterios anatómi-
cos. Los resultados anatómicos no tienen por qué coin-
cidir con los hemodinámicos ó con los clínicos. Estos
nuevos procedimientos endovasculares se evalúan mas
rigurosamente que la cirugía clásica, y sus resultados
empiezan a aproximarse. Así parece que lo demuestran
los resultados preliminares de estudios RESILIENT,
ABSOLUTE y REAL SFA. 

No debemos de olvidar que el objetivo primario, sin
embargo es la mejoría clínica, y ésta debe ser el objeti-
vo en última instancia

A lo largo de este documento queremos mostrar
desde los avances en los métodos diagnósticos, los diver-
sos dispositivos disponibles, el comportamiento de estos
procedimientos en el sector femoral y en el sector dis-
tal, las situaciones especiales como es la diabetes, los
procedimientos combinados y los resultados y costes.
Iniciamos este trabajo con unas breves notas a cerca de
la biomecánica de la Arteria Femoral Superficial.

Cerramos esta puesta al día con dos capítulos dedicados
a el tratamiento endovascular del aneurisma poplíteo y
la terapéutica endovascular en pseudoaneurismas. 

La intención en la redacción de este documento de
bases, ha sido la de hacer una puesta al día en un campo
tan cambiante y con un desarrollo tan veloz. 

Como reflexión final podríamos indicar que la
mejor técnica seria la disponible «en nuestro medio» y
según «nuestra experiencia», que aplicada para un
«paciente individual», logre la mayor durabilidad del
efecto terapéutico con la menor morbimortalidad posi-
ble; y que en caso de fallo, pueda ser repetible ó haya
alternativas terapéuticas.

CARACTERÍSTICAS BIOMECÁNICAS 
DE LA ARTERIA FEMORAL SUPERFICIAL
PARA EL TRATAMIENTO 
ENDOVASCULAR 

La arteria femoral superficial (AFS) es la arteria
periférica más frecuentemente afectada del árbol arte-
rial. Se puede ver implicada en más del 50% de los casos
de Patología arterial periférica. Sus características ana-
tomo-fisiológicas la hacen especialmente vulnerable a
esta patología:

1. Se trata de uno de los vasos más largos del cuer-
po, rodeado de dos puntos importantes de fle-
xión (proximal, la cadera y distal, la rodilla). El
movimiento de los MMII somete a la AFS a fuer-
zas que la obligan a doblarse, a la compresión, la
rotación, el acortamiento y la extensión. 

2. Tiene pocas colaterales, lo cual hace que desa-
rrolle lesiones más difusas y extensa y menos cor-
tas y focales que en otros territorios. 

3. Las oclusiones predominan sobre las estenosis.
4. El canal de los aductores desarrolla un flujo no

laminar, sobretodo cuando se camina, que afec-
ta a las paredes de este sector concreto de la AFS.

5. Se trata de un sector con un bajo flujo y con una
salida de alta resistencia.

Todo este entorno crea un ambiente hostil para la
implantación de cualquier tratamiento endovascular.
Stents implantados en otro sector del cuerpo no tienen
la misma propensión al fallo y la fractura como en éste.
Un estudio reciente con stent autoexpandibles de niti-
nol (1) muestra una tasa de fractura del 24,5% en AFS
con un seguimiento del 10,7 meses e incluso la tasa de
reestenosis de este sector oscila entre el 30 y el 80% (2,
3). Se cree que la mayor parte de las reestenosis se
deben a una mala interacción entre la funcionalidad,
los movimientos naturales de la pierna y los dispositivos
implantados que inducen traumatismos repetidos sobre
la pared arterial.
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Las características biomecánicas del sector femoro-
poplíteo (4) son muy específicas. Durante la flexión de
la cadera y al doblar la rodilla, la distancia longitudinal
entre la cadera y la rodilla disminuye. El segmento arte-
rial se tiene que acortar en longitud hasta en un 15% al
20%: primero se acorta el segmento recto de la AFS,
luego se dobla u ondula el segmento más proximal a la
rodilla y por último, la arteria poplítea adopta una posi-
ción en C (5, 6). La implantación de stents en estas cir-
cunstancias afecta directamente a la rigidez de la arteria
e impide esta adaptación natural de la arteria. Los stents
se acortan y alargan pobremente en comparación con la
propia AFS. La longitud de los tratamientos endovascu-
lares en este sector suelen tener de media unos 20 cm.
Un acortamiento fisiológico del 15% supone unos 3cm,
a los que se tienen que adaptar los stents. Los wallstent
iniciales resistían mal o débilmente estas situaciones. Las
actuales generaciones de stens han mejorado bastante su
resistencia a estas circunstancias, facilitando una mayor
acomodación de las arterias al acortamiento, pero aun
así todavía tienen importantes defectos. Cuanto más lar-
gos y rígidos son los stents, la capacidad de compresión
axial se ve más comprometida (7). La zona arterial des-
nuda de stents y adyacente a la zona recubierta, tiende a
doblarse de una manera exagerada, lo cual contribuye a
acelerar la hiperplasia intimal y la oclusión en estos seg-
mentos. Los tests de angulación de la pierna 90º antes y
después de los procedimientos en este sector, permiten
evitar las zonas de mayor flexión, ya que existen impor-
tantes diferencias de angulación entre cada individuo.
La máxima rigidez se alcanza cuando se colocan stent
solapados, de tal modo que en las zonas de solapamien-
to existe el doble de rigidez y por tanto, menos acorta-
miento. Sin embargo, si no se produce el solapamiento
y aparece un hueco entre dos stents, al realizar los movi-
mientos se producirá un cizallamiento que plicará a la
arteria peligrosamente (8). 

La arteria sana, distal a la zona con stents, sufre un
mayor grado de plicatura ya que la zona con stents es
más rígida y no se puede acortar ni doblar, lo que obli-
ga a la zona más distal a acortarse todo lo que no ha
podido acortarse el segmento más proximal y esto
puede dar lugar a una disminución de flujo cuando la
pierna se dobla. 

Por eso es importante para el tratamiento endovas-
cular del sector femoropoplíteo, los stent con la mayor
adaptabilidad que haya en el mercado y esperar a que
se diseñe el stent ideal que estaría compuesto de varios
anillos independientes, no interconectados, que apor-
tan refuerzo radial a la arteria pero que no impide la
compresión axial fisiológica durante la deambulación o
al doblar la rodilla y que se podría adaptar a los cambios
de posición. Un amplio campo de investigación para la
ingeniería de materiales y de diseños de nuevos disposi-
tivos para este característico sector. 

EXPLORACIONES DIAGNÓSTICAS

La terapéutica de la patología isquémica de las
extremidades inferiores mediante técnicas endovascula-
res precisa de métodos de exploración que permitan

establecer una indicación adecuada, una realización
correcta del procedimiento y un adecuado seguimiento
de sus resultados. La evaluación clínica y funcional, no
invasiva, de los pacientes será la que determine el plan
terapéutico. Se debe exigir a los métodos diagnósticos:
precisión referente a la localización, morfología exten-
sión de las lesiones y características con el objetivo de la
elección de la técnica: quirúrgica o endovascular (o
ambas). (9). 

De los diferentes métodos de exploración disponi-
bles en la actualidad , invasivos y no invasivos, solamen-
te los que aportan información detallada mediante ima-
gen de las lesiones. Fundamentalmente se considera-
ran: Ecografía-Doppler, AngioTAC, AngioRMN y
Arteriografía.

ECOGRAFÍA DOPPLER

En la sistemática de empleo de la ecografía Doppler
para diagnóstico de las lesiones, se recomienda el
comienzo proximal en la arteria femoral común y la
exploración progresiva en sentido distal. En general ,
las áreas de estenosis son localizadas con Doppler-color
y cuantificadas mediante análisis de velocidades a dis-
tintos niveles.

Beneficios:  

Permite establecer el diagnóstico de enfermedad
arterial oclusiva en MMII, asegura la localización anató-
mica precisa de las lesiones y permite cuantificar el
grado de estenosis (Ev. Grado A)(9). También permite
la selección de pacientes para tratamiento Endovascular
o Quirúrgico. (Ev Grado B) (10).

Inconvenientes: 

Resolutividad diagnóstica deficitaria en sectores
aorto-ilíacos en algunos pacientes (obesidad, gas intesti-
nal). Seguridad diagnóstica limitada ante extensas calcifi-
caciones arteriales. Sensibilidad disminuida en la detec-
ción de estenosis distales precedidas de otra proximal.

El punto de controversia actual radica en el papel
que debe desempeñar la ecografía Doppler en lo
referente a la sustitución de la arteriografía como méto-
do de diagnóstico preoperatorio en pacientes con lesio-
nes proximales a los vasos tibiales. Un meta análisis que
analiza 14 estudios encuentra que la sensibilidad y
especificidad de esta técnica para estenosis mayores del
50% u oclusiones es del 86 y 97% respectivamente para
lesiones localizadas en el sector aorto-ilíaco y del 80 y
90% respectivamente para lesiones en el sector femoro-
poplíteo. Otros estudios refieren que esta exploración
puede determinar que pacientes tienen una anatomía
lesional candidata para tratamiento endovascular con
una seguridad del 84-94% (11,12)

ANGIOTAC

Este método de obtención de imágenes presenta
como ventajas: detecta la enfermedad y su extensión
anatómica, es capaz de detectar y cuantificar estenosis
significativas. Además aporta información acerca de la
pared arterial (aneurismas, atrapamientos de arteria
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poplítea, etc.), se artefacta poco por la presencia de
clips metálicos o stents previos y se realiza rápidamen-
te. Todo ello permite su uso para establecer la indica-
ción de la modalidad de tratamiento (quirúrgico o
endovascular). 

No obstante, tiene como inconvenientes: menor
resolución en la detección de estenosis y su gradación
cuando se emplean detectores de baja resolución com-
parada con la angiografía, menor resolución espacial
que esta, la seguridad y efectividad no está determinada
tan bien como en la RMN. No existen publicaciones
donde se compare la efectividad del tratamiento indica-
do usando solo esta técnica respecto a la arteriografía,
requiere inyecciones de contraste (limitación de uso en
pacientes con alteración de la función rena ) y usa radia-
ción ionizante (menor que en la arteriografía).

Según establecen diversas guías, el angiotac de
MMII debe de considerarse como método de diagnós-
tico para la detección de la enfermedad, su extensión
y la presencia y cuantificación de estenosis (Ev. nivel B)
(10) así como que debe considerarse como medio de
diagnóstico sustitutivo de la RMN cuando hay con-
traindicación para ésta (Ev. tipo B). (10)

RESONANCIA MAGNÉTICA NUCLEAR

Útil para el diagnóstico de enfermedad arterial
periférica, localización y extensión de lesiones y cuan-
tificación de estenosis, con clara capacidad para efec-
tuar la indicación de la modalidad de tratamiento (qui-
rúrgico o endovascular) (nivel A de evidencia) (10).
No obstante tiende a sobreestimar las lesiones estenó-
ticas y decrece su seguridad diagnóstica cuando hay
stents previos. Se recomienda la realización utilizando
gadolinio como potenciador (Ev. nivel B) (10). La
RMN de extremidades es útil para el seguimiento de
procedimientos de revascularización endovasculares o
quirúrgicos. (Ev. nivel B) (10).

ARTERIOGRAFÍA:

Es el método más útil para la evaluación anatómica
en la enfermedad arterial de MMII cuando se indica tra-
tamiento quirúrgico o endovascular ya que aporta deta-
llada información de la anatomía arterial (Ev nivel B)
(10). Se recomienda el uso de la sustracción digital en la
realización de los estudios dado que aumenta la resolu-
ción de la exploración y disminuye la necesidad de con-
traste (Ev. nivel A) (10). El empleo de cateterización
selectiva o supraselectiva podría mejorar la sensibilidad
y especificidad de esta exploración y disminuir la nece-
sidad de contraste (Ev. Nivel C) (10). Se recomienda la
obtención de gradientes de presión y proyecciones
anguladas cuando no se pueda precisar las caracterís-
ticas de la lesión en proyección anteroposterior (Ev.
nivel B) (10). Se describe y recomienda que la indica-
ción de tratamiento quirúrgico o endovascular en
pacientes con enfermedad arterial periférica se esta-
blezca en base a un conocimiento completo del territo-
rio arterial afectado, así como del estado de las arterias
proximales y distales al mismo mediante la arteriografía
o combinación de esta y otras técnicas no invasivas (Ev

nivel B) (10). En el estudio multicéntrico de Hessel (13)
sobre 118591 arteriografías se refiere una tasa de morta-
lidad global de 0,025% y una tasa de complicaciones de
3,29 % para abordaje axilar, 2,89% translumbar y 1,73%
en abordaje femoral; otros estudios (14) refieren tasas
de complicaciones referidas al medio de contraste del
0,1% y riesgo de mortalidad del 0,16% (15).

RECOMENDACIONES

Las técnicas de exploración no invasivas con obten-
ción de imágenes, Resonancia Nuclear Magnética,
Tomografía Axial Computerizada y Ecografía-Doppler
Color , se deben realizar previamente a la indicación
de estudios invasivos (arteriografía) en el estableci-
miento de un plan diagnóstico individualizado, que
incluya la selección del lugar de acceso (punción arte-
rial), identificación de lesiones significativas y determi-
nación de la necesidad de realización de estudio arte-
riográfico. (Ev. nivel B) (10).

La arteriografía con visualización desde aorta
infrarrenal hasta las arterias distales, empleando técni-
cas de sustracción digital, sigue suponiendo la elección
mayoritaria como método de diagnóstico para la indi-
cación precisa de tratamiento endovascular así como
para la ejecución del mismo (9).

Parece razonable la realización de la arteriografía
solo durante la realización del procedimiento endovas-
cular indicado en base a las exploraciones no invasivas
(Eco-Doppler, AngioRMN y AngioTAC) siempre que
estas aporten datos suficientes para la selección segura
de pacientes y lesiones candidatas a ser tratadas por esta
modalidad de tratamiento, no obstante se precisa de más
estudios que definitivamente aclaren esta cuestión.

MATERIALES Y DISPOSITIVOS

Es casi imposible redactar una guía de dispositivos
para cirugía endovascular sin que quede obsoleta antes
de ser publicada. La intención en este apartado es sola-
mente referir los tipos básicos de dispositivos disponibles. 

GUÍAS

Son alambres finos que facilitan la navegación y
posicionamiento de los demás elementos empleados
en cirugía endovascular. Se componen de un núcleo
de acero habitualmente y de un recubrimiento dife-
rente según el tipo de guía. Su extremo distal suele ser
blando (floppy) de mayor o menor longitud para evi-
tar lesionar el vaso y la forma de terminación puede ser
recta, angulada o «J». Existen diferentes longitudes de
cada una de ellas así como diámetros que se miden en
pulgadas. Las de uso habitual en cirugía vascular osci-
lan entre 0,014’’ a 0,038’’ de diámetro y de 150 cm a
300 cm de longitud.

El recubrimiento puede ser Teflón, PTFE o polí-
meros hidrofílicos.

Otras características importantes son rigidez o
cuerpo. (normales o regulares, rígidas o Stiff, o supe-
rrígidas o super-stiff). La guía AmplatzTM presenta un
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cuerpo rígido con gran capacidad de empuje y torque
(capacidad de girar punta al girar el extremo distal).

Las guías hidrofílicas (TerumoTM) adquieren una
especial capacidad de navegación en contacto con flui-
dos, lo que unido a su capacidad de empuje las hace
muy útiles en vasos tortuosos o angostos, pero por el
contrario tienen la capacidad de disecar fácilmente por
lo que su uso debe ser meticuloso.

Existen multitud de guías para realizar determinados
procedimientos como NITREXTM que con un alma de
nitinol presenta una punta floppy radioopaca de oro-
tungsteno muy visible. Sus características y diámetros
0,014 y 0,018 la hacen muy útil en procedimientos carotí-
deos o renales junto con sistemas de intercambio rápido.

Las guías tipo Rosen son de cuerpo intermedio y faci-
litan el acceso para realizar intercambio y emplear el tipo
de guía más adecuado al procedimiento a realizar en fun-
ción de la navegabilidad del dispositivo y del vaso.

CATÉTERES

Son tubos huecos con diferentes configuraciones y
composición que se utilizan con fines diagnósticos (pig-
tail, recto multiperforado...), terapéuticos (pulsespray)
o para facilitar el acceso a otro vaso dando soporte a la
guía empleada.

Las formas más conocidas son pigtail, multiuso,
Judkins para aortografías, Headhunter y Simmon para
ramas cerebrales; Hook, cobra para visecerales,
OmniFlushTM para abordaje contralateral.

Los catéteres guía, a los que se les puede aplicar
una válvula hemostática, pueden realizar en sus dife-
rentes configuraciones la misión de un introductor.
Una diferencia importante con estos es que su denomi-
nación en french hace referencia al diámetro externo.

En los catéteres diagnósticos es importante consi-
derar la presión de rotura o flujo máximo que admiten
para evitar su rotura al utilizarlos con bomba inyectora.
En esto influye mucho el material del que están cons-
truidos, así el catéter teflonado es más resistente que el
de polietileno pero por el contrario es más rígido desa-
consejándose en estudios selectivos.

INTRODUCTORES

Son catéteres con válvula hemostática que impiden
el reflujo de sangre. Presentan así mismo conectores
laterales para el lavado del dispositivo. Son de diferen-
tes diámetros en french que hace referencia al lumen
interno. Existen de diferentes longitudes y su misión es
proteger la navegación de los dispositivos y evitar lesio-
nes en el vaso.

Pueden disponer de un soporte externo en forma
de malla de diversos materiales, lo que les hace espe-
cialmente útiles cuando hay que atravesar ángulos pro-
nunciados (contralateral o carótidas) para evitar el ries-
go de plicaturas.

BALONES DE ANGIOPLASTIA

Son dispositivos para la dilatación de las arterias.
Constan de un balón hinchable montado de forma coa-
xial al final de un catéter. 

Los balones se caracterizaran por sus cualidades
que serán: 

a. Material del balón.
b. Perfil.
c. Mecanismo de dilatación.
d. Sistema de navegación.
e. Longitud de la punta más allá del balón (tip).

Los primeros balones fueron de polivinilo que tení-
an bajas presiones de rotura y tendencia a sobredilatarse.
Han sido sustituidos por los de poliéster (altas presiones
17 atm para placas calcificadas, estenosis de by-pass...),
nylon 12 atm. que presentan un sistema de inflado con
una luz de menor calibre adyacente a la central que per-
mite el paso de guía. Es Importante conocer que este tipo
de balón de angioplastia (tipo Grunztzig) al desinflarse
presenta un perfil más grosero que durante su introduc-
ción por lo que la elección del introductor debe ser de
un french superior al del dispositivo.

El cuerpo del catéter es habitualmente nylon o
teflón que le confiere gran navegabilidad y baja trom-
bogenicidad; el tip es habitualmente menor de 1 cm.

Otros materiales empleados son el PET y poliure-
tano que hacen que los balones tengan baja complian-
ce, soportando presiones de insuflado elevadas sin
rotura.

En determinadas circunstancias (renales, carótidas
etc.) se emplean los balones de intercambio rápido
(monorail). La diferencia fundamental de este tipo de
balón es que el catéter presenta una sola luz central que
es la de inflado, quedando la parte distal de la misma
con una luz lateral para soportar la guía, habitualmen-
te de 0,014 y 0,018’’. Esto le confiere una gran ventaja
que es una disminución importante en rigidez, y el uso
de guías más cortas, con lo que el proceso es más rápi-
do. Por el contrario pierden empuje con respecto a los
clásicos coaxiales utilizándose entonces en conjunto
con catéteres guía o introductores largos.

STENT

Son dispositivos que se posicionan dentro de los
vasos con la intención de sostener una estenosis.
Básicamente son mallas cilíndricas construidas de diver-
sos materiales. 

Es importante conocer.

a. Método de liberación. (pull-back o hinchables
con balón).

b. Flexibilidad. 
c. Tasa de acortamiento. 
d. Fuerza radial. (tipo de celda cerrada o abierta).
e. Radioopacidad. (Se suelen marcas extremos con

diversos materiales: oro, tantalio, tugsteno...)
e. Material del stent.

Stent balón expandible:

El diámetro final depende del balón sobre el que se
montan. Normalmente están construidos de acero talla-
do con láser. Tienen buena radioopacidad. Presentan
mala adaptación a cambios de calibre en la arteria.
Pueden tener una gran dificultad de navegación al estar
montados en balón, sobre todo en zonas con estenosis
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críticas calcificadas. Normalmente se dilatan los extre-
mos del balón primero para fijar el mismo.

Ejemplos: Palmaz, Vipstent, Strecker, Corinthian,
Perflex, Express, Onda...

Stent autoexpandibles:

Son dos tipos de mecanismo de autoexpansión.
Por construcción, como es el Wallstent (acero), o por
material termosensible (nitinol). Los primeros se acor-
tan al dilatarse pero por su tipo de construcción per-
miten recoger el stent y recolocarlo hasta un punto
determinado en su liberación. Los de nitinol tienen
como principal ventaja lo predecible de su distancia
final con acortamiento 0, pero su visualización es mala
por lo que se procede a marcar extremos con tantalio,
oro etc.

Suelen ser más flexibles que los balón expandibles
y existen multitud de diseños de celda con objeto de
conjugar flexibilidad fuerza radial y resistencia.

Al no ir premontados en balón puede rebajarse el
perfil encontrándonos con stent de 5F actualmente y
que navegan en guías de 0,018.

Tipos especiales serían aquellos que están configu-
rados en espiral (Intracoil) que se adaptan bien a
zonas de flexión, pero por el contrario vencen mal a
placas calcificadas, aquellos que implican algún tipo de
recubrimiento con objeto de frenar hiperplasia, (o
aquellos que incorporan como mecanismo de libera-
ción una tercera vaina para protegerlos y asegurar una
posición exacta de los mismos. (Absolute).

Ejemplos de nitinol: Luminex, memotherm,
Vascucoil, Smart, Maris, Protege.

STENT RECUBIERTO: 

Existe además un tipo de stent que se encuentran
recubierto de tejido biocompatible con objeto de no
permitir el flujo a través de la malla del stent y así
poder utilizarlos en tratamiento de fístulas arteriove-
nosas, pseudoaneurismas, aneurismas... ejemplos son
wallgraft (PET de baja porosidad con stent interno), el
Hemobahn (PTFE expandible con stent externo)
Jostent, Fluency (PTFE ultrafino con stent entre dos
capas del mismo) Passager (poliester entrelazado
Meadox con stent interno).

TÉCNICA ENDOVASCULAR ESPECIAL 
EN RELACIÓN CON LA PATOLOGÍA 
ISQUÉMICA DE MMII

Son varias la técnicas específicas desarrolladas para
tratar la patología isquémica de los MM.II. El desarro-
llo de dispositivos y técnicas es constante y seguro que-
dará también obsoleta esta sección, desde que la
hemos redactado hasta que se publique. Referimos
seguidamente las técnicas y procedimientos que se han
mantenido a lo largo de los años y de los que hay
referencias publicadas mas allá de series de casos mas
o menos anecdóticos. 

TROMBOLISIS EN MMII

Trata de eliminar fenómenos tromboembólicos y
restaurar la permeabilidad vascular, mediante la infu-
sión intravascular de sustancias con capacidad tromolí-
tica. En los estudios publicados se ha considerando
como punto final primario el tiempo de supervivencia
del miembro, siendo el secundario el mantener la per-
meabilidad arterial confirmada por alguno de los
métodos de imagen disponibles.

Vías de administración:

• Infusión sistémica intravenosa, poco eficaz en
MMII y con alto índice de complicaciones. (16)

• Infusión locoregional intraarterial proximal al
trombo, mejora al procedimiento anterior con
menos efectos secundarios. (17)

• Infusión intratrombo: incrementa la concentra-
ción de fibrinolítico en contacto con el trombo.
La capacidad de atravesar el trombo es indicati-
va de éxito (18).

Métodos de infusión:

• Paso a paso. Se coloca el catéter en la proximi-
dad del trombo y se inicia el proceso, tras un
período de tiempo determinado se avanza el
catéter y así hasta finalizar el proceso. (19)

• Infusión continua: Usando una bomba de inyec-
ción a una determinada dosis.

• Infusión gradual: Inicialmente se infunden altas
dosis del fibrinolítico en corto espacio de tiempo
y esto es seguido por una infusión continua a
menor dosis. (20, 21)

• Infusión periódica de pulsos: Es la técnica del
«pulse-spray». Inyecta el trombolítico mediante
jet en el trombo de modo que lo fragmenta e
incrementa la superficie de contacto. (22)

Agentes trombolíticos:

• Streptoquinasa: producida por streptococos
betahemolíticos. Puede presentar importantes
fenómenos de hipersensibilidad.

• Urokinasa (UK): producida por cultivos celula-
res renales o recombinante.

• rt-PA: Activador tisular del plasminógeno recom-
binante.

• Pro UK y stafiloquinasa: desarrollados última-
mente aportan como ventajas frente a las ante-
riores el que no disminuyen los niveles de fibri-
nógeno. 

Dosis:

• UK: 240.000 UI/h durante 4 horas y luego
120.000 UI/h hasta un máximo de 48 horas.
(23)

• Rt-PA: 1mgr/ h. En los estudios realizados no
influye el empleo de dosis máximas en la resolu-
ción del fenómeno tromboembólico.

Indicaciones de fibrinolisis:

Isquemia aguda: Si la situación del miembro lo
permite, siempre a bajas dosis. En embolias suprain-
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guinales y en aquellas infrainguinales donde no haya
extensión del trombo la cirugía es una alternativa pri-
maria frente a la fibrinolisis. Si por el contrario existe
trombo fragmentado que ocluye varias ramas troncula-
res o existe propagación del trombo la fibrinolisis
puede ser la terapeútica de elección. (18, 23, 24, 25).

Isquemia crónica: La cirugía revascularizadora clá-
sica o endovascular han tenido mejores resultados que
la fibrinolisis. (18, 24)

Trombosis de by-pass: Es la opción preferida en
casos de oclusión menor de 14 días y la situación clíni-
ca del miembro lo permite. Siempre debe haber trans-
currido más de 3 semanas desde la realización del pro-
cedimiento quirúrgico. (23, 26). 

Fibrinolisis intraoperatoria: Útil para eliminar
trombo residual tras tromboembolectomía quirúrgica.

Trombosis durante técnicas endovasculares: como
coadyuvante de las trombosis periprocedimentales.
Excepto aquellas que ocurren en el lugar del acceso-
punción que se resuelven mediante técnicas quirúrgi-
cas. (27)

Aneurismas poplíteos trombosados: Su objetivo es
simplemente asegurar «run-off». Si los vasos de salida
no se encuentran trombosados esta terapéutica no está
indicada. (28)

Embolizaciones distales (Trash foot): Existen estu-
dios anecdóticos que la sugieren como útil, pero actual-
mente no hay evidencia al respecto (19).

Contraindicaciones:

La capacidad lítica de los fármacos utilizados hace
que puedan tener importantes y graves efectos secun-
darios. Así como un manejo e indicación exquisito. 

Absolutas:
Eventos cerebrovasculares ocurridos en los dos últi-

mos meses, diátesis hemorrágica activa, sangrado gas-
trointestinal en las dos últimas semanas, intervenciones
neuroquirúrgicas o traumatismo craneoencefálico en
los tres últimos meses, 

Relativas:
Mayores: Reanimación cardiopulmonar o cirugía

mayor en los últimos 10 días, tensión arterial no con-
trolada (sistólica >180 ó diastólica >110), cirugía ocular
reciente, punción de vaso no compresible o tumor
intracraneal.

Menores: Fallo hepático, endocarditis bacteriana,
embarazo, retinopatía hemorrágica diabética. 

Terapia concomitante:

Anticoagulación: Hasta que la lesión subyacente se
ha reparado. No existe evidencia de que si no se obser-
va lesión sea conveniente mantenerla indefinidamente.
(19)

Antiagregación: Disminuye el riesgo de mortalidad
debido fundamentalmente a fenómenos cardiológicos
es este grupo de pacientes. (29)

Monitorización:

Es importante que la técnica se realice bajo super-
visión médica y donde el personal esté familiarizado
con la misma y sus complicaciones. El uso de test de

laboratorio parece prudente pero no se han correlacio-
nado con la evolución clínica. No obstante niveles de
fibrinógeno <1gr/dl contraindicarían continuar el pro-
cedimiento; así mismo controles periódicos de hemo-
globina y hematocrito podrían descubrir pérdidas por
hemorragias menores. También es importante monito-
rizar la función renal. 

La práctica clínica nuestra se realiza mediante
monitorización de valores de fibrinógeno, PDF, INR,
TPTA, hematocrito cada 4-6 horas según el método de
infusión elegido y presión no invasiva (15 minutos) y
EKG continuo.

Complicaciones:

• El sangrado sistémico o intracraneal son las más
temidas. Los riesgos de sangrado intracraneal se
encuentran entre el 1,2 y el 2,1%. Hemorragia
mayor (que causa hipotensión, requiere transfu-
sión u otro tratamiento) 5,1% y hemorragia
menor, habitualmente en el sitio de punción, del
15% (18, 23).

• Agudización del fenómeno isquémico: suele ser
habitual por fragmentación del trombo e impac-
tación en lecho distal. Suele ceder manteniendo
la perfusión del fibrinolítico o bien administran-
do bolos extra (30,31).

• Reacciones anafilácticas: más frecuentes con
streptoquinasa. Responden a corticoides y
antihistamínicos.

• Reacciones tipo enfermedad del suero: ocurren a
las 2-3 semanas del tratamiento, con dolor de arti-
culaciones, fiebre y hematuria microscópica. Su
curso es autolimitado.

Resultados: 

De los estudios mas importantes referidos (17, 23)
se deducen los resultados globales siguientes: Se obtie-
ne una tasa de permeabilidad global que oscila entre
60-84% al año. El factor pronóstico fundamental es la
consecución de lisis completa. El número de reinter-
venciones secundarias es del 20%. La tasa de amputa-
ción mayor 9,6%. 

Otros resultados son que en la trombosis de by-pass,
otros autores tras comprobar pobres permeabilidades a
medio plazo abogan por nuevas cirugías. (32)

En la isquemia aguda recientes estudios cuestionan
su utilidad. (31)

En el estudio STILE no se observó diferencia entre
complicaciones o eficacia entre UK y rt-PA. (18)

TÉCNICA ENDOVASCULAR ESPECIAL. ANGIO-
PLASTIA LASER 

La utilización de la angioplastia convencional se ve
limitada por las lesiones arteriales morfológicamente
complejas como es el caso de las estenosis difusas y las
obstrucciones largas. Con los avances en el diseño de
los catéteres láser y la mejoría en los resultados de las
recanalizaciones, se han conseguido mejorar los resul-
tados en el tratamiento de este tipo de lesiones mediante
la angioplastia asistida por láser (AAL), técnica que fue
abandonada en los años 80 por la alta tasa de complica-
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ciones que aparecían en relación al daño térmico que
provocaban en los tejidos de alrededor. Sin embargo, la
evolución tecnológica ha permitido el desarrollo del
láser excimer calentado en la punta que emite ráfagas
intensas de energía UV en pulsos de corta duración, con
lo que se consigue una profundidad de penetración
corta, unas 50 µm. Los catéteres láser eliminan una capa
de tejido de unas 10 µm en cada pulso de energía.
Además, las uniones moleculares se rompen directa-
mente mediante un mecanismo fotoquímico sin aumen-
to de temperatura en los tejidos de alrededor gracias al
potencial lítico de la energía UV.

Los estudios recientes analizan los resultados de la
AAL en lesiones de la arteria femoral superficial, poplí-
tea y troncos distales. La mayoría de las publicaciones
son del mismo grupo de trabajo.

Scheinert y cols (33) analizan los resultados de la
AAL en el tratamiento de 411 obstrucciones crónicas
de la arteria femoral superficial en 318 pacientes, con
una longitud media de 19,4 +/- 6 cm, más del 75%
claudicantes. Obtiene una tasa de éxito técnico del
90,5%, y al año una permeabilidad primaria del 20,1%,
primaria asistida del 64.6% y secundaria del 75.1%.

Resultados similares se obtuvieron en el PELA
(Peripheral Excimer Laser Angioplasty) (34), estudio
multicéntrico, prospectivo y randomizado que compa-
ró los resultados de la AAL frente ATP simple en el tra-
tamiento de las oclusiones de la arteria femoral super-
ficial (10 cm) en 251 pacientes claudicantes. Se obtu-
vieron los resultados en 189 pacientes, sin diferencias
entre ambos grupos, salvo la menor utilización de
stents en el grupo de AAL (42 frente 59%). 

Steinkamp y cols (35) comparan los resultados del
tratamiento de 215 obstrucciones de la arteria poplítea
de una media de 10.4 cm de longitud mediante AAL
(n=127) y angioplastia simple (n=88). Con AAL el
éxito técnico fue del 82.7%, y a los 36 meses la perme-
abilidad primaria y secundaria del 21,7% y 50.8% res-
pectivamente, sin diferencias con los resultados obte-
nidos con la ATP simple.

El LACI-2 (Laser Angioplasty for critical limb ische-
mia) (35) es un estudio multicéntrico que incluyó 155
miembros inferiores con isquemia crítica de 145
pacientes, no aptos para by-pass. Las lesiones se locali-
zaban en arteria femoral superficial (42%), poplítea
(16%) o arterias infrapoplíteas (42%). El éxito técnico
fue del 96%, con una tasa de retratamientos del 15% y
un 93% de salvamento de extremidad a los 6 meses.

Los datos actuales, indican que la angioplastia láser
es posible y efectiva, aunque sin aportar mejores resul-
tados que la angioplastia simple. 

Recomendaciones:

Podría recomendarse su utilización en casos de
isquemia crítica en pacientes no aptos para by-pass con
fracaso de intentos previos de recanalización con téc-
nicas endovasculares convencionales, pues permite
convertir una lesión difusa y compleja en otra más fácil-
mente tratable mediante ATP al extraer material trom-
bótico y ateromatoso (36). 

TÉCNICA ENDOVASCULAR ESPECIAL. ANGIO-
PLASTIA SUBINTIMAL 

La angioplastia subintimal (ASI) se describió para
el tratamiento de obstrucciones arteriales largas. En
ella, se realiza una disección intencionada proximal a
la obstrucción, prolongándola distalmente hasta el
final de la misma, donde se reentra en la luz verdade-
ra. La disección no debe prolongarse muy distalmen-
te para no reducir las opciones de un futuro by-pass.
Posteriormente se dilata toda la longitud de la disec-
ción, debiendo evitarse la implantación de stents,
aunque opcionalmente pueden colocarse en el ori-
gen y en el final de la zona de disección, no existien-
do diferencias en la tasa de permeabilidad con el uso
o no de los mismos (37). El abordaje puede ser homo
o contralateral, o bien retrógrado desde la arteria
poplítea, en función de las características lesionales
(38). En casos de abordaje contralateral puede ser
necesario utilizar un balón inflado proximalmente a
la lesión mientras avanza la guía lo que le da estabili-
dad y permite la transmisión de la fuerza necesaria
para que entre en el plano subintimal. Es más fácil su
realización si la obstrucción no presenta una gran cal-
cificación, y si existe un segmento proximal y distal de
arteria relativamente sana. En la ASI se crea un nuevo
conducto intraarterial para el flujo, dejando la luz
nativa obstruida (39).

Se aplicó inicialmente a lesiones de la arteria
femoral superficial, ampliándose el espectro a lesio-
nes ilíacas, poplíteas y distales.

En las pocas series existentes, el seguimiento no
suele exceder los 12 meses. Aunque el éxito técnico
(80-90%) y el salvamento de extremidad (>80% a los
12 meses) son altos, la permeabilidad primaria es baja
(22 al 60% a los 12 meses). En la mayoría de las series,
el status clínico no se modifica si se produce reobs-
trucción del segmento tratado, lo que puede deberse
a la conservación de las ramas arteriales colaterales
(39, 40).

No existen ensayos clínicos randomizados que
comparen los resultado de la ASI con cirugía de by-
pass o angioplastia simple ni guías clínicas para su
realización. A pesar de su baja permeabilidad prima-
ria, las tasas de salvamento de extremidad son altas, y
presenta todas las ventajas de la cirugía endovascular
como son la posibilidad de utilizar anestesia local
para su realización, el abordaje mínimamente invasi-
vo, y la reducción de la estancia hospitalaria y de los
costes.

Recomendaciones:

Se puede recomendar su utilización en casos de
isquemia crítica, no en claudicación, en pacientes con
obstrucciones arteriales largas (lesiones tipo C y D),
poco susceptibles de ser tratadas con angioplastia
convencional (+/-stent), bien antes de un by-pass,
pues su realización no impide la revascularización
quirúrgica abierta posterior, tras fracaso del mismo o
en caso que no pueda realizarse por ausencia de con-
ducto antólogo o por las malas condiciones generales
del paciente.
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TÉCNICA ENDOVASCULAR ESPECIAL. 
CUTTING BALLOON 

La angioplastia con Cutting Balón (ACB) se ha uti-
lizado en lesiones coronarias para tratar lesiones com-
plejas como estenosis cortas muy calcificadas, y reeste-
nosis por hiperplasia intimal, que tienen una alta tasa
de fracasos técnicos y de recidivas mediante las técnicas
endovasculares convencionales. El dispositivo del
Cutting Balloon (CB) está diseñado para cortar y rom-
per la placa de ateroma con menor presión del balón,
menor distensión, extensión y barotrauma en compara-
ción con la angioplastia convencional. 

No existen ensayos clínicos ni guías clínicas para su
utilización en lesiones arteriales de extremidades infe-
riores.

Los pocos estudios que existen son observacionales,
con pocos casos y seguimiento corto.

En las lesiones obstructivas primarias, las publica-
ciones hacen referencia a arterias infrainguinales y
seguimiento entre 3 y 12 meses. El éxito técnico ha sido
del 91 al 100%, la permeabilidad primaria del 88% y el
salvamento de extremidad del 89 al 100% (41, 42).

En las estenosis por hiperplasia intimal o fibrosis
que aparecen intra-stent, tras la realización de by-pass o
post-irradiación, la efectividad de la angioplastia simple
es baja debido al retroceso elástico tras la dilatación o al
fracaso de la dilatación incluso utilizando presiones
altas, por lo que puede tener su papel la utilización de
la ACB, a pesar de las pocas publicaciones existentes
(43-45). La tasa de éxito técnico es alta (94-100%), y
con un seguimiento entre 6 y 11 meses, la permeabili-
dad varia del 84 al 100% a los 6 meses.

4.4.1. Recomendaciones:

Podría recomendarse su utilización en reestenosis o
estenosis actínicas.

TÉCNICA ENDOVASCULAR ESPECIAL. 
ENDARTERECTOMÍA REMOTA 

La endarterectomía remota (EAR) es una técnica
inicialmente indicada para las obstrucciones largas de
la arteria femoral superficial (> 10 cm), en las que los
resultados de otras técnicas endovasculares no son bue-
nos. En ella, mediante una pequeña incisión inguinal,
se diseca el trípode femoral, y se inicia la endarterecto-
mía de la femoral superficial con anillo de Vollmar, con
control radiológico, continuándose hasta el final de la
obstrucción. En este punto se corta la placa, mediante
un dispositivo especialmente diseñado (MollRing
Cutter® device). A continuación se pasa una guía por la
luz distalmente al final de la lesión. Sin no es posible o
se produce una disección, se puede pasar retrógrada-
mente a través de la arteria poplítea. Posteriormente se
implanta un stent corto que incluya el segmento distal
endarterectomizado y la zona de arteria sana inmedia-
tamente distal a él (46). A fin de disminuir la posibili-
dad de reestenosis y trombosis en un stent en esta loca-
lización, se ha diseñado un stent especial de nitinol en
forma de doble espiral, cubierto con una fina funda de
ePTFE (aSpire stent). Se puede asociar una endarterec-

tomía de femoral común y profunda, tratar lesiones dis-
tales mediante ATP/sent, o realizar un by-pass corto a
troncos distales con salida desde la poplítea distal.

Existen estudios multicéntricos de EAR, con y sin el
uso del stent aSpire, uno solo prospectivo, centrados en
dos grupos de trabajo.

En los estudios sin aSpire, ambos retrospectivos,
uno incluía 60 pacientes, el 85% claudicantes con lon-
gitud media de 22,3 cm. El éxito técnico fue del 81.4%,
la permeabilidad primaria a los 12 meses del 74% y a los
36 meses, del 61% (47), y el otro incluía 184 procedi-
mientos en 164 pacientes, el 70% claudicantes con una
longitud media de arteria endarterectomizada de 31
cm. Con un éxito técnico del 93%, a los 5 años la per-
meabilidad primaria fue del 37.8%, la primaria asistida
del 47,9% y la secundaria del 49% (48).

De los estudios con aSpire, uno es retrospectivo,
incluye 47 pacientes, el 90% claudicantes, con una lon-
gitud mínima de 13 cm de obstrucción y media de 26.2.
El éxito técnico fue del 85%, y a los 18 meses, la per-
meabilidad primaria fue del 68,6% y la primaria asistida
del 88,5% (49). El segundo es prospectivo, e incluye a
62 miembros en 61 pacientes, el 90,2% claudicantes,
con una longitud media de obstrucción de 25 cm. El
éxito técnico fue del 10% y a los 18 meses, la permeabi-
lidad primaria, primaria asistida y secundaria fue del 60,
70 y 72% respectivamente (50).

Recomendaciones

Se podría indicar la EAR en obstrucciones largas de
la AFS, y dado que las series son cortas y limitadas a
pocos grupos, inicialmente debería aplicarse a pacien-
tes con isquemia crítica. Su ventaja radica en que puede
realizarse cirugía del trípode femoral asociada, así
como tratar lesiones más distales mediante técnicas
endovasculares.

TERAPÉUTICA ENDOVASCULAR 
EN EL SECTOR FEMOROPOPLÍTEO

La búsqueda de la evidencia en la literatura sobre la
ATP femoropoplítea es compleja por la diversidad del
diseño de los estudios, en cuanto a la selección de
pacientes (claudicantes: 51% a 100%), resultados (per-
meabilidad a 1, 3 y 5 años: 47% a 86%; 42% a 60%; 38%
a 58% respectivamente) y método de análisis (intención
de tratar ó no) (9). Esta variabilidad hace difícil con-
cluir en una guía clínica de aceptación general. 

INDICACIONES

La enfermedad oclusiva femoropoplítea tiene una
evolución benigna en la mayoría de los pacientes claudi-
cantes. El tratamiento óptimo en ellos es la vigilancia de
los factores de riesgo y el ejercicio programado. La ATP
no ha demostrado claras ventajas frente al tratamiento
conservador, aún cuando algunos grupos justifican su
práctica de forma precoz, basados en el bajo riesgo del
procedimiento. La corta duración de la mejoría clínica y
las ventajas del mejor resultado hemodinámico (a 6
meses) y la mayor permeabilidad arterial (a 2 años) que
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se logran con su utilización, no se mantienen si se valo-
ra a medio y largo plazo la distancia de claudicación y la
calidad de vida. (51) Por tanto, creemos que no existe
indicación de angioplastia en el sector femoropoplíteo
en los pacientes con claudicación leve o moderada, que-
dando reservada para claudicación invalidante e isque-
mia crítica definidas según los estándares (52). Junto a
la indicación clínica, la lesión debe ser anatómicamente
favorable y el equipo debe tener experiencia en ATP
infrainguinal. Este tipo de pacientes suelen presentar
lesiones a múltiples niveles; pero esta desventaja apa-
rente, puede a la vez ser la justificación de una actitud
terapéutica endovascular a un determinado nivel, para
mejorar el «in flow» ó el «out-flow». El tratamiento de
lesiones proximales puede permitir revascularizaciones
quirúrgicas mas cortas cuando se carece de la suficiente
longitud de vena para la realización de un injerto femo-
rodistal. Algunos autores, en pacientes con lesiones favo-
rables, consideran de primera elección el tratamiento
endovascular del sector femoropoplíteo y tibial, además
la ATP puede ser repetible y no impide por lo general
otros procedimientos de revascularización. (53). 

FACTORES QUE INFLUYEN 
EN EL RESULTADO

En la arteria femoral superficial (AFS) el éxito téc-
nico de la ATP está determinado por varios factores:

Tipo de lesión

Los factores que influyen (3, 54, 55) en cuanto al
tipo de lesión se clasifican en:

• Longitud: La clasificación del consenso TASC (9)
delimita las lesiones de menos de 3 cm. como las
más favorables para tratamiento endovascular.

• Grado de la lesión: Los resultados son más favo-
rables en las estenosis que en las oclusiones.

• Morfología: En general las estenosis concéntri-
cas son más asequibles que las excéntricas.

• Localización: Parece que las lesiones localizadas
en el tercio medio y proximal de la AFS son más
fácilmente dilatables que las del tercio distal.

• Patología lesional: Las lesiones muy calcificadas
y las lesiones hiperplásicas son las más difíciles
de dilatar respecto a las placas arterioscleróticas
convencionales.

Extensión de la enfermedad oclusiva

El flujo proximal y distal condicionan no solo el
resultado clínico de la ATP, sino también el técnico. La
presencia de arterias tibiales permeables se ha valora-
do como buen indicador en el resultado del procedi-
miento (56).

Grado Clínico y Patología asociada

I) Los grados III y IV de Fontaine (4, 5 y 6 de
Rutherford) se asocian a un resultado más desfavora-
ble, sin duda en relación con la extensión de la enfer-
medad y tipo de lesión. (52, 54).

II) La Diabetes como factor asociado ó indepen-
diente empobrece el resultado de la ATP (RR: 3,5). (56)

III) La Insuficiencia renal crónica probablemente
por el grado de calcificación arterial empeora los resul-
tados. (56)

Experiencia y Acreditación 
del Equipo Endovascular

Los equipos de Cirugía Endovascular deben acre-
ditar sus resultados de forma periódica.

ATP Y CIRUGÍA

El riesgo de fallo a largo plazo de un procedimien-
to endovascular infrainguinal es más elevado que el
procedimiento quirúrgico realizado con vena. (55) Sin
embargo, el incremento de morbilidad, el tiempo de
recuperación en pacientes con baja reserva física y la
estancia mas prolongada de los procedimientos qui-
rúrgicos, hacen de los procedimientos endovasculares
una alternativa válida e incluso una indicación prima-
ria. Hay datos que equiparan los resultados hemodiná-
micos y de salvación de extremidad a medio y largo
plazo, de ambas técnicas en lesiones favorables, incluso
en estudios de coste/efectividad (57-59). El único estu-
dio aleatorizado de ATP frente a by-pass, de reciente
aparición, ha apoyado estas consideraciones (60) 

PAPEL DEL «STENT» 
EN EL SECTOR INFRAINGUINAL

La diferencia entre el éxito técnico, mayor del
90%, y la permeabilidad a medio y largo plazo de la
ATP (12%-68%) (9), ha conducido a la utilización de
stents, con el propósito de evitar la recuperación elás-
tica de la pared arterial después de la dilatación y así,
ayudar a mantener la luz. En contrapartida, la respues-
ta parietal al stent favorece la hiperplasia y por tanto
compromete a su vez la permeabilidad. La utilización
de stents por tanto, no ha aportado los beneficios que
aporta en otros territorios vasculares (Art. Ilíacas, rena-
les... etc.) (61-63).

La experiencia descrita en general con estos dispo-
sitivos, se basa en indicaciones por resultados parciales
de la ATP, consistentes en estenosis residuales superio-
res al 30%, signos de disección o complicaciones en el
propio proceso de la angioplastia (9). En los estudios,
aleatorizados ó no, disponibles del uso de stent frente
a la ATP simple, no se ha conseguido demostrar dife-
rencias entre ambos tratamientos (64-66). En estos
estudios el tamaño de la muestra es pequeño, con
mayoría de claudicantes y en lesiones estenóticas poco
complejas. A su vez, el tipo de stents utilizados eran
balón expandibles ó autoexpandibles y con seguimien-
tos cortos. La AFS se haya sometida a peculiares fuerzas
de tracción, torsión, flexión y estiramiento. Los stents
de acero son poco flexibles y su principal inconvenien-
te en este territorio es su deformación por fuerzas
externas, que favorecen la oclusión. El stent de acero
autoexpandible tiene el inconveniente de sufrir acor-
tamiento en la liberación que hace poco precisa la
colocación. Los stents de nitinol autoexpandibles, de
posterior aparición, permiten una mayor flexibilidad y
una recuperación de su forma original frente a las fuer-
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zas mencionadas. El acortamiento es mínimo, excepto
en el Vascucoil®, permitiendo una precisa colocación.
El diseño del entramado del stent parece también
importante por las posibles fracturas que se generen
por la compresión extrínseca y por las fuerzas de trac-
ción. Los diseños helicoidales disminuyen el número de
fracturas. (67, 68)

RESULTADOS DE A CIRUGÍA 
ENDOVASCULAR EN EL SECTOR 
FEMOROPOPLITEO

En un metaanálisis sobre 19 trabajos se compararon
923 ATP frente a 473 ATP con stent asociado. Las cur-
vas de permeabilidad a tres años eran similares en las
lesiones más benignas. En pacientes con lesiones oclu-
sivas e isquemia crítica se obtenía la mayor ventaja en el
uso de stents (63% frente a 30%) (69). Por tanto se
necesitan nuevos estudios controlados con stents de
nitinol u otros diseños más actuales, en diferentes tipos
de lesiones, para poder definir la posible utilidad de
estos dispositivos y sus indicaciones. La no justificación
de la utilización primaria de stents se refiere a la evi-
dencia disponible; pero en registros o estudios contro-
lados deben probarse nuevos caminos que permitan
avanzar en el conocimiento.  

CIRUGÍA ENDOVASCULAR 
EN EL SECTOR INFRAPOPLÍTEO

La enfermedad oclusiva infrainguinal frecuente-
mente no se limita a lesiones focales de arteria femoral
superficial o poplítea, que en muchos pacientes solo tie-
nen como repercusión clínica un cuadro de claudica-
ción no invalidante. En situaciones clínicas más severas,
claudicación incapacitante e isquemia crítica, las lesio-
nes se suelen presentar combinadas en el sector femo-
ropoplíteo y tibial. Este carácter difuso y extenso de la
enfermedad tiene su mejor tratamiento en el by-pass
distal que garantiza el flujo directo al pié. Hay ocasiones
en que la ausencia de material autólogo; el tipo de lesio-
nes múltiples, cortas y a múltiples niveles; lesiones
extensas del sector femoral y localizadas en vasos tibia-
les, comorbilidades del paciente que aconsejen no prac-
ticar cirugía convencional, etc.; hacen plantearse técni-
cas endovasculares como alternativa o complemento a
cirugías más limitadas. En ausencia de vena autóloga en
suficiente extensión, la angioplastia proximal asociada a
un by-pass poplíteo distal, es una excelente opción.
Igualmente, las técnicas endovasculares a nivel tibial
pueden abrir flujo al pie de by-passes proximales y ayu-
dar así a la salvación de la extremidad. En casos anató-
micamente favorables, la cirugía endovascular asociada
a la cirugía convencional puede ampliar las opciones de
tratamiento de la isquemia crítica.

SELECCIÓN DE PACIENTES

La ATP infrapoplitea está indicada en estadíos clí-
nicos III y IV de Fontaine (4 a 6 de Rutherford). (52) La
historia clínica y la valoración hemodinámica mediante

un mapeo con Eco-Doppler ayudarán a preseleccionar
los pacientes candidatos. (70) Respecto a los criterios
clínicos en la selección de pacientes, muchos estudios
mezclan claudicación con isquemia crítica. La revisión
de resultados de trabajos recientes en series de pacien-
tes de isquemia crítica, apoyan que en casos de alta
comorbilidad y lesiones favorables para ATP tibial ó
combinada, debe valorarse ésta como indicación prima-
ria. Los datos disponibles son sobre series de casos y por
tanto las indicaciones precisas de la ATP infrapoplítea
aún están por definir. 

RESULTADOS DE LA CIRUGÍA 
ENDOVASCULAR EN EL SECTOR 
INFRAPOPLITEO

Los éxitos técnicos dependen como en otros secto-
res de la extensión y tipo de lesiones, y de la obtención
de un buen flujo de salida distal. Se postuló la necesi-
dad de obtener flujo hasta la arcada plantar y que ésta
fuera permeable, para un resultado satisfactorio; pero
en trabajos más recientes la llegada de aceptable circu-
lación colateral a la zona de lesiones tróficas, ha demos-
trado ser suficiente para cambiar el estadío clínico (71).

Los resultados publicados en la primera mitad de
los años noventa eran contradictorios, con permeabili-
dades que oscilaban del 75% a los 2 años (72) al 26% a
los 36 meses (73). La mayor parte de las series publica-
das basan su seguimiento en los resultados clínicos asi-
milándolos a los resultados de permeabilidad. El único
trabajo prospectivo de validación de la angioplastia
infrapoplitea con control angiográficos en el segui-
miento es el de Söder y cols (71). El éxito primario mor-
fológico fue del 84% para estenosis y el 61% para oclu-
siones. A los 18 meses, la permeabilidad primaria fue
del 48% y secundaria del 56%, con un 80% de salvación
de extremidad. El resto de información que dispone-
mos se basa en series de casos. Los éxitos clínicos entor-
no al 83% en isquemia crítica, con permeabilidad pri-
maria del 65 % a los dos años y de salvación de extre-
midad superior al 80 %, avalan el procedimiento (2, 74,
75). Una vez más, la valoración principal de resultados
debe basarse en criterios clínicos, más favorables que
los anatómicos. Se acepta que aún con una limitada
duración de la permeabilidad, el cierre de una úlcera o
la remisión del dolor en reposo es el objetivo, más si
puede ser seguido, en caso necesario, por otro procedi-
miento de revascularización. Los resultados expuestos,
hacen indicar a algunos grupos la ATP infrapoplitea
como técnica de elección en la isquemia crítica (74-75). 

ATP TIBIAL Y CIRUGÍA

No existen estudios controlados comparando los
resultados de ambos tratamientos.

El objetivo final en la terapia de la isquemia crítica
debe ser la salvación de la extremidad y su validez fun-
cional. Los datos que ofrecen algunas series de trata-
miento endovascular se aproximan o igualan en este
aspecto a los resultados de la cirugía del by-pass distal.
Seria preciso disponer de estudios aleatorios, al menos
en pacientes subsidiarios de ambas terapias, para poder
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decidir si la angioplastia tibial puede ser una indica-
ción primaria en la isquemia crítica. Al igual que en los
by-passes distales, el fracaso del procedimiento a medio
y largo plazo, no implica la pérdida de extremidad. En
el seguimiento medio a 10 meses, Söder y cols. (71),
comunican un 63% de extremidades que no precisa-
ron ningún otro tratamiento invasivo y un 11% en el
que la PTA se repitió por reestenosis (media de 4
meses). El fallo de la ATP, acompañado de recidiva clí-
nica, no excluye la reintervención con una nueva ATP
o con revascularización quirúrgica (74). 

RECOMENDACIONES 

La práctica de angioplastia en vasos tibiales se ha
desarrollado en la última década pareja al incremento
de recursos técnicos. Al igual que en la ATP femoro-
poplítea, la valoración de las series y resultados es difí-
cil de realizar por la diversidad en la selección de
pacientes y en la presentación de resultados, lo que
hace que su práctica permanezca en controversia.

LA DIABETES Y LA ISQUEMIA CRÍTICA 
COMO SITUACIONES ESPECIALES 
EN LA CIRUGÍA ENDOVASCULAR

El resultado del tratamiento endovascular de la
enfermedad femoropoplítea, depende en gran medida
de las circunstancias anatómicas y de la selección del
paciente. Dos de los factores más determinantes son la
presencia de diabetes Mellitus y la situación clínica de
isquémica crítica.

7-1. DEFINICIONES

El concepto clínico de isquemia crítica (IC) se
refiere a los pacientes con dolor en reposo y/o lesiones
cutáneas isquémicas, o isquemias agudas (9). Así pues,
se han propuesto dos definiciones, una clínica, ya refe-
rida, y otra hemodinámica con tres valores acordados :
presión en tobillo <50-70 mmHg, o presión de dedos
<30-50 mmHg, o presión transcutánea de oxígeno <30-
50 mmHg.

La aterosclerosis se manifiesta clínicamente con
una frecuencia 5-10 veces mayor en los diabéticos que
en los no diabéticos. Un gran grupo de pacientes con
isquemia crítica son diabéticos, en casi todas las series
el porcentaje de pacientes tratados supera el 40%.

CARACTERÍSTICAS GENERALES 
DE LAS LESIONES EN PACIENTES 
DIABÉTICOS CON ISQUEMIA CRÍTICA

Entre los pacientes diabéticos hay un mayor número
de obstrucciones y lesiones extensas, TASC C y D (9). 

La diabetes aparece en un porcentaje entre el 63-
91% de los pacientes en los que se realiza una angio-
plastia infrapoplítea (9). En todas las series la comor-
bilidad cardiovascular es muy elevada, así como la edad
media de los pacientes tratados. La mayoría de las
veces la enfermedad grave de tres vasos es casi univer-

sal en los casos de salvación de extremidad, y habitual-
mente se requiere procedimiento concomitante sobre
la poplítea o femoral superficial. 

CONSIDERACIONES TÉCNICAS 
Y MATERIALES ESPECIALES

La realización de PTA sobre femoral superficial en
los pacientes diabéticos con isquemia crítica, sigue los
mismos criterios técnicos que para los pacientes no dia-
béticos. Sin embargo, la longitud de las lesiones y la
mayor incidencia de obstrucciones inducen a la mayor
utilización de stents y endoprótesis. No existe una evi-
dencia para poder realizar una recomendación sobre
el uso de un tipo u otro de stent, cuando menos sobre
las endoprótesis. Lo más aceptado es la utilización de
stents en lesiones de más de 3-5 cm. de la femoral
superficial y siempre que exista disección o reestenosis
después de la dilatación (8, 76). Las endoprótesis se
suelen utilizar en las obstrucciones de más de 5 cm (77,
78). En cuanto al tipo de stent a utilizar no hay acuer-
do sobre cual proporciona mayor permeabilidad.
Hasta la actualidad no existen estudios con el suficien-
te nivel de evidencia para recomendar ningún tipo de
stent frente a otro. Los stents con memoria térmica
(nitinol) parecen tener un mejor comportamiento
inmediato en las lesiones con recuperación elástica.
Los pacientes diabéticos tienen una mayor tendencia
la desarrollar hiperplasia, al menos en la enfermedad
coronaria (79). Sin embargo, en la enfermedad vascu-
lar periférica no existen estudios con un suficiente
nivel de evidencia que corroboren esta hecho. Los
stents liberadores de fármacos, los stents reabsorbibles
y la braquiterapia se están utilizando de forma genera-
lizada en la patología coronaria (80, 81), como méto-
do de control de la hiperplasia intimal postprocedi-
miento, quedando un largo camino en la enfermedad
vascular periférica.

La mayor parte de los trabajos sobre angioplastia
subintimal han sido descritos en pacientes diabéticos,
precisamente por la mayor frecuencia de obstruccio-
nes largas (TASC C y D), no candidatas a angioplastia
convencional, en los que por alguna razón no es posi-
ble realizar cirugía convencional (82).

La PTA infrapoplítea necesita de unas guías y balo-
nes adaptados al tamaño de los vasos a tratar, de bajo
perfil y alta flexibilidad. De nuevo, la experiencia acu-
mulada de la angioplastia coronaria hace que estos
materiales que se adaptan a vasos de pequeño calibre se
encuentren ampliamente distribuidos por la industria.
Guías de 0,014’’ hidrofílicas o ultraselectivas, son útiles
para la navegación en los vasos infrapoplíteos. Los balo-
nes más utilizados son los de 2 a 5 mm de diámetro. Los
stents suelen intentar evitarse en esta localización por
una elevada incidencia de trombosis precoz (83).
También en esta localización se han realizado angio-
plastias subintimales con resultados diversos (84).

RESULTADOS 

La tasa de éxito técnico de la PTA de las arterias
infrapoplíteas de diabéticos, publicadas es excelente,
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entre el 86 y el 100%. Se han señalado complicaciones
importantes en un 2-6% de los casos. Se han comunica-
do salvación de extremidad entre el 60 y el 86% a los
dos años, que parece depender de factores anatómicos
(83, 85, 86). Por ejemplo, Bakal y cols. (87), observaron
una tasa de salvación del 80% en pacientes con flujo
directo al pie en el vaso tratado, mientras que disminuía
al 0% cuando el vaso estaba obstruido distalmente. En
un grupo posterior de pacientes de la misma institu-
ción, las PTA infrainguinales llevadas a cabo para una
enfermedad más difusa, en pacientes con malas opcio-
nes quirúrgicas tenían una permeabilidad primaria al
primer año del 15%, confirmando la necesidad de una
cuidadosa selección anatómica.

RECOMENDACIONES

Los peores resultados que se obtienen en la PTA
y/o stent en los pacientes diabéticos frente a los no dia-
béticos, parecen estar influidos por la gravedad de las
lesiones y el mal run-off. 

La técnica básica en los pacientes diabéticos no es
diferente de la aplicada a los pacientes no diabéticos, si
bien si existe un mayor porcentaje de utilización de
stents y endoprótesis. 

La típica afectación infrapoplítea en estos pacientes
hace que, en muchas situaciones, haya que realizar pro-
cedimientos endovasculares extensos.

CIRUGÍA COMBINADA CONVENCIONAL
Y ENDOVASCULAR

La patología isquémica de extremidades inferiores
se manifiesta con lesiones arteriales a varios niveles. La
coexistencia de lesiones en diferentes sectores o niveles,
hace que la mejor opción para unas sea la cirugía con-
vencional y para otras la cirugía endovascular. Existen
casos en los que la situación clínica del paciente condi-
ciona la elección de una técnica, a priori, de inferior
resultado con el fin de disminuir el riesgo quirúrgico.
Así pues, la optimización en la utilización de los recur-
sos disponibles debe ser el objetivo final para el trata-
miento de los pacientes con lesiones arteriales comple-
jas a diferentes niveles. 

CIRUGÍA ENDOVASCULAR PROXIMAL 
Y CONVENCIONAL DISTAL

La cirugía combinada endovascular ilíaca y endar-
terectomía femoral o by-pass infrainguinal no es nueva.
Brewster y cols.(88) en 1989, comunicaron sus resulta-
dos de angioplastia ilíaca y reconstrucciones infraingui-
nales. Otro estudio más reciente(89) trata lesiones ilía-
cas TASC C combinadas con endarterectomía femoral.

Una de las formas de abordar la enfermedad arte-
riosclerótica aortoilíaca, es la realización de un trata-
miento endovascular de un ilíaca y un by-pass femoro-
femoral cruzado. Cuando existen graves factores de
riesgo, edad avanzada, u otras circunstancias que no
permiten un abordaje abdominal para tratar lesiones
ilíacas TASC D, se ha diseñado esta solución. En un

estudio (90) con lesiones TASC C y D de un lado y B
contra laterales, obtuvieron una permeabilidad prima-
ria de 100%, y 51% a 1, y 5 años respectivamente. Estos
resultados son inferiores a las permeabilidades de un
by- pass aortobifemoral, pero superiores a la angioplas-
tia sola o combinada con stent. Otro trabajo (91), ha
comparado lesiones TASC B y C, de la arteria donante.
Las complicaciones perioperatorias fueron del 7% para
las ilíacas TASC B, y del 62% para las ilíacas TASC C. El
stent se necesitó en un 92% de las lesiones TASC C, y en
un 14% de las lesiones TASC B. El éxito inmediato se
consiguió en un 100% de los casos TASC B, y en un 62%
para los TASC C. La permeabilidad primaria para el
caso de lesiones ilíacas TASC B, fue de 96%, 85%, a 1, y
3 años respectivamente, y de 46%, y 31% en el mismo
intervalo de tiempo para las lesiones TASC C. Los auto-
res concluyen que la angioplastia/stent de la arteria
donante ilíaca con lesiones TASC C, no proporciona
una adecuada permeabilidad para el by-pass femorofe-
moral.

Existen menos trabajos sobre la angioplastia/stent
en el sector ilíaco y la cirugía infrainguinal con by-pass,
Recientemente se han publicado (92) unos resultados
de permeabilidad a largo plazo comparando la permea-
bilidad del by-pass infrainguinal, según estuviese reali-
zado con cirugía combinada o no. En el grupo de PTA
ilíaca y revascularización infrainguinal, los resultados de
permeabilidad primaria fueron de 83,2%, y 71,2% a 1 y
5 años, y de 97,1% y 80,5%, en el grupo de cirugía
infrainguinal sin enfermedad ilíaca. Otros trabajos han
obtenido resultados similares, en pacientes homogéne-
os, como es el trabajo de Faries y cols. (93), que com-
para los resultados de la cirugía infrainguinal y PTA ilí-
aca en pacientes con isquemia crítica, diabéticos y no
diabéticos, no encontrando diferencia entre los dos
grupos.

En la cirugía femoropoplítea, existen circunstancias
en las que se pueden plantear la necesidad de realizar
una angioplastia/stent de la femoral superficial proxi-
mal a un by-pass femoropopliteo, poplíteo-poplíteo, o
poplíteo-distal. Los resultados de los by-pass «cortos»
han sido bien determinados en la literatura (94). En un
trabajo de Schneider y cols. (95). se presenta una serie
de pacientes diabéticos con isquemia crítica con by-pass
distal cuyo origen es la arteria poplítea. Se comparan
los resultados de dos grupos, aquellos que necesitaron
una angioplastia de la femoral superficial, con aquellos
que no tenían lesiones apreciables. Se obtuvieron una
permeabilidad primaria de 82% en el grupo de pacien-
tes que no necesitó angioplastia, frente al 76% del
grupo de cirugía combinada, sin existir diferencias sig-
nificativas.

CIRUGÍA ENDOVASCULAR PARA MEJORAR LA
PERMEABILIDAD Y EL «RUNOFF»

La cirugía endovascular como coadyuvante de la
cirugía convencional, se utiliza principalmente para los
fracasos hemodinámicas de los by-pass infrainguinales.

En un estudio de Lofberg y cols. (96). en el que eva-
luaban el papel de la angioplastia distal a los by-pass
infrainguinales). Se realizaron 57 procedimientos: 13
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en la anastomosis distal, 32 distales (19 poplítea y 13
infrapoplíteas) y 12 en ambas localizaciones. El éxito
técnico obtenido fue del 91%, con una permeabilidad
primaria y asistida a los 3 años del 32% y del 53% res-
pectivamente. Sin encontrar diferencias en la permea-
bilidad según el tipo de lesión o el nivel de la PTA.
Concluyen que los resultados de la angioplastia son
inferiores, a la cirugía según la revisión de la literatura,
pero que sin embargo puede ser una alternativa en
casos seleccionados.

En un artículo de Dougherty y cols. (97), con una
muestra de 125 pacientes, presenta 52 con pacientes
con revisión de by-pass, realizándose 13 procedimien-
tos (angioplastia y/o stent) distal al by-pass (11 poplí-
tea y 2 vasos tibiales), 19 proximales (sobre femoral
superficial), y ambos en cuatro casos. En 35 casos, se
trató el injerto solo, y en cuatro casos se combinó la
angioplastia del injerto con algún procedimiento sobre
la arteria proximal o distal. El éxito técnico se consi-
guió en un 88%.

El trabajo de Nguyen y cols. (98). Plantea los resul-
tados sobre 188 revisiones de by-pass, en las que se rea-
lizaron 35 angioplastias con balón, encontrando una
permeabilidad secundaria al primer año del 84% con
este procedimiento, frente a 95,4% del mejor trata-
miento quirúrgico.

Carlson y cols. (99). han comunicado 45 angio-
plastias con balón sobre by-pass venosos. Se obtuvo un
buen resultado radiológico en un 91,7%. La permeabi-
lidad asistida que obtuvieron fue del , 83,2% y 78,9% a
los 12 y 24 meses, respectivamente.

El desarrollo de nuevos materiales, puede propor-
cionar en un futuro resultados diferentes para el trata-
miento de las estenosis en los by-pass venosos.
Kasirajan y Schneider (100) publicaron en el 2004 los
resultados inmediatos de la utilización del «cutting
baloon» sobre 19 estenosis de by-pass venoso de <2 cm.
Ningún paciente requirió cirugía abierta o implante de
stent por aparición de «recoil», disección o resultado
subóptimo. En un seguimiento de 11 meses, sólo un
paciente ha presentado reestenosis, y no hubo durante
el periodo obstrucciones de by pass.

RECOMENDACIONES

La utilización juiciosa de ambos tratamientos, qui-
rúrgico y endovascular pueden proporcionar buenos
resultados, pero sería deseable un mayor nivel de evi-
dencia para recomendar algunos procedimientos com-
binados.

GUIA MANEJO INTRAOPERATORIO 
Y POSTOPERATORIO

FÁRMACOS ANTITROMBÓTICOS

La administración de fármacos antiplaquetarios y
antitrombóticos a los pacientes con enfermedad arte-
rial tiene como objetivo prevenir accidentes cardiovas-
culares y neurovasculares así como evitar las esteno-
sis/obstrucciones de los diferentes procedimientos de

revascularización. Su administración a los pacientes
sometidos a intervenciones endovasculares de extremi-
dades se debe basar por tanto en ambos aspectos. 

Se realizó un metaanálisis que incluía 287 estudios
comparando la efectividad del tratamiento antiagre-
gante frente control en 135000 pacientes de alto ries-
go, Infarto de miocardio (IAM), stroke y enfermedad
arterial de extremidades (EAE) (101). En el grupo glo-
bal, se produjo una reducción de complicaciones car-
diovasculares (IAM, stroke y muerte vascular) del 22%.
El análisis incluye 42 ensayos que comprenden 9.716
pacientes con EAE, subgrupo en el que hubo un 23%
de reducción de riesgo de complicaciones cardiovascu-
lares, con efectos similares en pacientes claudicantes
(23%), sometidos a by-pass (22%) o a angioplastia
(29%). El antiagregante utilizado preferentemente es
la aspirina, aunque también incluye alguno la ticlopi-
dina. El metaanálisis también compara la efectividad
de diferentes dosis de aspirina. La reducción propor-
cional de complicaciones cardiovasculares fue del 32%
con 75-150 mg diarios, del 26% con 160-325 y del 19%
con 500-1.500, resultados estadísticamente similares,
superiores a los obtenidos con dosis menores de 75 mg,
con las que la reducción fue del 13%. El riesgo de
hemorragias digestivas fue significativamente superior
con dosis mayores de aspirina. El estudio CAPRIE
(102) comparó la eficacia de aspirina a dosis de 325
mg/día con clopidogrel (75 mg/día) en 19.185
pacientes con IAM, stroke y EAE. El clopidogrel redu-
jo el riesgo relativo de complicaciones cardiovasculares
en un 8,7%. En el subgrupo de 6.452 pacientes con
EAE el riesgo se redujo un 23,8% respecto a aspirina.
El riesgo de hemorragia intracraneal y gastrointestinal
con aspirina fue del 0,49% y 2,66% y con clopidogrel
de 0,35% y 1,99%. 

Por esto, se recomienda que los pacientes con
EAE, como son aquellos sometidos a cirugía endovas-
cular de EEII, sean tratados con antiagregantes para
reducir el riesgo de IAM, stroke y muerte vascular.. La
combinación de aspirina y clopidogrel se asocia a una
disminución del riesgo relativo del 20% de presentar
complicaciones cardiovasculares en pacientes con sín-
drome coronario agudo(103). Hoy por hoy, no hay evi-
dencias que apoyen la efectividad de esta asociación en
pacientes con EAE.

La información en relación a la utilidad de los anti-
coagulantes orales en reducir las complicaciones car-
diovasculares se deriva de estudios en pacientes coro-
narios. No existe evidencia que apoye la recomenda-
ción para el uso de anticoagulantes orales solos o en
combinación con aspirina, como método para reducir
los eventos cardiovasculares adversos en pacientes con
EAE, y en su utilización debe tenerse en cuenta el
mayor riesgo de hemorragia. EN pacientes con EAE
que requieren la administración de anticoagulantes
orales por otro motivo, como puede ser una fibrilación
auricular, el riesgo / beneficio del uso de antiagregan-
tes, anticoagulantes o la combinación de ambos debe
evaluarse individualmente (104, 105).

Si el tratamiento con fármacos antitrombóticos
aumenta la permeabilidad de los procedimientos
endovasculares en EEII es otra cuestión. 
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Únicamente dos estudios comparan aspirina y dipi-
ridamol con placebo en campo de cirugía endovascular.
En el primero (106), se utilizan dosis alta de aspirina
(900 mg/día), dosis bajas (300 mg/día) o placebo.
Solamente el grupo de aspirina a dosis altas consigue
una permeabilidad significativamente superior. En el
segundo estudio no se encontraron diferencias entre
ambos grupos (107).

El Abciximab, un inhibidor de los receptores
GpIIb/IIIa, que debe administrase vía intravenosa,
mejora la permeabilidad de forma significativa respecto
al placebo en el tratamiento endovascular de lesiones
femoropoplíteas largas al mes y a los 6 meses (108).

En un estudio se compara la permeabilidad de pro-
cedimientos endovasculares complicados con largas
disecciones postPTA en EEII , administrando durante 6
meses aspirina asociada a heparina de bajo peso mole-
cular (nadroparina cálcica) o heparina no fraccionada
durante 7 días. No hay diferencias en el sector ilíaco,
pero sí en el sector femoropoplíteo, donde las diferen-
cias alcanzan significación estadística a favor de la hepa-
rina de bajo peso molecular (109).

En las revisiones existentes sobre el tema, se con-
cluye que existen pocas evidencias respecto a la efectivi-
dad del tratamiento antiagregante en la prevención de
estenosis obstrucciones de las técnicas endovasculares
en EEII, y las que hay tienen poco poder estadístico
(110, 111). Apuntan que la aspirina a dosis entre 50 y
300 mg administrada antes del tratamiento endovascu-
lar de EEII parece ser lo más efectivo y seguro en la pre-
vención de estenosis/obstrucciones, no aportando
mejores resultados dosis más altas. Estos resultados ava-
lan el hecho del efecto que la activación y agregación
plaquetaria tienen en la reobstrucción de arterias ate-
romatosas tratadas mediante un balón de angioplastia y
el papel que juegan los fármacos antiagregantes. No
existen ensayos clínicos que utilicen clopidogrel asocia-
dos a aspirina en la prevención de estas complicaciones,
asociación que se ha demostrado efectivas en la angio-
plastia/stent coronarios (112). De hecho, un ensayo clí-
nico randomizado (CAMPER) que se inició para com-
parar clopidogrel y aspirina vs aspirina en angioplastia
femoropolítea tuvo que ser suspendido por insuficiente
número de pacientes randomizados, probablemente
porque en muchos grupos ya utilizan la doble antiagre-
gación. Sin embargo, es razonable considerar esta com-
binación al menos en lesiones de alto riesgo o en arte-
rias distales.

El abciximab podría ser útil en pacientes con lesio-
nes largas y complicadas. La asociación de aspirina a
heparina de bajo peso molecular es superior a la aso-
ciación a heparina no fraccionada en el sector femoro-
poplíteo.

A la hora de definir las guías clínicas debemos
basarnos en evidencias. La peculiaridad de este caso es
que sabemos que la antiagregación es efectiva en la pre-
vención de eventos cardiovasculares en todos los
pacientes con enfermedad arterial de EEII, con mayor
poder estadístico que los pacientes con patología en
otras localizaciones. Sabemos la efectividad de la doble
antiagregación en angioplastia/stent coronario, demos-
trado y con alto poder estadístico. A nivel carotídeo, la

Sociedad Española de Neurología recomienda la doble
asociación aspirina 80/325 mg + clopidogrel 300 mg a
dosis de carga antes de la implantación de un stent caro-
tídeo, posteriormente aspirina 100 mg/24 h + clipodo-
grel 75 mg 724 durante 1 año y a continuación uno de
los dos fármacos indefinidamente (113), lo que coinci-
de con lo administrado en el ensayo clínico ICSS que
compara stent carotídeo y endarterectomía (114). En
EEII, los estudios en que nos basamos datan de hace
más de 10 años, no existiendo estudios con doble antia-
gregación. Únicamente se ha demostrado que funcio-
nalmente en estudios de investigación, la doble aso-
ciación aspirina/clopidogrel inhibe la función plaque-
taria de forma significativamente mayor que solamente
con aspirina (115).

Recomendaciones

Todo paciente con EAE debe recibir tratamiento
antiagregante plaquetario para reducir el riesgo de
infarto agudo de miocardio, ictus y muerte vascular
(nivel de evidencia: A), siendo la aspirina a dosis de 75
mg a 325 mg segura y efectiva (nivel de evidencia: A).

EL clopidogrel (75 mg/24 h) es una alternativa efi-
caz y segura a la aspirina en la reducción del riesgo de
el riesgo de infarto agudo de miocardio, ictus y muerte
vascular en pacientes con EAE (nivel de evidencia: B).

La anticoagulación oral no está indicada en la dis-
minución del riesgo de complicaciones cardiovascula-
res en pacientes con EAE (Nivel de evidencia: C).

A todo paciente que vaya a ser sometido a angio-
plastia +/- stent de las arterias de las EEII, se le debe
administrar aspirina 75-162 mg (Nivel de evidencia:
C1).

Se puede recomendar la doble asociación aspiri-
na/clopidogrel (pre-stent 80-325mg / 75-300 mg; post-
stent 80-325 / 75 al día durante un año) en pacientes
sometidos a ATP +/- stent en las arterias de EEII, conti-
nuando posteriormente con un solo fármaco (Nivel de
evidencia C).

PROFILAXIS ANTIBIÓTICA EN CIRUGÍA ENDO-
VASCULAR DE EEII

Los procedimientos arteriales endovasculares de
EEII implican la introducción de unos sistemas y mate-
riales dentro del organismo a partir de una punción o
una incisión mínima, lo que supone la posibilidad de
entrada de microorganismos en el sistema arterial y su
posible implantación y proliferación en diferentes órga-
nos o en las prótesis introducidas. Sin embargo, en teo-
ría, las posibilidades de contaminación son menores
que con la cirugía abierta porque en general la herida,
el tiempo quirúrgico y el contacto de cirujanos y mate-
riales con los tejidos internos es mucho menor. 

La infección del stent es una complicación grave,
pero rara, de la cirugía endovascular, más frecuente que
la infección arterial de una zona angioplastiada. Ello es
debido a la presencia de un material extraño y a la
mayor reacción inflamatoria que se produce (116). La
infección del stent se acompaña de una arteritis con for-
mación de pseudoaneurisma. Son factores predispo-
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nentes la repunción de un mismo sitio en un corto
intervalo de tiempo o el mantenimiento de un intro-
ductor durante muchas horas (117).

EN estos procedimientos se produce una bacterie-
mia en más de un 30% de los casos, que es transitoria
y producida por microorganismos saprofitos de la piel
(S. epidermidis, Streptococos, Corynebacterium). En
los estudios se ha demostrado que esta bacteriemia no
se produce en los grupos a los que se les administró
antibiótico antes del procedimiento (118).

Recomendaciones

El bajo riesgo de infección de los procedimientos a
pesar de la bacteriemia que se produce, hace que hoy
en día la profilaxis antibiótica sea raramente utilizada
en la cirugía endovascular de EEII. Pero en aquellos
casos de alto riesgo como reintervención en menos de
7 días, introductores que se han de mantener varias
horas o procedimientos de larga duración, debe admi-
nistrarse profilaxis antibiótica, en concreto cefazolina
1 gr/iv. (119).

ANESTESIA EN CIRUGÍA ENDOVASCULAR
DE EEII

Un de las teóricas ventajas de la cirugía endovas-
cular de EEII, sobre todo en pacientes de alto riesgo, es
que teóricamente puede ser realizada bajo anestesia
local. Sin embargo, puede ser que en determinadas cir-
cunstancias sea requerida algún otro tipo de anestesia
o sedación. No existen evidencias sobre que tipo de
anestesia debe utilizarse en estos procedimientos, aun-
que sí existen datos sobre las técnicas anestésicas utili-
zadas. En general se utiliza anestesia local con mayor o
menor grado de sedación, y se prefiere contar con al
apoyo se un anestesista. 

Más del 90% de los procedimientos de EEII (arte-
riografía, angioplastia, stent), se realizan bajo anestesia
local y sedación suave, para mantener alerta al pacien-
te en pocos casos y en un alto porcentaje, se administra
premedicación ansiolítica (120, 121).

9.3.1. Recomendaciones

Los procedimientos endovasculares de EEII deben
realizarse en general bajo anestesia local, con sedación
suave en caso necesario. Es recomendable aplicar pre-
medicación ansiolítica y contar con la colaboración del
anestesista.

PAUTAS DE SEGUIMIENTO

Independientemente de la técnica endovascular
utilizada, una de las claves que determinan un buen
resultado es la necesidad de realizar un seguimiento
intenso, sobre todo en los primeros dos años que es
cuando mayor tasa de reestenosis aparece. Aunque
no existen guías formales para el seguimiento de los
procedimientos endovasculares de EEII, existe el con-
senso de seguir a estos pacientes de forma regular, y
realizar una exploración del miembro tratado de
forma clínica y con métodos no invasivos. Un trata-

miento precoz de las estenosis detectadas aumenta las
posibilidades de mantener la permeabilidad de los pro-
cedimientos (122). 

RECOMENDACIONES

Se recomienda valoración clínica con palpación de
pulsos, índice tobillo/brazo y eco-doppler tras la reali-
zación del procedimiento y posteriormente a 1, 3, 6,
12, 18 y 24 meses y posteriormente de forma anual.

RESULTADOS COMPARATIVOS

De los variados procedimientos disponibles para el
tratamiento de la isquemia crónica de los miembros
inferiores, existen dos que son los más usados en la
actualidad: la cirugía de derivación femoropoplítea
(BP), usando vena autóloga o material protésico y la
angioplastia trasluminal con balón (ATP). La evalua-
ción de la efectividad de cada uno de estos dos tipos de
procedimientos requiere el empleo de algunas varia-
bles que dependen del propio paciente (supervivencia,
tasa libre de amputación, alivio del dolor y calidad de
vida) y otras medidas clínicas (índice tobillo/brazo,
costes hospitalarios…). En el año 2000 se publicó el
documento de Consenso Trasatlántico (TASC), para
definir unos patrones estandarizados en el tratamiento
de estos pacientes (1), pero aunque la tecnología
endoluminal sigue avanzando (stents de nitinol, endo-
prótesis, stents recubiertos, crioplastia…) uno de los
mayores problemas al realizar comparaciones entre las
dos técnicas, es la todavía poca efectividad de la ATP en
las lesiones TASC C y sobre todo TASC D. 

Los que abogan por la cirugía refieren los buenos
resultados en forma de permeabilidad y salvamiento
de la extremidad. Así, la permeabilidad primaria y
secundaria a 4 años de las derivaciones femoropoplíte-
as realizadas con vena autóloga es del 70% y 80% res-
pectivamente (59, 123). La permeabilidad primaria y
secundaria a 4 años de las derivaciones femoropoplíte-
as realizadas con material protésico es del 50% y 60%
respectivamente (59, 123). Sin embargo, las tasas de
morbilidad y mortalidad del procedimiento no son
despreciables y son mucho más graves cuanto mayor es
el grado de isquemia (124). Los que proponen la
angioplastia reseñan que a unos resultados clínicos
similares, se añaden las bajas tasas de morbilidad y
mortalidad, la reducción de la estancia hospitalaria y el
consiguiente ahorro de costes (125).

Hasta ahora existían pocos estudios aleatorizados
que compararan las dos formas de tratamiento, y los
que había aunque incluyeron pocos pacientes dejaban
entrever resultados similares de permeabilidad y salva-
miento de la extremidad, pero con estancias hospitala-
rias más cortas para el grupo ATP (58, 126). 

En un estudio retrospectivo recientemente publi-
cado que incluyó a más de 1.000 pacientes, se compa-
raron los resultados de la ATP y del BP del sector femo-
ropoplíteo (329 ATP, 316 BP con vena y 350 BP proté-
sico), se comprobó una vez más, que la tasa de perme-
abilidad de la ATP era altamente dependiente del tipo
de lesión TASC. La tasa de éxito técnico para el grupo
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ATP fue del 93% en lesiones TASC A y B, con un 10%
de morbilidad asociada de carácter menor. Las tasas de
permeabilidad primaria para ATP fueron de 75%, 66%,
y 50% a 1, 2, y 6 años y la tasa de salvamiento de la extre-
midad fue de 84%, 77%, 70% a 1,2 y 6 años. La tasa de
permeabilidad a los 5 años, del BP femoropoplíteo con
vena era superponible a la de la ATP en lesiones TASC
A (88% y 62% a 1 y 5 años), la tasa de permeabilidad del
BP femoropoplíteo con prótesis era superponible a la
de la ATP en lesiones TASC B (76).

En una revisión reciente sobre la ATP (con y sin
stent) del sector femoropoplíteo, publicado con los
datos disponibles hasta 2004, se objetivó que, indepen-
dientemente del tipo de lesión TASC, la permeabilidad
primaria a uno y dos años es del 73% y 58% para la ATP
sin stent, del 81% y 74% para endoprótesis, del 81% y
65% para stents metálicos, y del 85% y 79% para stents
de nitinol, y por último del 46% y 36% para la angio-
plastia subintimal (127).

Recientemente ha sido publicado el estudio BASIL
(67), ensayo clínico multicéntrico que incluyó a 452
pacientes con isquemia crítica de MMII, para recibir de
forma aleatoria BP (228 pacientes) o ATP (224 pacientes)
femoropoplíteo. Las principales conclusiones del estudio
demuestran que la cirugía está asociada de forma signifi-
cativa a una tasa de morbilidad precoz más alta (57%)
(morbilidad cardiovascular y hematomas e infecciones de
la herida quirúrgica) que la ATP (41%), y que esta mor-
bilidad conlleva una estancia hospitalaria más prolonga-
da. Al año de seguimiento es de destacar que han falleci-
do el 37% de los pacientes, lo que indica el alto riesgo car-
diovascular de esta población, sin apreciarse diferencias
significativas en cuanto a las tasas de permeabilidad y sal-
vamiento de la extremidad entre los dos grupos. La tasa
de fracaso del procedimiento es mucho más alta en la
ATP, sin embargo, la baja morbilidad de la ATP posibilita
realizar nuevos procedimientos añadidos de ATP.

En un intento por comparar la seguridad y eficacia de
la ATP aislada o con stent primario, se desarrolló el ensa-
yo clínico VascuCoil (128) que no encontró diferencias
significativas en cuanto a los resultados clínicos, pero si un
incremento de 3.000 E por paciente en caso de colocar
stent. Otro estudio recientemente publicado, el SIROCO
II (129), que comparaba seguridad y eficacia entre ATP
con stent y ATP con stent recubierto de sirolimus. Tras 6
meses de seguimiento, aunque se apreció una menor tasa
de reestenosis en el grupo stent recubierto, sin embargo,
esto no tenía ninguna repercusión clínica en cuanto a
permeabilidad y mejoría clínica. Finalmente, un ensayo
clínico publicado por un grupo de la Universidad de
Viena (130) establece que la implantación primaria de
stents autoexpandibles de nitinol en femoral superficial
está asociada con unos resultados anatómicos y clínicos
muy superiores en comparación con la técnica de angio-
plastia aislada y stent secundario. Este es el primer ensayo
clínico que demuestra claramente la superioridad del
stenting en femoral superficial.

RECOMENDACIONES

Con los datos disponibles en la actualidad se puede
concluir que en las lesiones TASC A o TASC B, las tasas

de permeabilidad son similares con la cirugía de BP o con
la ATP, pero la ATP conlleva una morbilidad menor. Con
respecto a la ATP, comienzan a aparecer evidencias, que
establecen la superioridad de la asociación de stents de
nitinol tras ATP de femoral superficial.

COSTES DE LA CIRUGÍA
ENDOVASCULAR EN MMII

Disponemos de muy pocos datos comparativos
sobre los costes del tratamiento de la isquemia de
MMII, y la mayoría de ellos se refieren a pacientes con
isquemia crítica (IC). 

En 1995 se publicó un estudio prospectivo(59), que
comparó los costes hospitalarios de pacientes con IC,
tratados mediante angioplastia trasluminal percutanea
(ATP) o by-pass (BP). Los costes fueron de 9.082 ±
6.126 E para la ATP y de 12.047 ± 5.850 E para el BP, si
no aparecían complicaciones. Ante revascularizaciones
adicionales se incrementa el coste una media de 7.200
E por paciente en ambos grupos, y una amputación
mayor incrementa el coste en una media de 19.812 E.
Jansen (131) comparó los costes hospitalarios en 583
pacientes con IC; el coste medio por procedimiento fue
de 7.084 E para ATP y de 10.040 E para BP, si aparecí-
an complicaciones el coste se incrementaba una media
de 7.476 E. Laurilla (132), comparando un total de 771
pacientes con IC, encontraron un coste medio de 7.084
E para ATP y de 10.040 E para BP, y un coste medio por
pierna salvada de 3.100 E para ATP y de 4.844 E para
BP.

En el ensayo clínico BASIL (60), se hace un por-
menorizado análisis de costes y parece confirmar esta
tendencia hacia mayor ahorro de costes con la ATP. El
coste promedio por procedimiento son 4.656 E para la
cirugía y de 1.738 E para la ATP. Durante los primeros
doce meses del seguimiento, los pacientes asignados a
recibir cirugía tuvieron una morbilidad más alta que
condicionó estancias hospitalarias más largas de forma
significativa y necesitaron más cuidados en unidades de
crónicos y de cuidados intensivos que aquellos asigna-
dos a ATP. Así, el 23% de los pacientes asignados a ciru-
gía requirieron estancias en unidades de crónicos y un
4% en unidades de cuidados intensivos, comparado con
el 7% y el 0,5% respectivamente del grupo angioplastia.
El coste medio por paciente durante los primeros 12
meses de seguimiento, incluyendo el primer procedi-
miento, los reingresos y los nuevos procedimientos rea-
lizados, fue de 34.983 E en el grupo cirugía (30.144 E
por estancias hospitalarias + 4.839 E por coste de los
procedimientos asociados), comparado con los 26.128
E en el grupo ATP (23.071 E por estancias y 3.057 E
por coste de los procedimiento).

RECOMENDACIONES 

De estos estudios se pueden sacar varias conclusiones:
La ATP aislada es mucho más coste-efectiva que la cirugía
de derivación en el sector femoropoplíteo, ya que su
menor morbilidad conlleva estancias hospitalarias más
cortas. Tanto la ATP como el BP, suelen requerir procedi-
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mientos secundarios adicionales que están asociados con
un incremento progresivo del coste hospitalario.

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR 
DE LOS ANEURISMAS 
DE LA ARTERIA POPLÍTEA

Los aneurismas de arteria poplítea [AAP] son una
entidad relativamente rara que afecta al 0,1% de la
población general (133). Suponen el 70% de los aneu-
rismas periféricos (133), siendo en mas de la mitad de
los casos bilaterales (9). Aunque hasta el 62% de los
pacientes portadores de AAP tienen aneurisma aórtico
[AA] (133) solamente el 14% de los AA también sufren
AAP (133). 

Suelen ser asintomáticos aunque entre el 20 % al
40 % debutan con isquemia crónica de pierna (134).
La ruptura es rara (135). Los AAP sintomáticos o asin-
tomáticos de diámetro superior a 2 cm son candidatos
a cirugía(135).

La cirugía abierta se sigue considerando el trata-
miento de elección en pacientes de bajo riesgo, y suele
consistir en exclusión de AAP mediante ligadura distal
y proximal seguida de revascularización con vena safe-
na. La permeabilidad secundaria en pacientes sin
isquemia aguda está entre el 64 y el 90 % a los 5 años
(133). Estas tasas disminuyen en caso de isquemia cró-
nica y cuando se utiliza material sustitutivo heterólogo.
El tratamiento del AAP con isquemia aguda conlleva
una tasa de amputación de hasta el 25% (136). 

Recientes trabajos refieren como el proceder qui-
rúrgico clásico (ligadura y by-pass) no resuelve los
aneurismas. Se refiere como hasta un 38% de los casos
tienen flujo persistente en el saco y hasta un 12 % de
ruptura en esa misma serie (137, 138). Es el mismo
mecanismo de la endofuga tipo II de la cirugía endo-
vascular de AA.

La mortalidad operatoria no debe ser superior al
2% (133) aunque hasta el 61% de los pacientes porta-
dores de un AAP padecen enfermedad arterioscleróti-
ca cardiovascular sintomática (133). 

DIAGNÓSTICO:

Independientemente del tipo de tratamiento que
se elija el diagnóstico se basa en el alto índice de sos-
pecha en pacientes con factores de riesgo cardiovascu-
lar y mayores de 50 años. 

• Examen físico: masa hiperpulsatil en fosa poplí-
tea.

• Ecografía- Doppler: Permite la cuantificación
del diámetro de la arteria y la posible presencia
de trombo(133). Evalúa la vena safena como
posible conducto sustitutivo. 

• TC-RMN: permiten evaluar diámetro y trombo
de forma mas invasiva. Evalúa la presencia de
aneurismas sincrónicos de otras localizaciones. 

• Arteriografía: estudia de forma adecuada la per-
meabilidad distal y aporta interesante informa-
ción anatómica en la planificación del trata-
miento endovascular. 

Diversos autores refieren la dificultad de asegurar
una adecuada zona de anclaje proximal y/o distal. La
imagen arteriográfica, en algunos, casos no es capaz de
distinguir arteria no dilatada de, zona aneurismática y
trombo concéntrico. Para asegurar los márgenes del
AAP se recomienda el uso de ecografía perioperatoria
y marcaje sobre la piel de los márgenes (139). Otra
opción es la utilización de ecografía intraoperatoria
(140). 

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

La primera descripción publicada data de 1994
(141), se utilizó un stent de acero cubierto con vena
safena. 

Las ventajas del tratamiento endovascular se
refieren a que es menos agresivo que la cirugía con-
vencional, hecho que puede ser de gran importancia
en pacientes de alto riesgo.

En la literatura no hay indicaciones consensuadas
para optar por tratamiento quirúrgico o endovascular.
No obstante algunos autores coinciden en que se
puede indica cirugía endovascular en los siguientes
casos (133, 135, 139 :

• Edad superior a los 50 años. 
• Buen run-off (>8 en el score de la Join Council

of thee Society for vascular Surgery And the
international Society for cardiovascular
Surgery). 

• Ausencia de compresión nerviosa o venosa.
• Ausencia de contraindicación para seguir trata-

miento anticoagulante, antiagregante, o fibrino-
lítico.

• Cuello de anclaje superior e inferior de un cen-
tímetro como mínimo. 

• Diámetros de los vasos que admitan los dispositi-
vos comerciales.

Se pueden considerar contraindicaciones, además
de los ítems contrarios a la indicaciones referidas ante-
riormente:

• Alergia a contrate yodado.
• Estilo de vida. Determinadas sociedades tienden

a realizar flexiones prolongas y forzadas de las
rodillas, árabe y oriental (hasta 160º) (142).

• Diámetros de las zonas de anclaje superior a los
14 mm (no hay endoprótesis para este sector
superiores a los 12 mm .

TIPOS DE ENDOPRÓTESIS UTILIZADAS

Algunos de los dispositivos empleados hace unos
años ya no están disponibles en el mercado, han cam-
biado de nombre e incluso de diseño. Cragg-Endopro-
System- 1® pertenecía a una empresa que al ser absor-
bida por Boston Stientific cambio de nombre a
Passager ®. Algo similar ocurrió con Corvita ®. Boston
comercializa en España el Wallgraft, basado en el
Wallstent®. Sin embargo en EE.UU. la FDA solo auto-
riza el Wallgraft para uso bronquial. Esa misma situa-
ción ocurre con el stent recubierto Fluency®.
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Gore comercializó hace unos años el dispositivo
Hemobahn® en muchos calibres y longitudes. Se susti-
tuyo por el Viabahn ® que aportó numerosas mejoras
técnicas pero ha disminuido la gama de calibres. 

Las requerimientos técnicos ideales serían como
mínimo. Metal no fracturable con los movimientos de la
rodilla y a su vez flexible. Ausencia de posibilidad de pli-
catura. 

MÉTODOS DE SEGUIMIENTO

El seguimiento de los pacientes sometidos a repara-
ción endovascular de AAP no son distintos al de pacien-
tes sometidos a cirugía de by-pass. Hasta un tercio de los
AAP sometidos a reparación tanto quirúrgica como
endovascular, precisan en los dos primeros años una
intervención secundaria (143). 

Se ha referido como la disminución de más del 20%
en el ITB entre la posición basal y en flexión de 120º de
la rodilla es signo de kinking y fallo de la endoprótesis
(135). 

En cuanto a la ecografía, si se detecta estenosis intra
endoprótesis superior al 50%, se recomienda arterio-
grafía (135).

Algunos autores recomienda la realización de TC
para evaluar el tamaño del AAP y la presencia de endo-
fugas tipo 2 a partir de colaterales (136, 139, 152). Este
tipo de exploración también se recomienda para los
pacientes sometidos a cirugía de ligadura proximal y
distal y revascularización (138, 144). 

De forma especifica en estos pacientes se recomienda
la realización de radiología simple de rodilla en posición
basal y de flexión en 120º para evaluar la plicatura e inte-
gridad del esqueleto metálico de la endoprótesis (135).
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RESULTADOS PUBLICADOS DE SERIES SUPERIORES A 10 PACIENTES

Autor, Año Nº de casos Permeabilidad Nº trombosis Seguimiento Salvamento
de publicación asistida 12 meses seguimiento medio de miembro

Henry, 2000 (145) 12 59% 5 21 NR

Howell, 2002 (146) 13 69% 4 12 NR

Gerasimidis,2003 (147) 12 75% 4 25 100%

Tielliu,2005 (139) 57 90% 12 24 100%

Antonello,2005(135) 15 100% 1 46 100%

Actualmente los resultados de los procedimientos
endovasculares sobre aneurismas poplíteos parecen
tener una permeabilidad inferior a los obtenidos
mediante tratamiento quirúrgico abierto. Dos series
referidas a tratamiento quirúrgico y recientemente
publicadas de mas de 100 pacientes en total, muestran
permeabilidad asistida al año del 78 y 80% (137, 148).
Como se puede apreciar la tasa de trombosis de endo-
prótesis es superior a la de by-pass pero sin embargo la
permeabilidad asistida es superior para el tratamiento
endovascular. 

De los estudios actuales no se puede deducir que
técnica ofrece mejores resultados en cuanto a permea-
bilidad, tasa de trombosis del procedimiento y salva-
mento de la extremidad. 

RECOMENDACIONES 

El tratamiento endovascular del AAP está todavía en
fase de investigación. Considerando todos los casos publi-
cados, no hay mas de 140 pacientes tratados (139). Se han
empleado al menos 7 dispositivos distintos. Los resultados
referidos no son homologables entre los distintos estu-
dios. Aún no se dispone de la endoprótesis ideal. 

La decisión de ofrecer tratamiento endovascular a un
paciente portador de AAP dependerá de su estado gene-
ral, expectativa de vida, anatomía y disponibilidad de vena
(133). Considerando que el equipo quirúrgico pueda
ofrecer resultados aceptables con ambas técnicas. 

Faltan estudios prospectivos aleatorizados y con
grupos realmente comparables para poder extraer con-
clusiones de que tipo de tratamiento es el más adecua-

do de forma general y si algún subgrupo especifico se
pude beneficiar de un tratamiento u otro. 

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR 
DEL PSEUDOANEURISMA FEMORAL 

El falso aneurisma femoral (PAF) es la complica-
ción mas frecuente del cateterismo femoral presente
entre el 0,6 y el 6% de los procedimientos (149). Son
factores favorecedores: anticoagulación, uso de intro-
ductores delato perfil, HTA, obesidad, mala practica en
la punción o compresión, calcificación, sexo femenino
y hemodiálisis. (149)

DIAGNÓSTICO:

La eco-doppler es el método diagnóstico de elección
con una sensibilidad del 94% y especificidad del 97%
(150). La ecografía proporciona información a cerca de:
tamaño del PAF, morfología, flujo, anatomía del cuello y
relación con estructuras adyacentes (151). Datos útiles
para una adecuada planificación terapéutica. 

PRONÓSTICO E INDICACIÓN 
DEL TRATAMIENTO

Los PAF de menos de 3 cm pueden ser tratados de
forma conservadora dado que la gran mayoría se trom-
bosan en el plazo de una mes (152). Deben ser evalua-
dos periódicamente, aún siendo pequeños, especial-
mente en los pacientes sometidos a anticoalgulación. 



PAF de gran tamaño difícilmente van a regresar de
forma espontánea. En ellos se debe considerar alguna
actitud terapéutica. 

Se consideran indicaciones para tratar: rápida
expansión, infección. necrosis de los tejidos adyacen-
tes, isquemia distal, neuropatía, dolor, ruptura (149). 

Las opciones terapéuticas actuales son: cirugía
abierta, eco-compresión, inyección de trombina guiada
por ultrasonidos, embolización y reparación endovas-
cular mediante stent recubierto. 

En este trabajo solo comentaremos la terapéutica
endovascular. 

REPARACIÓN ENDOVASCULAR

La reparación endovascular se ha mostrado técni-
camente posible, aunque los trabajos publicados pre-
sentan series muy cortas. Los procedimientos no son
rutinarios y han sido efectuados en condiciones en las
que otros tratamientos contrastados (eco-compresión,
inyección de trombina o cirugía abierta) no son posi-
bles.

La embolización y el implante de endoprótesis, ais-
ladamente o en combinación son los tratamientos mas
frecuentemente utilizados (153).

La embolización con coils se puede realizar de
forma percutanea, puncionado directamente el PAF,
de forma similar a como se hace la inyección de trom-
bina (153). La forma mas frecuente de emplazamiento
de los coils en el saco del PAF suele ser endovascular,
mediante catéter por vía femoral contralateral (153).
Estos procedimientos han mostrado resultados medio-
cres dado que la repermeabilizacion del PAF es fre-
cuente (153). También se han descrito rupturas dado
que los coils interfieren en la normal remodelación de
los tejidos (151). 

El tratamiento mediante la implantación de endo-
prótesis es posible pero la femoral presenta la particu-
laridad de estar en una zona de flexión como es la
cadera. Los movimientos repetidos que se producen
durante la deambulación pueden comprimir el stent o
fracturarlo (154). Los resultados publicados han mos-
trado tasas de permeabilidad tan variables como 43% a
87% (154-157). Las mejores tasas de permeabilidad se
han observado cuando se trata la femoral superficial
(156). Se debe evitar ocluir la arteria femoral profun-
da durante el implante del stent recubierto, por este
motivo los PAF cuyo cuello se origine cerca de la femo-
ral profunda no pueden tratarse con este método.
También son contraindicaciones para este tipo de
reparaciones aquellos pacientes que tengan: infección,
isquemia, necrosis de piel o gran elongación de ilíacas
o femorales (149).
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INTRODUCCIÓN

Desde la incorporación a la práctica diaria de los
procedimientos llamados endovasculares o cirugía
endovascular , cada vez es mas frecuente asistir a su uti-
lización como un tratamiento habitual y con mucha fre-
cuencia en unidades con mas experiencia, como proce-
dimientos electivos, para de solucionar las complicacio-
nes que presentan los accesos vasculares para hemodiá-
lisis.

A fin de establecer un punto de partida desde
donde poder conocer y documentar el estado de la
cuestión , elaboramos este documento base que servirá
de partida para conocer cual es la indicación, los pro-
cedimientos y técnicas utilizadas así como las complica-
ciones y los resultados de estas técnicas endovasculares
en el tratamiento de las complicaciones de los accesos
vasculares que son tratadas en las Unidades de
Angiología y Cirugía Vascular.

El objetivo de estos documentos base será la obten-
ción de pautas consensuadas tanto de vigilancia clínica,
uso de la mejor prueba diagnóstica en cada caso y por
supuesto adoptar la medida terapéutica mas adecuada
para solucionar la complicación del acceso vascular de la
manera mas coste-efectiva posible y poder establecer en
un futuro próximo una verdadera GUÍA de actuación
antes estos problemas que nos plantean las complicacio-
nes de los accesos vasculares para hemodiálisis.

EXPLORACIONES DIAGNÓSTICAS

Las técnicas diagnósticas para el control clínico del
acceso vascular (AV) para hemodiálisis (HD) se pueden
clasificar en cuatro: exploración física, medida de pre-
siones venosas, medida de flujo del AV y técnicas de
imagen. Las tres primeras corresponden a lo que se
denomina monitorización y vigilancia del AV y son rea-
lizadas normalmente por el personal de enfermería y/o
nefrólogos en las unidades de HD. Una vez detectado
algún problema se deberá enviar el paciente al cirujano
vascular, el cual realizará una exploración exhaustiva
del AV solicitando además una prueba de imagen que
se puede realizar en el laboratorio vascular –eco-dop-
pler– o fistulografía, realizada a veces, en el quirófano
radiológico.

1. EXPLORACIÓN FÍSICA

El examen físico sistemático del AV, ha demostrado
su eficacia en la detección de la disfunción del mismo,
mejorando su rentabilidad diagnóstica cuando se com-
bina con otros métodos de monitorización como la
medida de presiones venosas o del flujo del AV (1).
Mediante la observación directa, palpación y ausculta-

ción del AV, se explorará todo el trayecto del AV, en
busca de posibles colecciones, enrojecimientos, aneu-
rismas, edema y circulación venosa colateral, frialdad
digital, puntos purulentos, etc. Se valorará la presencia
de un «thrill» o frémito del AV, que debe ser uniforme dis-
minuyendo en intensidad a medida que nos alejamos
de la anastomosis. La existencia de un frémito débil o
discontínuo –que ocupe únicamente la sístole cardíac–
son signos sugestivos de estenosis o trombosis (2). En
los AV con buena función se ausculta un soplo continuo
(componente diastólico) y suave que progresivamente
disminuye en intensidad. Un soplo sistólico discontinuo
y agudo (piante) en el trayecto venoso, indica la exis-
tencia de una lesión estenosante.

2. MEDIDA DE PRESIONES VENOSAS 
Y FLUJO DEL AV (Qa)

La medición de presiones venosas del acceso es un
método relativamente sencillo y uno de los más utiliza-
dos en la monitorización de los AV protésicos, siendo su
utilidad menor en las FAV nativas (3). Es posible deter-
minar la presión dinámica (PVD), durante la diálisis, o
la presión venosa estática (PVE), con la máquina apa-
gada. A pesar de esto, la determinación de presiones
venosas no se considera como el método óptimo aislado
para la vigilancia del AV, recomendándose la realización
de otra técnica de monitorización. Actualmente se con-
sidera que la medición del flujo del AV (Qa) es uno de
los métodos más efectivos en la detección de estenosis y
riesgo de trombosis tanto en FAV nativas como en pró-
tesis (4,5). El Qa puede determinarse por diversas téc-
nicas tanto por ecografía doppler como por métodos de
dilución en las unidades de HD. La mayoría de autores
cifran en 500-600 ml/min para las FAV y de 600-800
ml/min para las prótesis, como los valores por debajo
de los cuales se debe recurrir a una prueba de imagen
(4, 5, 6). 

3. PRUEBAS DE IMAGEN

Las técnicas de imagen ocupan el escalafón final en
el control clínico del AV y se utilizan solamente ante la
sospecha de una disfunción del mismo, tras la realiza-
ción previa de las técnicas referidas anteriormente
(tabla I). Las indicaciones actualmente aceptadas por la
Nacional Kidney Foundation (NKF) y el grupo de tra-
bajo multidisciplinar de la Sociedad Española de
Nefrología (SEN) para remitir a un paciente a una
prueba de imagen sería la anomalía en más de una
toma, en cualquiera de los métodos de vigilancia des-
critos anteriormente, con preferencia por la medida del
flujo (Qa) y la presión venosa estática (4, 6).

Existen tres técnicas disponibles en la mayoría de
los centros, la ecografía Doppler, la resonancia magné-
tica (RM) y la angiografía o fistulografía.
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3.1. Eco-Doppler

El eco-doppler (ED) es el único método diagnósti-
co que aporta información anatómica y hemodinámica
al mismo tiempo. Permite identificar la presencia de
pseudoaneurismas o colecciones periprotésicas, la loca-
lización y grado de estenosis y medir el flujo del AV
(Qa), siendo además la técnica de elección en la valo-
ración preoperatoria del paciente que precisa un AV
(7). A pesar de sus múltiples ventajas al tratarse de un
método no invasivo, con alta disponibilidad y no expo-
ner a radiaciones ionizantes ni contrastes nefrotóxicos,
presenta sin embargo el inconveniente de ser muy
explorador dependiente –variaciones pequeñas en la
medida de la sección del vaso y ángulo de insonación
conducen a grandes variaciones en el cálculo final del
flujo–. 

El examen del AV se realiza con una sonda lineal de
7.5 MHz. en planos longitudinales y transversales (con y
sin color), desde las arterias de llenado (axilar, humeral
y radial), anastomosis arterial, pasando después al com-
ponente venoso del AV o prótesis para finalizar en el
tracto venoso de salida en el sistema venoso profundo.
Se realiza tanto un estudio morfológico en modo B
como hemodinámico con color y análisis espectral de la
onda doppler de flujo en aquellos sitios sospechosos de
presentar estenosis (flujo turbulento) (figura 2). El
grado de estenosis > 50% se determina mediante 2 pará-
metros: 1) reducción en modo B del 50% de la luz del
vaso y 2) una ratio de velocidad pico-sistólica (VPS) >2
entre la estenosis y el segmento sano adyacente (8). El
calculo del flujo intra-acceso se lleva a cabo de forma
automática por el software del aparato una vez recogido
el radio del vaso/prótesis y las velocidades pico-sistólicas
(VPS) medias durante un ciclo cardíaco.

El ED ha demostrado resultados superponibles a la
arteriografía en la localización y valoración del grado de
estenosis –excepto en las arterias de la mano y vasos
centrales– con cifras de Sensibilidad y Especificidad del
84% y 94% respectivamente (9). El ED es el método de
elección en la monitorización y vigilancia de los AV en
pacientes en prediálisis en los que generalmente se
debe evitar el uso de contrastes iodados y en los casos en
que el ED muestre una estenosis aislada cerca de la
anastomosis en las FAV radio-cefálicas que pueda ser
tratable quirúrgicamente con re-anastomosis proximal.
Algunos grupos incluso utilizan el eco-Doppler como
única prueba para realizar dilataciones endoluminales
de accesos protésicos (10). 

3.2. Arteriografía (Fistulografía)

La arteriografía o fistulografía es una técnica preci-
sa en el diagnóstico de la disfunción del AV, y constitu-
ye hasta el momento el método de imagen más utiliza-
do. No sólo permite explorar con exactitud todos los
componentes del AV (trayecto arterial proximal, anas-
tomosis arterial, conducto venoso o protésico, y tracto
venoso de salida hasta las venas centrales) sino que tam-
bién es el único que permite el tratamiento percutáneo
inmediato de la lesiones, lo que evita demoras y reduce
el riesgo de trombosis del AV (figura 1). Entre los
inconvenientes están que es una técnica invasiva, cara,
que emite radiaciones ionizantes y precisa de contrastes

yodados. En el paciente con alergia a los contrates yoda-
dos o riesgo de nefrotoxicidad, se puede emplear CO2
o gadolinio como medio de contraste. Por estas razo-
nes, la fistulografía puramente diagnóstica debe evitar-
se si no se contempla la posibilidad de un tratamiento
percutáneo en el mismo acto.

3.3. Angio-RMN

La angio-RM es una técnica que no utiliza radiacio-
nes ionizantes ni medios de contraste potecialmente
nefrotóxicos. La RM muestra el trayecto arterial desde
la subclavia, el AV completo, y el trayecto venoso hasta
la vena cava superior. Tomando como referencia la
angiografía con medio de contrate yodado la RM tiene
una sensibilidad del 100% y una especificidad del 94%
(11). Como inconvenientes están que es más cara y que
al igual que la eco-Doppler duplica las exploraciones y
puede retrasar el tratamiento, dada la imposibilidad de
realizar simultáneamente procedimientos endovascula-
res. Su principal indicación actualmente es el estudio
de las venas centrales del tórax donde sus resultados son
incluso superiores a la angiografía (12).(figura3).

CONCLUSIONES

Aunque no hay evidencia de que un control clínico
de las FAV sea costo-efectivo, tanto las guías americanas
(NFK-DOQUI), como las elaboradas por la SEN reco-
miendan el control clínico prospectivo de los AV para la
detección y tratamiento precoz del AV disfuncionante
con el fin de mejorar la permeabilidad y reducir el ries-
go de trombosis del AV (figura 4). Al no existir un méto-
do único ideal, cada equipo de trabajo debe establecer
su propio programa de control clínico combinando al
menos dos de las pruebas mencionadas. La toma de pre-
siones venosas estáticas asociada a la determinación del
flujo del acceso vascular mensualmente en las unidades
de hemodiálisis podría constituir el método ideal para
el control clínico del AV. 

La anomalía en 2 o más tomas seriadas de los datos
recogidos sería criterio de realización de una prueba de
imagen, que podría ser realizada por el cirujano vascu-
lar en el LV o en el quirófano radiológico. La arterio-
grafía es hasta el momento la prueba de referencia al
aunar alta rentabilidad diagnóstica con posibilidad de
tratamiento percutáneo en el mismo acto. El eco-dop-
pler podría desplazar a la arteriografía en aquellos
pacientes en prediálisis en los que generalmente se
debe evitar el uso de contrastes iodados y en el caso de
que el eco-Doppler muestre una estenosis aislada cerca
de la anastomosis en las FAV radio-cefálicas tratable qui-
rúrgicamente con reanastomosis proximal. 

INDICACIONES CEV EN EL ALGORITMO
TERAPÉUTICO DE LOS ACCESOS HD

A continuación se ofrece una guía general sobre las
indicaciones de la cirugía endovascular en el algoritmo
terapéutico de los accesos vasculares quirúrgicos para
hemodiálisis basada en la Guía de la Sociedad Española
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de Nefrología (2005) y las KKF K/DOQI Guidelines
(2006). Las indicaciones que se describen deben
situarse convenientemente dentro de un contexto en
el que carecemos de fuentes bibliográficas contunden-
tes, las variabilidades anatómica y lesional son grandes
y la disponibilidad y experiencia de cada centro para
las opciones quirúrgicas abierta o endovascular pue-
den ser determinantes. 

La utilización de técnicas endovasculares, básica-
mente angioplastia transluminal percutánea (PTA),
stenting (PTA+S), trombolisis/tromboaspiración
(TBL/A) y oclusión percutánea (OTP), se circunscri-
ben básicamente en el tratamiento de las disfunciones
y complicaciones derivadas de los accesos quirúrgicos
para hemodiálisis: fístulas y prótesis arterio-venosas.
Frente a un escenario tradicional en el que dichas com-
plicaciones eran abordadas mediante cirugía arterial

directa (CAD) o el abandono del acceso, la utilización
de técnicas endovasculares persigue como objetivo dis-
minuir la agresividad del tratamiento, alargar la vida
útil de los accesos y sacrificar menos capital venoso que
algunas opciones quirúrgicas, todo ello en el contexto
de unos resultados a menudo inferiores a los de la ciru-
gía convencional pero con la posibilidad de situarse
previamente a ésta ni que sea en muchos casos en
forma de solución temporal.

ESTENOSIS ACCESO

Deben ser tratadas todas las estenosis que supon-
gan una reducción superior al 50% del calibre del vaso
y que se manifiesten con una o varias alteraciones de
los parámetros utilizados en la monitorización del
acceso vascular.
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1era opción 2ª opción

Estenosis Arteria Dadora FAVI o prótesis:
– Segmentaria ATP/ATP+S CAD
– Difusa o calcificación extensa CAD Abandono

Estenosis yuxta-anastomótica FAVI o arterial prótesis CAD

Estenosis yuxta-anastomótica venosa prótesis ATP+S ó CAD*

Estenosis venosa 

– < 2cm ATP CAD
– >/= 2 cm CAD
– Venas proximales ATP+S

TROMBOSIS ACCESO

– FAVI CAD TBL/A+ATP?
– Prótesis TBL/A+ATP+S ó CAD*

* Según experiencia de cada centro.

Alternativas de la cirugía endovascular en el tratamiento
de las complicaciones de los accesos vasculares

Las posibilidades y alternativas de los procedimientos
endovasculares, en términos de utilidad, resultados e ido-
neidad, están perfectamente expuestas en las guías para
la práctica clínica para accesos vasculares (4, 6, 13). 

Tanto en el ámbito nacional como internacional la
elaboración de dichas guías ha supuesto disponer, entre
otros aspectos, de unas recomendaciones acerca del
como y del cuando se debe actuar, frente a los distintos
problemas que pueden presentarse en los accesos vas-
culares para hemodiálisis. 

Probablemente la razón por la que aparecieran de
forma sucesiva estas guías para la práctica clínica, en dis-
tintas geografías del planeta, se debe a las distintas cir-
cunstancias que rodean al tratamiento del paciente renal
en fase terminal, en función de cada continente o país.
Estas distintas realidades en términos organizativos, de
recursos sanitarios, desarrollo de las distintas especialida-
des quirúrgicas, radiológicas etc. no han permitido rea-
grupar por el momento en un solo consenso, todas las
recomendaciones en una sola guía con carácter global. 
Tratamiento de las complicaciones del acceso vascular

En lo que se refiere al tratamiento de las complica-
ciones del acceso vascular, existe como denominador

común en dichas guías, un empeño por recomendar en
función de las distintas evidencias científicas, la indica-
ción más adecuada para cada procedimiento, bien qui-
rúrgico en términos clásicos, o endovascular.

En aspectos muy concretos de una posible «rivali-
dad» entre ambos procedimientos, prevalece en el con-
junto de estas guías la voluntad de recomendar el uso
de aquellas soluciones más idóneas, en relación al
medio en donde se aplican, considerando en última ins-
tancia los propios resultados del grupo responsable que
realiza los procedimientos.

La revisión periódica de la literatura médica en el
tratamiento de la enfermedad renal terminal, propor-
ciona una fuente constante de información que deter-
minan los sucesivos cambios en las recomendaciones
iniciales. En este sentido se expone a continuación los
contenidos que parecen más destacables y actualiza-
dos de dicha revisión sobre el tratamiento endovascu-
lar de las complicaciones del acceso vascular para
hemodiálisis. 

Las complicaciones asociadas a los accesos vascula-
res siguen siendo una de las mayores causas de morbi-
didad y de hospitalización para estos enfermos en pro-
grama de hemodiálisis. Se estima que en USA entre un
16 y un 23% de los ingresos hospitalarios se debe a este
motivo y que el coste total aproximado para satisfacer



esta demanda supone el 15% del total destinado a los
programas de diálisis. 

La trombosis es la primera causa de complicación
del acceso vascular. Los tratamientos en general van
encaminados a la corrección y también a la prevención
de esta eventualidad (14).

La estenosis venosa de localización preferente en un
segmento próximo a la anastomosis venosa (15), pero
también de forma más inadvertida en territorio central
(16), supone en más de un 80% de los casos la causa
más frecuente de fracaso por trombosis de la fístula
arterio – venosa. Este tipo de lesiones con mayor fre-
cuencia se sitúan próximas a la anastomosis, pero el
papel de las lesiones estenóticas No obstante, existe
cierta evidencia al respecto del papel que la estenosis de
la anastomosis arterial (inflow stenosis) (17), puede
jugar como causa probable de dicho fracaso, más allá de
lo que inicialmente pudo considerarse. En este sentido
así lo sugiere un estudio angiográfico prospectivo reali-
zado en 158 pacientes a los que se les practicó 223 pro-
cedimientos, bien de angioplastia o trombectomía. 

Es cierto que por el momento no existe un criterio
Standard para definir la estenosis. Sin embargo, en la
mayoría de las publicaciones, al referirse a esta situa-
ción toman en consideración un estrechamiento de la
luz del vaso, igual o superior al 50% respecto al resto de
la luz adyacente.

Tratamiento endovascular en la prevención 
de la trombosis del acceso vascular

Existen distintos métodos capaces de determinar el
grado de disfunción o de alteración del flujo de un
acceso vascular. En este sentido, la frecuencia y la forma
de realizar dichos controles han sido expuestas como
recomendaciones en las propias guías prácticas sobre
accesos (18).

Existe por otro lado una clara evidencia en cuanto
a que la reducción de un 15% del flujo del acceso lleva
consigo un elevado riesgo de trombosis del mismo. 

Un aspecto muy interesante añadido a este particu-
lar, lo constituye, la necesidad de conocer los resulta-
dos, a corto y largo plazo, del tratamiento profiláctico
sobre las lesiones estenosantes, responsables de los cam-
bios significativos en la reducción del flujo del acceso y
que podrían ser origen de su ulterior fracaso (19). 

En los trabajos realizados al respecto, se ha considera-
do en primer lugar, la eficacia en términos comparativos
que ofrece cada una de las posibilidades de reparación
tanto quirúrgica como endovascular. En cada caso han
sido sometidos ambos procedimientos al análisis del coste
del procedimiento, de la permeabilidad obtenida a corto
y largo plazo y por último, a la repercusión que sobre la
vida media del acceso tienen este tipo de actuaciones.

Existe en este momento unanimidad de criterio en
cuanto a la indicación primaria del uso de balón para
angioplastia para el tratamiento de las lesiones esteno-
santes que ocasionan reducción significativa del flujo
del acceso, y que el tratamiento quirúrgico se destina
solo en caso de fracaso o de imposibilidad en la realiza-
ción del tratamiento endovascular.

En un importante trabajo prospectivo que evaluó la
efectividad de la monitorización mensual del acceso y

su reparación, en los casos que hubo empeoramiento
significativo, con angioplastia percutanea o cirugía de
modo alternativo, los ratios de trombosis por paciente /
año fueron de 17 y 7% en los injertos y en las fístulas AV
respectivamente. Con clara mejoría respecto a los valo-
res históricos del 25 y 16%. Las angioplastias realizadas
en material protésico en un primer momento con éxito,
requirieron ser repetidas en un intervalo medio de 5.8
meses para obtener un mantenimiento de los resultados
iniciales. Las fístulas nativas mantuvieron dicho resulta-
do inicial a lo largo de un tiempo más prolongado.

Paradójicamente la corrección de la disfunción del
acceso con la consiguiente disminución de la trombosis
no se ve acompañada de unas mejores expectativas de
duración del acceso en términos de supervivencia (20,
21, 22, 23).

Angioplastia Percutanea

En resumen la angioplastia transluminal percuta-
nea para el tratamiento de las estenosis en los accesos
vasculares, tanto nativos como protésicos, representa un
procedimiento eficaz que puede realizarse con carácter
ambulatorio. Las lesiones susceptibles de ser tratadas
mediante este procedimiento endovascular son: las este-
nosis próximas a la anastomosis arterial (inflow steno-
sis), las que se localizan a lo largo de ambos territorios
arterial o venoso (outflow tracts) y las lesiones venosas
proximales incluyendo las de carácter central. 

Atendiendo a las últimas recomendaciones del
K/DOQI (2006) que no difieren de las enunciadas en
la guía española para accesos vasculares, se puede con-
cluir que deberán ser tratadas mediante angioplastia
percutanea con balón: 

• las FAV con lesiones estenóticas superiores al 50% del
diámetro.

• los accesos protésicos con estenosis superiores al 50% del
diámetro, coincidiendo con la aparición de hallazgos
clínicos sugestivos de disfunción o bien cuando se apre-
cia disminución del flujo (inferior a 600 mL/min).

El éxito obtenido tras la realización de una angio-
plastia puede ser mayor o menor en función del grado de
estenosis. Las lesiones estenóticas mayores del 80% obtie-
nen peores resultados. Por el contrario en las estenosis
de alrededor del 50 al 60% la corrección preventiva con
angioplastia logra obtener muy buenos resultados. 

Las lesiones recurrentes post angioplastia son fre-
cuentes, cuantificándose del orden del 55 al 70% en 12
meses. Por dicho motivo es indispensable una monito-
rización periódica del funcionamiento de la FAV. 

Por otro lado, se estima que el ratio de complica-
ciones de cada procedimiento realizado con la angio-
plastia tiene una media inferior al 5%.

La clara evidencia de las ventajas que ofrece la
angioplastia para el tratamiento de las estenosis veno-
sas, contrasta con la controversia que aún existente
sobre su beneficio en la corrección de lesiones detecta-
das para su tratamiento preventivo. En este sentido los
trabajos que parecen demostrar la no conveniencia de
estos procedimientos, adolecen por el momento de un
número suficiente de casos por tratarse de series peque-
ñas y por lo tanto no pueden considerarse concluyen-
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tes. Por dicho motivo la controversia sigue abierta y van
a ser requeridos nuevos estudios más extensos que ayu-
den a aclarar este interesante aspecto. 

En última instancia la utilización de la angioplastia
transluminal percutanea con criterios preventivos y de
forma electiva evita la morbididad de los procedimien-
tos realizados con carácter urgente y en definitiva logra
evitar la utilización de accesos temporales y de sus con-
siguientes complicaciones.

Stents

Las expectativas puestas sobre el uso de stens metá-
licos para evitar las recidivas de las estenosis, tratadas
previamente con angioplastia, no han sido por el
momento satisfechas. Al menos en términos de evi-
dencia y por la disparidad de resultados obtenidos. No
obstante, éste puede ser entre otros, un ejemplo de
cómo la investigación y los medios tecnológicos pues-
tos al servicio del desarrollo de estos procedimientos
pueden dar un giro radical a la situación actual. 

La utilización de stents cubiertos para el trata-
miento de los falsos aneurismas, sobretodo en accesos
protésicos, representa una buena alternativa para la
supervivencia del injerto y para evitar las complicacio-
nes hemorrágicas y la perdida definitiva por rotura del
acceso. Por el momento el coste de dicho procedi-
miento puede ser motivo de limitaciones en su aplica-
ción generalizada. 

Tratamiento endovascular de la trombosis 
del acceso vascular

Considerando las posibilidades de realizar cirugía
vascular en su concepción clásica o bien endovascular,
en el tratamiento de la trombosis del acceso vascular
como complicación ya establecida. No existe por parte
del conjunto de las guías publicadas una recomenda-
ción preferente por una u otra de ambas posibilidades. 

La trombectomía quirúrgica o percutanea, los
agentes trombolíticos o la disrupción o fragmentación
mecánica, son posibles alternativas que deben realizar-
se, según estas mismas guías, con una sola condición: la
realización de una comprobación angiográfica con el objeto de
detectar la permanencia de estenosis significativas. También
se considera optativo que si se ponen en evidencia la presencia
de estas lesiones residuales, una ver realizada la fistulografía,
el tratamiento optativo podrá ser la corrección quirúrgica o
endovascular. 

• La trombectomía quirúrgica con el uso de un catéter
con balón de Fogarty, por lo general puede realizarse
con carácter ambulatorio. Requiere habitualmente una
pequeña incisión cutánea accediendo a la propia fistu-
la, logrando la extracción del trombo al retirar el caté-
ter con el balón hinchado. Con una baja tasa de com-
plicaciones obtiene un resultado positivo inmediato cer-
cano al 90%. No obstante este resultado es pasajero si
no se corrigen las lesiones residuales que probablemen-
te han dado lugar a la trombosis del acceso.

• Los agentes trombolíticos como la Urokinasa y la
Estreptokinasa son sustancias capaces de disolver el
material del trombo en la luz del acceso. Las complica-
ciones iniciales, observadas en las primeras series, han
sido corregidas como consecuencia de una mejor ade-

cuación y dosificación del producto y el uso combinado
de sistemas de disrupción mecánica del trombo (pulse
spray)(24) . Al igual que en la técnica anterior los
resultados inmediatos obtenidos mediante esta técnica
combinada son aproximadamente del 90%. Además,
al primer año, el 50% de las fístulas que logran su
repermeabilización inicial mediante este último proce-
dimiento, mantienen dicho resultado.

• La disrupción del trombo con medios mecánicos sin la
utilización de agentes trombolíticos es otra alternativa
para el tratamiento de la trombosis del acceso vascular
para hemodiálisis. El dispositivo para trombectomía de
Amplantz es un buen ejemplo instrumental para este
tipo de procedimiento. La disrupción del trombo
mediante dispositivos mecánicos está referida en la
literatura médica con resultados inmediatos superponi-
bles al resto de las técnicas descritas. Como dato intere-
sante existe la singularidad de un estudio que muestra
en sus resultados una mayor permeabilidad a largo
plazo en comparación al resto de procedimientos.

Una de las mayores complicaciones atribuible a
todos estos procedimientos es la capacidad potencial
de producir un tromboembolismo pulmonar. Si bien
se trata de un proceso de muy graves consecuencias en
las formas clínicas más severas, en la realidad cotidiana
cuando se realizan estos procedimientos descritos, la
posibilidad real de que tal situación acontezca es rela-
tivamente pequeña. La documentación de la que se
dispone hasta el momento al respecto, ofrece las garan-
tías de que se trata en términos reales de un riesgo de
baja probabilidad. 

Tratamiento endovascular en accesos vasculares.
Complicaciones

Los procedimientos endovasculares se han conver-
tido en muchos centros en el tratamiento habitual, si
no de elección, de los accesos vasculares malfuncio-
nantes. La complicación específica más frecuente de
los procedimientos endovasculares, angioplastia-stent,
sobre las fístulas arteriovenosas (FAV) es el desgarro o
la rotura venosa. La significación clínica es variable:
desde nula a la pérdida del acceso. El tratamiento de la
complicación depende de la presentación clínica y de
la severidad de la lesión.

La trombectomía percutánea se realiza con poca
frecuencia en los Servicios de Angiología y Cirugía
Vascular, pero sí se realiza todavía en las Unidades de
Radiología Intervencionista y tiene complicaciones
específicas como la embolización de la arteria distal. La
fibrinolisis del acceso también está cayendo en desuso,
y actualmente se utiliza como tratamiento adyuvante
en la trombectomía o en los casos de recanalización, y
tiene las complicaciones generales de la trombolisis.

Complicaciones de la Angioplastia-Stent

Las características anatomo-histológicas (25) de las
estenosis en las venas y anastomosis de fístulas hacen
que estas lesiones sean poco distensibles y, a la vez, muy
elásticas, con una tasa de recoil muy elevada, que obli-
ga en muchos casos a la implantación de un stent.
Además estas lesiones suelen ser circunscritas, con
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paredes venosas sanas y «débiles» muy cercanas al área
de trabajo. Son estas zonas de transición entre la hiper-
plasia y la vena sana donde con más frecuencia se pro-
ducen las lesiones, precisamente por la diferencia de
distensibilidad (26). La mayoría de los autores refieren
una tasa de fallo del procedimiento del 10%, por impo-
sibilidad de tratar la lesión (27). La presión necesaria
para conseguir la dilatación de la lesión en muchos
casos supera la presión de trabajo de los catéteres de
angioplastia convencionales, acercándose a la presión
de ruptura del balón. Por este motivo, se han diseñado
balones de angioplastia de alta presión (>15 atm.), espe-
cíficos para el uso en FAV. Esto contribuye también al
aumento del número de complicaciones por el trabajo
con presiones elevadas  (28, 29).

La frecuencia de las complicaciones no está bien
determinada en la literatura. Beathard en un grupo de
1.796 procedimientos endovasculares (30) sobre FAV se
comunicó una tasa global de complicaciones derivadas
del procedimiento del 2,4%, siendo del 1,8% en los acce-
sos con prótesis y de un 4.1% en las fístulas autólogas. El
70% de estas complicaciones fueron roturas venosas en
algún grado, y la mayoría asociadas a angioplastia simple.
En otro trabajo(31) sobre 726 angioplastias, la tasa de
complicaciones en los accesos con prótesis fue del 3,8%
(rotura de la vena) y en las FAV nativas la vena se rompió
entre el 8,3% y 14,9%, según se tratara de venas del ante-
brazo o brazo, respectivamente. La frecuencia de las
complicaciones, como observamos son diferentes entre
los grupos. En una reciente revisión (32) se evidenció
que las complicaciones, de forma general, son menores
en los grupos que utilizan stent primario, y aun menores
si se implantan autoexpandibles.

1. Clasificación

No hay un consenso en la clasificación de las com-
plicaciones del tratamiento endovascular de las FAV
malfuncionantes. Ni siquiera en los estándares de publi-
caciones se hace referencia alguna(6, 33, 34). La expre-
sión clínica de la ruptura venosa es variable. La extrava-
sación de contraste, sangre o de ambos es el hecho
determinante que nos indica la aparición de complica-
ciones. No es infrecuente observar pequeñas equímosis
sobre el área tratada que se deben a pequeñas extrava-
saciones. La ruptura se hace más obvia cuando en la
fluoroscopia se observa aparición de contraste o la apa-
rición de un hematoma evidente. Según la severidad de
la ruptura venosa y su significación clínica se ha sugeri-
do una clasificación (35) para las complicaciones de la
angioplastia-stent en las FAV:

a) Extravasación subclínica de sangre-contraste.
Sólo se evidencia bajo fluoroscopia y el paciente
no manifiesta síntomas.

b) Hematoma estable que no afecta al flujo.
Hematoma grado 1. Cuando aparece un hema-
toma hay que determinar dos cosas: si es estable
y si afecta al flujo. En general este tipo, el esta-
ble, es el más frecuente. La observación debe ser
cuidadosa, y no inferior a 30 minutos.

c) Hematoma estable con compromiso del flujo.
Hematoma grado 2. El hematoma puede per-
manecer estable pero se observa una lesión,

bien intraluminal por el desgarro o estenosis
por la compresión extrínseca.

d) Hematoma en expansión. Hematoma grado 3.
Este evento suele corresponderse con la ruptura
completa de la vena. El hematoma que se forma
crece rápidamente. Es más frecuente en los
casos en los que la angioplastia-stent se realiza
con el acceso funcionante.

Existen otras complicaciones específicas durante la
implantación de un stent, como son la migración y la
rotura del stent. Ambas complicaciones son más fre-
cuentes en la utilización de stents montados sobre
balón que en los autoexpandibles.

2. Tratamiento

La extravasación o hematoma subclínico, no precisa
tratamiento específico. El hematoma estable (hematoma
grado 1) sólo requiere vigilancia del mismo y medidas
sintomáticas según las molestias del paciente (30). 

– Hematoma grado 2. Hematoma estable con com-
promiso del flujo. Cuando el desgarro venoso
produce un flap en el interior de la luz, la mejor
opción es la implantación de un stent, si se ha
realizado una angioplastia simple. Esta lesión es
poco frecuente cuando el procedimiento pri-
mario se ha realizado con un stent. Sin embargo,
la aparición de compresión extrínseca, distal o
proximal al procedimiento primario, si que
puede aparecer en los casos en que se utiliza un
stent primario, y ante este hecho es obligado el
implantar un stent intrastent que cubra la este-
nosis (30, 36).

– Hematoma grado 3. Hematoma en expansión.
Diagnosticar un hematoma en expansión puede
no ser fácil, y cuando se detecta la primera actua-
ción es ocluir la fístula si se está realizando el pro-
cedimiento con flujo de modo percutáneo. Un
dato clínico de alarma es que el paciente conti-
núe con dolor después de liberar la presión del
balón (30, 36). Este tipo de lesión ocurre con
más frecuencia en las anastomosis (37). El objeti-
vo del tratamiento es doble, por una parte dete-
ner la hemorragia y por otra intentar la salvación
del acceso. La experiencia en el tratamiento de
estas lesiones es limitada. La implantación de un
stent, si se ha realizado angioplastia simple o un
nuevo stent si ya se ha realizado de modo pri-
mario, en ocasiones ha solucionado el problema
(37). Intuitivamente la implantación de un stent
recubierto parece la mejor opción, sin embargo
su uso general en las fístulas es limitado, y para el
tratamiento de las complicaciones lo es aún más
(37). Aunque el control del sangrado se consigue
en la mayoría de las ocasiones después de ocluir
la fístula, a veces no se logra, estando entonces
indicado el abordaje quirúrgico de la lesión, para
su control directo.

El tratamiento de la migración del stent debe ser
individualizado en cada caso. En ocasiones la implanta-
ción de un stent autoexpandible sobre dimensionado al
vaso proximal, puede controlar la migración (38, 39).
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En otras ocasiones no se puede realizar ningún proce-
dimiento endovascular y la única solución es el abor-
daje quirúrgico o la observación.

En los casos de fractura del stent la única solución
es la implantación de un nuevo stent. Esta complica-
ción normalmente se produce en lesiones sobre las
que no es posible conseguir la dilatación, y a veces el
intento de un stent intrastent conlleva la de nuevo la
ruptura de la malla metálica (40).

3. Prevención de las complicaciones

El dato clave en la aparición de complicaciones en
el tratamiento endovascular de las FAV es la caracterís-
tica de la lesión, que como hemos descrito arriba
requiere de altas presiones de trabajo, es muy elástica y
el vaso adyacente es débil.

En los últimos años se han sugerido unas estrate-
gias para mejorar los resultados y disminuir las compli-
caciones. La utilización del «cutting baloon» parece
que ofrece la posibilidad de disminuir el número de
lesiones no tratables, y las que se tratan sean con
menos complicaciones (41, 42). Su uso se basa en que
las cuchillas montadas en el balón rompen la matriz de
la hiperplasia, disminuyendo la resistencia radial de la
lesión y requiriendo presiones menos elevadas para
lograr la dilatación disminuyendo la posibilidad de
complicaciones.

Por otra parte la utilización primaria de stent está
discutida en el momento actual, pero los grupos que lo
utilizan de forma sistemática parecen tener una inci-
dencia de complicaciones por rotura de vena algo
menor. Estos mismos grupos sugieren que los stents
autoexpandibles tienen menor incidencia de compli-
caciones que los montados sobre balón, y que dentro
de los autoexpandibles los de nitinol parecen que pro-
ducen menos morbilidad (43,44) .

COMPLICACIONES 
DE LA TROMBECTOMÍA PERCUTÁNEA

La complicación relacionada con este procedi-
miento es la embolización de la arteria distal.
Independientemente hay que añadir las complicacio-
nes derivadas de la angioplastia/stent o fibrinolisis aso-
ciada a la trombectomía. El número de procedimien-
tos por parte de la radiología intervencionista ha dis-
minuido desde el año 2002, cuando se publicó un
meta-análisis (24) que puso de manifiesto la clara
inferioridad de este procedimiento frente a la trom-
bectomía quirúrgica, incluso cuando se asociaba a
fibrinolisis. Aun así, como hemos comentado en la
introducción, se sigue realizando en las unidades de
radiología y prácticamente es anecdótico en los servi-
cios quirúrgicos. Dada la ausencia de control proximal
de fístula con la trombectomía percutánea es posible el
desplazamiento de parte del trombo a la arteria distal
a la anastomosis, según los autores con más experien-
cia esto ocurrió en un 9% (46). La mayoría de los auto-
res sólo trataron los pacientes sintomáticos (30, 36,
46). Están descritos dos modos percutáneos para con-
seguir la embolectomía de la arteria: El catéter de

embolectomía sobre guía y la técnica del sangrado
retrógrado. También se han ensayado técnicas adyu-
vantes como la fibrinolisis.

La embolectomía percutánea tiene el mismo prin-
cipio que la trombectomía. Hay que orientar el intro-
ductor hacia la anastomosis y pasar una guía hidrofíli-
ca a través del trombo en la arteria para posteriormen-
te realizar la embolectomía con catéter balón de doble
luz. La tasa de fallos de este procedimiento asociado no
está descrita. La técnica del sangrado retrógrado se
basa en la oclusión de la arteria proximal con un cate-
ter balón y en la aspiración del trombo ayudado por el
sangrado retrógrado. Como en el caso anterior se des-
conoce la tasa de fallos con este procedimiento. En
cualquier caso, si se dispone de un Servicio de Cirugía
Vascular la opción más eficaz para el tratamiento de
una embolización de la arteria distal de una fístula es
el abordaje quirúrgico convencional y la embolectomía
con catéter balón de Fogarty (45).

CONCLUSIÓN

La incidencia real de las complicaciones relaciona-
das con los procedimientos endovasculares para el tra-
tamiento de los accesos malfuncionantes se desconoce,
existiendo una gran diferencia entre los grupos. Esto
puede ser por la experiencia, pero también por la uti-
lización de diferentes técnicas stent vs PTA, balones de
alta presión, «cutting balloon»... No obstante, la fre-
cuencia no es elevada y la mayoría de las complicacio-
nes se resuelven con la observación u otro procedi-
miento sencillo. El objetivo a alcanzar, para minimizar
las complicaciones, es la protocolización de las técnicas
adecuadas para cada caso de acuerdo con la evidencia
científica.

SEGUIMIENTO DE LOS ACCESOS 
VASCULARES PARA HEMODIÁLISIS

El crecimiento del número de pacientes con IRC
junto con el aumento en la edad media de éstos, ha
convertido a esta enfermedad en un problema sanita-
rio, social y económico. Sabemos que el consumo de
recursos sanitarios en la población general va aumen-
tando de forma lenta hasta los 65 años y a partir de
aquí, comienza un crecimiento exponencial que se
llega a multiplicar por cuatro al alcanzar los 80 años.
En el grupo de pacientes renales, disponer de un acce-
so vascular adecuado es objetivo primario. El acceso
«ideal» debe aportar de forma eficiente un adecuado
flujo sanguíneo que permita una diálisis óptima. A su
vez, es deseable que presente el menor número de
complicaciones y que su conservación precise de las
menos intervenciones posibles. Este acceso «ideal» no
existe, siendo las fístulas autólogas las que más se acer-
can al modelo mencionado (18).

Los problemas de los accesos vasculares son situa-
ciones cotidianas en los centros de diálisis. La existen-
cia de bajos flujos sanguíneos y la oclusión de dichos
accesos limitan o impiden una diálisis adecuada, pro-
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longan la estancia hospitalaria, provocan un aumento
en el coste sanitario y disminuyen la calidad de vida de
los pacientes renales. Entre 1991 y 2001 la incidencia de
fallos en los accesos vasculares para hemodiálisis se
incrementó en un 22% siendo la trombosis la causa
principal de los mismos. Las complicaciones relaciona-
das con los accesos vasculares, comprenden entre el 15
y 20% de los ingresos en los pacientes con fallo renal
terminal. La prevención de estas complicaciones o dis-
funciones se puede llevar a cabo a través de una políti-
ca de monitorización y seguimiento que evite en último
término la trombosis del acceso vascular y todas sus con-
secuencias (47). 

En un estudio reciente realizado en varias unidades
de hemodiálisis sobre un total de 721 pacientes, se com-
probó que una disminución en 0,1 del Kt/V (aclara-
miento fraccional de urea) suponía un 11% más de hos-
pitalizaciones, 12% más de días hospitalizados y un sen-
sible incremento del gasto sanitario. En total los fallos
de los accesos vasculares supusieron el 24% de todas las
admisiones hospitalarias de estos pacientes. En base a
estos datos y con el objetivo de establecer unas guías
prácticas de actuación, La National Kidney Foundation
elaboró en 1997 las guías DOQI (Diálisis Outcome
Quality Initiative) (48, 49, 50).

Las dos mayores recomendaciones tanto en su docu-
mento inicial de 1997, como en revisiones posteriores
fueron: 1) favorecer la utilización de tejido autólogo
para la realización de fístulas arteriovenosas; y 2) detec-
tar estenosis hemodinámicamente significativas que pro-
bablemente condujeran a la trombosis del injerto. 

La primera recomendación se tradujo en el aumen-
to de la utilización de tejido autólogo, aunque no hasta
el nivel deseado del 66%, es decir, que a pesar de las
recomendaciones, el progreso no ha sido lo espectacu-
lar que hubiese cabido esperar en cuanto a la utiliza-
ción del tejido autólogo ni tampoco en cuanto a la polí-
tica de seguimiento y detección precoz de estenosis
«peligrosas» (51).

En la mayoría de centros, una vez realizado el acce-
so, no se lleva a cabo ningún programa de seguimiento
ni de detección precoz de fallos. Es preciso un enfoque
multidisciplinar, con un coordinador que aúne los
esfuerzos de diferentes especialidades como nefrología,
cirugía vascular, etc. (52) Tampoco existe un consenso
acerca del test diagnóstico requerido en el seguimiento,
lo que ha llevado a que la presión dinámica sea de elec-
ción por defecto, a pesar de que los niveles umbrales no
estén claramente establecidos. 

En la monitorización y seguimiento de los accesos
vasculares existen una serie de parámetros de explora-
ción y clínicos, que nos indicarán la posibilidad de este-
nosis a diferentes niveles y que obligará a estudios diag-
nósticos más dirigidos. El propósito básico de estos pro-
gramas es la detección precoz de estenosis asintomáti-
cas antes de que sean bastante severas como para pro-
ducir diálisis defectuosa y trombosis. Estas estenosis se
definen como hemodinámicamente significativas.
Aunque existe acuerdo acerca de la utilidad de la moni-
torización del flujo y la presión en la predicción de este-
nosis o trombosis, algunos estudios afirman que esta
política no aporta ningún beneficio en la prolongación

de la calidad de la hemodiálisis ni en la vida útil de los
accesos vasculares (53, 54). Si esto es así, el mayor inter-
vencionismo incrementaría los costes sanitarios, por lo
que debe aclararse la controversia. 

En el control y seguimiento de los accesos vasculares
durante el seguimiento, varios métodos han sido utiliza-
dos, pero hay que tener en cuenta que algunos tendrán
más utilidad en un tipo de accesos que en otros; por
ejemplo la recirculación es más aplicable en el caso de fís-
tulas autólogas, aunque es un parámetro de disfunción
tardío. El examen físico básico sigue siendo el primer
paso y el fundamental. A partir de la comprobación del
pulso, thrill o soplo, recurriremos a tests específicos rea-
lizados en las unidades de hemodiálisis, como son: medi-
ción del flujo, la presión venosa dinámica, la presión está-
tica o intraaceso-venosa o arterial-, la recirculación, la
reducción de urea, etc. Con ellos se mide si el funciona-
miento del acceso vascular es adecuado. Cuando cual-
quiera de estos tests revele anomalías, se indicarán estu-
dios de imagen para confirmar su existencia. 

Lo primero y más importante es que estos estudios
deben realizarse de forma rutinaria y seriada. Las guías
DOQI recomiendan que la periodicidad sea mensual.
Además estas mediciones deben recogerse de forma
que pueda estudiarse la tendencia de las mismas. La
decisión de una posible intervención no debe basarse
en un test aislado, sino en varias medidas y en la identi-
ficación de tendencias (55). Hay que tener en cuenta
que la relación entre el flujo y el grado de estenosis no
es lineal. Se sabe que el flujo disminuye un 20% cuando
el diámetro luminal se encuentra entre el 40 y 50%;
mientras que esa disminución es más rápida cuando la
estenosis asciende al 80%. La relación hiperbólica entre
el flujo y las dos presiones del acceso vascular sería pre-
decible si la única fuente de estenosis fuera el tracto de
salida, y ésto no siempre es así. Las lesiones ocurren en
el trayecto de entrada, en el trayecto de salida y en la
zona intermedia, existiendo una media de dos lesiones
en el momento de la detección de un mal funciona-
miento (17, 18). 

En el seguimiento de los accesos vasculares no dis-
ponemos de valores umbrales por encima de los cuales
el diagnóstico de fallo del acceso y su pronóstico (la
trombosis) sean seguros. El único método racional es la
realización de múltiples mediciones y finalmente con-
firmar las sospechas mediante un estudio de imagen
que aporte información anatómica. La secuencia de las
revisiones que valoren de forma seriada la función de la
FAV, está por establecer. A esta dificultad se añaden
otras como la influencia de factores anatómicos y el
número de estenosis y su localización. Se parte de la
base de que una arteria sana, con capacidad de dilatar-
se y sin afectación aterosclerótica es la ideal para apor-
tar un buen flujo sanguíneo. Sin embargo la enferme-
dad arterial no es rara, y las lesiones en el inflow están
presentes hasta en un tercio de los casos (17). 

Con los programas de control de las FAV se ha con-
seguido reducir la tasa de trombosis de los accesos entre
un 41% y 67% (56), a expensas de un mayor número de
intervenciones secundarias. 

Un factor importante en la valoración es el tipo de
FAV, ya que los accesos autólogos mantienen la perme-
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abilidad a flujos más bajos, por lo que el criterio de
reintervención no está claramente establecido. El
manejo óptimo pasa por la individualización y no por
protocolos estrictos, teniendo en cuenta que la realiza-
ción de una angioplastia hay que sopesarla con el
hecho de que su realización, condiciona la necesidad
de posteriores reintervenciones. Si nos atenemos al
flujo sabemos que tanto el flujo absoluto como el por-
centaje de disminución del mismo, establecen una
probabilidad de trombosis en el futuro próximo (57-
59), pero no la certeza de que ocurra. Está descrito que
la trombosis también puede ocurrir en ausencia de
estenosis y en presencia de flujos óptimos. Con flujos
superiores a 1395 ml/min existe un 9% de tasa de
trombosis a 3 meses (60). Esto implica que hay otros
factores como la inflamación (61), diabetes (62), alte-
raciones de la coagulación (63),… etc., que también
pueden colaborar en el fallo de la FAV. La existencia de
estos factores, aparte de la estenosis son probablemen-
te los responsables de la disminución de eficacia de los
programas de seguimiento (64-67). 

Existe acuerdo general de tratar las FAV en fallo,
bien sea con PTA o con cirugía convencional en los
siguientes casos:

1. Disminución del flujo sanguíneo y formación
de aneurisma. 

2. Presión venosa aumentada.
3. Nitrógeno ureico en sangre anormalmente ele-

vado o tasa de recirculación elevada. 
4. Volumen de diálisis disminuido.
5. Hallazgos físicos anormales. 

Sobre la eficacia de los programas de seguimiento
en la duración de los accesos vasculares no existen
estudios definitivos que los apoyen (53, 54), si bien
parece existir un retraso en la ocurrencia de trombosis.
Existen dos estudios aleatorios (23, 68) en los que se
estudia la monitorización del flujo en fístulas AV y el
resultado del tratamiento endovascular mediante PTA
de las lesiones superiores al 50%. En los dos la conclu-
sión es la misma: la monitorización del flujo del acceso
y la realización de PTA en caso de un valor umbral (
flujos <600 ml/mn o disminución del 20% respecto a
valor basal) no altera la permeabilidad del acceso.
Estos estudios de permeabilidad necesitan de muestras
de al menos 700 pacientes para detectar un incremen-
to en la permeabilidad del acceso a 1 año o una dife-
rencia del 33% a 3 años. Existe en marcha un estudio
para detectar en 1.000 pacientes una mejora del 25%
en la permeabilidad primaria sin intervención alguna.
Hasta la fecha ninguno de los trabajos publicados ha
incluido ni siquiera la quinta parte del número de suje-
tos necesarios para obtener conclusiones sólidas.
Pueden dar datos sobre tasas de intervención, costes
económicos, efecto sobre los pacientes, pero no sobre
permeabilidad con o sin monitorización y seguimiento
o intervención. Algunos autores (69, 70) han demos-
trado que estos programas no prolongan la vida útil del
acceso y sí aumentan los costes de los sucesivos proce-
dimientos realizados, mientras otros (20, 71) defien-
den el tratamiento precoz de las lesiones para obtener
mayores permeabilidades. En lo que sí coinciden es en

que evitar la trombosis es beneficioso, ya que la recu-
peración de un acceso trombosado es más difícil, hace
precisa una vía central, prolonga la estancia hospitala-
ria, aumenta los costes y tiene consecuencias negativas
sobre la calidad de vida de estos pacientes. Por tanto, la
prevención de la trombosis, aún sin la prolongación de
la permeabilidad global del acceso, puede justificar los
esfuerzos del seguimiento. Al no existir estudios pros-
pectivos y aleatorios comparando los resultados de la
corrección mediante PTA frente a cirugía, es reco-
mendable que cada centro determine el procedimien-
to más adecuado para la corrección de la estenosis, en
función de sus medios (72). 

Como hemos mencionado, dependiendo del tipo
de acceso, estos programas de monitorización deben
identificar en primer lugar el estado basal y posterior-
mente realizar un seguimiento para obtener líneas de
tendencia. Así mientras una fístula protésica adquiere
su línea basal de flujo tras su realización, una fístula
arteriovenosa tarda más tiempo en desarrollarse.
Debido a que la permeabilidad de las fístulas arterio-
venosas se mantienen con flujos más bajos, éstas deben
ser valoradas de forma diferente. El desarrollo de cola-
terales en fístulas autólogas como compensación a la
reducción del calibre a nivel proximal, hace que el
flujo pueda derivarse sin aumento retrógrado de la
presión, lo que no sucede en injertos protésicos, en los
que la estenosis se localiza principalmente en la anas-
tomosis venosa; de ahí la importancia de considerar los
cambios diferenciales según sea el acceso.

Entre los autores que apoyan el seguimiento de los
accesos vasculares, Tessitore y cols. (28) obtienen una
clara prolongación de la permeabilidad del acceso en
aquellos casos en los que la PTA se realiza de forma
profiláctica y en los que el deterioro hemodinámico no
ha ocurrido todavía. Es en este grupo donde se obtie-
nen los mayores incrementos de flujos, dato asociado a
una mayor permeabilidad. Otros estudios centrados en
los resultados de PTA en fístulas AV autólogas de ante-
brazo no asociadas a disfunción hemodinámica,
defienden la utilización de PTA profiláctica gracias a
una permeabilidad cuatro veces mayor y a un riesgo de
fallo en diálisis 2,87 veces menor (22). 

Las recomendaciones de las guías DOQI sobre per-
meabilidades postintervención, son alrededor del 50%
a los 6 meses y 40% a los 12 meses (66). En general las
cifras de permeabilidad no asistida a 6 meses oscilan
entre 40 y 50% en las diferentes series (32, 74). 

Hasta ahora se ha considerado la estenosis venosa
como la causa principal de fallo del acceso vascular y el
principal objetivo de diagnóstico y tratamiento, tampo-
co se debe olvidar la estenosis arterial como causa de
trombosis. Su presencia está cifrada en torno al 30%, y
los resultados de la PTA a este nivel son mejores, con
cifras de permeabilidad primaria a dos años del 50% y
secundaria del 82,19%, a pesar de que la mayoría había
presentado trombosis del acceso vascular (78). 

Teniendo en cuenta que fístulas sin estenosis se
trombosan y otras con estenosis estables no lo hacen,
parece que la existencia y el diagnóstico de una este-
nosis por sí sola, no debe ser el criterio fundamental en
la toma de decisiones. No existe técnica capaz de iden-
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tificar una estenosis del 50% con una sensibilidad y
especificidad mayor del 90% y 80% respectivamente
(79). Hay que destacar que el grado de estenosis no
puede predecir por sí solo el flujo presente o la presión
verdadera debido a otros factores implicados. Actual-
mente no se puede afirmar que la mera presencia de
una estenosis del 50% sea definitiva en la indicación de
tratamiento. Sin embargo, si contamos con una moni-
torización hemodinámica y su evolución en el tiempo,
parecería razonable adoptar una postura expectante
ante una estenosis que no esté progresando y que no
cause consecuencias hemodinámicas o en aquellas en
que éstas se encuentren estables. 

El estudio de la presión venosa dinámica a flujos de
150-225 ml/min, para la detección de estenosis, carece
de valor en caso de fístulas protésicas (3), y son necesa-
rios estudios que aporten información acerca de la vali-
dez en fístulas autólogas. Por el contrario, las medidas
de flujo, el estudio de estenosis por eco-doppler y las
medidas de presiones estáticas, pueden detectar esteno-
sis hemodinámicamente significativas en prótesis y fís-
tulas autólogas. Las mediciones (presión prebomba,
presión venosa dinámica, presión estática intraacceso,
flujo del acceso vascular, etc.), precisan de una proto-
colización de las condiciones en las que se realizan para
fijar un nivel basal y una tendencias de las mismas en
sesiones posteriores de diálisis. Inicialmente es necesa-
rio partir de una estabilidad hemodinámica del pacien-
te, una punción correcta, siempre el mismo calibre de
aguja de punción, el mismo monitor y el mismo flujo de
bomba (6).

El grupo DOQI afirma que existe evidencia insufi-
ciente en la literatura para sugerir una u otra técnica de
las sugeridas como preferida o aceptable, y que la deci-
sión final dependerá de las características propias de
cada centro de diálisis: tecnología disponible, costes,
personal, etc.

Los buenos resultados de los estudios con eco-dop-
pler están condicionados a la necesidad de su frecuente
realización, lo que implica un alto coste, además de la
variabilidad interobservador (que disminuye la fiabilidad
de las medidas) y la variación del software utilizado para
calcular las medidas del flujo (70). Esta variabilidad inte-
robservador se debe fundamentalmente a dos razones:
pequeñas variaciones en la medida de la sección del vaso
que originan grandes variaciones en la medición del
flujo, al igual que pequeñas variaciones en el ángulo sec-
cional, normalmente estandarizado a 60º, que condicio-
nan igualmente la diferencia en los resultados. 

La medición directa del flujo del acceso es uno de
los métodos más efectivos en la detección de estenosis
cuando se utiliza de forma periódica, tanto en accesos
autólogos como en protésicos. Existen diferentes for-
mas de realizarlo, pero el método más extendido es el
de dilución ultrasónica; por ser preciso, fácil de ejecu-
tar y sin apenas variabilidad interobservador cuando se
realiza de forma estandarizada (3, 71-74). La medición
del flujo mediante el ultrasonido de dilución, basada en
las diferencias en la conductividad, ha mostrado tener
valor predictivo en la tasa de trombosis de fístulas cuan-
do el flujo es menor de 750 ml/mn (3). Esta técnica ha
mostrado una sensibilidad y especificidad del 84,2% y

93,5% respectivamente para flujos inferiores a 700
ml/mn (77). 

La tasa de recirculación es una medida que predice
de forma tardía la disfunción, y sólo da resultados positi-
vos a flujos muy bajos, por lo que no se recomienda para
fístulas protésicas. Además la realización bajo condicio-
nes estandarizadas, dificulta su utilización rutinaria. 

Se deben incorporar en los estudios las mediciones
de presión, flujo y eco-doppler de manera conjunta, así
como sus correlaciones para hacer recomendaciones
con base sólida. Algunos autores encuentran gran
número de anormalidades anatómicas mediante
duplex en fístulas autólogas con parámetros hemodiná-
micos normales (75). El eco-doppler se considera la pri-
mera técnica de imagen en el estudio del mal funciona-
mento de fístulas, en cuya base se fundamente la reali-
zación de técnicas más complejas (arteriografía, reso-
nancia) (76). Otros autores aseguran que los programas
de monitorización con eco-doppler no son coste efecti-
vos, y ésto, unido a la no disminución de la tasa de trom-
bosis y al aumento de costes por el aumento de inter-
vencionismo, les hace defender el seguimiento clínico y
de los parámetros fisiológicos como la mejor forma de
monitorización (21). 

Entre las técnicas de imagen, la prueba considerada
de referencia es la fistulografía, aunque por su carácter
invasivo no se considera la primera prueba diagnóstica a
realizar. La indicación de fistulografía estará basada en la
combinación de varios de los siguientes resultados y en su
tendencia a través de sucesivas sesiones de diálisis: 

* Presión Venosa Dinámica (PVD), si en tres deter-
minaciones consecutivas su valor es superior a
150 mmHg y/o hay un incremento igual o supe-
rior al 25% del valor basal. 

* Presión Venosa Intraaceso normalizada (PVIAn),
si en tres determinaciones consecutivas la PVIAn
es igual o superior a 0,5 y/o hay un incremento
superior o igual a 0,25 respecto al valor basal. 

* Presión Arterial Intraaceso normalizada
(PAIAn). Un valor inferior a 0,3 puede sugerir
estenosis en la anastomosis arterial y una diferen-
cia entre PAIAn y PVIAn superior a 0,5 puede
sugerir una estenosis intraacceso.

* Monitorización del flujo del acceso vascular, si en
el caso de una fístula autóloga el flujo es menor
de 500 ml/min y/o existe una reducción supe-
rior al 25% respecto al máximo valor previo; o en
el caso de una fístula protésica, si el flujo es
menor de 600 ml/min y/o existe una reducción
superior al 25% respecto a valores máximos pre-
vios. Dado que existen diversidad de métodos
para su medición, es más importante considerar
los cambios relativos en el tiempo, que sus valores
absolutos. 

* Medición del porcentaje de recirculación basada
en la Urea (R), si sus valores son superiores al 10%.

Todas estas mediciones, además de realizarse siem-
pre en las mismas condiciones y guardar una periodici-
dad mensual, deben combinar aquellos parámetros más
válidos para las fístulas nativas, dado que son los accesos
predominantes en nuestro medio. 
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La medida de flujo directo mediante resonancia
magnética es precisa pero la necesidad de equipa-
miento caro hace que sean técnicas generalmente no
disponibles (9, 48). 

En resumen, la evidencia hasta ahora sugiere que
el diagnóstico precoz de las estenosis en accesos vascu-
lares y su tratamiento son de valor en la prevención de
la trombosis. Si existe beneficio en la prolongación de
la vida útil de los mismos, está por demostrar. Cuando
un test hemodinámico indica la probabilidad de exis-
tencia de estenosis, se debe realizar una prueba de ima-
gen confirmatoria. Existe acuerdo en la realización de
PTA en estenosis superiores al 50% que se acompañan
de alteraciones de flujo y presión. 

Es preciso determinar en el futuro si los resultados
de la corrección de las estenosis mayores del 50% son
coste/efectivas; hasta entonces, el diagnóstico exclusi-
vamente por técnicas de imagen sin que vaya acompa-
ñado de medidas de presión y/o flujo no son indica-
ción de tratamiento.

Cuando se realice un tratamiento, éste deberá ir
acompañado de medidas intraprocedimiento para
demostrar una mejoría objetiva tras el mismo. Las nue-
vas técnicas endovasculares aportan un aumento de las
posibilidades terapéuticas disponibles en estos pacien-
tes. No obstante, son necesarios estudios que aunen
investigación tecnológica con investigación clínica, los
cuales nos permitan un diagnóstico temprano y más
sensible de estenosis en accesos vasculares, a partir de
los cuales averigüemos si una intervención temprana,
antes de que ocurra la alteración hemodinámica, pro-
longa la vida útil de estos accesos, con lo que ello con-
llevaría. 

Cada unidad de Hemodiálisis debe desarrollar pro-
gramas de vigilancia y monitorización en función de la
disponibilidad en cada centro. La eficacia de estos pro-
gramas, estará en función de los instrumentos de
monitorización, del tipo de acceso (autólogo o protési-
co), y de la periodicidad y la combinación de las medi-
ciones. La integración de esta información dará como
resultado la indicación de pruebas de imagen, siendo
actualmente la fistulografía la prueba de elección. 
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Tabla I

Técnicas de control clínico del acceso vascular, según las preferencias del grupo de trabajo de la NKF-DOQUI 
(actualización 20064). Qa: flujo del AV. PVE: presión venosa estática. PVN: presión venosa dinámica

Monitorización/Vigilancia Prótesis*

PREFERIDAS
– Medida del Qa (A)**.
– Medida de la PVE (A)**.
– Eco-doppler (A)**.

ACEPTABLES
– Hallazgos físicos: edema persistente, circulación colateral, alteración del pulso y/o thrill del injerto, prolongación del tiempo

de sangrado tras retirar agujas(B)**.

INACEPTABLES
– Medida no Estandarizada de la PVD.

Monitorización/Vigilancia FAV* 

PREFERIDAS
– Medida del Qa (A)**.
– Hallazgos físicos: edema persistente, circulación colateral, alteración del pulso y/o thrill en la vena de drenaje, prolongación

del tiempo de sangrado tras retirar agujas(B)**.
– Eco-doppler (A)**.

ACEPTABLES
– Recirculación mediante métodos dilucionales (no de la urea)(B)**.
– Medida de la PVE (B)**.

** Estas técnicas no son excluyentes entre ellas y se pueden asociar.
** Niveles de recomendación del grupo de trabajo de la NFK-DOQUI.

Figura 1: FAV radio-cefálica con dilata-
ción aneurismática en tercio medio de
antebrazo y medida del flujo (Qa) < 300
ml/min. En la fistulografía se observan
dos estenosis «en tandem» en el compo-
nente venoso inmediatamente después
de la anastomosis y a unos 2 cm (flechas).

Figura 2: Eco-doppler color en paciente portador de un asa de PTFE
humero-axilar que presenta edema y circulación colateral rizomélica.
El estudio muestra curva doppler y modo B color con la sonda colo-
cada en la vena subclavia. Se objetiva un flujo turbulento (flecha blan-
ca) con aceleración de flujo (200 cms/s) y pérdida de fasicidad respi-
ratoria de la curva doppler.



Cirugía endovascular en los accesos vasculares para hemodiálisis 157

Figura 4: Diagrama de flujo que representa un proceso contínuo de moni-
torización, vigilancia e intervención sobre el AV para mantener su funcio-
nalidad.

Monitorización/Vigilancia del AV

– Medida del flujo (Qa) del AV.
– Medida de la presión venosa estática (mejor ambas).
– Examen físico del AV.

Test diagnóstico de imagen

– Angiografía/fistulografía.
– Eco-doppler.
– Otros (RM).

Procedimiento terapéutico sobre el AV (ATP o cirugía

Re-evaluación

Figura 3: Angio-RM en paciente con disfunción del AV y edema rizo-
mélico de la extremidad. Se observa la trombosis de la vena subclavia,
yugular interna y tronco braquio-cefálico izquierdo (flechas blancas).
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INTRODUCCIÓN

A diferencia de la cirugía endovascular en las pato-
logías arteriales, que está evolucionando de forma muy
rápida y que está ampliamente aceptada, el tratamiento
endovascular de la hermana pobre, la patología venosa,
no ha adquirido tal importancia.

En los años 80 del siglo pasado, cuando se empeza-
ron a realizar las primeras angioplastias del sector ilíaco
ya se practicaban interrupciones de la vena cava inferior
con los ya antiguos filtros de Mobin Udin. Desde enton-
ces la cirugía endovascular venosa ha ido evolucionan-
do muy lentamente a pesar de ser más frecuente que la
patología arterial.

Por encargo de la Junta Directiva del Capítulo de
Cirugía Endovascular de la Sociedad Española de
Angiología y Cirugía Vascular, y en colaboración del
Capítulo de Flebología de la SEACV, he coordinado
una revisión del estado actual de la cirugía endovascu-
lar de la patología venosa.

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS PREVIOS 
A LA CIRUGÍA ENDOVASCULAR VENOSA

La patología venosa sobre la que teóricamente
podemos actuar mediante técnicas endovasculares
incluye una amplia variedad de entidades, desde las
venas varicosas hasta la trombosis venosa. De forma
general un primer apartado sería la insuficiencia veno-
sa crónica y un segundo la patología obstructiva. Una
completa valoración anatómica y fisiológica del sistema
venoso es básica y ayuda a la intervención quirúrgica
marcando la indicación y los niveles sobre los que se ha
de actuar.

1. ECO DOPPLER

Sería la primera línea de investigación antes de cual-
quier acto terapéutico sobre el sistema venoso ya que se
trata de una exploración que nos aporta información
anatómica y hemodinámica, es asequible, barata y no
agresiva. En una sola exploración se combina la imagen
en modo B, el color y el doppler pulsado. La visualiza-
ción directa nos proporciona información sobre la per-
meabilidad del vaso, características de la pared o morfo-
logía de las válvulas de los diferentes segmentos analiza-
dos. Un estudio sistemático del sistema venoso superfi-
cial, profundo o perforantes permitirá obtener un mapa
anatómico de las venas de la extremidad. (1-3)

En función de la patología y el sector que estudie-
mos la realizaremos con un tipo de transductor u otro y
en una u otra posición. Para la valoración de patología
varicosa el paciente estará en bipedestación y utilizare-
mos un transductor de 7,5MHz para poder observar y

analizar la función de sistema venoso superficial y pro-
fundo a nivel de la extremidad en condiciones similares
a las fisiológicas. (1-3)

Cuando realicemos un estudio sobre patología obs-
tructiva a nivel ilíaco o de vena cava utilizaremos trans-
ductores de baja frecuencia y el paciente se dispondrá
en decúbito. Si realizamos la valoración de trombosis en
el sector fémoro-poplíteo y distal utilizaremos transduc-
tores de alta frecuencia manteniendo al paciente en
decúbito supino o prono en función del sector explora-
do. La valoración puede ser deficitaria en casos de
trombosis del sector ilio-cava, retrombosis, obesidad,
gas abdominal, existencia de fijadores externos o ven-
dajes, etc. (1-5)

2. PLETISMOGRAFÍA

Podría ser de utilidad para valorar el impacto que
las anomalías anatómicas o hemodinámicas detectadas
por el eco doppler tienen sobre la patofisiología del sis-
tema venoso. Sería de utilidad para cuantificar el grado
de anormalidad mediante la medición de los cambios
de volumen de la pierna mediante diferentes manio-
bras. Nos dan información global de toda la extremidad
sin poder localizar el nivel del trastorno. Sería de utili-
dad en los casos que el duplex detecta patología de etio-
logía mixta (reflujo y obstrucción) permitiendo identi-
ficar la patología dominante. También puede ser de uti-
lidad para monitorizar los resultados de la cirugía cuan-
do se realiza como estudio pre y postoperatorio. (4-5)

3. VENOGRAFÍA

Con el nivel de sofisticación de los estudios median-
te eco doppler raramente se utilizará el estudio angio-
gráfico, aunque éste continúa siendo el «gold stan-
dard», sobretodo en el sector ilio-cava y distal. Estará
indicado en los casos de obstrucción venosa profunda o
en aquellos en los que se indique un tratamiento de la
incompetencia valvular profunda. Es importante recor-
dar que se trata de una técnica invasiva, con dosis de
radiación y uso de contraste yodado, con dificultades en
determinar la extensión proximal de la trombosis y la
valoración de las retrombosis. (4-5)

A-Venografía ascendente: se realiza en posición
semi erecta, con inyección de contraste a nivel de una
vena del dorso del pie después de la colocación de un
torniquete en el tobillo para evitar el relleno de las
venas superficiales. Permite la observación de la anato-
mía de las venas de pierna y muslo, obstrucciones y
desarrollo de colaterales además de la existencia de per-
forantes incompetentes. Sería el método de diagnóstico
diferencial entre insuficiencia venosa primaria y síndro-
me postrombótico. De hecho sigue siendo el «gold stan-
dard» para obtener un mapa de las venas de la extremi-
dad previa a la reconstrucción valvular profunda. (4)
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B-Venografía descendente: se realiza inyectando
contraste a nivel de la vena ilíaca externa a través de un
catéter introducido vía femoral contralateral. Las imá-
genes se registran de forma dinámica con y sin manio-
bra de Valsalva. Será necesaria para identificar la locali-
zación y el grado de insuficiencia previa a la recons-
trucción o transplante valvular. Los pacientes con reflu-
jo que se extiende por debajo de la rodilla serían can-
didatos a reconstrucción o transplante valvular. Puede
no ser útil para diagnosticar reflujo femoral o poplíteo
en presencia de una válvula femoral competente.(4)

4. VENOGRAFÍA POR RESONANCIA MAGNÉTICA

Presenta buenos resultados con sensibilidad y
especificidad por encima del 90%, pero su alto coste,
larga duración del examen, poca experiencia y el no
estar presente en muchos centros, hace que no sea una
exploración de indicación preferente. (5-7)

A-Venous enhanced venography: Las imágenes
obtenidas mediante esta técnica se muestran de una
manera similar a las de la venografía convencional pero
con la ventaja de la reconstrucción tridimensional.
Realiza un análisis en función del flujo venoso y utiliza
contraste. Permite el diagnóstico en aspectos difíciles
para otras exploraciones como sector ilio-cava, hipogás-
tricas, sector fémoro-poplíteo y distal, y valoración de la
extensión proximal de las trombosis. (5-7)

B-MR direct thrombus imaging: no depende del
flujo venoso ni utiliza contraste y muestra una señal
intensa en presencia de trombo reciente. Es una explo-
ración muy novedosa que puede tener especial impor-
tancia en casos de retrombosis. (5-7)

5. TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTERIZADA 
HELICOIDAL

La exploración requiere de la inyección de contras-
te yodado, ya sea en una vena del pie y con la realiza-
ción de torniquete para mejorar la visualización de las
venas de la pantorrilla, o a nivel antebraquial permi-
tiendo una exploración simultánea del sector pulmonar
y de extremidades inferiores en casos de sospecha de
tromboembolismo pulmonar y trombosis venosa pro-
funda. (5)

Como ventajas sería aplicable en muchos centros y
permite un estudio del todo el sistema venoso en una

sola exploración. Las desventajas estarían en relación a
las dosis de radiación, el uso de contraste yodado y el
coste en comparación a la exploración eco doppler. (5)

CONCLUSIÓN

El eco doppler se instaura como el estudio prínceps
en la valoración preoperatorio de la patología venosa.
El papel de la pletismografía quedaría en caso de estu-
dios comparativos. La venografía estaría indicada en los
casos de cirugía valvular de sistema venoso profundo.
Finalmente, el uso de RM y de TC es prometedor pero
de momento su elevado coste i dificultades de aplica-
ción las dejan como exploraciones de segunda línea.
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TRATAMIENTO ENDOVASCULAR 
DE LA INSUFICIENCIA VENOSA 
SUPERFICIAL

INTRODUCCIÓN

La fisiopatología de la insuficiencia venosa crónica
(IVC) se origina como consecuencia de la hipertensión
venosa ambulatoria y progresiva en las extremidades
inferiores (1). Las varices son la forma clínica de IVC
con más prevalencia, en cualquiera de sus formas: tron-
culares (de mayor calibre y dependientes de los tron-
cos principales de ambas safenas), reticulares (colate-
rales y más pequeñas) y telangiectasias.

El reflujo de la vena safena interna (VSI) es la
forma más común de insuficiencia venosa en pacientes
sintomáticos y la causa más frecuente de varices en
MMII (2). El tratamiento ideal de las varices, especial-
mente dirigido a abolir el reflujo venoso, debería eli-
minar cualquier síntoma atribuible a la insuficiencia
venosa superficial (IVS) mejorando la calidad de vida
del paciente, prevenir complicaciones como la apari-
ción de lesiones tróficas y ulceración, y tener bajas tasas
de recurrencia. Así pues, la estrategia de eliminar este
reflujo con la técnica de ligadura alta y stripping, tiene
una clara justificación. Sin embargo, el tratamiento
ideal de las varices también debería caracterizarse por
la mejora de aspectos cosméticos, estar asociado a baja
morbilidad y caracterizarse por un tiempo de recupe-
ración corto. El stripping completo de la VSI, de tobi-
llo a ingle, se acompaña de un postoperatorio caracte-
rizado por la presencia de forma variable, de una serie
de complicaciones que pueden generar disconfort y
dificultad para la deambulación precoz: hematoma
superficial y profundo, dolor, lesión del nervio safeno
interno, infección de heridas quirúrgicas, complicacio-
nes linfáticas.

Para intentar disminuir estas complicaciones, man-
teniendo el objetivo de eliminar el reflujo gravitacional
hidrostático y las fuerzas hidrodinámicas que generan
las varices, se ha ido abandonando la safenectomía
completa hacia safenectomías parciales o segmenta-
rias, y safenectomías por invaginación. Pero en los últi-
mos años han proliferado diversas técnicas, que ade-
más abrazan la filosofía de los procedimientos míni-
mamente invasivos, entre las que destacan: Estrategia
CHIVA, escleroterapia (con o sin espuma), criocirugía
y la oclusión endoluminal térmica. Aunque en la crio-
cirugía se introduce una sonda endoluminal, no pode-
mos considerar a ésta una técnica endovascular.

ESCLEROTERAPIA

Una de las modalidades de escleroterapia en la que
el agente se introduce en varices tronculares y troncos
safenos empleando un catéter montado sobre guía y
ecoguiado, puede considerarse una forma de trata-
miento endovascular de la IVS (3).

La escleroterapia induce una tromboflebitis quími-
ca y posterior fibrosis venosa, y los resultados empeza-
ron a ser más esperanzadores con el desarrollo de la

microespuma (4,5), ya que permite emplear volúme-
nes mayores de agente. Sin embargo, muchos trabajos
muestran cierto desaliento a medio y largo plazo, en
cuanto a aspectos como la recurrencia de la insuficien-
cia de la unión safenofemoral y la VSI se refiere; de tal
manera que muchos autores asocian la ligadura qui-
rúrgica de la unión safenofamoral (6), dejando de ser
así una técnica puramente endovascular. Si bien es
cierto que en muchos foros, otros autores empiezan a
considerar que la unión safenofemoral como punto de
fuga deja de tener un papel destacado en la génesis de
las varices, no creyendo necesaria pues su ligadura. Los
resultados más agradecidos se dan en los casos de vari-
ces residuales de otra técnica quirúrgica, varices recidi-
vadas o varices no tronculares.

OCLUSIÓN ENDOVENOSA TÉRMICA

La oclusión endovenosa térmica de la vena safena
interna, ofrece claramente una más rápida recupera-
ción y mejor resultado cosmético que el stripping, con
una elevada satisfacción por parte del paciente (7).
Existen básicamente dos métodos de oclusión térmica
que emplean energía electromagnética: el procedi-
miento Closure, que utiliza un catéter para dirigir
energía de radiofrecuencia desde un generador (su
objetivo es provocar el espasmo venoso inducido por
calor, la denudación endotelial, y la disminución y con-
tracción del colágeno); y la oclusión endovenosa con
fibra láser (cuya energía térmica actúa sobre la sangre
y la pared venosa, ocasionando daño tisular) (8,9).

En la actualidad, la mayoría de los centros en los
que se practica uno o ambos sistemas, se emplea el con-
cepto de anestesia tumescente, que consiste en la apli-
cación de grandes volúmenes de anestésico local dilui-
do a nivel perivascular, con o sin ayuda de la guía que
proporciona el ecodoppler. Los objetivos de esta anes-
tesia, además de reducir o eliminar el dolor del proce-
dimiento, son varios: proteger los tejidos perivasculares
de los efectos térmicos de la energía liberada a nivel
intravascular; disminuir el diámetro de la vena a tratar;
proporcionar una anestesia más segura y efectiva.

1. OCLUSIÓN ENDOVASCULAR 
CON RADIOFRECUENCIA

Desde la introducción del sistema Closure en 1998
en Europa y en 1999 en EEUU, diversos ensayos ran-
domizados han avalado sus beneficios clínicos frente al
stripping convencional (7,10,11). Demostraron con el
procedimiento Closure, menor dolor postoperatorio y
una más rápida incorporación a la normal actividad,
suponiendo incluso en el caso de pacientes laboral-
mente activos, una técnica más barata para la sociedad.
Hay diversos trabajos con resultados a corto y medio
plazo, demostrando tasas de recanalización bajas en
seguimientos con duplex (12). En estudios con eco-
doppler se ha considerado que la oclusión con radio-
frecuencia generalmente preserva el flujo fisiológico
por tributarias y parece que es menos propensa a inci-
tar la neovascularización (13).
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Pero hoy en día ya hay trabajos con análisis a más
largo plazo, demostrando durabilidad en la oclusión de
la vena safena. Un estudio multicéntrico permite anali-
zar los resultados sobre 1222 extremidades tratadas; la
tasa de oclusión venosa a 6 meses, 1, 2, 3 ,4 y 5 años, fue
de 89.2, 87.1, 88.2, 83.5, 84.9 y 87.2%, respectivamente;
con una tasa de ausencia de reflujo mayor de 91.3, 88.2,
88.2, 88, 86.6 y 83.8%, respectivamente (14). Los auto-
res clasificaron 3 tipos de fallo anatómico: Tipo I, hace
referencia a venas que no se ocluyeron en un inicio ni
durante el seguimiento; Tipo II, se refiere a venas ini-
cialmente ocluidas pero que se han recanalizado poste-
riormente; Tipo III, venas ocluidas pero en las que se
detecta reflujo inguinal por alguna rama accesoria. No
queda muy clara en el trabajo la correlación clínica de
los fracasos anatómicos. Por otro lado, se ha considera-
do como factor de riesgo de fracaso anatómico el índi-
ce de masa corporal; una lástima porque son precisa-
mente los pacientes obesos los que más se beneficiarían
de evitar el abordaje quirúrgico de la ingle.

Uno de los inconvenientes del sistema Closure, ade-
más del precio del catéter, es la duración del procedi-
miento, ya que la velocidad de retirada del catéter es
lenta. Se ha introducido en los últimos tiempos el siste-
ma Closure Fast, que al incorporar una fibra más larga
(de 7 cm), proporciona un sistema más rápido, y al
parecer más efectivo en cuanto a las tasas de oblitera-
ción safena.

2. OCLUSIÓN ENDOVASCULAR CON LÁSER

La oclusión endoluminal con láser de los troncos
safenos se convirtió enseguida en una técnica particu-
larmente prometedora, al obtener desde el inicio tasas
de éxito superiores al 95% (15, 16). El mecanismo de
acción del endoláser es diferente a la radiofrecuencia.
En este caso se produce daño tisular intimal por la bur-
buja de vapor generada, que conduce a una reacción
inflamatoria y posterior fibrosis. En realidad debemos
hablar aquí de dos tipos de endoláser. Los equipos de
endoláser con bajas longitudes de onda (810, 940 y 980
nm) tienen como objetivo la sangre, que hierve por los
efectos de las burbujas de vapor, resultando en una
oclusión trombótica. En este caso, los efectos térmicos
directos sobre la pared venosa son menos importantes.
Con el tiempo, se desarrollaron equipos que emitían
láser con longitud de onda 1320 nm, cuyo objetivo ya
no es directamente la sangre (la hemoglobina), sino el
agua de la pared tisular. La ventaja teórica de estos sis-
temas es que transmiten menos el calor a los tejidos cir-
cundantes y la posibilidad de perforación parietal es
menor, con lo que se reduce el dolor respecto a las otras
longitudes de onda, y la recuperación es más rápida
(17, 18).

En un trabajo en el que describen 1.091 venas tra-
tadas con endoláser (990 VSI y 101 VSE), encuentran
una tasa de fracaso por recanalización u oclusión
incompleta a las 2 semanas del procedimiento, del 3,3%
para las VSIs, y del 9% para las VSEs (19). Este mismo
grupo trató 159 VSI con radiofrecuencia, no encon-
trando diferencias entre las dos técnicas de oclusión tér-
mica endoluminal. Éste no es un hallazgo común. Lo

más frecuente en centros de trabajo que manejan las
dos técnicas, es encontrar ligeros mejores resultados del
endoláser respecto a la radiofrecuencia, en cuanto a
tasa de oclusión se refiere (8,9).

COMPLICACIONES

Salvo comunicaciones aisladas como la de Welch
(20), en general la mayoría de grupos asocian en la
actualidad a estos procedimientos en el mismo acto qui-
rúrgico, las flebectomías que sean necesarias, con técni-
cas de microcirugía y ganchillo (8). Evolución similar a
lo que ocurrió con la estrategia CHIVA.

Muchas de las complicaciones de estas técnicas,
relacionadas con el aumento térmico local (quemadu-
ras cutáneas, parestesias, etc), se han reducido signifi-
cativamente con la difusión del empleo de la anestesia
tumescente; y esto adquiere especial importancia en el
caso de la ablación por láser, ya que el calor local que
genera es mayor, justificando así el mayor número de
complicaciones respecto a la radiofrecuencia (9). Las
tasas de TVP en general no superan el 1%, salvo en un
trabajo del 2004 sobre 73 extremidades tratadas con
radiofrecuencia. En esta revisión relatan una tasa del
16% de TVP, si bien en 11 de los 12 pacientes se trataba
realmente de una prolongación proximal del trombo
de la unión safenofemoral flotando en la vena femoral
común (21). Al parecer, la incidencia de TVP fue signi-
ficativamente mayor en los casos en los que no se
empleó anestesia local.

CONCLUSIONES

En la era de pleno desarrollo de la tecnología endo-
vascular, y frente al stripping clásico como tratamiento de
la IVS, la aparición de técnicas caracterizadas por poder
realizarse de forma ambulatoria, bajo anestesia local, con
movilización inmediata y rápida incorporación a las acti-
vidades habituales del paciente (incluidas las laborales),
suponen un futuro muy prometedor. La terapia endovas-
cular de la IVS, centrada fundamentalmente en la oclu-
sión térmica (ya sea por radiofrecuencia o láser), se
acompaña de resultados aceptables de eliminación del
reflujo venoso con escasa morbilidad.
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TRATAMIENTO ENDOVASCULAR 
DE LA INSUFICIENCIA VENOSA PÉLVICA

INTRODUCCIÓN

La insuficiencia venosa pélvica aparece hasta en un
30% de las pacientes con dolor pélvico crónico (1) y en
todos los pacientes con varicocele, que son de un 8 a un
23% de la población masculina asintomática (2) y bila-
teral en hasta un 80% de los pacientes con problemas
de infertilidad (3;4). La literatura es poco clara en cuan-
to a cuales son los beneficios del tratamiento en aras de
mejorar la fertilidad o de disminuir el dolor crónico. Es
conveniente tratar de aclarar cuales son los resultados y
las técnicas de elección.

MÉTODOS

Se ha considerado como insuficiencia venosa pélvi-
ca aquellos casos de varones en los que aparece varico-
cele, entendiendo como tal una red de vasos sanguí-
neos distendidos en el escroto, generalmente del lado
izquierdo, debido a la dilatación de la vena espermática
(5). En las mujeres se considera insuficiencia venosa
pélvica la presencia de estructuras circulares o lineales
paraováricas o parauterinas, anecoicas y no pulsátiles de
más de 5 mm de diámetro (1). Las causas de la apari-
ción de esta patología son o bien la compresión de la
vena renal izquierda al pasar por debajo de la arteria
mesentérica o síndrome de nutcraker, la ausencia de
válvulas en las venas ováricas o espermáticas o bien pro-
blemas de retorno venoso tras trombosis venosas o ciru-
gías previas (6).

Se buscó en Pubmed el 1 de Febrero de 2007 con la
siguiente sintaxis: (((«pelvis»[TIAB] NOT
Medline[SB]) OR «pelvis»[MeSH Terms] OR
pelvic[Text Word]) AND («veins»[MeSH Terms] OR
veins[Text Word]) AND («therapeutic emboliza-
tion»[Text Word] OR «embolization,
therapeutic»[MeSH Terms] OR embolization[Text
Word])) OR ((varicocele[Text Word] OR «varicoce-
le»[MeSH Terms] OR varicocele[Text Word]) AND
(«therapeutic embolization»[Text Word] OR «emboli-
zation, therapeutic»[MeSH Terms] OR emboliza-
tion[Text Word])). Se buscó también en la base de
datos cochrane con las palabras clave varicocele, pelvic
congestion syndrome y embolization. Se ha realizado
también una búsqueda manual de las referencias cruza-
das interesantes en los artículos obtenidos. 

Se han seleccionado inicialmente los artículos que
procedían de revisiones sistemáticas o de ensayos clíni-
cos. El problema es que sólo en 3 casos se cumplía este
supuesto, por lo que se ha ampliado a artículos de
cohortes o series largas de casos cuando no había otra
fuente.

RESULTADOS

No hay estudios que hayan probado ni la vía de
abordaje ni la forma de embolización. En cuanto a la
vía de abordaje algunos autores (7) refieren que la vía
yugular es la vía con la que se consigue más veces la

cateterización selectiva en un 85% de los casos frente la
vía femoral en la que se consigue en un 62% de los
casos. Sin embargo otros autores postulan que la vía de
abordaje debe ser aquella con la que el cirujano se sien-
ta más cómodo, ya que ellos consiguen hasta un 98% de
éxito con la vía femoral (6). En la mayoría de los estu-
dios la vía de abordaje es la femoral derecha. De todos
modos ninguno de ellos es un estudio diseñado especí-
ficamente para hallar la mejor vía de abordaje. Los
autores se limitan a describir su experiencia.

Todos los autores que describen el modo de acce-
der a las venas ováricas o espermáticas utilizan un caté-
ter guía para posicionarse cerca de la vena renal izquier-
da o cerca de la entrada de la vena espermática u ovári-
ca derecha en la vena cava. A continuación usan un
catéter hidrofílico tipo cobra (8;9), sidewinder (10) o
Simmons (9) para la vena ovárica derecha. 

La venografía retrógrada se realiza asociada a una
técnica de valsalva (9) en la vena ovárica o bien se rea-
liza una maniobra de valsalva aislada en venas ováricas
(11;12) o en ováricas y en ilíacas comunes, externas e
hipogástricas (10), valorando el paso de contraste a tra-
vés de la línea media, el tiempo de permanencia del
contraste en el área o el paso de contraste hacia el
muslo por varices vulvares o shunts pélvicos. 

En cuanto a la embolización, todos los autores
embolizan toda la vena ovárica o espermática desde el
tercio más distal hasta el proximal (6;9;13-15). En el
caso del varicocele se debe evitar la exposición de los
testículos al haz primario para disminuir la radiación
testicular (16). Algunos autores embolizan las venas
hipogástricas además de las ováricas en todos los casos,
(12) y otros lo hacen de forma selectiva cuando las
venas hipogástricas o sus tributarias son incompe-
tentes (10; 15). No hay ningún estudio de nivel de evi-
dencia 1 o 2 que haya probado que se deba embolizar
de forma sistemática venas ováricas o espermáticas e
hipogástricas. Tampoco se ha probado cual es el mejor
método de embolización. La mayoría de los autores
utilizan coils o mini coils a lo largo de toda la vena en
el lado izquierdo hasta su unión con la vena renal y en
el lado derecho a lo largo de todo su recorrido hasta
la entrada en vena cava o en vena renal derecha cuan-
do este su lugar de entrada. Como agente adyuvante a
la esclerosis de la vena utilizan polidocanol al 3% (6),
gelfoam (12), embucrilato (9). En los casos en los que
la insuficiencia venosa se debe a un síndrome de nut-
craker los autores colocan stents tipo Palmaz a nivel de
la vena renal y lo asocian a la colocación de coils (11),
mientras que otros autores prefieren usar stents auto-
expandibles (8). Sin embargo ambas series de pacien-
tes con síndrome de nutcracker son muy cortas y no
permiten extraer conclusiones.

En cuanto a la efectividad del tratamiento, hay un
estudio con evidencia nivel 1- con una fuerza de reco-
mendación C que indica que el tratamiento con embo-
lización es ligeramente superior a la histerectomía con
ooforectomía uni o bilateral o al tratamiento hormonal
en la mejoría del dolor en síndrome de congestión pél-
vica (15). Otro estudio con nivel de evidencia 2+ y fuer-
za de la recomendación C considera que la exéresis de
varices vulvares y escleroterapia local es el tratamiento
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de elección cuando las molestias son moderadas, y que
la embolización es adecuada para pacientes con moles-
tias más importantes (10). Por otro lado otros estudios
que son series de casos y por lo tanto con un nivel de
evidencia 3 y fuerza de la recomendación D, sugieren
una mejoría de las molestias en alrededor de un 60%
de las pacientes con síndrome de congestión pélvica(9;
12-14). Ninguno de estos estudios tiene seguimientos a
largo plazo.

En lo que respecta a los hombres, todos los estu-
dios sugieren que la calidad del espermiograma mejo-
ra con el tratamiento(17-20), pero el único estudio con
nivel de evidencia 1++ y fuerza de recomendación A
que trata de ver si se mejora la fertilidad en parejas con
varón subfértil sin otra patología asociada en la mujer,
dice que no se ha demostrado que esta mejoría del
espermiograma mejore la probabilidad de embarazo
en parejas cuyo único problema de fertilidad sea que el
varón sea subfértil(5) 

CONCLUSIONES:

Hay evidencia de que el tratamiento endovascular
con embolización del síndrome de congestión pélvica
es mejor que el tratamiento quirúrgico convencional.
Nivel de evidencia 1-, Fuerza de la recomendación C. 

Hay evidencia de que el tratamiento con cirugía
local de las varices vulvares asociadas a escleroterapia
local puede ser más eficaz que el tratamiento endovas-
cular en aquellas pacientes con síndrome de conges-
tión pélvica y molestias poco importantes. Nivel de evi-
dencia 2+, Fuerza de la recomendación C.

Hay evidencia clara de que el tratamiento del vari-
cocele de forma endovascular mejora la calidad del
espermiograma en pacientes con problemas de subfer-
tilidad aislada, pero no se mejora la posibilidad de
embarazo parejas con este problema. Nivel de eviden-
cia 1++, Fuerza de la recomendación A.

No hay evidencia de que la embolización sistemáti-
ca de venas ováricas o espermáticas e hipogástricas sea
mejor que la embolización aislada de las venas patoló-
gicas. Sería conveniente hacer estudios aleatorizados
que aclare cuál es el procedimiento a seguir.
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FILTROS DE VENA CAVA

INTRODUCCION

La enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) es
un fenómeno crónico más que agudo (1), o sea, en
pacientes que la sufren, se pueden formar crónicamen-
te pequeños trombos en la circulación venosa de las
extremidades inferiores que se dirigen hacia las cavida-
des derechas del corazón e incluso hacia el pulmón en
sujetos considerados sanos. Pero, esta migración conti-
nua no tiene repercusión clínica ya que el tamaño de
estos trombos es muy pequeño. El estudio de embolias
paradójicas debidas a persistencia de foramen oval per-
meable y la alta incidencia de accidentes vasculares
cerebrales en pacientes jóvenes han permitido un
mejor análisis de estos fenómenos (1, 2). Respecto a la
embolia pulmonar masiva, en España se reportan más
de 45.000 casos anuales con una mortalidad aproxima-
da del 30% sin tratamiento . El hecho de que solo se
diagnostiquen pre-mortem 15.000 casos sin que esta
estadística haya disminuido en los últimos 20 años, hace
sospechar que no se han alcanzado niveles resolutivos
satisfactorios tanto en el diagnóstico como en el trata-
miento, y de ahí que existan dudas continuadas (3) a
propósito de esta enfermedad. No obstante, hay que
considerar que ya que el 95% de los émbolos venosos
que llegan a pulmón provienen de TVP localizadas en
venas de las extremidades inferiores. Si conseguimos un
método para evitar esta migración, podemos reducir
considerablemente la morbimortalidad antes descrita
(4). Ese método es el filtro de vena cava.

Antes de implantar un filtro de vena cava siempre
será condición sine qua non demostrar la existencia de
trombos en el sistema venoso profundo. Por lo tanto, el
diagnóstico y tratamiento precoz y correcto de la TVP es
fundamental para evitar los episodios de TEP. Cuando
no se puede demostrar una TVP hay que pensar en que
la totalidad del trombo ha embolizado o que podría
proceder de las cavidades cardíacas, miembros superio-
res, venas renales u ováricas (5).

Está ampliamente aceptado que la anticoagulación
es el tratamiento de elección para la TVP y el TEP, pero
deben existir tratamientos alternativos para aquellos
pacientes a los que no es posible anticoagular o cuando
a pesar de estar correctamente anticoagulados, siguen
sufriendo episodios de embolismo pulmonar. Cabe des-
tacar que la definición de contraindicación suele ser en
ocasiones malutilizada. No es raro catalogar un enfermo
como intolerante a los anticoagulantes orales (ACO) a
pesar de no haber conseguido nunca dosis óptimas del
fármaco o bien alcanzar una sobredosificación acciden-
tal, condiciones que pueden llegar a confundirse con
contraindicaciones reales sin realmente serlo. 

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS 
PARA EL USO DE ACO

1. Accidente vascular cerebral hemorrágico o isqué-
mico con altas probabilidades de pasar a ser
hemorrágico

2. Tumores cerebrales con alta probabilidad de
hemorragia

3. Cirugía mayor reciente (menos de 10 dias).
4. Hemorragia secundaria a ACOs (a pesar de

INR adecuado).

Es por ello, que desde la década de los cincuenta, se
realizaron algunos intentos por interrumpir de forma
mecánica el retorno venoso a nivel de vena cava infe-
rior. Inicialmente, se realizaron ligaduras quirúrgicas o
clipajes del vaso que dieron regulares resultados, pero
con un número exagerado de complicaciones y co-mor-
bilidad añadida como la aparición de edema masivo en
EEII y espectaculares síndromes flebíticos. 

La interrupción instrumental del flujo de la Vena
Cava Inferior (VCI) se consigue con un dispositivo que
se implanta percutaneamente y actúa como un filtro
impidiendo que pasen hacia la circulación pulmonar
émbolos mayores de 3 mm. Teóricamente, los trombos
menores, así como los que quedan atrapados en el fil-
tro, serán lisados por el sistema fibrinolítico propio del
organismo. Esta técnica sencilla tiene una morbilidad
mucho menor que la quirúrgica y una mortalidad del
0,2% frente al 12% que tenían las interrupciones qui-
rúrgicas de la VCI (6,7)

Los filtros pueden ser permanentes, temporales o
mixtos. La mayor parte han sido diseñados como filtros
definitivos, aunque la tendencia actual es diseñar filtros
mixtos (8), con un sistema que permita su recuperación
de manera que puedan ser extraídos una vez cumplida su
misión o bien quedar implantados de forma definitiva si
las características del paciente y su patología crónica así
lo aconsejan.

INDICACIONES PARA LA COLOCACIÓN 
DE UN FVC

Cuando nos referimos a indicaciones, es necesario
destacar la casi inexistencia de trabajos prospectivos,
randomizados y controlados sobre el tema. La mayoría
son series retrospectivas y descripciones de casos únicos
(9). En contraposición los trabajos que preconizan el
uso de anticoagulantes son múltiples, con un gran
número de estudios randomizados y controlados, que
aportan una evidencia valiosa sobre su eficacia. No obs-
tante, la literatura presente provee información sufi-
ciente que avala la técnica y seguridad de la interrup-
ción de la vena cava (21).

Los pacientes con historia de TVP tienen más de un
30% de probabilidades de presentar un nuevo episodio
en los 3 años siguientes (mayormente en el primer año)
y tienen casi el 50% de probabilidades de haber tenido
ya algún evento previo, aunque es posible que de forma
asintomática. Un estudio reciente (10) concluye que
hay un retraso promedio de 4 días desde el inicio de los
síntomas de TVP hasta el diagnóstico de certeza y de
hasta 7 dias para el caso que presenten una EP, repre-
sentando hasta un 80% de retraso en el diagnóstico
desde los síntomas hasta la evaluación médica.
Asimismo, otro estudio (7) resalta la importancia de la
experiencia del clínico para el diagnóstico de TEP, lo
que en conjunto agrava el panorama para el diagnósti-
co y desarrollo de estos pacientes.

Si bien un filtro en vena cava inferior ofrece pro-
tección del embolismo pulmonar a partir de una TVP
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de EEII, obviamente expone al paciente a una serie de
complicaciones asociadas al propio filtro. Por lo tanto,
cuando decidimos implantar un filtro debe existir una
indicación clara del mismo. Existen algunas indicacio-
nes ampliamente aceptadas o «absolutas», fundamen-
talmente en aquellos pacientes que no pueden ser anti-
coagulados o bien cuando este tratamiento a pesar de
ser correcto, haya fracasado en prevenir un nuevo
embolismo (11, 12) o ante la imposibilidad de tolerar
un nuevo evento embólico, debido a inestabilidad
hemodinámica o mala reserva cardiopulmonar del
paciente (13, 14). 

Las indicaciones «relativas» son para aquellos
pacientes con enfermedad tromboembólica venosa y que
poseen grandes probabilidades de embolismo pulmonar
(15). En pacientes pediátricos y adultos jóvenes la indi-
cación debe ser muy estricta ya que los efectos a largo
plazo y durabilidad del dispositivo no es bien conocida.

A. Indicaciones Mayores o Absolutas

1. Pacientes con EP diagnosticada o trombosis
venosa en vena cava, ilíaca, venas femoropoplíte-
as y uno o más de los siguientes apartados:
– Contraindicación absoluta para el uso de anti-

coagulación.
– Fallo en la anticoagulación a pesar de niveles

óptimos de INR.

2. Posteriormente a embolectomía quirúrgica.

B. Indicaciones Menores o Relativas

1. Embolismo pulmonar masivo con TVP residual
en pacientes de alto riesgo de futuros embolis-
mos.

2. Trombo flotante en sector ilio-femoral o vena
cava infrarrenal.

3. Enfermedad cardiopulmonar severa y TVP (Ej.
Cor pulmonale con hipertensión pulmonar).

4. Embolismo paradójico en presencia de foramen
oval permeable o CIA.

5. Cirugía ortopédica en pacientes mayores de 60
años con antecedentes de TVP (24).

6. Trauma severo a nivel encéfalo-craneal, medula
espinal o multiples facturas de huesos largos o
pélvica, aunque no halla evidencia documentada
de TVP o EP (24).

7. Preoperatorio en cirugías de alto riesgo (Ej. ciru-
gía bariátrica) (16).

8.- Paciente embarazada con TVP y TEP masivo

CONTRAINDICACIONES PARA EL USO 
DE FILTROS DE VENA CAVA (Relativas)

1. Coagulopatía severa no corregible.
2. Pacientes con bacteriemia o infecciones no tra-

tadas.
3. Pacientes pediátricos y adultos jóvenes (filtro

temporal?).
4. Trombosis de vena cava inferior o imposiblidad

de acceder a ella.
En raras ocasiones se necesita implantar un filtro en

posición suprarrenal :

– Paciente joven embarazada con TVP y TEP.
– Trombosis de vena renal o de vena cava extendi-

da a suprarrenal.
– Extensión de la trombosis por encima de un filtro

ya implantado.
– Transplantado renal con implante en pelvis.
– Trombosis de venas ováricas o espermáticas.
– Variantes anatómicas (VCI duplicada, baja inser-

ción de venas renales).

TÉCNICA PARA EL IMPLANTE

En cualquier caso, inmediatamente antes de
implantar un filtro es necesario realizar una ecografía
con la que verificaremos los siguientes aspectos :

– Comprobar la permeabilidad de la vena cava con
ausencia de trombos.

– Descartar variantes anatómicas como duplicación
de vena cava o cava izquierda.

– Localizar las venas renales.
– Medir el calibre de la VCI. Hay un riesgo alto de

migración si el diámetro del vaso es mayor de 30
mm.

La técnica de implante depende del modelo del
dispositivo que usemos, aunque casi todos los sistemas
comparten características generales; esta suele ser
habitualmente sencilla, variando muy poco de disposi-
tivo a dispositivo. 

La punción venosa con técnica de Seldinger por
via subclavia, yugular o femoral suele ser indistinta y
depende de la pericia y preferencia del operador. Los
dispositivos por lo general presentan de manera sepa-
rada un introductor, una camisa, un sistema liberador y
el propio filtro, el cual por lo general es auto-expandi-
ble, adquiriendo la forma de la vena cava una vez libe-
rado. Los calibres oscilan de 6 a 12 F, se fabrican con
Nitinol, titanio o acero inoxidable. En cualquier caso se
tratan de materiales inertes, muy resistentes y no ferro-
magnéticos. Es importante comprobar la colocación
del filtro por debajo de las venas renales (indepen-
dientemente de la via de implante) pues se han descri-
to complicaciones trombóticas con aparición de insu-
ficiencia renal aguda. A pesar de la gran variedad de fil-
tros que existen, todavía no hay en el mercado el filtro
de vena cava ideal, aunque todos los autores coinciden
en definir las características que serían deseables.

ATRIBUTOS DE UN FILTRO IDEAL

– Fabricado con material no trombogénico, bio-
compatible y duradero.

– Gran eficiencia en el filtrado permitiendo un
adecuado flujo en la VCI.

– Fijación segura y fácil en vena cava.
– Fácil inserción percutánea (pequeño calibre,

liberación fácil, reposicionamiento factible).
– Compatible con RMN.
– Bajo costo.
– Baja trombosis en sitio de acceso.
– Extraíble o biodegradable.
– Carece de morbimortalidad.
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TIPOS DE FILTROS DE VENA CAVA

Ciertas características son más importantes que
otras. Aquellas importantes incluyen : facilidad de
inserción y poder mantener la permeabilidad de la
vena cava a pesar de haber capturado los émbolos y su
fijación segura dentro de la vena cava. Pero estas carac-
terísticas a veces parecen ser incompatibles : si la fija-
ción es segura, entonces la recolocación o recupera-
ción es difícil. A pesar del uso extendido de estos dis-
positivos, ningún estudio clínico prospectivo ha eva-
luado en comparación directa la efectividad y las com-
plicaciones asociadas con diferentes tipo de filtro. Sin
embargo hay un gran número de series retrospectivas
que describen las consecuencias inmediatas y a largo
plazo de la filtración de la vena cava. Pero la compara-
ción de estudios es más que compleja dada la varia-
ción, no sólo en los métodos usados (población estu-
diada, criterios de evaluación, tratamientos asocia-
dos), sino también en la calidad y duración de estos
estudios. Es por ello que no es posible comparar varios
diseños de filtros (17). Los modelos disponibles en la
actualidad son :

– Greenfield. Existen al menos 12 estudios retros-
pectivos en el mundo que analizan los beneficios
de este filtro. La tasa de recidiva de TEP posterior
a su colocación son inferiores al 3% , cifra muy
similar a la que encontramos en la literatura para
otros filtros. Las últimas modificaciones en el
material del Greenfield (18) y su diseño en titanio
han conseguido menor indice de trombosis en el
lugar de inserción y menos complicaciones trom-
bóticas, aunque parece ser que la migración hacia
cava superior es más frecuente que con el diseño
convencional (19).

– Bird-Nest. Presenta similar tasa de efectividad y
complicaciones que el de Greenfield. 

– Vena-Tech. Complejo técnicamente para su colo-
cación y poco usado.

– Trap-Ease. Muy sencillo de implantar. Su forma
cónica se adapta rápidamente a la pared del vaso
y es muy radioopaco 

-– Günther-Tulip. El único filtro temporal/removi-
ble existente en el mercado. Su diseño es similar
al permanente pero cuenta con la facilidad de
poder ser removido en los primeros 10-12 días
posteriores a su implante.

RECURRENCIAS

Se definen como la aparición de un nuevo episodio
de TEP, posteriormente a la colocación del filtro (15).
Es un error de concepto suponer su inexistencia, ya que
un émbolo puede originarse en lugares atípicos, como
los miembros superiores, aurícula derecha, dispositivos
venosos centrales e incluso, a pesar del filtro, puede
existir embolismo a través del mismo, ya que su diseño
está enfocado al atrapamiento de émbolos grandes. Por
tanto, émbolos pequeños pueden pasar. Además el fil-
tro per se puede generar la formación de trombos. La
frecuencia estudiada y aceptada de recurrencias oscila
entre 0,5 y 6%.

FILTROS TEMPORALES O EXTRAIBLES

Las indicaciones principales del filtro temporal
(23) serían las siguientes :

– Paciente joven en el se presentan complicaciones
a la anticoagulación o fibrinolisis que obligan a
suspender el tratamiento.

– Antes de intervenciones quirúrgicas mayores en
pacientes con TVP aguda diagnosticada.

– Paciente con TEP masivo, compromiso hemodi-
námica y TVP que no soportaría un nuevo episo-
dio embolígeno.

– Paciente embarazada con TVP y TEP masivo.
– Fibrinolisis protegida. En pacientes jóvenes sin

evidencia de TEP pero con TVP masiva de los ejes
ilíacos que requieren un tratamiento agresivo
para evitar las graves secuelas que les puede causar
su enfermedad.

Un hecho que ha significado un cambio importan-
te a la hora de indicar el implante de un filtro de vena
cava ha sido el desarrollo de dispositivos temporales o
extraíbles. Los primeros permanecen durante un tiem-
po en su sitio, pero siempre con la posibilidad de reti-
rarlos posteriormente. Pero el diseño más reciente es el
de un filtro con las características propias del filtro defi-
nitivo, pero que pueda ser extraido si asi se requiriese
(20). El más usado y con menor grado de complejidad
en su retiro es el filtro de Günther-Tulip. Su tiempo pro-
medio de retiro es de 12 a 15 dias, aunque se han des-
crito casos clínicos con mas de 120 dias (19).

En aquellos pacientes que requieren de protección
de por vida por la gran cantidad de factores de riesgo,
o bien cuentan con una contraindicación permanente
para el uso de ACO, se recomienda el filtro definitivo.
Algunos grupos diseñan actualmente filtros recubiertos
de sustancias antiproliferativas (Paclitaxel) similares a
los que se usan en stents coronarios que pueden inhibir
la reacción inflamatoria local y asi permitir el retiro del
mismo en periodos más largos de tiempo.

COMPLICACIONES DEL FILTRO DE VENA CAVA

Las complicaciones pueden ir relacionadas directa-
mente con la frecuencia de uso de los dispositivos que
pretenden evitar los embolismos pulmonares. Asi,
encontramos en la literatura consultada una dualidad :
aquellos grupos que propugnan un mayor uso de los
mismos (en EE.UU.) (5, 21) y aquellos que optan por
evitar al máximo su colocación, o bien reservarlo para
pacientes con múltiples factores de riesgo y sólo indica-
ciones absolutas (grupos europeos) (5,21). Quizás la
respuesta esté en que en los EE.UU. existe una mayor
tendencia a realizar medidas de prevención, sobre todo
por la presión médico legal, a diferencia de la medicina
en Europa. No obstante, si existe o no una mayor inci-
dencia de eventos trombóticos en Europa que en
EE.UU. o bien un numero mayor de complicaciones
por el implante en EE.UU. que en Europa sigue siendo
un tema aun sin estudiar. (19)

Las complicaciones del implante de los filtros de
vena cava pueden ser inmediatas o tardías (incluso
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meses o años después). Cada modelo de filtro tiene sus
peculiaridades y tasas de complicaciones diferentes
(22). Por otra parte, hay discrepancias entre autores
con respecto a un mismo dispositivo (18, 19).

Las complicaciones inmediatas (21) son :

– Lesiones en el punto de punción (4-11%).
Hematomas, sangrado, trombosis, neumotórax,
parálisis de cuerdas vocales, embolia aérea.

– Apertura incompleta o no apertura del filtro
(2%).

– Colocación incorrecta del filtro (3-69%). Es la
complicación más frecuente.

– Perforación de la vena cava (9-24%). Esta perfo-
ración también puede ser secuela tardía, forman-
do fístulas aortocava y fístulas a duodeno.

Las complicaciones tardías (21) son :

– Recurrencias de TEP (2-5%).
– Síndrome postflebítico. Suele aparecer en un

10% de casos. Cuando los estudios son por perí-
odos más largos (6 años), más del 58% de pacien-
tes poseen síndrome postflebítico. Estos datos
son polémicos porque casi el 30-45% de pacien-
tes tratados con terapia de anticoagulación pue-
den experimentar también signos de insuficien-
cia venosa en el seguimiento a 6 años.

– Trombosis de la VCI (6-30%). En esta complica-
ción se apoyan la mayoría de los detractores de la
interrupción de la vena cava para contraindicar
la colocación de filtros. Un trabajo publicado en
1998 describe que los beneficios iniciales causa-
dos por los filtros en la prevención del TEP se ven
contrarrestados por el exceso de recidiva de TVP
que se produce a la larga. (17)

– Rotura del filtro (1%).
– Migración (3-54%). Los filtros suelen tener un

ligero desplazamiento de 1 o 2 cm., sin que tenga
trascendencia clínica. También se han descrito
desplazamientos incluso hasta el pulmón. 

– Estenosis de la vena cava (1%). Por reacción
fibrótica en el lugar de colocación.

RESUMEN

La enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) y
su complicación más importante, la embolia pulmonar
(EP), representan un reto tanto para el diagnóstico
como para el tratamiento en la práctica clínica. Por
desgracia, las muchas lagunas de conocimiento que
todavía presenta la ETEV no permite que exista un
consenso homogéneo que conduzca a un rápido diag-
nóstico de certeza y por consiguiente al tratamiento
más adecuado y precoz. Esta revisión pretende analizar
desde un punto de vista práctico el uso de los disposi-
tivos o filtros de vena cava (FVC) y advertir la tenden-
cia actual a ser un procedimiento en constante incre-
mento.

Además, los diseños cada día más anatómicos, y la
posibilidad real de ser retirados, antes de hacerlos res-
ponsables de secuelas o complicaciones, hacen que el
FVC sea utilizado cada vez en más indicaciones. A día
de hoy, lo mayormente aceptado es optar por la anti-

coagulación a largo plazo en la mayoría de ocasiones,
pero si estos dispositivos se demuestran seguros y con
pocas complicaciones, su implantación será cada vez
más frecuente en otras indicaciones que no sean exclu-
sivamente la contraindicación para la anticoagulación. 

No obstante, se observa que serán necesarios más
estudios prospectivos y randomizados que esclarezcan
si la colocación de un FVC realmente reduciría la mor-
bimortalidad en pacientes con otras indicaciones de
colocación a las ya conocidas. Casi toda la bibliografía
existente describe estudios retrospectivos o análisis de
técnicas de implantación. 
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FIBRINOLISIS VENOSA.

La trombosis venosa afecta entre el 2,5-5% de la
población em algún momento de su vida. Causa como
secuela más importante el síndrome posttrombótico,
cuyo desarrollo va a estar en función de la extensión de
la trombosis, lesión del aparato valvular venoso y obs-
trucción residual tras la fibrinolisis endógena desenca-
denada por el fenómeno trombótico1. 

Las consecuencias del síndrome postrombótico
son edema persistente y alteraciones disestésicas que
afectarán a dos tercios de los pacientes llegando hasta
el desarrollo de ulceras en un 5% de los pacientes2.

La incidencia de síndrome postrombótico ha sido
documentada sobretodo cuando existen afectación
venosa proximal, en rangos amplios (16%-82%)3.

La lisis precoz del trombo se ha relacionado con
indemnidad del aparato valvular y menor secuela pos-
trombótica4.

Para prevenir la morbilidad del síndrome pos-
trombótico se han propuesto terapias intervencionistas
sobre el trombo en un intento de eliminarlo. La fibri-
nolisis venosa ofrece la idea de lisar precozmente el
trombo y así preservar el aparato valvular para lograr
una menor tasa de síndrome posttrombótico.
Comerota et al5 así lo reflejan en una revisión de trece
estudios donde encuentran una lisis completa o signi-
ficativa en un 4% de los pacientes sometidos a terapia
anticoagulante frente a un 45% de aquellos que se
sometieron a terapia fibrinolítica.

Otro dato importante que se desprende de estos
estudios primeros es la precocidad con la que debe ser
realizado el procedimiento. D’Angelo and Mannucci6

reportan mejores resultados en aquellas trombosis de
menos de 8 días y en especial en los casos donde la
terapia fibrinolítica fue iniciada con anterioridad a los
5 días.

Sillesen hace referencia a la teórica ventaja frente
a anticoagulación y trombectomía quirúrgica en cuan-
to a suponer menos daño al endotelio venoso7.

Existen múltiples agentes líticos estudiados con
estudios a favor y en contra de cada uno de ellos. En
estudios de revisión se ha encontrado eficacia similar
entre la Urokinasa y los activadores del plasminógeno8.

FARMACOS Y DOSIFICACIÓN9

No existen criterios sobre qué fármaco es el más
eficaz. La urokinasa con su retirada del mercado ame-
ricano, presenta menor número de estudios al respec-
to. Los más importantes reflejados en la bibliografía
consultada en este artículo reflejan:

• Estreptoquinasa: 100.000 ui /hora sistémica o
locoregional.

• Uroquinasa: 200.000 ui/ día y antioagulación
con heparina.

• tPA: 0.05 mg/Kg/hora; 0,05 mg/Kg en 4 horas
seguido de la misma perfusión cada 8 horas; 100
mg el primer día y luego 50mg por día los
siguientes.

• Tiempo de infusión: 
• Se adminsitró una media de 67,8 h para la infu-

sión sistémica y una media de 48 horas median-
te catéter dirigido2.

VÍA DE ADMINISTRACIÓN 

Se pueden utilizar bajo dos técnicas: Sistémica o
locoregional y dirigida por catéter.

A. INFUSIÓN SITEMICA O LOCOREGIONAL

La técnica locoregional consiste en infundir el
agente fibrinolítico a través de venas del pie con una
compresión fuerte en raíz de miembro que obligue al
mismo a ir a través del sistema venoso profundo10.

Diversos estudios han concluido en su utilidad
frente al tratamiento anticoagulante con heparina con
tasas de mantenimiento de la función valvular muy dis-
pares (44-92%) según los diversos autores pero siem-
pre superiores al tratamiento con heparina11.

A pesar de estos favorables resultados, autores
como Schweizer12, tan sólo la indicarían en uso selecti-
vo como salvamiento de extremidad debido al 5% de
complicaciones mayores observada en su serie de 250
pacientes y al incremento en el número de embolismos
pulmonares registrados.

Kiil et al compararon flebografías de los dos gru-
pos de pacientes no encontrando diferencias significa-
tivas entre los tratados con heparina frente a los que se
sometieron a terapia fibrinolítica13.

La incidencia de complicaciones se encuentra en
la mayoría de las series entre el 18 y el 33%11, 14, 15, fun-
damentalmente debidas a sangrado en el sitio de pun-
ción. Meisner tiene un 8% de mortalidad bajo esta
modalidad terapeútica16.

En una revisión de estos estudios se obtiene 3,7
veces mas de trombolisis frente a la terapia anticoagu-
lante pero con 2,9 más de sangrados mayores17.

En una revisión realizada por Comerota se pone de
manifiesto que en la trombosis proximal es menos
efectiva la terapia lítica sistémica5.

B. FIBRINOLISIS DIRIGIDA POR CATETER

Debido a estos resultados ambiguos, así como a la
gran incidencia de complicaciones dependientes fun-
damentalmente del gran número de horas necesarias
en el tratamiento sistémico, se postuló esta modalidad
de tratamiento fibrinolítico.

Consiste en enclavar un catéter multiperforado en
el trombo e infundir a lo largo de él el agente fibrino-
lítico.

En modelos animales frente a trombectomía qui-
rúrgica se obtuvo menos trombo residual y mayores
tasas de competencia valvular en el grupo tratado con
fibrinolisis18.

La mayor parte de los estudios con esta técnica se
realizan en el sector iliofemoral y señalan elevada tasa
de lisis completa o parcial >50% con bajo índice de
complicaciones. La serie de Semba19 se encuentra en
esta línea con éxito en el 72% de los casos. Mewisen2 en
un estudio multicéntrico obtienen un 83% de éxito
bajo esta modalidad.

Este último autor, así como se desprende de los tra-
bajos de Bjarnason20, señala que se obtiene mejor res-
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puesta en el sector ilíaco que en femoral con tasas de
éxito de 64-78% el primero y de 47-51% para el segun-
do. Identifican como factores pronósticos negativos, la
antigüedad del trombo (mayor de 1 mes), extensión del
mismo y ser portador de alguna neoplasia.

El único estudio randomizado21 con esta técnica
señala un 72% de éxito con un 11% de reflujo, compa-
rado con un 12% de recanalización y un 42% de reflu-
jo en el grupo sometido a terapia anticoagulante sólo.

Múltiples estudios han señalado la bondad de esta
técnica frente a lisis sistémica; no obstante se trata siem-
pre de series personales y no randomizadas9. De todos
los estudios randomizados revisados sólo 12 cuentan
con criterios de inclusión, reflejando en ellos disminu-
ción del síndrome postrombótico, mejora de la calidad
de vida, riesgo de hemorragia intracraneal del 0,2%22, y
complicaciones por sangrado en punto de punción en
un 11%. Sobre el aspecto de la mejora de la calidad de
vida enfatiza Comerota23 que en un seguimiento de 68
pacientes a 16 meses informa de mejor calidad de vida
tanto subjetiva como objetivamente (menos síndrome
postrombótico)

Reseñar pues que todos los estudios menos uno son
observacionales. La mayor de las series se desprende del
Registro Nacional de Trombosis Venosas Americano2,
donde se recogen en 63 centros 287 pacientes, consi-
guiendo lisis mayor del 50% en 83% de los casos, con
un mantenimiento de la permeabilidad al año del 79%
en los que se consiguió el 100% de lisis, y de 52% en los
que se registro lisis entre 50-99%. 

El resto de los estudios que suponen 802 pacientes,
son pacientes heterogéneos, que mezclan miembros
superiores e inferiores, y con seguimiento escaso.

Sólo se han obtenido datos de los costes mediante
infusión locorregional. La media de coste por trata-
miento con Urokinasa es de 6,577$ mientras que para
el tPA es de 488$. Sin embargo la eficacia para la uroki-
nasa fue de 71,1% de lisis completa frente al 65,6% de
tPA. Las complicaciones con Uroquinasa han sido del
12,4% frente al 22,2% de tPA.8

COMPLICACIONES:

Las complicaciones se encuentran de 0-13% para
sangrados mayores y de 0-25% para los menores. Se
encuentran registradas 1 hemorragia intracraneal y 1
hematoma subdural. La tasa de embolismo pulmonar se
centra en torno al 1% y un 0,4% de mortalidad aunque
sólo existe un caso en el registro venoso americano
donde se puede relacionar con la administración del
agente fibrinolítico2.

DISCUSIÓN

A pesar de que faltan estudios adecuados la expe-
riencia descrita en la literatura parece incidir el el bene-
ficio de la fibrinolisis en la enfermedad tromboembóli-
ca venosa. La técnica con catéter dirigido también pare-
ce ser más efectiva, como lo manifestó el estudio TOLE-
DO, pero este tuvo que ser interrumpido cuando la uro-
kinasa se retiró del mercado americano.

Los pacientes con pocas expectativas vitales (neo-

plasias...) tan sólo se beneficiarían en caso de amenaza
para la extremidad así como aquellos con trombosis
venosas crónicas que serían subsidiarios de otro tipo de
tratamiento endovascular.

Hay que reseñar también el pobre seguimiento
para evaluar las complicaciones, que en cualquiera de
los casos se nos comunican en un amplio intervalo de
confianza lo que nos pone de manifiesto un alto nivel
de incertidumbre9.

La administración locorregional del fármaco supo-
ne un índice mayor de éxitos, menor consumo de fár-
maco trombolítico y menos horas de infusión , lo que
redundaría en menor tasa de complicaciones2.

Como factores pronóstico de éxito se encontraría:
afectación iliofemoral nativa de menos de 10 días de
evolución.

A pesar de todo lo expuesto hay que reseñar que se
necesitan más estudios randomizados para establecer
las indicaciones y potenciales riesgos de esta técnica,
agente a emplear, dosis y vía de administración24, por lo
que su nivel de evidencia es 2.
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ANGIOPLASTIA Y STENT 
EN PATOLOGÍA VENOSA

La introducción de la terapeútica endovascular en
patología venosa ha supuesto una alternativa a las téc-
nicas quirúrgicas convencionales. El carácter no invasi-
vo y novedoso de estos nuevos procedimientos es atrac-
tivo para el especialista, que muchas veces no dispone
de otros métodos eficaces para tratar a estos pacientes,
sobre todo en casos de sintomatología importante.

Las obstrucciones venosas pueden tener una etiolo-
gía benigna o maligna. Dentro de las benignas la obs-
trucción puede deberse a causas intrínsecas: trombosis
venosa profunda o hiperplasia intimal (sobre todo por
vías y catéteres); o por compresión extrínseca, como es el
caso de fibrosis, tumores benignos o síndromes como el
de May-Turner o de Cockett (compresión de la vena ilía-
ca primitiva izquierda por la impronta de la arteria ilíaca
primitiva derecha) o el de Pager-Schröetter (compresión
de vena subclavia a nivel del desfiladero torácico).

Las tasas de permeabilidad tras el tratamiento
endovascular varían dependiendo de la localización y la
etiología. Los protocolos de seguimiento no están
estandarizados, ni en frecuencia ni en método, aunque
suele emplearse el eco-doppler venoso.

Las complicaciones son poco frecuentes, general-
mente no superan el 5%, siendo menos frecuentes y
graves a nivel ilíaco que a nivel de sistema venoso cen-
tral. Éstas incluyen hematomas, hemorragias, embolis-
mo pulmonar, taponamiento cardíaco o infección pro-
tésica.

Los balones que se utilizan en la angioplastia veno-
sa son los habituales que se emplean para la arterial. Las
estenosis postrombóticas suelen dilatarse fácilmente,
aunque es frecuente que el segmento dilatado se colap-
se tras el desinflado del balón. En los casos de hiperpla-
sia intimal o compresión extrínseca la dilatación puede
resultar difícil. 

TROMBOSIS VENOSA ILIOFEMORAL. 
OBSTRUCCIÓN DE SISTEMA VENOSO CENTRAL

La aparición de la misma es 4 veces más frecuente
en el lado izquierdo y se acompaña a menudo de un
fenómeno de compresión externa a nivel ilíaco. El acce-
so se realiza a través de las venas femorales común o
superficial si están permeables o si no lo están, a través
de la poplítea o la yugular. Una vez que la guía ha atra-
vesado el segmento obstruido la vena es dilatada hasta
alcanzar un diámetro adecuado, basado en medidas
anatómicas estándar , en el calibre de la venas contiguas
o el tamaño deseado para implantar posteriormente un
stent. El stent es indicado generalmente en casos de
imagen estenótica tras la angioplastia y en caso de reci-
diva, aunque algunos grupos lo implantan de forma sis-
temática. 

El paso técnico decisivo para el tratamiento de la
trombosis de vena cava es la negociación con la guía,
que puede ser dificultosa. Una vez pasada la obstruc-
ción, la dilatación se realiza de forma similar a otras
localizaciones. Las tasas de permeabilidad encontradas
han sido similares a las de la cirugía abierta.

La cirugía convencional (reconstrucción) ha pre-
sentado unas tasas de permeabilidad primaria del 80-
85% al año (1-5). Varios estudios han sido publicados
intentando establecer la seguridad, fiabilidad, permea-
bilidad y resultados de estas técnicas a nivel iliocava. Los
estudios en general son retrospectivos y reflejan unos
buenos resultados con buena permeabilidad sobre todo
a medio plazo (>80% al año) y escasa morbimortalidad,
lo que hace que estén especialmente indicadas en
pacientes de alto riesgo.

Oderich et al publicaron en 2000 un estudio multi-
céntrico con resultados a largo plazo de pacientes con
obstrucciones venosas tratados con stent (6). Se trata-
ron 54 lesiones venosas sintomáticas (40 a nivel central
y 14 en venas periféricas) en 49 pacientes. El periodo
medio de seguimiento fue de 16 meses. La permeabili-
dad primaria de los stents a nivel central fue del 85%,
27% y 9% a los 3, 12 y 24 meses y la secundaria de
91%,71% y 39%, respectivamente. A nivel periférico la
permeabilidad primaria fue de 73%, 17% y 17% y la
secundaria de 80%,56% y 35%. En este estudio el bene-
ficio que se obtenía era temporal (la recurrencia de
estenosis era del 62% al año), y era necesario un segui-
miento y una alta tasa de reintervenciones para mante-
ner la permeabilidad venosa y con ello la mejoría clíni-
ca a largo plazo. Los resultados con los stents a nivel
central fueron mejores que a nivel periférico. El autor
cree que la decisión de tratar mediante cirugía abierta
o mediante angioplastia asociada o no a stent debe
tener en cuenta el riesgo quirúrgico del paciente, sien-
do la primera más recomendable en pacientes jóvenes. 

Un mismo grupo ha publicado varios estudios con
los grupos más amplios de pacientes. Así, Neglen et al
comparan en un estudio prospectivo resultados y com-
plicaciones del tratamiento endovascular en 139 obs-
trucciones venosas crónicas a nivel ilíaco según la etio-
logía: postrombótica o primaria. Las tasas de permeabi-
lidad primaria, primaria asistida y secundaria fueron a
los dos años de 52%, 88% y 90% en el primer grupo y
de 60%, 100% y 100% en el segundo grupo respectiva-
mente (7). En otro estudio prospectivo analiza 102
extremidades tratadas en 94 pacientes. El éxito técnico
fue del 97% y la permeabilidad primaria al año de 82%
y la secundaria de 92% (8). 

Raju ha publicado varias revisiones de pacientes tra-
tados con insuficiencia venosa crónica sintomática por
obstrucción iliocava. En una de 97 pacientes obtiene una
permeabilidad a los 2 años del 82% y el resultado clínico
fue catalogado de bueno o excelente en el 70% (9). En
otra de 38 recanalizaciones venosas ilíacas las tasas de
permeabilidad a los 24 meses fueron: primaria (49%);
primaria asistida 62% y secundaria 76% (10). Otra revi-
sión amplia (304 extremidades) también analizó los
resultados asociando en algunos casos la ablación de la
safena interna, obteniendo resultados similares (11). 

En una revisión reciente se evalúan los resultados
del stent en sector iliofemoral asociado a stripping de
safena interna o ablación por radiofrecuencia o láser
(12). En el seguimiento a largo plazo (>5 años) la per-
meabilidad primaria fue del 83%. La primaria asistida y
la secundaria del 97%. Se obtuvieron excelentes resul-
tados clínicos en cuanto a alivio de síntomas y curación
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de úlceras y un incremento significativo en la calidad
de vida (medido por cuestionario).

Revisiones de otros autores muestran tasas de éxito
técnico similares con una permeabilidad primaria
mayor a 70% y secundaria mayor a 90%(13-16). 

El estudio de Kalra et al compara de forma retros-
pectiva los resultados en el tratamiento del síndrome
de vena cava superior de etiología no maligna tanto
por cirugía reconstructiva convencional como por téc-
nicas endovasculares (17). El tratamiento endovascular
fue efectivo a corto plazo, pero necesitó con frecuencia
la realización de nuevas reintervenciones, aunque su
fracaso no condicionó de forma adversa la realización
de cirugía reconstructiva posteriormente. Así, parece
razonable como 1ª opción en algunos pacientes mien-
tras la cirugía quedaría para aquellos en los que no es
posible su realización o aquellos en los cuales fracasan
aquellas.

La etiología de la lesión también parece condicio-
nar los resultados (18), obteniéndose mayor permea-
bilidad en los casos tumorales que en los realcionados
con hemodiálisis. 

SÍNDROME DE MAY-TURNER (COCKETT): 

Entidad poco frecuente en la cual la vena ilíaca pri-
mitiva izquierda es comprimida por la arteria ilíaca pri-
mitiva derecha. Ello produce con frecuencia la apari-
ción de trombosis venosa y el desarrollo de insuficien-
cia venosa crónica. Generalmente tras la trombolisis/
trombectomía venosa aparece una imagen de «mues-
ca» en la vena ilíaca. Los estudios publicados que ana-
lizan el tratamiento endovascular de esta patología son
revisiones retrospectivas con un número reducido de
pacientes. Los datos de permeabilidad a medio plazo
son de 80-100% con unas tasas de éxito técnico cerca-
nas al 100%. Algunos autores recomiendan stents auto-
expandibles y otros endoprótesis (19-25).

SECTOR SUBCLAVIO-AXILAR

La obstrucción crónica de la vena subclavia gene-
ralmente va unida etiológicamente a la presencia de
una historia de múltiples vías centrales, fístulas de diá-
lisis o a pinzamiento a nivel del desfiladero torácico (
trombosis de esfuerzo o síndrome de Pager-
Schröetter). Desde la descripción de la trombosis veno-
sa subclavio-axilar hace más de 100 años su tratamien-
to ha ido unido a los procedimientos terapéuticos «de
moda» en cada momento. En los últimos años se ha
desarrollado la dilatación endovascular mediante
angioplastia con/sin stent para conseguir aumentar la
permeabilidad venosa y disminuir la tasa de recurren-
cia de trombosis. 

En los casos de pinzamiento la realización de angio-
plastia simple no resuelve la anomalía anatómica de
base. Aunque los stent son generalmente indicados en
caso de fracaso de la angioplastia (como en otras locali-
zaciones), éstos están contraindicados en caso de no rea-
lizar descompresión quirúrgica previa. Esto es debido a
que pueden ser fácilmente deformados y rotos, logran-
do bajas tasas de permeabilidad (26- 28). La presencia

de estenosis residual de la vena subclavia es frecuente en
la cirugía descompresiva del síndrome del desfiladero
torácico y la angioplastia asociada al tratamiento quirúr-
gico es segura y efectiva pudiendo reducir la incidencia
de nuevas trombosis. Técnicamente, las estenosis a nivel
de vena subclavia son resistentes y a menudo refractarias
a la dilatación con balón. 

En base a analizar los resultados obtenidos se han
publicado algunos estudios que parecen respaldar esta
idea. (El nivel de evidencia de los mismos, no obstante,
no puede suponer la indicación de estas técnicas de
forma rutinaria )

Schneider y cols en 2004 publican un estudio pros-
pectivo en 25 pacientes tratados mediante descompre-
sión quirúrgica y angioplastia venosa en un mismo
tiempo (29). Se realizó en todos resección de 1ª costi-
lla mediante un abordaje combinado supra e infracla-
vicular y el abordaje endovascular mediante punción
de vena basílica. La flebografía intraoperatoria mostró
estenosis de vena subclavia en el 64% de los pacientes
y en todos se realizó ATP con éxito técnico del 100%.
La permeabilidad primaria al año fue de 92% y la
secundaria del 96%.

Otras revisiones retrospectivas también presentan
permeabilidades variables (60-100%) a medio plazo
aunque con resultados dispares en cuanto a la implan-
tación o no de stent (30-33). En general la experiencia
apunta a que la colocación de stents sin resección de 1ª
costilla parece estar asociado con su trombosis y/o rup-
tura (32,33) . 

CONCLUSIONES:

En general no hay evidencia científica suficiente
para recomendar el tratamiento endovascular indiscri-
minado de los pacientes con obstrucciones-estenosis
del sector iliocava. No existen datos suficientes y con-
sistentes de seguimiento a largo plazo.

Aún así, cada vez existe más consenso en que deter-
minados casos con sintomatología importante de insu-
ficiencia venosa crónica y trombosis venosa profunda
sin mejoría con tratamiento médico e higiénico-postu-
ral, se beneficiarían de la posibilidad de tratamiento
con angioplastia y stent. Ésta parece una opción técni-
camente segura y con una más que aceptable permea-
bilidad a largo plazo. También existe una tendencia
creciente a asociar la cirugía abierta con los procedi-
mientos endovasculares en las compresiones ilíacas y
subclavias. 

El tratamiento ideal de la obstrucción venosa cen-
tral sigue sin estar claro, la morbilidad del tratamiento
endovascular es baja comparada con la de la cirugía
abierta, por lo cual debería ser la primera opción,
reservando la intervención abierta para cuando aquel
fracasa ( la trombosis no impide una posterior recons-
trucción quirúrgica abierta).

Muchas obstrucciones venosas responden de
manera incompleta a la angioplastia con balón, por lo
que se hace necesaria en estos casos la implantación de
stent.

Se hace evidente la falta de estudios prospectivos
que aporten más solidez a estas recomendaciones.
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RESERVORIOS Y CATÉTERES VENOSOS.
CUERPOS EXTRAÑOS 

A. CATÉTERES Y ACCESOS VASCULARES 
VENOSOS

A. INTRODUCCIÓN:

Los catéteres endovenosos son imprescindibles
para la práctica médica habitual, cada vez se hace más
necesario la estandarización y protocolización de unas
normas consensuadas y basadas en la evidencia que
permitan discriminar bien sus indicaciones, elección
de vías de abordaje y del tipo de dispositivo y modo de
actuación frente a las posibles complicaciones.

Para discriminar la fuerza de la recomendación, se
ha adoptado la terminología empleada por los
CDC/HICPAC (Centres for Disease Control:
Healthcare Infection Control Practices Advisory
Comité) en su guía de práctica clínica infecciones aso-
ciadas al uso de catéteres intravenosos (1) existe tam-
bién una versión española on line(2).

La potencia de dichas recomendaciones se basa en
la evidencia de los datos científicos existentes, en los
conceptos teóricos actuales, en su aplicabilidad y en el
impacto económico que conllevaría su implementa-
ción y se clasifican en:

Categoría IA. Recomendación firme, fuertemente
recomendada su puesta en práctica ya que está clara-
mente basada en estudios experimentales, clínicos o
epidemiológicos bien diseñados. 

Categoría IB. Recomendación firme, fuertemente
recomendada su puesta en práctica ya que está clara-
mente basada en algún o algunos estudios experimen-
tales, clínicos o epidemiológicos y avalado por una sóli-
da razón teórica.

Categoría IC. Requerida por regulaciones estatales,
federales, standars de calidad o guías de Buena prácti-
ca.(es una razón con fuerte carga médico-legal en paí-
ses anglosajones y comienza a serlo también en nuestro
medio) 

Categoría II. Se sugiere su implementación basán-
dose en evidencias de estudios clínicos o epidemioló-
gicos o soportada por una razón teórica. 

Cuestión sin resolver: No existe evidencia clara,
ésta es aún insuficiente o no hay consenso aún que per-
mita recomendar la medida.

Realizaremos una agrupación de las distintas reco-
mendaciones en varios ítems:

1. PERSONAL SANITARIO:

1.1. Capacitación y entrenamiento de los distintos
profesionales encargados de la inserción y man-
tenimiento de los catéteres en lo referente a sus
indicaciones, a los procedimientos adecuados
para su inserción y su mantenimiento y a las
medidas convenientes para prevenir y tratar las
complicaciones asociadas (3-7) Categoría IA. 

1.2. Asegurar periódicamente el conocimiento y
adherencia de los profesionales encargados
del manejo de los catéteres a las recomenda-
ciones de referencia (3-7) . Categoría IA.

1.3. Designar personal específico entrenado para
la inserción y mantenimiento de los catéteres
intravasculares (5, 8 y 9) Categoría IA.

1.4. Designar a personal entrenado en el implante
y manejo de accesos venosos para que super-
vise al personal en formación durante la inser-
ción y manipulación de los mismos. (6, 7 y 10)
Categoría IA.

2. INDICACIONES PARA EL USO DE CATÉTERES
VENOSOS CENTRALES:

2.1. Clasificación: se deben estandarizar los usos de
los distintos catéteres en base a las necesida-
des del acceso y a las características del dispo-
sitivo. Categoria II

2.1.1. Los CDC(1) establecen una clasificacion de
los diversos catéteres y accesos vasculares en
base a:

2.1.1. – Tipo de cavidad que ocupan (vena central,
periférica, cavidad cardíaca, arteria…).

2.1.1. – La duración que se pretende de su uso
(temporales o permanentes).

2.1.1. – Su lugar de inserción (subclavia, femoral,
yugular, catéteres centrales insertados
periféricamente…).

2.1.1. – Su recorrido entre la inserción vascular y
la piel (tunelizados y no tunelizados).

2.1.1. – Su longitud (cortos respecto a largos).
2.1.1. – Las características específicas del catéter

(cuffed (con mangito de dacron), con
cámara reservorio (dôme o port), im-
pregnados en plata, carbono, antibióti-
cos… diámetro, conexiones, número de
lúmenes…).

2.1.2. Basándonos en estas diferencias podremos
agruparlos en:

2.1.1. Catéteres centrales no tunelizados: habitualmen-
te uso esperado menor de un mes, inserción
directa junto al punto de punción vía yugu-
lar, subclavia o femoral, la punta del catéter
se posiciona en cava superior (yugular y
subclavia) o en cava inferior (femoral), lon-
gitud 15-20 cm.

2.1.1. Catéteres centrales tunelizados: uso esperado
superior al mes, inserción venosa por pun-
ción o venotomía, el catéter tiene un trayec-
to subcutáneo de unos 10 cm hasta su salida
a piel. Habitualmente llevan un manguito
de dacron (cuff) a 2 cm de su exterioriza-
ción para crear fibrosis y cerrar la conexión
entre el exterior y el tracto subcutáneo.

2.1.1. Catéter totalmente implantable, port a cath,
catéter reservorio, dôme: uso de larga dura-
ción (meses, años). 

2.1.1. Catéteres periféricos no tunelizados: uso espera-
do hasta seis meses, pueden ser implantados
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por enfermería desde una vena del antebrazo
hasta la subclavia. No son útiles para solucio-
nes hiperosmolares ni nutricion parenteral.

2.1.1. Catéteres implantables periféricos y tunelizados:
uso esperado de meses, el catéter, vía basíli-
ca, se coloca hasta la vena subclavia o a cava
superior y se conecta a un pequeño reservo-
rio que se aloja en el antebrazo o se tuenliza
sellando su salida a piel con un manguito de
dacron. Su calibre no permite uso de solu-
ciones de alta osmolaridad, nutrición paren-
teral o determinados antibióticos. 

2.2. Indicaciones(11) Categoría IC
2.2. – Indicaciones terapéuticas: necesidad de

acceso prolongado (semanas, meses, años)
al sistema venoso para:

2.2. * Administracion de quimioterapia.
2.2. * Administracion de nutricion parenteral

total.
2.2. * Administracion de hemoderivados.
2.2. * Administracion de medicacion intravenosa.
2.2. * Administracion de fluidos intravenosos.
2.2. * Realizacion de plasmaferesis.
2.2. * Realizacion de hemodiálisis.
2.2. – Indicaciones diagnósticas:
2.2. * Para establecer o confirmar un diagnóstico.
2.2. * Para establecer un pronóstico.
2.2. * Para monitorizar la respuesta a un trata-

miento.
2.2. – Extracciones sanguíneas repetidas.

2.3. La elección del tipo de catéter (1,12) (vease anexo I):
se debe realizar en base a las necesidades del
acceso vascular (frecuencia de utilización, tera-
pia a usar, duración estimada de uso), condi-
ciones del paciente, experiencia del implanta-
dor, preferencias del equipo y del paciente.
Categoría IB.

2.4. Seleccionar el catéter, la técnica y el sitio de
inserción con el menor riesgo de complicacio-
nes teniendo en cuenta el tipo y duración
esperada de la terapia intravenosa. (13-15)
Categoría IA.

2.5. Emplear un CVC con el mínimo número posi-
ble de conexiones y luces esenciales para el
manejo del paciente Categoría IB. (16, 17).

2.6. Asignar una conexión exclusivamente para la
nutrición parenteral si se emplea un catéter de
múltiples luces Categoría II. (18).

2.7. Emplear un dispositivo de acceso totalmente
implantable con su correspondiente conexión
subcutánea en la vena subclavia o yugular
interna, en los pacientes que precisen un acce-
so vascular intermitente a largo plazo. Para los
pacientes que precisen un acceso frecuente o
continuo es preferible un cateter venoso cen-
tral tunelizado o un periferico tunelizado o
implantable. (19, 20) Categoría II.

2.8. Sopesar los riesgos y beneficios de colocar un
dispositivo en una localización recomendada

para reducir las complicaciones infecciosas
con el riesgo de las complicaciones mecánicas
(por ejemplo, neumotórax, punción de la arte-
ria subclavia o carotida, laceración de la vena
subclavia, estenosis de la vena subclavia o de
los troncos innominados… hemotórax, trom-
bosis, embolia gaseosa y malposición del caté-
ter). (13, 14, 21) Categoría IA.

2.9. Retirar rápidamente cualquier catéter intravas-
cular que no sea necesario (22, 23) Categoría IA.

2.10. Emplear una técnica aséptica incluyendo el
uso de gorro, mascarilla, bata y guantes esté-
riles, y una sábana estéril amplia, para la colo-
cación de los catéteres vasculares o para el
cambio de catéteres mediante guías. (24, 25)
Categoría IA.

3. ELECCIÓN DE LA VÍA DE ACCESO

Aunque no existe ningún estudio metodológica-
mente correcto con la potencia suficiente para aseverar
de forma indiscutible todas las diferencias entre las dis-
tintas localizaciones se acepta de forma general que:

3.1. Aunque se creía preferible el acceso de la sub-
clavia al de la yugular o femoral en pacientes
adultos para minimizar el riesgo de infección
al colocar un CVC no tunelizado, hoy día se
acepta que no existen diferencias entre sub-
clavia y yugular en complicaciones como vía de
acceso de catéteres temporales pero sí es evi-
dente que la vía femoral se acompaña de peo-
res resultados (13, 26, 27) Categoría IA.

3.2. Los catéteres subclavios pueden comprometer
en un futuro las posibilidades de accesos vas-
culares en el miembro superior homolateral,
la vía yugular izquierda puede comprometer
los abordajes del hemicuerpo superior izquier-
do (13, 26, 27) Categoría IA.

3.3. Los catéteres definitivos yugulares derechos
son, en general, de primera elección por su
menor tasa de complicaciones, menor longi-
tud de trayecto hasta la aurícula y mejor per-
meabilidad, seguidos por la subclavia izquierda
(curva más suave) tras ellos, yugular izquierda,
subclavia derecha, yugulares externas, cefáli-
cas, accesos en MMII y tronculares (translum-
bar, transhepático, gonadal…) (13, 26-30)
Categoría IB.

3.4. El uso de la canalización por vía femoral incre-
menta el riesgo de trombosis e infección y
puede, a medio y largo plazo, comprometer las
posibilidades de transplante renal en los vasos
ilíacos. (31-34) Categoría IA.

3.5. La colocación del catéter mediante punción
guiada por ultrasonidos puede minimizar las
complicaciones de la puncion venosa. (35-41)
Categoría IA.

3.6. Cuando se espera un uso mayor de 5 días del
catéter central tunelizado, se puede disminuir
la incidencia de infecciones asociando tres
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medidas: Uso de catéteres impregnados en
antisépticos o antimicrobianos, desinfección
del a piel durante la inserción con clorhexidi-
na al 2% extremando las precauciones de
barrera y educar al personal que implanta y
manipula los catéteres en las medidas de asep-
sia y antisepsia (42-46) Categoría IB.

3.7. En niños no hay datos para recomendar el uso
de catéteres impregnados Cuestión sin resol-
ver.

4. ASEPSIA Y ANTISEPSIA EN LA INSERCIÓN 
Y MANIPULACIÓN DEL CATÉTER

4.1. Efectuar una higiene adecuada de las manos
mediante lavado con agua y jabón o con un
gel de base alcohólica antes y después de
palpar los sitios de inserción del catéter, inser-
tar o reemplazar el mismo y reparar o cambiar
los apósitos. La palpación del punto de inser-
ción no debe ser realizada después de la apli-
cación de la antisepsia a menos que la técnica
aséptica se mantenga (4, 47-51) Categoría IA.

4.2. El uso de guantes no exime de la necesidad de
una apropiada higiene de las manos (4, 49,
51) Categoría IA. 

4.3. Mantener una técnica aséptica para la inser-
ción y cuidado de los catéteres intravasculares
(25, 52, 53) Categoría IA.

4.4. Utilizar guantes no estériles es aceptable para
la inserción de catéteres periféricos si el sitio
de acceso no es palpado tras la aplicación de
antisépticos en la piel. Para la inserción de
catéteres arteriales o centrales es preciso el
uso de guantes estériles (55) Categoría IA.

4.5. No usar de forma rutinaria procedimientos
de incisión de la piel como método para inser-
tar catéteres (56-58) Categoría IA 

4.6. Limpieza desinfectante de la piel con un anti-
séptico en el momento de la inserción del
catéter y durante los cambios del apósito. Se
prefiere para ello la clorhexidina al 2% aun-
que también puede usarse tintura de yodo o
alcohol al 70% (59-62) Categoría IA.

4.7. Dejar que el antiséptico seque al aire antes de
introducir el catéter. En el caso de la povido-
na iodada, mantenerla al menos 2 minutos o
más si no ha secado antes de la inserción (59-
62) Categoría IB. 

4.8. No aplicar solventes orgánicos (por ejemplo,
acetona o éter) en la piel antes de la inserción
del catéter o durante los cambios de apósito
(63) Categoría IA.

5. TÉCNICA QUIRÚRGICA DE INSERCIÓN

5.1. Los catéteres definitivos deben ser implanta-
dos bajo condiciones de asepsia en quirófano

o en sala de radiología, lo mismo es recomen-
dable también, salvo situación de emergencia,
para los catéteres temporales. (1, 2, 12)
Categoría II.

5.2. Es necesario control fluoroscópico durante la
colocación de los catéteres definitivos (tanto
cuffeds como port) con el fin de evitar mala
colocación del mismo y detectar precozmente
complicaciones.(ver anexo II) (64, 65, 66)
Categoría IA.

5.3. Tanto los catéteres centrales como temporales
deben chequearse posteriormente mediante
realización de radiografía de tórax (66)
Categoría II.

5.4. El extremo distal de los catéteres temporales
debe posicionarse en la cava superior, proxi-
mal a la aurícula (66-68) Categoría IA.

5.5. El extremo distal en los catéteres permanen-
tes debe encontrarse situado dentro de la
aurícula con el fin de minimizar las complica-
ciones trombóticas (66-68) Categoría IA.

5.6. Si el port va a ser usado inmediatamente tras
su implante, dejar aguja non coring (huber)
puncionada en el septo, ya que el edema pos-
toperatorio dificultará su punción y aumenta-
rá el riesgo de edema y hematoma. En el caso
de que su uso vaya a ser demorado, se dejará
el sistema sellado con solución heparinizada.
(69) Categoría IB.

6. TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS 
Y LA INFECCIÓN DEL CATÉTER (ver anexo III)

6.1. En los catéteres sin signos de infección, puede
intentarse la repermeabilazación del mismo
mediante el uso de fibrinolíticos (66)
Categoría IA.

6.2. Los catéteres temporales con datos clínicos de
infección deben ser explantados, el recambio
de catéter mediante guía no está indicado en
estos casos (66, 70, 71) Categoría IA.

6.3. En los catéteres centrales con sospecha o riesgo
de infección se evaluará la necesidad de su reti-
rada inmediata (ver anexo V), en el caso de
poderse plantear tratamiento conservador se
evaluará tratamiento sistémico, local (sellado) o
la combinación de ambos. (72) Categoría IC.
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TRATAMIENTO ENDOVASCULAR 
DE LA MALFORMACIONES VASCULARES 
PERIFÉRICAS (MVP)

La base terapéutica de la embolización en las mal-
formaciones periféricas es la trombosis del territorio
vascular malformado mediante la introducción de dife-
rentes materiales de embolización en función de su
morfología y características hemodinámicas.

De las diferentes clasificaciones la más aceptada y
práctica es la realizada por Mulliken y Glowaki (1) que
permiten establecer, con la dificultad que conlleva,
pautas generales de pronóstico y tratamiento:

1. MV simples:

Hemangiomas
– proliferativos
– involutivos

MV hemodinámicamente activas (MVHA) ó de
alto flujo
– fístulas arterio-venosas
– malformaciones arterio-venosas

MV hemodinámicamente inactivas (MVHI) ó de
bajo flujo
– capilares

o angiomas planos
o telangiectasias

– venosas
– linfáticas

2. MV complejas:

Síndrome de Sturge-Weber-Krabbe
Síndrome de Bonnel-Dechaume-Blanc
Síndrome de Cobb 
Síndrome de Klippel-Trenaunay

Síndrome de Parkes-Weber
Síndrome de Maffucci
Síndrome de Rendu-Osler
Síndrome de Bean
Glomangiomatosis de Bailey

DIAGNÓSTICO DE MVP

La exploración clínica es suficiente en gran parte
de los casos para hacer un diagnóstico de MVP pero
una evaluación más precisa del tipo, localización,
extensión, afectación de estructuras vecinas y caracte-
rísticas hemodinámicas requerirá los siguientes estu-
dios complementarios:

– Rx simple: objetiva el grado de afectación ósea, la
existencia de osteohipertrofia ó calcificaciones.

– Eco-doppler: permite un estudio morfológico y
hemodinámico de las MVP y es útil en el segui-
miento de los procedimientos realizados.

– TAC: determina la morfología y relaciones ana-
tómicas del la MVP pero es de menor utilidad
para establecer las características hemodinámi-
cas de la lesión.

– RMN: nos ofrece una útil información anatómi-
ca y hemodinámica de la MVP. Las MVHA origi-
nan imágenes en T2 con atenuación de la señal

y en las MVHI un aumento de señal en relación
con planos musculares y tejido celular subcutá-
neo. Se objetiva con bastante precisión la exten-
sión, profundidad, límites e infiltración de
estructuras vecinas.

– Angiografía: deberá realizarse siempre antes de
un tratamiento embolizador una arteriografía
de manera no selectiva, selectiva, y supraselecti-
va en la cual se determine la anatomía, hemodi-
námica, aferencias arteriales, eferencias venosas
y nidus de la MVP. En casos de MVHI accesibles
se podrá realizar punción directa de la lesión
para objetivar dimensiones del nidus y su drena-
je venoso.

TIPOS DE AGENTES EMBOLIZANTES

Se pueden clasificar los agentes embolizantes por
característica física sólida ó líquida, capacidad de reab-
sorción y su tamaño (2)

1. Sólidos:
a. Reabsorbibles
a. I. Esponja de gelatina (Espongostán)
a. II. Coágulo autólogo
b. No reabsorbibles 
b. I. Gran tamaño
b. I. o balones largables
b. I. o espirales metálicas o coils
b. I. o • liberación mecánica
b. I. o • liberación eléctrica
b. II. Pequeño tamaño
b. II. o partículas de alcohol polivinilo (PVA)
b. II. o microesferas

2. Líquidos:
– Esclerosantes

o Etanol (95-98%)
o Etoxisclerol (Polidocanol)
o Sulfato tetradecil de sodio (Sotradecol)
o Oleato de etanolamina
o Ethibloc
o – Cianoacrilatos 
o – Copolímero alcohol vinil-etileno (Onyx)

Los diferentes mecanismos de acción de los agen-
tes embolizantes varían por el tipo de efecto trombo-
génico, forma de administración y control terapéutico
por lo que es indispensable su conocimiento para un
tratamiento efectivo intentando evitar complicaciones
que pueden ser potencialmente graves.

La esponja de Gelatina es un hemostático utilizado
en cirugía convencional que una vez fragmentado se
disuelve mecánicamente en suero hasta formar una
solución apta para la embolización transcatéter produ-
ciendo una oclusión mecánica y una reacción inflama-
toria en la pared vascular, esta oclusión no es definitiva
recanalizándose a los 7-30 días por lo que su indicación
fundamental será como procedimiento prequirúrgico.
El coágulo antólogo debido al desarrollo de nuevos
materiales su utilización es excepcional.

Los balones largables de diferentes tamaños y dise-
ños, introducidos coaxialmente a través de catéter-guía
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hasta la zona a ocluir se «rellenan» de contraste y suero,
al liberarse producen una oclusión mecánica del vaso
definitiva. Su indicación es el tratamiento de FAV cen-
trales.

Los coils o espirales metálicas pueden llevar adheri-
das fibras de diversos materiales para reforzar el efecto
trombótico, se introducen transcatéter empujadas por
guía o suero fisiológico y al liberarse por el extremo dis-
tal recuperan la forma original produciendo una oclu-
sión vascular similar a la ligadura quirúrgica. La mejoras
en su diseño han desarrollado coils, para utilizar a tra-
vés de microcáteter, con una mejor adaptación a la mor-
fología del vaso siendo su «suelta» en la lesión, sobreto-
do mediante electrolisis, más exacta y segura. En pre-
sencia de lesiones de rápido drenaje venoso (MVHA) ó
grandes áreas venosas a tratar el uso de coils puede ser
útil para «retener» el agente embolizante líquido elegi-
do y evitar la posibilidad del embolismo pulmonar en
particular en MAV con drenaje próximo a venas nor-
males. (3)

Las partículas de PVA (Ivalon) son de diferentes
diámetros (150-2500 _m) implantándose a través de
catéter angiográfico convencional ó microcatéter en
una suspensión con suero y contraste. Su mecanismo de
acción es mecánico e inflamatorio y en principio pro-
ducen una oclusión vascular definitiva. No deben utili-
zarse en el tratamiento de MVHA y son eficaces en
MVHI, tumores y hemorragias de pequeño vaso. 

Las microesferas tienen un calibrado de tamaño de
esfera más preciso y un comportamiento en suspensión
más estable con una tendencia a la precipitación menor
con lo que la elección de diámetros en relación al vaso
a tratar y la cantidad de partículas implantadas es más
exacta evitando embolizaciones en áreas no deseadas u
oclusiones de catéter.

El etanol es el agente líquido clásicamente más uti-
lizado produciendo una trombosis inmediata por lesión
directa del endotelio vascular y desnaturalización de
proteínas sanguíneas. Su uso requiere un correcto
conocimiento de las técnicas de embolización, del área
anatómica a tratar y del tipo de malformación ya que
una migración inadvertida puede ocasionar lesiones en
tejidos locales como necrosis cutánea en el 10-15% de
los casos o daños en el 1% de las embolizaciones en ner-
vios periféricos (4) que pueden ser transitorias en la
mayor parte de los casos ó permanentes (5). Las com-
plicaciones por embolización por etanol oscilan entre
el 7,5-23% y las sistémicas como embolismo pulmonar y
arritmias cardiacas por vasoespasmo ó cardiotoxicidad
directa son las más graves, también se han descrito
depresión de sistema nervioso central, hipoglucemia,
hipertensión. hemólisis, hipertermia, infección y dolor
en área de tratamiento (4,6). La dosis total de 1ml/kg
de peso (60cc) por sesión no deberá sobrepasarse (4) y
se administrará bajo monitorización fluoroscópica en
dilución con contraste (9:1 ó 10:2) para su visualización
(7). El etanol puede ser utilizado en MVP debiendo uti-
lizar si es posible compresiones de las eferencias veno-
sas para evitar las complicaciones sistémicas y en caso de
MVHI superficiales deberá tenerse especial cuidado si
se realiza punción directa de la lesión la posibilidad de
necrosis. En casos de grandes MV puede ser necesaria la

anestesia general y algunos autores recomiendan el uso
de monitorización continua de la presión pulmonar
(6).

El podidocanol (etoxisclerol 3%) puede utilizarse
como liquido ó espuma en MVHI superficiales por pun-
ción directa de la masa y deberá realizarse compresión
del drenaje venoso. Se recomienda la administración de
1cc por cavidad venosa de una solución de 6cc de poli-
docanol con 0,2-1 cc de lidocaina 1%. Se han descrito
necrosis cutánea, infección, neuropatía en 6-8% de los
casos.

El sotradecol daña directamente el endotelio pro-
duciendo trombosis y fibrosis, puede ser utilizado como
líquido ó espuma (8). Se utilizará un mezcla de 5cc de
sotradecol con 2 cc de Lipiolol y 5-10 cc de aire pudien-
do utilizar la técnica para lograr una espuma compacta
y estable descrita por Tessari (9).La dosis máxima no
esta establecida.

La mezcla de oleato de etanolamina al 5% y aceite
iódico (Lipiodol) (5:1-5:2) en cantidades de 2 a 20 ml
entre 1 y 10 sesiones han sido descritas para el trata-
miento de MVP, sobre todo faciales (10). El ácido lino-
léico tiene excelentes propiedades trombogénicas,
puede utilizarse como líquido ó espuma y como com-
plicaciones la toxicidad renal, hemólisis y hepatotoxici-
dad se han descrito pudiendo utilizar la perfusión intra-
venosa de haptoglobina para prevenirlas.

El ethibloc es una mezcla de la zeína, una proteína
derivada del maíz, etanol y medio de contraste que en
contacto con la sangre solidifica lentamente (aprox.10
min.) produciendo una reacción inflamatoria y oclu-
sión vascular. Se utiliza en MVHI.

Los cianoacrilatos son líquidos adhesivos que pro-
ducen una solidificación casi inmediata en contacto con
sustancias iónicas como la sangre, suero fisiológico ó
contrastes iodados al polimerizarse originan calor que
potencia el proceso trombótico. Producen una oclusión
vascular definitiva y se pueden utilizar en MVP en gene-
ral y tiene como inconvenientes la dificultad en la pre-
cisión e imposibilidad de recolocación en su liberación
y la frecuente trombosis en él catéter que necesaria-
mente debe ser retirado. 

El Onyx es un sistema embólico líquido no adhesi-
vo que mejora la inconvenientes de los cianoacrilatos
en el tratamiento de las MVP. Esta formado por un
copolímero de alcohol vinil-etileno (EVOH) y polvo
de tantalio micronizado en diferentes concentraciones
que previa centrifugación, se disuelve en dimethyl sul-
fóxido (DMSO), y en contacto con la sangre se difun-
de y precipita formando una masa polimérica espon-
josa que ocluye el vaso. Tiene como ventajas teóricas
una correcta adaptación del agente embólico a la ana-
tomía del vaso, una alta radiopacidad con un mejor
control en su aplicación siendo la técnica de emboli-
zación más sencilla, preserva la integridad del vaso y
facilita una cirugía posterior con un menor riesgo de
complicaciones mayores y tasa de recanalización del
vaso tratado. Tiene como inconvenientes el dolor
durante su aplicación (DMSO), el vasoespasmo si
inyección rápida y su alto costo. Indicado en trata-
miento de MVP debiendo ajustar la concentración al
tipo de lesión a tratar.
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TRATAMIENTO

Deberán considerarse tres factores que influyen en
un paciente con una MVP que son la psicológica, morfo-
lógico-evolutiva y la terapéutica donde lógicamente las
técnicas endovasculares de embolización han experi-
mentado un gran desarrollo gracias a poder contar con
materiales como microguías y microcáteteres que permi-
ten cateterizaciones supraselectivas de los vasos en MAV
así como de agentes embolizadores más eficaces. 

Las técnicas de embolización de las MVP pueden ser:
1. Transarterial: mediante abordaje anterógrado

se realiza a través de las ramas arteriales aferen-
tes a la MVP una oclusión de las patológicas y la
consiguiente trombosis. Se puede realizar en la
MVHA y en la MVHI invasivas que afectan a
grupos musculares profundos y que su resec-
ción provoca una elevada morbilidad.

2. Punción directa: se produce una trombosis de
la masa venosa de la malformación con la intro-
ducción del agente embolizante elegido. Se
indica esta técnica en las MVHI superficiales y
de fácil acceso en las cuales una inadecuada
embolización transarterial podría originar
necrosis extensas capilares.

3. Embolización retrógrada: se realiza una catete-
rización selectiva de las ramas eferentes venosas
y en el nidus de la MVP se introduce el material
de embolización. Se puede utilizar en MVP
cuando no es factible la realización de cateteris-
mo anterógrado de vías aferentes a la MV. La
aplicación de manguitos de compresión ó pun-
ciones venosas proximales para drenaje de res-
tos de agente embolizador es frecuente en MVP
que afectan a miembros.

HEMANGIOMAS

Un 75% involucionan espontáneamente sin trata-
miento y cuando es preciso son varios factores como
emocionales, estéticos y funcionales como en el caso
de afectación perioral o palpebral que pueden ocasio-
nar transtornos de alimentación ó visuales los que
determinan la indicación terapéutica. Se utilizan corti-
coides sistémicos ó intralesionales y en casos de inade-
cuada respuesta agentes quimioterápicos, radioterapia,
terapia con láser y cirugía de resección y plástica
reparadora. En una minoría de casos de hemangiomas
no involutivos refractarios a tratamiento médico se ha
utilizado la embolización percutánea por punción
directa previa a la resección quirúrgica con buenos
resultados y más excepcionalmente embolización tran-
sarterial en casos de sangrado importantes, fallo cardí-
aco ó fenómeno de Kasabach-Merritt (11). Se utilizan
técnicas de microcatéter y como agentes embolizantes
etanol y partículas de PVA (12).

MVHA O DE ALTO FLUJO

Fístulas A-V

Son poco comunes en edad temprana de la vida,
deben hacer sospechar un origen post-traumático y

suelen afectar a miembros, cuando se localizan en arte-
rias viscerales generalmente son iatrogénicas. El trata-
miento mediante técnica de embolización transarterial
con cateterización selectiva de la arteria aferente a la
fístula dependerá del tamaño de la FAV se podrá utili-
zar alcohol, onyx, coils, coils asociado a onyx, balones
largables, dispositivos tipo stent oclusor ó stent recu-
bierto(13).

Malformaciones arteriovenosas

La mayor parte afectan a tejidos profundos en la
cual una resección quirúrgica esta asociada a una mor-
bilidad alta debido a sagrado ó déficits funcionales fun-
damentalmente. La técnica endovascular transarterial
es una primera opción terapéutica ya sea como proce-
dimiento pre-quirúrgico con la consiguiente reducción
sangrado, facilitando una cirugía de exéresis más efec-
tiva ó realizando embolizaciones repetidas (14). Se
indica tratamiento percutáneo en casos de MVHA sin-
tomáticas con dolor, isquemia distal, ulceración, hemo-
rragia, insuficiencia cardiaca congestiva ó alteración
estética importante.

Previa a la embolización deberá realizarse una arte-
riografía diagnóstica selectiva de la aferencias arteria-
les de la MVP para planear la estrategia de tratamiento
y elegir el tipo de agente embolizador a utilizar, el pro-
cedimiento diagnóstico y terapéutico no se realizarán
simultáneamente. Preferentemente se utilizarán embo-
lizaciones supraselectivas mediante técnicas con micro-
catéteres teniendo como objetivo la oclusión de arte-
rias aferentes al nidus lo más distal posible sin com-
prometer flujos arteriales esenciales de estructuras
vecinas y precisará de tiempo con la exposición radio-
lógica que conlleva y cantidad de contraste elevada que
no deberá pasar de 400cc en cada sesión. Se utilizan
como agentes embolizantes el etanol que se administra
generalmente por vía transarterial o por punción
directa de la lesión si es accesible pudiendo asociar
para que la efectividad sobre el nidus de la MVP sea
mayor la utilización de balones de oclusión del inflow
arterial y del outflow venoso, si no es posible se podrán
utilizar torniquetes ortopédicos, cuffs de presión o
incluso compresión manual (13). Se realizará una
inyección de contraste con la oclusión del inflow hasta
que el drenaje venoso se visualice así se valorará el
volumen aproximado necesario de etanol a inyectar,
posteriormente con oclusión arterial y venosa se intro-
duce el alcohol y se mantiene varios minutos realizan-
do un control angiográfico posterior y continuar si
fuese necesario la administración sin pasar la dosis
máxima tolerada. Algunos autores recomiendan la uti-
lización de etanol exclusivamente pudiendo llegar a
ser curativo en un porcentaje elevado de casos (15).
Cianoacrilatos también pueden utilizarse y tienen
como ventaja la polimerización espontánea disminu-
yendo el riesgo de embolización al sistema venoso de
drenaje y como desventaja la posibilidad de no ocluir
completamente el nidus con el riesgo de recanaliza-
ción asociada. Si la MVP tiene microfístulas se han uti-
lizado partículas de PVA (Ivalon) aunque su utilización
es excepcional habiendo como alternativa Onyx a alta
concentración y si la fístulas a-v del nidus son mayores
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se podrán utilizar coils que nunca deberán implantarse
proximales de la aferencias arteriales por la posibilidad
de recidiva limitando las alternativas para una nueva
embolización (13). 

MVHI O DE BAJO FLUJO

Malformaciones capilares

Pueden presentarse aisladamente ó asociadas a
MVP complejas como los síndromes de Klippel-
Trenaunay ó Sturge-Weber siendo el láser pulsado la
mejor terapéutica para resolver los trastornos estéticos y
como alternativas corticoides, interferón ó cirugía. 

Malformaciones venosas

Las MVPHI asintomáticas el tratamiento es conserva-
dor pudiendo reactivarse en la pubertad, con el uso de
medicación anticonceptiva y el embarazo que deberá ser
evitado. Si la MVP es sintomática con alteración funcio-
nal, estética ó psíquica se iniciarán las diferentes alterna-
tivas de tratamiento como medicación antiinflamatoria,
inhibidores de la ciclooxigenasa, corticoides ó interferón.
El tratamiento de elección con o sin cirugía asociada es la
embolización con agentes líquidos como alcohol, ethi-
bloc, sotradecol, polidocanol y recientemente se ha utili-
zado onyx a baja concentración (18 ó 20) utilizando como
técnica de embolización preferentemente la transarterial
ó retrógrada si la localización es profunda y punción
directa ó retrógrada si es superficial (13).

Malformaciones linfáticas (ML)

El higroma cístico ó linfangiomas generalmente se
localizan en tejido subcutáneo, son lesiones con carac-
terísticas de bajo flujo. Según su tamaño se dividen en
microcísticos (< 2 cm), macrocísticos ó mixtos.

Las ML macrocísticas la técnica de elección es la
embolización por punción directa con agentes esclero-
santes como etanol, doxiciclina, bleomicina, ethibloc y
OK-432. Se punciona la lesión y se introduce guía y caté-
ter multiperforado, se comprueba con la inyección de
contraste la localización correcta, el volumen aspirado
determinará el esclerosante a utilizar que oscila según
los autores de 30 al 100% del mismo. Si se quiere evitar
el uso de contraste se puede utilizar como monitoriza-
ción del procedimiento la ecografía ó TAC (13, 16).

MVP COMPLEJAS

El tratamiento de este tipo de MVP vendrá deter-
minado por las formas de presentación clínicas que
pueden ser muy diferentes por lo que se deberán com-
binar técnicas de embolización descritas con procedi-
mientos quirúrgicos vasculares convencionales, ortopé-
dicos, y de cirugía plástica y reparadora que se precisen.

CONCLUSIONES

El diagnóstico y la estrategia terapéutica de las MVP
se fundamentan en la resonancia magnética y el estudio
angiográfico.

La cirugía endovascular ha experimentado un
extraordinario desarrollo en el tratamiento de las MVP
con la evolución de materiales y disminución de calibre
de catéteres y guías así como con los nuevos agentes
embólicos sólidos y líquidos que simplifican y hacen
más segura la técnica de embolización.

La embolización transcatéter asociada o no a ciru-
gía convencional es la primera opción terapéutica en el
tratamiento de hemangiomas complicados, MVPHA y la
mayor parte de MVPHI.

El tratamiento de las MVP complicadas dependerá
del tipo y grado evolutivo y requerirá en gran parte de
los casos un enfoque multidisciplinar.

La MVP deben considerarse como una enfermedad
crónica que podrá ser sometida a procedimientos tera-
péuticos repetidos, requerirá un seguimiento prolonga-
do multidisciplinar y apoyo, incluso psicológico, para
paciente y familiares. 
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