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Casi desde su constitución, el Capítulo de Cirugía Endovascular de la Sociedad Española
de Angiología y Cirugía Vascular, ha tenido la preocupación de que las embolizaciones
vasculares terapéuticas son cada vez más frecuentes y sin embargo siguen realizándo-

se sólo de forma aislada por la mayoría de los cirujanos vasculares. No se trata de una cues-
tión de fuero, muy por el contrario, la embolización vascular terapéutica forma parte, con
mucha frecuencia, del proceso terapéutico en si, estableciéndose en un lugar determinado del
mismo, variable según la técnica final utilizada. Unas veces se realiza previamente a la técni-
ca principal, durante el procedimiento otras y finalmente, también, como técnica complemen-
taria que se aplica al final y a la vista de nuevas necesidades generadas por los resultados de
la terapia principal instaurada o incluso para corregir deficiencias de estas terapias (endo leaks
tipo I por ejemplo).

Es necesario en definitiva que todo cirujano vascular que realice técnicas endovasculares
conozca los principios de la embolización vascular terapéutica, sus dificultades y complicacio-
nes y sea capaz de llevarlas a la práctica con los mejores resultados.

Por más que asociemos embolizaciones con novedades terapéuticas, el concepto es muy
antiguo. Ya en el primer libro de cirugía conocido, el Sushruta Samhita de la escuela hindú (800-
600 a. C.), se describen actuaciones sobre venas que tratan de conseguir su destrucción y por
tanto su esclerosis. No obstante es Hipócrates el auténtico precursor de estas técnicas al tra-
tar las varices con la introducción, en el interior de las venas enfermas, de diversas sustancias
e incluso de tallos vegetales consiguiendo así la flebitis y la obliteración de los tramos varico-
sos tratados.

A principios del siglo veinte, a raíz de observar que la inyección de derivados mercuriales
para el tratamiento de la sífilis provocaba esclerosis de las venas de los brazos, empieza a sis-
tematizarse el uso de distintos productos para conseguir la esclerosis de varices, Linser en
1916 utiliza suero salino hipertónico, Jean Sicard en 1920 emplea salicilato sódico y a partir
de entonces se generaliza la ulteriormente denominada escleroterapia de las varices.

Las embolizaciones arteriales terapéuticas se han desarrollado importantemente sólo en
las dos últimas décadas. Paralelamente se han construido catéteres y microcatéteres que per-
miten llegar a cualquier territorio y materiales de embolización líquidos, partículas y mecáni-
cos tipo coil, con características y cualidades que permiten individualizar el procedimiento para
cada caso.

Los materiales esclerosantes líquidos suelen actuar destruyendo, de forma permanente, el
endotelio vascular por medio de varios mecanismos que dependen del tipo de agente utiliza-
do, químico como los derivados del iodo o alcohol, de efecto osmótico si se trata de un salici-

Introducción
CARLOS VAQUERO Y EDUARDO ROS

Servicio de Angiología y Cirugía Vascular
Hospital Clínico Universitario de Valladolid



lato o suero salino hipertónico o bien detergentes como el polidecanol o el diatrizoato de sodio.
Estos productos líquidos difunden muy bien y por ello, cuando se inyectan en el interior de una
arteria pueden llegar con facilidad hasta el territorio capilar, esto los hace especialmente indi-
cados en la ablación de tumores y en las malformaciones arteriovenosas. Al disponer hoy día
de microcatéteres de gran capacidad de penetración, suele intentarse llegar hasta niveles muy
avanzados del árbol vascular, pero esto obliga a navegar por arterias pequeñas y tortuosas
que pueden sufrir espasmos y cese de flujo distal, en estas circunstancias es imposible el depó-
sito intratumoral o en la malformación del material. Con frecuencia se prefiere, por ello, no pro-
gresar tanto e inyectar el material con el catéter situado selectivamente en la arteria de la
zona pero más proximalmente.

Uno de los más recientes materiales líquidos no adhesivos es el denominado Onyx (copo-
límero de etileno y vinil alcohol (EVOH) disuelto en dimetil sulfósido (DMSO). Es un producto
muy caro y en realidad produce una obstrucción puramente mecánica ya que al evaporarse el
DMSO el EVOH se solidifica formando una esponja. No provoca reacción inflamatoria y está
especialmente indicado en el tratamiento de las fístulas arteriovenosas.

Otro grupo de embolizantes líquidos está compuesto por los de constitución acrilíca como
los cianoacrilatos de los que el más conocido el N-butil-2-cianoacrilato (histoacryl®) y el 2-
hexil-cianoacrilato (Neuracryl®), el de más reciente incorporación es el N-butil-2cianoacrilato
(Glubran 2®).

Los cianoacrilatos, en general, son impredecibles en su comportamiento y su tiempo de
polimerización puede ser retrasado mediante la adición de iofendilato (Pantopaque®), ácido
glacial acético y más frecuentemente con ésteres etílicos de los ácidos grasos yodados del acei-
te de adormidera (Lipiodol®), no obstante esta técnica requiere tener práctica porque la velo-
cidad de polimerización es variable y difícil de controlar. Para el manejo de estos cinoacrilatos
deben lavarse previamente los catéteres que se utilicen con dextrosa al 10% para que no se
produzca la polimerización dentro del microcatéter.

Los metacrilatos son utilizados en neurorradiología intervencionista para resolver patolo-
gías vertebrales. El etanol absoluto es muy peligroso y debe utilizarse con mucho cuidado ya
que es capaz de producir extensas necrosis. El sulfato sódico tetradecil puede ser utilizado por
vía intraarterial o por punción directa y es indoloro. El ethibloc es una solución alcohólica al
60% y lleva 210 mg de una proteína de maíz denominada zein más 162 mg de amidotri -
zoato de sodio más 145 mg de aceite de amapola y 6 mg de propilenglicol. Es difícil de mane-
jar porque la mezcla descrita es viscosa y resulta complejo hacerla progresar por los micro-
catéteres. Además provoca una gran reacción inflamatoria local.

Los embolizantes en forma de partículas son los materiales más utilizados en tumores y
para ciertos casos de hemorragias. Pueden ser absorbibles y no absorbibles. El primer mate-
rial utilizado de este tipo fue el gelfoam que en realidad es un agente hemostático preparado
a partir de gelatina cutánea y es insoluble en agua. Se conforma en una estructura porosa que
aunque no tiene propiedades específicas hemostáticas induce la cascada de la coagulación
mediante el atrapamiento de las plaquetas en la esponja de gelatina en que se transforma.
Esencialmente se utiliza porque su efecto es temporal, en consecuencia se emplea para des-
vascularizar estructuras que van a ser resecadas quirúrgicamente.

Otro popular material es el denominado PVA (polivinil alcohol) que se ha empleado en
cementos, en adhesivos resistentes al agua, en cosmética, etc. Utilizado como embolizante pro-
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duce una oclusión no permanente. Parece ser que con el tiempo se puede reabsorver el trom-
bo que provoca y al desaparecer la inflamación que induce se pueden repermeabilizar, parte
al menos, de los vasos embolizados. También se utiliza de forma similar en este grupo el avi-
tene, compuesto de colágeno microfibrilar bovino con micropartículas de 75 y 150 µm, resul-
ta más trombogénico que otros pero su efecto es de corta duración.

Posiblemente el grupo que más se ha desarrollado en la última década es el de las esfe-
ras. Las microesferas, aprobadas por la FDA y de las que podemos encontrar cuatro variantes
en el mercado, las Contour SE de Boston Scientific Corporation que son esferas de PVA, las
Bead Block de Terumo también de PVA, las Quadraspheras de Biosphere Medical que están
hechas de un polímero superabsorvente, y las Embozene de CeloNova Biosciences, un hidro-
gel cubierto por un polyzene. Es importante recordar que no todas las esferas se comportan
de la misma forma y por tanto a la hora de utilizarlas debe elegirse de forma individualizada
y según sus características.

En otro grupo, las esferas llevan adicionadas drogas o elementos radioactivos y esto les
confiere nuevas posibilidades e indicaciones. El tercer grupo de esferas lo constituyen las reab-
sorvibles, a este grupo pertenecen unas nuevas de gelatina porosa, se les denomina Gelpart,
llevan cisplatino y consiguen una liberación sostenida del fármaco

Sin duda los materiales de embolización más utilizados por los cirujanos vasculares son los
denominados genéricamente como agentes mecánicos que básicamente son los coils y los plugs.

Existe una gran variedad de coils, tanto por sus tamaños como por las variedades de su
composición. Efectivamente pueden tener la estructura de acero inoxidable o de platino y estar
recubiertos de fibras de Dacron o de otras sustancias como hidrogeles que tratan de aumen-
tar el área de su superficie para así conseguir antes y mejor un trombo estable.

En las embolizaciones con coils, es de suma importancia la estabilidad del catéter guía
para evitar migraciones o malposiciones de los coils una vez sueltos. Otro tema de gran inte-
rés es el sobredimensionamiento que en arterias debe ser de un 15%, en venas algo mayor e
incluso, en ciertos tipos de coils, como el hidrocoil periférico Azur de Terumo, no debe sobredi-
mensionarse.

Cuando la embolización con coil se realiza sobre malformaciones arteriovenosas de alto
flujo debe utilizarse la técnica de doble microcatéter consistente en colocar un primer micro-
catéter a través del cual se libera el primer coil distal pero sin soltarlo de manera que actúa
de filtro, por otro microcatéter se liberan los coils que se precisen y al final se libera el primer
coil distal.

El plug es otro medio mecánico de oclusión, muy sofisticado y con varias formas para
cubrir distintos requerimientos. El Amplatzer Vascular Plug es de nitinol y va montado sobre
una guía que lo desprende con giros. Se utiliza para embolizar zonas de alto flujo como hipo-
gástricas y subclavias. Es un producto que ha tenido gran aceptación por ahorrar tiempo y
coils, con lo que se simplifica la técnica.

En definitiva, las técnicas y materiales de embolizaciones se han desarrollado al dictado
de las necesidades y hoy día disponemos de una extensa gama de materiales. Es conveniente
hacer una elección individualizada para cada caso, teniendo en cuenta que casi cada elemen-
to se ha diseñado pensando en una aplicación o grupo similar de aplicaciones. Planear bien,
previamente, la táctica quirúrgica es, como en otros ámbitos de la cirugía, algo esencial y que
asegura el éxito técnico.
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En este libro, un buen número de colegas con experiencia en estos procedimientos abor-
dan embolizaciones en diversos territorios arteriales y venosos. Algunas superposiciones han
sido inevitables pero los editores creemos que ello va aportar variedad y riqueza de concep-
tos y soluciones al lector. Estamos convencidos, a la vista del páramo bibliográfico, al menos en
libros, que es este tema, que este libro va a ser de gran ayuda a los que estén iniciándose en
estas técnicas e incluso a los que, ya con experiencia, tengan necesidad de realizar alguna
nueva para ellos.

Queremos finalmente expresar nuestro agradecimiento a los autores que además de
aportar sus conocimientos y experiencia al respecto han hecho un considerable esfuerzo que
ha permitido completar el libro en un tiempo razonable. 
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Servicio de Angiología y Cirugía Vascular.
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Los coils o espirales metálicas constan de una
fibra central hecha de acero inoxidable o platino
y pueden llevar adheridas fibras de diversos
materiales para reforzar el efecto trombótico.
Son dispositivos permanentes y están disponibles
en una amplia variedad de tamaños. (Fig. 1 y 2).

Se introducen a través de un catéter, empuja-
dos por una guía o por suero fisiológico y al libe-

INTRODUCCIÓN Y CONCEPTOS
GENERALES: EMBOLIZACIÓN 
Y COILS

La embolización vascular puede definirse
como el uso percutáneo y endovascular de una
variedad de agentes o materiales con el fin de
conseguir la oclusión de un vaso. Es una técnica
mínimamente invasiva que ha permitido tratar
diferentes y múltiples patologías. La emboliza-
ción ha experimentado un aumento notable en
los últimos veinte años debido a la introducción
en el mercado de nuevos dispositivos, el progre-
so de la tecnología médica así como la intro-
ducción de nuevas microguías y microcatéteres;
lo que ha facilitado el tratamiento de diversas
patologías vasculares.

Existen diferentes tipos de agentes emboli-
zantes con diversas técnicas de embolización.
Éstos pueden clasificarse en función de su carac-
terística física (sólida o líquida), capacidad de
reabsorción y su tamaño [1]. Basándonos en
esta clasificación, los coils o espirales metálicas
pueden definirse como agentes embolizantes
sólidos no reabsorbibles de gran tamaño. En fun-
ción de su mecanismo de liberación pueden ser
de liberación mecánica o de liberación controla-
da o electrolisis.

La primera embolización de una malforma-
ción arteriovenosa cerebral fue realizada por los
Dres. Lussenhop y Spence empleando silastic,
aunque el desarrollo de la embolización transca-
téter tiene sus orígenes en el tratamiento de la
hemorragia gastrointestinal empleando espuma
gelatinosa (Gelfoam) o transplante autólogo de
coágulos que se inyectaron por primera vez en
los catéteres de diagnóstico para tratar la
hemorragia.

Fig. 1. Distintos tipos de coils.

Fig. 2. Detalle de un coil en espiral.



rarse por el extremo distal recuperan la forma ori-
ginal produciendo una oclusión vascular [2,3]. La
estabilidad del catéter portador es fundamental pa-
ra evitar la migración del coil o malposición. Asimis-
mo la estabilidad se consigue con cierto grado de
sobredimensionamiento lo que minimiza el riesgo
de migración. Sin embargo, una sobredimensión
exagerada aumentará el alargamiento del alambre
del coil pudiendo no generar la trombosis del vaso.
Se recomienda una relación de sobredimensiona-
miento del 15% para las arterias, así como un por-
centaje mayor para las venas [4,5]. (Fig. 3).

Los avances técnicos han logrado nuevos di-
seños desarrollándose coils de pequeño tamaño
para utilizar a través de microcatéteres con mejor
adaptación a la morfología del vaso y con una li-
beración en la lesión de pequeños vasos de forma
fácil, segura y precisa. Además, si su liberación no
es la adecuada, se pueden reposicionar y retirar.
Existen microcoils con partículas de hidrogel adhe-
ridas [4]. El hidrogel es un polímero que, en con-
tacto con la sangre se expande 6-7 veces su volu-
men original con la ventaja de que se excluye más
volumen con menor cantidad de microcoils.

TÉCNICAS DE LIBERACIÓN
DE COILS

Las técnicas básicas de liberación de coils
que se pueden seguir son cinco [5]:

a) Técnica Coaxial: Mediante catéter de libe-
ración se van lanzando coils, de modo que

quede una masa de coils superpuesta para
asegurar una adecuada densidad de mate-
rial y poder inducir trombosis del vaso a
tratar. De este modo, se evita elongación
excesiva de los coils a liberar. Se puede em-
plear un catéter guía que hace de soporte
para otro de menos calibre, que es el que
avanza contra los coils ya liberados.

b) Técnica de andamiaje: Se liberará en primer
lugar un coil grande para que ejerza una
fuerte presión radial sobre las paredes del
vaso. Posteriormente, se liberan dentro de
este coil otros de menos diámetro de mo-
do que el primero hace de andamio o so-
porte para los otros. El endoesqueleto
que proporcionan los coils grandes es el
que soporta a los de menor diámetro. Es-
ta técnica es la que se utiliza en los vasos
de alto flujo y diámetro. 

c) Técnica del ancla: Se comienza liberando
sólo una pequeña parte de un coil en un
colateral del vaso principal a tratar y el
resto en su luz. Este primer coil hace de
soporte para el resto de coils a liberar. Es
una técnica de recurso en casos en los
que la migración pueda ser catastrófica. Se
utiliza principalmente en malformaciones
y fístulas arteriovenosas (FAV).

d) Técnica del doble catéter: Especialmente en
situación de muy alto riesgo por alto flujo.
Consiste en la introducción de un primer
catéter que libera casi completamente un
primer coil. Otro segundo microcatéter en
paralelo libera otros coils sobre el prime-
ro, que hace de red para evitar migracio-
nes. Finalmente, cuando se ha liberado un
buen número de coils, se libera completa-
mente el primero.

e) Técnica no selectiva: Es el procedimiento
utilizado para la oclusión de la luz residual
entre una endoprótesis recubierta y la pa-
red de un vaso generalmente aneurismáti-
co o dilatado. En este espacio se coloca el
catéter portador y se liberan coils de gran
tamaño. Ayudados por flujo inyectado a
través del mismo catéter, estos coils nave-
gan y se anclan en los lugares de salida de
flujo induciendo la rápida trombosis de la
luz residual y de sus colaterales.
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Fig. 3. Introducción de un coil a través de un catéter
diagnóstico para su implantación.



TIPOS DE COILS 

Los dispositivos que se pueden encontrar en
el mercado español en abril de 2010 se hallan
resumidos en la Tabla I [5]. Además de los cita-
dos, se comercializan coils electrolargables,
autorizados en Estados Unidos sólo para su uso
neurovascular, como el guglielmi detachable coil

que permiten una liberación muy precisa así
como una rápida inducción de trombosis.

INDICACIONES ACTUALES 
DEL USO DE COILS

El empleo de coils ha sido cada vez más gene-
ralizado, siendo una herramienta del arsenal
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Tabla I. Dispositivos para embolización disponibles en España en abril de 2010 [5].



terapéutico utilizada por los cirujanos vascula-
res en las situaciones y patologías que a conti-
nuación se detallan:

a) Prevención de la aparición de endofuga
tipo II en la cirugía endovascular del
aneurisma de aorta, mediante la emboli-
zación con coils de la arteria hipogástrica,
mesentérica inferior y subclavia.
i. Arteria hipogástrica: Está indicada

su embolización para prevenir la apa-
rición de una endofuga tipo II por
reflujo desde la ilíaca interna. La
exclusión puede realizarse mediante
embolización selectiva (liberación de
coils para inducir la trombosis de la ilí-
aca interna, los cuales deberán pre-
sentar un tamaño suficiente como
para que no se desplacen a las ramas
de ésta) o embolización no selectiva
(consistente en el relleno del saco de
la ilíaca común con coils una vez
implantada la endoprótesis aortoilía-
ca). Fig. 4

ii. Arteria mesentérica inferior:
Sugerido por algunos autores. Existen
grupos de trabajo que lo realizan de
forma sistémica. Hay publicada una
serie de 30 casos en la que los auto-
res no tuvieron ninguna complicación
[6].

iii. Arteria subclavia: La embolización
de la arteria subclavia con coils es una
maniobra frecuente en el tratamiento
endovascular de aneurismas toráci-
cos con el fin de evitar la aparición de
endofugas tipos I y II.

b) Embolización de aneurismas, bien sean
aneurismas mesentéricos o renales
i. Aneurismas Mesentéricos: Las

indicaciones establecidas para el tra-
tamiento de los aneurismas asinto-
máticos son: a) aneurismas de la arte-
ria esplénica en pacientes gestantes o
que requieren trasplante hepático; b)
aneurismas de arteria hepática en
pacientes con poliarteritis nudosa o
displasia fibromuscular; c) aneurismas
de diámetro > 2,0 cm, tanto en esplé-
nica o hepática,  y d) pseudoaneuris-
mas de arteria esplénica o pseudoa-
neurismas intrahepáticos [5,7]. El tra-
tamiento endovascular y la emboliza-
ción con coils en estos casos está
cada vez más extendido.

ii. Aneurismas Renales: Las indica-
ciones de tratamiento del aneurisma
de arteria renal (AAR) mediante la
embolización con coils y/o stent son
las siguientes: a) AAR > 1,0 cm con
difícil control de HTA; b) todos los
AAR > 2,0 cm, y c) en los AAR de
entre 1,5 y 2,0 cm en función del con-
trol de la hipertensión y si son en
mujeres [5,8].

c) Tratamiento de Pseudoaneurismas. Los
pseudoaneurismas son la complicación
más frecuente tras un cateterismo femo-
ral, entre un 0,6-6% según las series, sien-
do factores favorecedores: la anticoagula-
ción, uso de introductores de alto perfil,
hipertensión arterial, obesidad, mala
práctica en la punción o compresión, cal-
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Fig. 4. Imágen radiográfica de coils implantados
intraarteriales.



cificación, sexo femenino y hemodiálisis
[5,9]. La embolización con coils se puede
realizar de forma percutánea y endovas-
cular, puncionando directamente el pseu-
doaneurisma, con un procedimiento se -
mejante a como se hace la inyección de
trombina.

d) Tratamiento de fístulas arteriovenosas
congénitas o adquiridas así como de mal-
formaciones arteriovenosas. El trata-
miento es difícil, debiéndose reservar
para pacientes sintomáticos. La mayoría
de autores indican la embolización
mediante agentes líquidos o tipo gel
pudiéndose emplear éstos de forma
combinada con coils para lograr una oclu-
sión más rápida de las zonas en las que se
aplica el esclerosante [5,10].

e) Embolización en Flebología. Se ha descri-
to últimamente el uso de coils en el tra-
tamiento de varices (en casos muy espe-
ciales) así como en el tratamiento de los
varicoceles.

COMPLICACIONES Y FUTURO 
EN EL EMPLEO DE COILS

La principal complicación derivada del uso
de coils es la migración o desplazamiento del
mismo de forma accidental, siendo la zona de
destino más frecuente la arteria femoral profun-
da en caso de que suceda durante procedimien-
tos de embolización de arteria hipogástrica. Por
otra parte, la infección de los coils es algo excep-
cional, estando publicados en la literatura cien-
tífica 6 casos [11].

En cuanto a los nuevos diseños y modelos
de coils, podemos decir que la nueva generación
tiene el objetivo de inducir una respuesta trom-
bótica rápida, siendo coils biológicamente activos

de platino mezclados con ácido poliglicólico o
láctico (Coil Matrix, Boston Scientific) o de platino
cubiertos con un hidrogel (Hydrocoil, Microven -
tion); agregando así volumen al coil. En un futuro
no muy lejano podremos contar con coils recu-
biertos con factores de crecimiento o con genes
programados para cicatrizar el cuello del aneu-
risma [12,13].
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– Tumores renales malignos. 
– Carcinoma hepatocelular.
– Tumores benignos (p. e., leiomiomas uteri-

nos, fibromas).
– Otras.

TIPOS 

Dentro de los modelos disponibles en el
mercado (Fig. 1), destacamos:

a) Microesferas Embozone (CeloNova BioS-
ciences): Core de hidrogel y poli (bis(tri-
fluoroetoxy)) fosfato. Diámetro: 100 µm,
250 µm, 500 µm y 700 µm. (1).

b)Microesferas Embosphere (Biosphere Medi-
cal, Rockland, Massachussets): Gelatina
bovina y matriz de polímero acrílico. Diá-
metro: 40-120 µm, 100-300 µm, 500-700
µm, 700-900 µm. (1).

INTRODUCCIÓN

En los últimos años han aparecido nuevas téc-
nicas de embolización como aportación al trata-
miento de un amplio espectro de enfermedades
dentro de la terapia endovascular emergente. Las
partículas esféricas se introdujeron para solventar
los inconvenientes de la embolización con partí-
culas de formas irregulares, las cuales pueden pro-
vocar la coagulación del catéter, la oclusión in-
completa de los vasos diana, un comportamiento
y distribución más impredecible (1, 2). Las formas
esféricas, gracias a su calibración, permite una li-
beración controlada más predecible produciendo
una oclusión más completa y permanente que las
no esféricas. Las partículas de alcohol polivinílico
son unas de las partículas más utilizadas desde los
años 70, sin embargo, su forma irregular las hace
propensas a agregarse obstruyendo el catéter y
bloquear los vasos diana proximalmente (3, 4).
Por ello, la aparición de las microesferas y micro-
catéteres ha permitido alcanzar los vasos diana
para ser transportados simplemente por el flujo
sanguíneo. Para conseguirlo es necesario adaptar
el tamaño de la microesfera al vaso diana. Un in-
conveniente de estas técnicas es que su evidencia
científica deriva de su utilización experimental en
modelos animales (conejo, cerdo, etc.) y estudios
in vitro.

INDICACIONES

Son múltiples las aplicaciones de esta terapia
destacando (1, 3, 5): 

– Sangrados traumáticos.
– Malformaciones arteriovenosas.

Fig. 1. Partículas de embolización de diferentes
tamaños.



c) Bead Block (Biocompatible): Hidrogel pro-
ducido a partir de alcohol polivinílico. Diá-
metro: 100-300 µm, 500-700 µm, 700-900
µm. (1).

d)Microesferas Contour SE (Boston Scientific):
Partículas esféricas de alcohol polivinílico.
Diámetros: 100-300 µm, 500-700 µm, 700-
900 µm. (1).

e) Hepasphere (Biosphere Medical, Roissy, Fran-
cia): Microesferas expandibles usadas para
tumores hepático (6).

f) Microesferas de gelatina (Nitta Gelatina, Osa-
ka, Japón): Gelatina ácida. Diámetro 35-100
µm. Degradable a partir de 14 días (5).

PROCEDIMIENTO

Materiales específicos

1. Los microcatéteres más utilizados en la
literatura científica son el microcatéter
Progreat 2.8/3.0 Fr microcateter Omega
(Terumo, Japón), el microcatéter Renega-
de Hi-Flo 2.8/3.0 Fr (Boston Scientific,
EEUU), Embocath 2.8/3.0 Fr (Biosphere
Medical, EEUU) (2).

2. Contrate yodado para el test de libera-
ción y la dilución de las microespheras. El
contraste más utilizado en la literatura es
el Iomeron 300 (Braco Diagnosis, EEUU)
a concentraciones medias (2).

3. Microesferas: Microesferas Contour SE
(Boston Scientific), Microesferas Embosp-
here (Biosphere Medical), Bead Block
 (Biocompatible), Microesferas Embozone
(CeloNova BioSciences), Microesferas de
gelatina (Nitta Gelatina, Osaka, Japón), He-
pasphere (Biosphere Medical, Roissy, Francia).

Dilución y liberación

Se pueden mezclar las microesferas (dosis
recomendada por el fabricante) en una jeringa
de 20 ml junto con 5 ml de contraste yodado
(p. e. Isovue 300) y suero fisiológico al 9%. La
mezcla se diluye durante al menos 1-5 minutos

hasta que se objetive una mezcla homogénea y
estable. La microesfera que más rápidamente
alcanza la homogeneidad es la Bead Block res-
pecto Embosphere y Contour SE (2). La
 duración de la mezcla depende del tamaño de
las microesferas, así las de mayor tamaño preci-
pitan antes. La que presenta mayor estabilidad
en el tiempo también resulta ser la Bead Block
respecto a Embosphere y Contour SE (2). Se
libera la mezcla en el vaso diana a través de los
microcatéteres. No se recomienda la utilización
de microesferas de rango entre 900 y 1200 µm
con los microcatéteres citados salvo que se uti-
licen otros microcatéteres de 4 ó 5 Fr (2). Es
importante la compresibilidad de las microesfe-
ras para el paso a través de los microcatéteres,
así, la Contour SE es la que presenta una menor
resistencia a las fuerzas de compresión lo cual
facilita su liberación (2). 

Es recomendable realizar una confirmación
arteriográfica a los 10 minutos de su liberación
en el vaso diana (1).

DISCUSIÓN

La distribución de todas la microesferas
mencionadas es muy variable siendo el modelo
Embozone la que podría presentar una distribu-
ción más uniforme. Sin embargo, serían necesa-
rios otros estudios que correlacionaran es éxito
técnico con el comportamiento clínico.

La partícula ideal sería aquella que sea de
fácil aplicación y liberación a través de micro-
catéteres. Debe alcanzar grandes áreas diana
gracias a la deformabilidad de las partículas
siendo la oclusión de carácter permanente,
especialmente en aquellas embolizaciones
sobre tejido tumoral (4). El fenómeno de
extravasación puede inducir la revasculariza-
ción tras la embolización por la reapertura de
los vasos diana o el desarrollo de colateralidad
(4). La recanalización puede llegar hasta el 75-
100% con las microesferas de alcohol poliviní-
lico y las microesferas expandibles. La partícu-
la que ha demostrado en modelo animal la
mayor devascularización y la mayor estabilidad
en el tiempo es la microesfera de gelatina
Embosphere. 
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Los PGL del cuerpo carotídeo o simplemen-
te PARAGANGLIOMAS CAROTIDEOS
(PGC) son los más frecuentes (60-80%) entre
los cervicocefálicos. La edad media al diagnósti-
co es de alrededor de 45 años, y con una inci-
dencia similar en mujeres y en hombres. El 50%
son multifocales, y a veces son bilaterales. 

RECUERDO HISTÓRICO

Las primeras referencias al corpúsculo caro-
tídeo se atribuyen a Taube y Von Haller (s. XVIII).
En 1862, von Luschka describió de forma defini-
tiva el corpúsculo carotídeo, y unos años des-
pués Marchand, en 1891, describió de forma
específica las tumoraciones de esta entidad (2).

Masson fue el primero en describir en 1907
el término paraganglioma. En 1937, Lubbers
describe por primera vez de forma completa un
tumor del cuerpo carotídeo.

Los primeros casos fueron operados a fina-
les del s. XIX. Las primeras resecciones con
éxito total (y sin ligadura de las carótidas) se
atribuyen a Gay en 1887 y Albert en 1889. Lund
resecó sin complicaciones un caso bilateral en el
mismo paciente en 1917. Muchos años más
tarde, Morfit et al (1953) añaden a esta cirugía
las técnicas de reconstrucción arterial.

RECUERDO ANATÓMICO 
Y CLASIFICACIÓN

Los PGL se definen como tumores que deri-
van del sistema paragangliónico extraadrenal
(3). El sistema paragangliónico está constituido

INTRODUCCIÓN

Los tumores derivados del sistema paragan-
glionar son poco comunes. Alrededor del 90% se
localizan en la glándula suprarrenal, la mayor acu-
mulación de este tejido, y reciben el nombre de
feocromocitomas. El 10% restante son extrasu-
prarrenales y se denominan PARAGANGLIO-
MAS (PGL), localizándose el 85% en el abdomen,
el 12% en el tórax y el 3%, que corresponde al
0,3% de los tumores del sistema paraganglionar,
en la región cervicocefálica. Los PGL, en su mayo-
ría, tienen un comportamiento benigno (1).

El cuerpo o corpúsculo carotídeo es una pe-
queña estructura, de 3-5 mm de tamaño y 5-20
mg de peso, que asienta en la adventicia de la ca-
ra posteromedial de la carótida común a nivel de
su bifurcación (Figura 1-a). De origen neuroec-
todérmico, contiene glomérulos capilares, célu-
las epitelioides y gran cantidad de terminaciones
nerviosas. Se comporta como un «receptor quí-
mico», detectando los cambios sanguíneos del
pCO2, pO2 y pH (a diferencia del seno carotí-
deo que es un «receptor de presión arterial») y
actúa como regulador de la frecuencia respirato-
ria, presión arterial y frecuencia cardiaca.

Figura 1. Anatomía de la bifurcación carotídea y cla-
sificación de Shamblin.



por dos componentes: la médula adrenal y una
colección de paraganglios extraadrenales de dis-
tribución difusa. Ambos tienen su origen en la
cresta neural y se crean temprano durante el
desarrollo embrionario. A pesar de que la médu-
la adrenal se considera un paraganglio, los PGL
que derivan de ella clásicamente se denominan
feocromocitomas.

Los paraganglios extraadrenales son colec-
ciones especializadas de células neuroendocri-
nas, que migran en íntima relación con nervios
craneales, grandes vasos, nervios autonómicos y
ganglios. Su tamaño normal oscila entre los visi-
bles macroscópicamente, como los cuerpos
carotídeos, a milimétricos, sólo apreciables
microscópicamente, como los paraganglios
laríngeos.

Hay dos tipos de paraganglios extraadrena-
les: los simpáticos y los parasimpáticos. Desde el
punto de vista histológico, ambos son indistin-
guibles, y sólo se diferencian por su localización
anatómica y por las sustancias que producen.

Los paraganglios simpáticos se localizan fun-
damentalmente en regiones axiales del tronco a
lo largo de las cadenas simpáticas prevertebrales
y paravertebrales y en el tejido conjuntivo de las
vísceras intrapélvicas. Los paraganglios parasim-
páticos se localizan casi exclusivamente en la
región de cabeza y cuello a lo largo de las ramas
de los nervios glosofaríngeo y vago. Los para-
ganglios extraadrenales simpáticos producen
norepinefrina y los parasimpáticos, dopamina.

Se pueden distinguir hasta 13 tipos de para-
ganglios: del cuerpo carotídeo, yúgulo-timpáni-
co, vagal, laríngeo, aórtico-pulmonar, gangliocíti-
co, de la cauda equina, orbital, nasofaríngeo,
extraadrenal simpático, para-aórtico, vesical, y
paravertebral (intratorácico y cervical). Según
esa clasificación, los paraganglios de la región de
cabeza y cuello son los del cuerpo carotídeo,
yúgulo-timpánico, vagal, laríngeo y otros (4-6). 

La cápsula y los septos de los paraganglios
contienen pequeñas arterias y el estroma tumo-
ral espacios sinusoidales, con un complejo orde-
namiento de distribución centrípeta. Estos
vasos, llamados paracapilares, metacapilares y
vasos de mediano tamaño (su calibre varía unas
90 μ para los proximales y aumenta en profun-
didad hasta las 300 a 600), se anastomosan entre

sí (anastomosis arteriolo-arteriolares), así como
con las venas (fístulas arteriovenosas) y los sinu-
soides. La irrigación de los paraganglios muestra
una distribución compartimental como «piezas
de un puzzle» irrigadas cada una por una arteria
específica. Cada arteriografía superselectiva
opacificará un segmento de la lesión (nidus
tumoral), con un drenaje venoso independiente
y específico.

Aunque todos los PGL tienen células secre-
toras, en muy pocos casos la secreción alcanza
un nivel de relevancia clínica, y solo entre el 1 y
3% son considerados funcionantes, lo que obliga
a determinaciones de exceso de producción de
catecolaminas (metanefrinas y ácido vanilman-
délico en orina), dopamina y serotonina, aunque
la mayoría de autores resta importancia a estas
pruebas. En todo caso se debe prever la posible
siembra de su contenido durante la cirugía.

DENOMINACIÓN

La terminología utilizada para la denomina-
ción de estos tumores ha sufrido muchos cam-
bios en función de un mejor conocimiento de la
entidad (7).

Los PGL han recibido los nombres de endo-
telioma del glomus carotídeo, peritelioma, tumo-
res del cuerpo carotídeo, del oído medio y la
mastoides, glomus yugular, paragangliomas no
cromafines quemodectomas, glomerulocitomas,
tumor del cuerpo timpánico, receptomas, para-
ganglioma nodosum, paraganglioma vagal, para-
ganglioma yugular y cuerpo vagal.

En resumen, todos los tumores originados
de los paraganglios extraadrenales deben deno-
minarse PARAGANGLIOMAS, seguido de la
localización anatómica, haciendo referencia si el
tumor es funcionante o de comportamiento
maligno. 

PARAGANGLIOMAS CAROTÍDEOS

En el territorio cervicocefálico los PGCs
son los más frecuentes. Su crecimiento es lento
y progresivo; unos permanecen asintomáticos al
diagnóstico y otros presentan unas manifesta-
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ciones de larga evolución, y se aprecian interva-
los de meses a varios años entre el primer signo
y el diagnóstico.

Su forma de presentación más habitual es
como una masa laterocervical aislada, detrás del
ángulo mandibular que puede extenderse hacia
la región mastoidea, a lo largo del borde ante-
rior del esternocleidomastoideo y a veces hacia
dentro empujando medialmente la pared latero-
faríngea de la orofaringe, desplazando la amígda-
la hacia la línea media por el efecto masa, en
muchas ocasiones asintomática.

Se irrigan originalmente por la arteria farín-
gea ascendente, y ramas de la carótida externa
(habitualmente arteria lingual), pero según cre-
cen pueden nutrirse de la carótida interna, de la
vertebral y del tronco tirocervical. Están inerva-
dos por el glosofaríngeo.

Clásicamente, se describe una tumoración
depresible, de consistencia firme, elástica, sin sín-
tomas inflamatorios, que transmite el pulso, sin
expansión sistólica, generalmente indolora, se
desplaza en el plano lateral, no en sentido verti-
cal (signo de Fontaine), y debe buscarse su pro-
longación parafaríngea mediante la palpación
mixta endobucal-cervical.

En algún caso se ha descrito una leve reduc-
ción de volumen a la compresión (8), que se
recupera a los pocos segundos (signo de la
esponja) y a la auscultación podemos detectar
un soplo sistólico, hechos que orientan el diag-
nóstico hacia una patología con importante
componente vascular.

En su crecimiento, desplazan en sentido pos-
terolateral la arteria carótida interna, abren la
bifurcación carotídea, en ocasiones engloban los
vasos carotídeos y, ocasionalmente, pueden
tener un componente intracraneal. Cuando su
comportamiento local es agresivo, pueden afec-
tar a la base del cráneo y a los pares craneales
bajos, como el vago e hipogloso.

Aunque generalmente son asintomáticos, se
pueden acompañar de síntomas variados: tos
irritativa, disfonía o disnea por efecto masa, dis-
fagia orofaríngea, otalgia refleja, cefaleas, dolores
cervicales simples o neuralgias y tortícolis, inclu-
so cuadros sincopales o vasovagales.

Los PGC se dividen en esporádicos, hiper-
plásicos y familiares (9). Esta clasificación es de

interés porque llama la atención sobre posibles
formas de presentación de los PGC (bilaterali-
dad, sincronismo con otros PGL y maligniza-
ción):

1. Formas esporádicas (80-90%): más fre-
cuentes en mujeres. La bilateralidad (3-
10%) y el sincronismo es infrecuente.
Sólo pocos casos son malignos (6-12%).

2. Formas hiperplásicas (3-5%): distribución
igual por sexos. Propia de personas que
viven en altitud o pacientes con enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica. La
bilateralidad es muy frecuente (90%) y la
malignización una excepción.

3. Formas familiares (7-9%): frecuentemente
son bilaterales (1/3 de casos) y malignos
(1/4). Con frecuencia se asocian a otros
PGL: cervicocefálicos, en otras localiza-
ciones y feocromocitomas. Frecuente en
pacientes jóvenes e igualdad de sexos.

En cualquier caso, toda modalidad de PGC
tiene una posibilidad de bilateralidad (5%), sin-
cronismo con otros PG (2%) y secreción de
catecolaminas (1-2%), que es preciso conocer
antes de indicar la cirugía (y planificar la estrate-
gia).

Estas posibles peculiaridades obligan a tomar
medidas diagnósticas adicionales:

a. Descartar tumores multifocales cervico-
faciales o alejados (otorrinolaringológi-
cos, gammagrafía con octreótida, tomo-
grafía computarizada (TC), resonancia
magnética (RM), etc.

b. Valorar la posible funcionalidad del PG
(valor de catecolaminas en sangre y de
sus metabolitos en orina).

c. Estudio genético con vistas a determinar
su carácter familiar, por su asociación a
las mutaciones del complejo enzimático
Succinato Deshidrogenasa. 

CLASIFICACIÓN DE LOS PGC 
SEGUN SHAMBLIN 

Muy apreciada por los cirujanos, porque pre-
dice «parcialmente» las dificultades intraopera-
torias vasculares, el tiempo quirúrgico, la hemo-
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rragia previsible, dificultades de reconstrucción
y los resultados de morbimortalidad (10-11). 

Distingue 3 grupos, teniendo en cuenta el
tamaño del tumor y, lo que es más importante,
la relación del éste con la bifurcación carotídea
(figura 1):

– I: tumores de pequeño tamaño (< 4 cm).
Resección sencilla. Son los casos ideales,
pero es el grupo más infrecuente (26%).

– II: tumores de tamaño medio (> 4 cm). Ro-
dean la carótida interna o externa sin en-
globarlas y están más adheridos a la adven-
ticia. Existe un plano de disección entre el
tumor y el vaso. Es el más habitual, interesa
a casi la mitad de los casos (46%).

– III: gran tamaño de la tumoración, lo que
motiva que engloben por completo las ca-
rótidas. Su exéresis puede requerir la re-
sección de la carótida externa o incluso
también de la carótida interna, requirien-
do interposición de una prótesis o injerto
venoso, lo que implica mayores tasas de
complicación Conduce al mayor grado de
dificultad técnico y de probabilidad de
complicaciones. Representa el 28% de los
casos.
Un inconveniente de esta clasificación es
que no predice el grado de infiltración de
la pared vascular y, en ocasiones, se pre-
sentan algunos tipos I y II con comporta-
miento agresivo o casos con tipo III en
que se consigue la disección.

CLASIFICACIÓN DE LOS PGC 
SEGUN HALLET

Se propone dividir el campo quirúrgico neu-
rovascular en tres zonas, para evitar lesionar
estructuras durante la extirpación (12). La zona
I incluye la bifurcación carotidea y el nervio vago
adyacente. La zona II incluye el territorio de la
carótida externa, el nervio hipogloso supraya-
cente y el nervio laríngeo superior subyacente.
La zona III comprende el territorio de la arteria
carótida interna, la rama mandibular del nervio
facial, la porción proximal de los nervios hipo-
gloso y vago, la rama faríngea del vago, el nervio
accesorio espinal y el nervio glosofaríngeo.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

En general, ante una masa focal del espacio
carotídeo, además de los PGC deben conside-
rarse también otras etiologías, como los tumo-
res de la vaina nerviosa, metástasis ganglionares
(en pacientes con malignidad primaria conoci-
da), abscesos, trombosis venosa yugular, linfo-
mas, metástasis ganglionares, tumores salivares,
tumores vagales, quistes branquiales, tumores
del hipogloso, aneurismas carotídeos, fístulas
arteriovenosas, etc (13). 

DIAGNÓSTICO POR ECOGRAFÍA

El diagnostico de imagen es absolutamente
necesario, tanto para establecer la naturaleza y
tipo de PGC como para planificar el tratamiento
(14).

La ecografía es el método de elección para la
detección y seguimiento por imagen del PGC en
combinación con la técnica doppler color.

Característicamente, aparece como una masa
redondeada u ovoide, hipoecoica-sólida, cuyos lí-
mites suelen apreciarse correctamente, localizada
en la bifurcación carotídea, a la que separa en di-
versos grados. El compromiso circunferencial to-
tal de los vasos carotídeos es infrecuente.

Con ecografía doppler color es posible identi-
ficar una masa hipervascularizada que ocupa el
cuerpo carotídeo y desplaza a los vasos. Esta
 técnica permite, en ocasiones, establecer el diag-
nóstico diferencial con respecto a otras masas
 regionales, como tumores de glándulas salivales,
adenopatías, pseudoaneurisma carotídeo, quiste
branquial o tumores de la vaina nerviosa, por ser
todas ellas lesiones hipovasculares. También per-
mite valorar simultáneamente la presencia de pa-
tología arterial carotídea y permeabilidad yugular.

DIAGNÓSTICO POR TOMOGRAFIA
Y RESONANCIA MAGNÉTICA

Las imágenes por Resonancia Magnética
(RM) proporcionan más información que las
obtenidas mediante tomografía computerizada
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(TC), sobre todo por el contraste que se obtie-
ne a nivel de tejidos blandos (15). 

En la TC, los PGC presentan típicamente
realce importante tras la administración de con-
traste intravenoso debido a la naturaleza hiper-
vascular de la tumoración. Las lesiones de mayor
tamaño suelen ser heterogéneas, con áreas cen-
trales de menor atenuación debido a la necrosis
(Figura 2-a).

La capacidad multiplanar de este método
permite una mayor valoración anatómica de las
estructuras comprometidas, así como también
una caracterización tumoral más detallada en
relación con los hallazgos ecográficos (16). 

Generalmente, el PGC se visualiza como una
imagen focal, elíptica, de límites precisos, ubicada
en la bifurcación carotídea, a la que desplaza,
separando los vasos externo e interno en senti-
do antero-posterior (aunque a veces lo hace en
sentido medial). Además, el estudio con contras-
te puede realizarse con técnica angiográfica que
permite, en ocasiones, valorar los principales
vasos aferentes a la tumoración.

En la RM los PG suelen presentar una inten-
sidad de señal baja-intermedia en las secuencias
potenciadas en T1 e intermedia-alta en las po-
tenciadas en T2. Es posible identificar múltiples
imágenes de aspecto serpiginoso (o puntiformes
en cortes axiales) con ausencia de señal por el
efecto «vacío de flujo» en todas las secuencias.
Se ha descrito en estos tumores, fundamental-
mente en las secuencias gradiente eco potencia-
das en T2, una apariencia en «sal y pimienta» de-
bida a los focos de hemorragia o flujo enlenteci-
do de alta señal (sal) mezclados con los focos de
ausencia de señal (pimienta) correspondientes al

flujo vascular intratumoral («vacío de señal»).
Este signo, que se puede identificar cuando el tu-
mor es mayor de 1 cm, no es específico, ya que
también puede observarse en metástasis de car-
cinoma renal o de tiroides. Tras la administración
de contraste intravenoso, al igual que en la TC
(Figura 2-b), la lesión muestra realce intenso que
suele ser homogéneo en lesiones pequeñas y
más heterogéneo en las de gran tamaño. Las
imágenes adquiridas con técnica de angioRM
también permiten identificar los vasos nutricios
del tumor si su diámetro es > 1.5 mm. 

Ambas técnicas aportan la posibilidad de re-
construcción 3D. La combinación TC y RM pro-
porciona la mejor información táctica sobre la
anatomía de la tumoración (fundamentalmente
su extensión craneal) y sus relaciones con las es-
tructuras adyacentes (yugular interna, arteria ca-
rótida, etc.).

La biopsia puede provocar hemorragia, daño
de las paredes arteriales u ocasionar dificultades
técnicas durante la exéresis. Raramente se utiliza la
punción aspiración con aguja fina (PAAF), dado que
el diagnóstico por imagen suele ser categórico.

ARTERIOGRAFÍA DIAGNÓSTICA

El estudio arteriográfíco general (troncos su-
praaórticos) y selectivo, aporta las imágenes diag-
nósticas patognomónicas de un PGC (masa hi-
pervascular con prominentes arterias nutricias,
intenso teñido tumoral y drenaje venoso precoz)
y es de utilidad para planificar, en algunos casos, la
embolización preoperatoria (Figura 3).
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El polimorfismo celular de los PG les confie-
re su característica hipervascularización (angio-
arquitectura), su carácter hemorrágico (que
puede justificar la embolización prequirúrgica) y
su «capacidad secretora» de polipéptidos

Aunque las técnicas de imagen «no invasi-
vas» han restringido la necesidad de la arterio-
grafía diagnóstica, la arteriografía selectiva per-
manece como el estudio radiológico diagnóstico
más específico y sensible para la caracterización
vascular tumoral.

Actualmente, las indicaciones de la arterio-
grafía serían:

– Confirmar el diagnóstico en masas hiper-
vascularizadas y antes de la realización de
biopsia o embolización con punción direc-
ta.

– Conocer la afectación funcional de los
grandes vasos cervicales y sus posibles
suplencias vasculares: una extensa afecta-
ción carotídea o yugular puede hacer ine-
vitable su sacrificio quirúrgico. 

– Valorar circulación de suplencia por polí-
gono de Willis y/o del seno sigmoideo
contralateral, para predecir posibles com-
plicaciones neurológicas postratamiento.

– Conocer la irrigación tumoral, previa o
simultánea con la embolización prequirúr-
gica.

– Valorar la presencia de otros PG cervico-
faciales hipervascularizados no diagnosti-
cados por otras técnicas de imagen

Los estudios arteriográficos deben ser
selectivos y completos, incluyendo al menos la
arteria vertebral y carótida interna ipsilaterales
(con especial atención a las fases de retorno
venoso), ramas de arteria carótida externa, e
incluso las ramas cervicales ascendentes.

La fase arterial temprana muestra la apertu-
ra de la bifurcación carotídea con el caracterís-
tico»signo de la lira» (Figura 4-a) aunque a veces
el desplazamiento de los vasos es en sentido
posterolateral (Figura 4-b). Su irrigación (aferen-
cias arteriales) depende de su origen y exten-
sión (puede ser multicéntrico para los varios
componentes de la masa) pero suele mostrar
una característica hipervascularización. En raras
ocasiones esta neovascularización puede encon-
trarse en otros tipos de patologías como una

linfoadenopatía hipervascular o una fascitis
nodular. En la fase venosa se puede objetivar la
compresión sobre vena yugular interna.

En la angiografía selectiva de carótida inter-
na puede realizarse el test de tolerancia a la
interrupción del flujo carotídeo (oclusión con
balón), en caso de que durante la cirugía se plan-
tee el sacrificio de esta arteria, tanto si surgen
complicaciones hemorrágicas como si el tumor
es grande y plantea dificultades técnicas o resti-
tución del flujo carotídeo con injerto arterial.

Algunos criterios arteriográficos pueden ser
sugerentes de malignidad, como las infiltraciones
arteriales y la mala definición de los bordes del
blush tumoral.

INDICACIONES TERAPÉUTICAS

Es característico de los PGC su inicio asin-
tomático (50%) y su crecimiento lento y pro-
gresivo.

El crecimiento y el riesgo de malignización
nos obligan a plantear su tratamiento. No existe
tratamiento conservador. El tratamiento quirúr-
gico es el único procedimiento curativo, por lo
que está indicado en todo paciente con acepta-
ble riesgo (17-18).

Los PGC se consideran resistentes a la ra-
dioterapia, pero ésta se convierte en tratamien-
to alternativo o complementario de la cirugía, en
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situaciones de irresecabilidad, recurrencia o ma-
lignización. Debería reservarse sólo para casos
de tumores malignos con metástasis regionales
linfáticas como tratamiento complementario, en
pacientes sintomáticos con alto riesgo quirúrgi-
co, o en casos de recidiva tumoral o resecciones
incompletas [28]. Teniendo en cuenta además las
complicaciones derivadas de dicho tratamiento
como osteonecrosis mandibular, fibrosis carotí-
dea postradiación y lesión laríngea.

Las razones para resecar un PGC son: a)
algunos tumores son malignos en el momento
de la cirugía, aunque no lo sepamos hasta años
después; b) no disponemos de un óptimo méto-
do de seguimiento; c) no existe evidencia de
regresión espontánea; d) en manos expertas, el
riesgo quirúrgico en la resección de PGC de
pequeño o moderado tamaño es bajo; y e) todo
tumor puede hacerse sintomático.

Se considera inaceptables o con elevado
riesgo para la cirugía: a) pacientes con lesión de
pares craneales o del tronco simpático con tra -
lateral; b) pacientes con PGC bilaterales, si
 después de la primera resección se presenta
hipertensión refractaria (patología del barorre-
ceptor); c) pacientes del grupo III de Shamblin
(mayor probabilidad de lesión nerviosa y vascu-
lar) debe valorarse cuidadosamente el ries go/
beneficio; y d) PGC residuales o multifocales,
pues se modifica el riesgo/beneficio.

La cirugía es tanto más sencilla y exenta de
complicaciones cuanto más temprano sea el
diagnóstico 

Esto no contradice que en casos de pacien-
tes muy mayores, con tumores pequeños y asin-
tomáticos, con corta expectativa de vida o en
casos de tumores múltiples sea más apropiada la
actitud conservadora. Los avances en el conoci-
miento de los PGC han permitido mejorar los
abordajes y condiciones quirúrgicas, resecciones
cada vez más completas y más selectivas, con
menos complicaciones y más seguridad. 

EMBOLIZACIÓN DE LOS 
PARAGANGLIOMAS CAROTIDEOS

La embolización se define como la introduc-
ción de diversas sustancias dentro de la circula-

ción sanguínea con el propósito de obstruir la
luz de un vaso. Se utiliza para detener o preve-
nir una hemorragia, desvitalizar una estructura,
tumor u órgano, ocluyendo su aporte de sangre
o reduciendo el flujo a una malformación arte-
riovenosa. Es una reconocida técnica de prime-
ra línea, no como alternativa a las denominadas
«convencionales», sino como tratamiento de
elección en muchos casos.

En 1973 Hekster (19) describe por primera
vez la utilización de la embolización de un PGL
yugular, mediante un abordaje transfemoral,
hasta llegar a la carótida externa del lado del
tumor. Los autores proponían que podía ser una
alternativa terapéutica, en tumores inoperables
o para evitar, en la medida de lo posible, la
hemorragia durante la intervención quirúrgica.
El material utilizado para embolizar fueron
microfragmentos de musculo del propio pacien-
te. Este trabajo de hace casi cuatro décadas era
vanguardista y sorprendente.

La primera referencia a una embolización de
un PGC procede de 1980 con el uso de partícu-
las de polivinil alcohol (PVA) o Ivalon. En 1983 se
describe la técnica con el uso de PVA (20).

Considerando que el tratamiento de elec-
ción en los PGC es su exéresis completa de-
bemos tener en cuenta que su característica
hipervascularización puede hacer complicada
su resección quirúrgica por abundante pérdida
de sangre. La embolización prequirúrgica se-
lectiva se viene utilizando de forma habitual
como método para conseguir una menor he-
morragia del tumor en su exéresis y, con ello,
mejorar las posibilidades de abordaje y resec-
ción, aunque no está uniformemente aceptada
en la literatura.

Diversos autores señalan la disminución de
la hemorragia, con diferencias de mas de 300
cm3 durante la cirugía tras la embolización: por
ejemplo, en los PGC se producen diferencias de
sangrado de 450, 650 y 1.250 cm3 de media en
los tipos I, II y III, según la clasificación de
Shamblin, respectivamente, y entre pacientes,
con o sin embolización prequirúrgica. 

Parece demostrado un acortamiento nota-
ble del tiempo quirúrgico y la disminución de la
morbilidad neurológica posquirúrgica después
de la realización de una embolización del tumor:
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la disminución de la hemorragia evita daños neu-
rovasculares en el procedimiento.

Sin embargo, resulta difícil comparar resulta-
dos de la embolización prequirúrgica, dada la
baja frecuencia de esta patología, porque la
bibliografía se basa en estudios con escasa
población, en otros no aleatorizados y en gru-
pos de pacientes muy heterogéneos (sin dife-
renciar tipos de extensión, recurrencias, metás-
tasis o manifestaciones tardías de multicentrici-
dad) 

Los mejores tratamientos son realizados
valorando las indicaciones de forma individual
en cada paciente, y tomando como axioma fun-
damental que los beneficios a conseguir sobre-
pasen los posibles riesgos de los procedimientos
(21).

Los especialistas que practiquen la emboliza-
ción deben estar familiarizados con los materia-
les y las técnicas de neuroradiología cervical y
encefálica, conociendo las complejidades y varia-
bilidad de la anatomía vascular en cabeza y cue-
llo, porque las múltiples anastomosis entre la
circulación carotídea externa-interna-extracra-
neal-intracraneal pueden provocar consecuen-
cias durante los procedimientos de emboliza-
ción.

Los vasos nutricios que parten de la caróti-
da interna o de la arteria vertebral son un desa-
fío técnico y pueden causar reflujo del material
de embolización a la circulación intracraneal,
provocando trastornos neurológicos de diversa
entidad clínica. El objetivo de la embolización es
depositar exclusiva y selectivamente en la red
de vascularización del PGC los diversos mate-
riales, cateterizando exclusivamente las arterias
nutricias, evitando la migración, embolización u
oclusión de las arterias principales, controlando
los reflujos venosos o escapes por vasos arte-
riales comunicantes para minimizar los riesgos
de complicaciones neurológicas o de emboliza-
ción pulmonar. 

INDICACIONES 
DE LA EMBOLIZACIÓN

Generalmente el tamaño del tumor y otras
comorbilidades del paciente determinan cuando

es necesaria la embolización. Para tumores pe-
queños, la cirugía es el tratamiento de elección.

Podemos distinguir las indicaciones de la
embolización en prequirúrgicas y paliativas.

La indicación paliativa, a veces utilizada como
única terapia, se establece en casos de tumores
inoperables, y se basa en los efectos que la
necrosis y la transformación fibrótica producen
tras la devascularización tumoral. En ocasiones,
tumores que eran irresecables antes de la
embolización han disminuido de tamaño y modi-
ficado su morfología lo suficiente como para
considerarse resecables después de la emboliza-
ción. 

El papel de la embolización preoperatoria es
un tema controvertido (22). Su indicación está
puesta en duda por muchos y, desde luego, no es
aconsejable practicarla de forma rutinaria y solo
estaría indicada en casos seleccionados: tumores
excesivamente vascularizados, voluminosos o
muy adheridos. La mayoría de los pacientes son
candidatos quirúrgicos, y en aquellos con tumo-
res grandes la embolización prequirúrgica se
está situando como estándar de cara a conse-
guir una resección más fácil y completa. La
embolización prequirúrgica sólo puede justifi-
carse si va a aportar ventajas durante la cirugía
(aunque no consiga una devascularización com-
pleta de la tumoración), mejorando la resecabi-
lidad en base a un menor sangrado durante la
intervención, acortando el tiempo quirúrgico y
disminuyendo la morbimortalidad.

MATERIALES DE EMBOLIZACIÓN

En los PGC se pueden utilizar diversos ma-
teriales de embolización, de preferencia no reab-
sorbibles, que se pueden clasificar en (23-24):

– Sólidos no biodegradables: Balones largables
y/o espirales metálicas (coils) de liberación
controlada,  que son utilizados en vasos de
mayor calibre.

– Sólidos biodegradables:
– Partículas de esponja absorbible de gelatina

(Gelfoam o Espongostan).
– Partículas esféricas calibradas no bioabsor-

bibles:
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– Esferas de Polivinil-Alcohol (PVA)
– Esferas de polímero acrílico (Embos -

feras).
– Agentes embolizantes líquidos:

– Alcohol absoluto estéril: es esclerosante
– N-Butil-2-cianoacrilato (Glubran): es escle-

rosante y adhesivo.
– Copolimero etilén-vinil-alcohol con dime-

tilsulfóxido (Onyx): es cohesivo pero no
esclerosante.

El desarrollo de los diferentes materiales
de embolización permite una utilización más
adaptada a la angioarquitectura de la masa y
una mayor seguridad en los procedimientos. El
uso de los materiales, en ocasiones de forma
conjunta, debe orientarse a conseguir el objeti-
vo principal que es la devascularización de la
red tumoral evitando las posibles complicacio-
nes. La utilización de uno u otro material
dependerá de las características propias de
cada tumor, la indicación de la embolización, y
la práctica y experiencia en el manejo de cada
producto. En ocasiones, cuando hay afectación
de grandes vasos, se pueden utilizar endopró-
tesis vasculares asociadas o no a los materiales
de embolización descritos para completar una
devascularización tumoral efectiva (25). 

TÉCNICAS DE EMBOLIZACIÓN

En la actualidad se dispone de dos técnicas
de embolización utilizables en el tratamiento de
los PGC:

– técnica transarterial o endovascular.
– técnica percutánea de punción tumoral

directa.

EMBOLIZACIÓN TRANSARTERIAL
(Figura 5)

La embolización endovascular puede reali-
zarse en el mismo tiempo de la arteriografía
diagnóstica una vez que se ha completado el
estudio angiográfico con el cateterismo super-
perselectivo de todas las ramas aferentes a la
tumoración (26-27). Para realizar una emboliza-
ción completa es preciso estudiar correctamen-

te todas las aferencias y elegir la ruta más eficaz
y segura. 

El procedimiento puede ser dividido en tres
partes:

– cateterización estable de la arteria caróti-
da común.

– adecuado y selectivo diagnóstico arterio-
gráfico.

– liberación controlada del material emboli-
zante.

El resumen técnico de la embolización intra-
arterial puede ser:
– Anestesia local en el punto de acceso vascular

(ingle o brazo) y sedación. En ocasiones puede
indicarse anestesia general en pacientes poco
colaboradores o en grandes lesiones tumorales.

– Algunos autores indican la heparinización sis-
témica durante el procedimiento.

– Arteriografía a través de catéter guía, y a tra-
vés de su luz interna, introducción de siste-
mas de microguía-microcatéter que permiten
cateterismos superselectivos. Generalmente
se utiliza un catéter diagnostico 5Fr situado
en la carótida común, desde punción femoral
o humeral, a través del que se pasan microca-
téteres 3Fr. (Figura 6)

– Arteriografías hiperselectivas a través de este
microcatéter para comprobar la localización
distal del mismo que evite posibles reflujos de
partículas a las arterias importantes de la
región, y la situación estable que evite despla-
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pleta. Signo de la lira.



zamientos incontrolados durante el procedi-
miento de embolización. Se necesitan múlti-
ples vistas y magnificaciones desde diferentes
ángulos. Aunque las series angiográficas inicia-

les no objetiven anastomosis peligrosas hacia
ramas de carótida interna, externa o verte-
bral, es necesario repetirlas periódicamente
mientras progresa la embolización, pues los
cambios hemodinámicos que se producen
durante ésta pueden hacer significativas esas
anastomosis (Figuras 7 y 8).

– Introducción del material embolizante a tra-
vés del microcatéter (habitualmente partícu-
las de tamaño similar a los capilares dentro
del tumor: 150 a 500 μ). La inyección se efec-
túa lentamente, bajo control radioscópico
directo, comprobando continuamente la
ausencia de reflujo arterial o migración a tra-
vés de drenajes venosos del material emboli-
zante. La existencia de grandes vasos y/o fís-
tulas arteriovenosas intratumorales nos acon-
seja realizar su cierre mediante la utilización
de líquidos adhesivos (cianoacrilatos, Onyx,
etc.), coils o balones largables.
El cianoacrilato es una sustancia líquida radio-
lucente que polimeriza en contacto con cual-
quier fluido biológico. Así, en contacto con la
sangre forma un molde sólido que ocluye el
vaso produciendo esclerosis y adhesión a la
pared vascular. Debe mezclarse con lipiodol
para obtener radiopacidad y tener control de
la embolización. Su tiempo de polimerización
depende de la temperatura (60-90 segundos a
45 grados) y de la proporción de la mezcla
con el lipiodol. El microcatéter por el que se
inyecta debe ser lavado previamente con líqui-
do no iónico para prevenir la polimerización
intracatéter.
El Onyx es un copolímero etilen-vinil-alcohol
(EVOH) disuelto en varias concentraciones
de dimetilsulfóxido (DMSO). A esta mezcla se
le añade tántalo para que sea radiopaco. En
contacto con la sangre el DMSO difunde y el
EVOH polimeriza convirtiéndose en una sus-
tancia esponjosa que desplaza la sangre. Es un
material cohesivo, que no produce esclerosis
y permite un manejo más lento. Debido a la
presencia del DMSO debe usarse con micro-
catéteres específicos.

– Las series angiográficas mostrarán la evolu-
ción del parenquimograma tumoral, y en fun-
ción del mismo y del objetivo final se consi-
derará la finalización del procedimiento. 
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Figura 6. Embolización transarterial.

Figura 7. Embolización ultraselectiva arteria occipi-
tal posterior.

Figura 8. Embolización ultraselectiva arteria faríngea
ascendente.



Aunque no hay consenso global sobre cuán-
tos días antes de la cirugía es más efectiva reali-
zar la embolización (en la bibliografía consultada
varía de uno a quince días), el intervalo más uti-
lizado oscila entre dos y tres días (28).

Mediante este acceso endovascular, más re-
cientemente, se han utilizado las endoprótesis ar-
teriales (stents recubiertos autoexpandibles) para
situaciones concretas, como proteger y preservar
la integridad de grandes vasos (p. ej., segmentos
temporal y cervical de la ACI), facilitando así la re-
sección quirúrgica completa de la masa (más utili-
zado con circulación colateral inadecuada) obs-
truir origen de aferencias arteriales pequeñas difí-
cilmente embolizables, y en el tratamiento de
afectaciones arterioscleróticas asociadas, como
estenosis carotídeas concomitantes con glomus
carotídeos en pacientes de edad y riesgo. 

EMBOLIZACIÓN PERCUTÁNEA 
O POR PUNCIÓN DIRECTA

La punción tumoral directa proporciona
acceso directo, sencillo y rápido al tumor. La rea-
lización de esta técnica también necesita de la
cateterización simultánea de la arteria carótida,
para tener un control anatómico completo del
lecho tumoral al que se está accediendo por pun-
ción directa y evaluar su comportamiento tras
embolización. El relleno de los vasos intratumo-
rales desde este acceso proporciona buenos
resultados y, en ocasiones, se consigue una embo-
lización más extensa y una más eficiente devascu-
larización. Inicialmente fue descrita en los casos
en que la técnica endovascular era dificultosa,
generalmente por estar limitada por la presencia
de aferencias arteriales muy pequeñas o ramas de
la carotída interna o arteria vertebral que no
pueden ser directamente cateterizadas, tortuosi-
dades, vasoespasmos, etc. Desde 1994, y gracias a
los trabajos iniciales de Pierot y Casasco (29-30)
con tumores craneofaciales, es posible realizar la
punción percutánea directa del tumor y su embo-
lización con agentes líquidos. Los más usados son
el N-Butil-2-cianoacrilato (Glubran) y el copolí-
mero etilen-vinil alcohol (Onyx). A veces se usa
como técnica complementaria simultanea de la
embolización transarterial.

Los requisitos básicos de esta técnica percu-
tánea se pueden resumir en (31):
– Se prefiere la anestesia general o sedación

profunda, para evitar la movilización del
paciente durante el procedimiento.

– Arco radiológico de alta calidad que permita
múltiples proyecciones.

– Cateterización selectiva de la carótida común
para control previo, durante y al final del proce-
dimiento, para comprobar la posición de la agu-
ja y la evolución del parenquimograma tumoral.

– Punción directa del tumor con aguja 20-22G
que permita una inyección del contraste para
comprobar la situación de la misma dentro de
la lesión tumoral: posición de la aguja, relleno
vascular tumoral, reflujo de sangre y asegurar
que no se ha puncionado una de las arterias
carótidas (Figura 9). Posteriormente esta agu-
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Figura 9. Embolización por punción directa – Onyx.



ja también debe permitir una inyección contí-
nua y prolongada del producto embolizante lí-
quido: cianoacrilato diluido con contraste (li-
piodol) en proporciones 3:1 a 5:1 u Onyx de
diferentes concentraciones. Esta inyección se
realiza lentamente, con buen control radios-
cópico, verificando continuamente la ausencia
de reflujo arterial, extravasación extratumoral
o migración a través de drenajes venosos.
Con diferentes punciones se pueden ir llenan-
do los diversos compartimentos vasculares
del tumor (32).

Con la embolización ya realizada, resulta
fácilmente controlable mediante compresión
ligera el sangrado de los sitios de punción al
retirar las agujas percutáneas. La cantidad de
producto y el número de punciones es, lógica-
mente, variable. El procedimiento finaliza cuan-
do se ha conseguido el objetivo planificado pre-
viamente o cuando el riesgo de reflujo arterial
es alto.

Actualmente se prefiere la embolización
percutánea con Onyx (33-35), ya que permite
una inyección tan lenta como necesitemos para
su introducción precisa: puede pararse, «che-
quearse» la embolización (control arteriográfi-
co) y proseguir nuevamente y el Onyx avanza en
una sola columna y reduce el riesgo de migra-
ciones venosas. Se puede utilizar oclusión endo-
vascular temporal con balón de la carótida
interna para evitar migraciones del producto
embolizante, sobre todo cuando el agente que
se inyecta es alcohol (36). 

Después de cualquiera de los procedimien-
tos de embolización (a veces usados de forma
conjunta), el PGC se trasforma en una masa rígi-
da a vascular que se aísla mejor del tejido perile-
sional circundante durante la intervención (37). 

ENDOPRÓTESIS ARTERIALES

No es una verdaderas embolización. Pero
recientemente, se han utilizado las endoprótesis
arteriales (stents recubiertos autoexpandibles)
para situaciones concretas, como proteger y
preservar la integridad de grandes vasos (p. ej.,
segmentos temporal y cervical de la ACI), facili-

tando así la resección quirúrgica completa de la
masa (más utilizado con circulación colateral
inadecuada) obstruir origen de aferencias arte-
riales pequeñas, difícilmente embolizables, y en
el tratamiento de afectaciones arterioscleróti-
cas asociadas, como estenosis carotídeas conco-
mitantes con glomus carotídeos en pacientes de
edad y riesgo (38). 

COMPLICACIONES
DE LA EMBOLIZACIÓN 
DE LOS PARAGANGLIOMAS 
DE CABEZA Y CUELLO

Las complicaciones graves ocurren en
menos del 2% de los pacientes Aunque resulten
poco frecuentes pueden aparecer, como en toda
técnica intervencionista. Por ello, es preciso dis-
poner de los conocimientos y medios diagnósti-
cos y terapéuticos necesarios, a fin de atender
correcta y rápidamente las posibles consecuen-
cias (39-40).

Éstas pueden ser inherentes a la realización
de estudios arteriográficos o a la realización de
las propias embolizaciones. En la bibliografía se
describen complicaciones específicas del diag-
nóstico arteriográfico de este tumor (hasta un
16%) como crisis hiper-hipotensivas, bradicar-
dias, vértigos, etc., de modo similar a lo que ocu-
rre con la manipulación quirúrgica tumoral.
Algunos autores consideran las crisis hipertensi-
vas relacionadas con la hipertonía de los medios
de contraste iónicos, y son excepcionales desde
la utilización de contrastes no iónicos isotónicos
e isosmolares. No obstante, es obligado realizar
una monitorización más exhaustiva de la presión
arterial y estar familiarizado con el manejo de
bloqueadores de receptores adrenérgicos α y β.
Las crisis hipertensivas revierten fácilmente con
tratamiento, mediante bolo de 5 mg de fentola-
mina por vía intravenosa (media ampolla de regi-
tina), y sin superar los 20 mg para un paciente
de 70 kg de peso.

Las complicaciones más graves son las rela-
cionadas con el embolismo del material emboli-
zante, y lógicamente disminuyen en manos de
especialistas con experiencia en procedimientos
endovasculares y embolizaciones selectivas y
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técnicas angiográficas depuradas. Estas emboli-
zaciones pueden causar isquemia cerebral debi-
do a anastomosis vasculares (extra-intra) no
identificadas o por reflujo del material a la arte-
ria carótida interna, o también parálisis de ner-
vios craneales debido a reflujo del material hacia
la arteria faríngea ascendente (pares IX-XII) o
meníngea media y estilomastoidea (VII par).

Como en cualquier procedimiento de
embolización se puede producir un pasajero sín-
drome postembolización (fiebre, dolor local,
leucocitosis moderada).

RESUMEN

Aproximadamente uno de cada 30.000
tumores de cabeza y cuello corresponden a
algún tipo de paraganglioma (41); siendo tumo-
res excepcionales (42) y representando el origi-
nado en las células paraganglionares del corpús-
culo carotídeo el más frecuente. Aunque los
PGC son procesos muy infrecuentes, someten a
los profesionales a tomar precisas decisiones de
tipo diagnóstico y terapéutico. La sospecha de
su presencia se inicia a partir de cualquier tumo-
ración situada en la región laterocervical del
cuello, sobre el borde anterior del músculo
esternocleidomastoideo, poco o nada dolorosa,
que rara vez presenta soplo o thrill acompañan-
te (43) y que a la exploración presenta movili-
dad en el plano vertical y no en dirección hori-
zontal (44), detectada por palpación o ecografía
y confirmada con angioTC o Angio RM. Las téc-
nicas de diagnóstico por imagen son esenciales
para diferenciar los paragangliomas de otras
masas de cabeza y cuello. Los estudios de ima-
gen determinan la localización y la extensión del
paraganglioma. Aportan, datos objetivos impres-
cindibles a la hora de establecer el abordaje qui-
rúrgico de la lesión. El estudio cuidadoso de las
relaciones anatómicas del tumor, especialmente
vasculares y nerviosas, ayuda a prever los poten-
ciales riesgos de la cirugía y las complicaciones
quirúrgicas resultantes.

Se debe siempre realizar un diagnóstico dife-
rencial con otros tumores cervicales (quistes
branquiales, linfadenopatías, tumores de partes
blandas o tumores parotídeos) (45). La mayoría

se presentan de forma esporádica y aproxima-
damente un 10% de los pacientes tienen histo-
ria familiar de esta enfermedad (46-47). El
patrón hereditario en estas familias sugiere una
transmisión autosómica dominante (48).

La malignidad de los paragangliomas es rara
y a diferencia de los tumores malignos en otras
localizaciones, son diagnosticados por su com-
portamiento clínico y no solamente en relación
a su apariencia histológica. Así, la malignidad
revelada por metástasis locales o a distancia
pero no por criterios microscópicos ocurre en
menos de un 5% de los casos y parece ser más
frecuente en los paragangliomas funcionantes
(49-50).

La arteriografía continúa siendo la prueba de
referencia en el estudio de estas lesiones, pues
proporciona un mejor conocimiento de la
extensión del tumor, vascularización, afectación
de arterias carótidas y circuitos de suplencia y
es más sensitiva en caso de lesiones de pequeño
tamaño: en ella podemos ver la separación por
una masa hipervascularizada de la carótida inter-
na y externa como signo patognomónico
(«signo de la lira») (51-52), valorar la presencia
de estenosis carotídeas y visualizar la circulación
del polígono de Willis.

La extirpación quirúrgica es el tratamiento
de elección para los PGC, y es practicada por
especialistas en otorrinolaringología, cirugía de
cabeza y cuello, maxilofacial o neurocirugía, pero
en nuestra opinión, debe ser tratada por ciruja-
nos vasculares para obtener buenos resultados.
En todos los casos, para evitar complicaciones,
se aconseja realizar un estudio preoperatorio
para confirmar si el tumor es funcionante (53).

Está claramente establecida la efectividad de
la resección quirúrgica de los PGC, siendo el
tratamiento de elección. La presencia de un
PGC es indicación de cirugía en ausencia de
enfermedad metastásica o riesgo quirúrgico
«prohibitivo». No tiene sentido posponer la
cirugía pues el aumento de tamaño progresivo
del tumor, que puede tener características de
malignidad, incrementa la dificultad técnica y
favorece las complicaciones.

La resección de un PGC lleva inherente la
posibilidad de lesiones nerviosas, por encontrar-
se fibras nerviosas dentro del tumor (la inerva-
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ción del cuerpo y del seno carotídeo se realiza
por el nervio de Hering- rama del glosofaríngeo-
y también por ramas del nervio vago y fibras sim-
páticas) y en tumores tipo III de Shamblin la difi-
cultad técnica aumenta de manera importante,
obligando muchas veces a realizar resección de la
carótida interna o externa con interposición de
injerto venoso, y siendo en este tipo de tumores
donde existe mayor incidencia de lesión nerviosa
y hasta un 20% de déficit neurológico permanen-
te (54), afectando principalmente a los pares cra-
neales VII, X y XII. La mortalidad intraoperatoria
publicada está entre el 0-2%.

Con la experiencia en procedimientos endo-
vasculares, la embolización ha llegado a ser un
procedimiento habitual en la mayoría de pacien-
tes previa a la cirugía. El tratamiento se orienta
en la actualidad a procedimientos poco invasi-
vos, que combinen baja morbimortalidad con el
comportamiento benigno, en general, de estos
tumores. Hay muchas opciones entre los méto-
dos de embolización, pero quienes los practi-
quen deben tener mucha experiencia en los
detalles de su manejo para ofrecer seguridad,
reducir la morbilidad y prevenir las posibles
complicaciones, porque pueden derivarse con-
secuencias neurológicas desastrosas. El riesgo
debe sopesarse mucho con el beneficio, que
debe incluir disminución de sangrado quirúrgico,
acortamiento del tiempo quirúrgico y disminu-
ción de la morbimortalidad

La embolización prequirúrgica puede dismi-
nuir la pérdida de sangre durante la intervención
y facilita la extirpación del tumor, reduciendo los
potenciales daños iatrogénicos de los nervios y
arterias involucrados en la tumoración. Puede
existir controversia respecto a la embolización
preoperatoria, discutiéndose incluso su benefi-
cio (55). El sangrado durante la cirugía, no justi-
fica el uso rutinario de la embolización preope-
ratoria. Parece existir más acuerdo a la hora de
embolizar tumores grandes y cuando existe clí-
nica de compresión neurológica (56-57). 

Por eso, el tratamiento debe ser individuali-
zado para cada paciente, teniendo en cuenta el
tamaño y localización del paragangliona, edad y
riesgo quirúrgico, comorbilidades, localizaciones
múltiples o bilateralidad y la posibilidad de lesio-
nes neurológicas en la cirugía. En pacientes con

alto riesgo quirúrgico o tumores difícilmente
resecables, la embolización puede ser la única
alternativa (58). 

Es necesario chequear cuidadosamente el
aporte arterial y las anastomosis antes de reali-
zar la embolización. Antes de iniciar la emboliza-
ción es absolutamente necesario probar con
material de contraste. En casos de aporte arte-
rial a partir de la carótida interna o vertebral,
puede estar indicado colocar un balón de oclu-
sión temporal durante el procedimiento. Una
arteria aferente procedente de la arteria oftál-
mica o una angioarquitectura compleja puede
ser una contraindicación de embolización.

Frente a la técnica clásica transarterial o
endovascular, parece que en la actualidad se
impone la embolización mediante punción
directa de la tumoración y el material más
ampliamente utilizado es el Onyx, que es cono-
cido y utilizado también en embolización de
malformaciones arteriovenosas intracraneales.
Las características dinámicas del flujo del Onyx,
en contraste con otros materiales líquidos
embolizantes, le hacen especialmente indicado
en punciones directas, y minimiza la posibilidad
de embolización a otros territorios, pues se dis-
tribuye lentamente en todo el lecho tumoral,
incluye si la suplencia arterial es múltiple. La
embolización completa puede conseguirse,
incluso, con una única punción, quedando el
tumor reducido a un bloque compacto. 

La extirpación quirúrgica se considera más
fácil después de la embolización percutánea con
Onyx, que puede efectuarse simultáneamente
con la embolización transarterial del mismo o
diferentes materiales, hasta conseguir una exclu-
sión completa del PGC.

Después de la cirugía, es preciso realizar un
seguimiento a largo plazo de estos pacientes,
pues está descrita la aparición de metástasis
incluso después de 10 ó 20 años de la cirugía.
Todos los PGC de origen esporádico o genéti-
co-familiar deben ser seguidos y estudiados
ampliamente. Los estudios bioquímicos y genéti-
cos probablemente planteen nuevas fronteras
en el tratamiento de los paragangliomas (59-61). 

La actitud a seguir, en general, podría resu-
mirse en el algoritmo (62) representado en la
figura 10.
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Figura 10. Algoritmo diagnóstico-terapéutico de los PGC.
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TABLA I

Compartimiento superior
• Arteria musculoespinal de faríngea ascendente (habitualmente siempre presente y siendo única arteria

aferente en más del 20% de los casos).

Compartimiento inferior
• Arteria cuerpo carotídeo (rama directa).
• Arteria tiroidea superior.

En grandes tumoraciones
• Arteria lingual.
• Arteria laríngea superior.
• Arteria occipital.
• Ramas de arterias cervicales (ascendente y profunda).

APORTE ARTERIAL DE LOS PARAGANGLIOMAS CAROTÍDEOS

TABLA II

Inherentes a la realización de estudios arteriográficos
• Reacciones alérgicas al medio de contraste.
• Complicaciones locales en el sitio de punción.
• Tromboembolismos periféricos.

Especiales en arteriografías de paragangliomas de cuello y cabeza
• Crisis hipertensivas (actividad catecolaminérgica de paragangliomas secretores).

Inherentes a la realización de las propias embolizaciones
• Extravasación de contraste (exceso de presión de la inyección tras embolización).
• Embolismo a otros territorios del material embolizante.
• Reflujo de material a arteria carótida interna por anastomosis entre ramas de carótida interna, carótida

externa y vertebra.l
• Embolización accidental de vasa nervorum: parálisis de nervios craneales transitorias o permanentes

(Horner, parálisis lingual).
* Facial: arteria del agujero estilomastoideo.
* Hipogloso: rama hipoglosa del tronco neuromeníngeo.
* Glosofaríneo.

• Embolización pulmonar a través de shunts o fístulas arteriovenosas intratumorales.
• Migraciones tardías a otros vasos.

Complicaciones o síntomas menores
• Hipotensiones, Bradicardias (atropina), Vértigos.

COMPLICACIONES DE LA EMBOLIZACIÓN DE LOS PARAGANGLIOMAS
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das, por lo que se consideran signos indirectos de
presión de la luz falsa elevada medida mediante
ETE (ecografía transesofágica), cuando la velocidad
del contraste ecocardiográfico en la luz falsa es
lenta o se mueve arriba y abajo durante varios ci-
clos. La RMN (resonancia magnética nuclear) tam-
bién permite la medición del tiempo y el flujo de la
luz falsa a diferentes niveles de la aorta, lo que ayu-
da a definir si los tamaños de la puerta de entrada
y de reentrada son similares (2).

Un factor de sospecha, aunque no muy espe-
cífico, de elevadas presiones en la luz falsa, es el
hallazgo de una imagen de la luz verdadera com-
primida por la luz falsa con un ratio inferior a
1:5. La menor dilatación de la luz falsa en disec-
ciones tipo A intervenidas es debido al pequeño
tamaño de la puerta de entrada y que además
suele estar localizada en la parte distal de la pró-
tesis de la aorta ascendente. 

Especialmente en las disecciones crónicas de
larga evolución, es muy importante considerar la
posibilidad de la existencia de múltiples fenes-
traciones a nivel de la aorta torácica descen-
dente y de la aorta abdominal. En disecciones
crónicas, con importante fibrosis y  dilatación de
las capas aórticas más externas, incluso una
pequeña ruptura intimal puede impedir el repo-
sicionamiento de la íntima a las capas media y
adventicia (3). En las disecciones agudas, la falsa
luz disminuye en tamaño sólo con la exclusión
de la puerta de entrada primaria. No obstante,
en disecciones crónicas, el tamaño de la falsa luz
no disminuye hasta que cada ruptura intimal,
incluyendo la puerta de entrada primaria sea
excluida. Además el tiempo necesario para la
completa trombosis de la luz falsa torácica es

Los avances recientes en diagnóstico, técnicas
quirúrgicas abiertas, endovasculares y seguimien-
to postoperatorio, han mejorado los resultados
del tratamiento quirúrgico de los pacientes con
disección tipo A ó B de aorta torácica. La persis-
tencia de la permeabilidad de la falsa luz se ha
asociado por un incremento de las complicacio-
nes, reoperaciones y mortalidad (1).

FISIOPATOLOGÍA DE LA LUZ FALSA

La fisiopatología de la disección aórtica en la
fase crónica es esencial para prevenir posibles
complicaciones y para seleccionar aquellos
pacientes candidatos para un tratamiento más
agresivo. La mayoría de las complicaciones ocu-
rren en la fase aguda y la mortalidad continúa
relativamente alta, relacionada esencialmente
con la comorbilidad de enfermedades asociadas,
ruptura aórtica debida a la dilatación progresiva
o la extensión de la disección.

Las variables relacionadas con una mayor dila-
tación aórtica son el tamaño de la puerta de en-
trada, el diámetro máximo de aorta descendente
en la fase subaguda y el patrón de alta presión en
la falsa luz. Una puerta de entrada mayor de 10
mm. implica el mayor riesgo de crecimiento de la
luz falsa. El diámetro máximo aórtico en la fase su-
baguda es un predictor significativo de dilatación
progresiva que, de acuerdo con la ley de Laplace,
es el factor que incrementa el stress de la pared.
Finalmente, el aumento de la presión de la luz fal-
sa es debido, en la mayoría de las ocasiones, a una
puerta de entrada de gran tamaño sin flujo distal
de vaciamiento o una reentrada de tamaño similar.
Es prácticamente imposible identificar las reentra-



Fig 1. TC con contraste i.v.: Luz falsa permeable
tras reparación quirúrgica de disección tipo A
mediante resección e injerto de aorta torácica y
hemiarco con prótesis de dacron valvulada. Puerta
de entrada a nivel de la anastomosis distal.
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años, y casi el 25% de los pacientes requieren
una segunda cirugía entre los 5 y 10 años (12,
13). Factores de riesgo de eventos aórticos tar-
díos son la permeabilidad de la luz falsa, un diá-
metro aórtico inicial grande, una luz falsa
mayor en comparación con la luz verdadera, el
síndrome de Marfan y la edad temprana (10,
12, 14).

En ocasiones, la permeabilidad de la luz falsa
se debe a una entrada de flujo directo en el
lugar de la anastomosis distal de la sustitución
previa de la aorta ascendente. Para diagnosticar
el origen de la permeabilidad de dicha luz falsa
se debe realizar un TC a los 30 (fase temprana)
y a los 100 segundos (fase tardía) tras la inyec-
ción del medio de contraste (Fig. 1). Existen tres
opciones (15):

a) No permeabilidad de la luz falsa.
b) Permeabilidad de la luz falsa en la fase

temprana: diagnóstico de puerta de
entrada a nivel de la anastomosis distal.

c) Permeabilidad de la luz falsa solamente
en la fase tardía: suele ser por la existen-
cia de un desgarro intimal a nivel de aorta
descendente o aorta abdominal.

Como los resultados del tratamiento qui-
rúrgico de la disección aguda tipo A han mejo-
rado, la evolución a largo plazo de la falsa luz ha
cobrado importancia. Los dos factores que pue-

mayor en las disecciones crónicas. Estas diferen-
cias se relacionan con la formación de múltiples
orificios de reentrada, el estado de endoteliza-
ción de la luz falsa y la endotensión motivada
por las reentradas.

CAMBIOS EN LA LUZ FALSA 
AÓRTICA TRAS LA REPARACIÓN 
DE LA DISECCIÓN AGUDA TIPO A

La reparación quirúrgica de la disección tipo
A de Stanford, origina una disección crónica del
arco aórtico y de la aorta descendente en al
menos el 77% de los pacientes, mientras que la
luz falsa permanece permeable entre el 70 y el
100% de los casos (4-7). El crecimiento de la
aorta descendente se asocia con un incremento
en el riesgo de reintervención y mortalidad. La
permeabilidad de la luz falsa posee un impacto
negativo en la morbilidad y mortalidad (4,5,7,8).

El estudio de Park et al. (7) incluyó una
serie de 122 pacientes afectados de disección
aguda tipo I y sometidos a resección aórtica,
extensión a la raíz aórtica o reemplazamiento
de hemiarco y comprendió un seguimiento
medio de 33.6 meses. En el periodo postope-
ratorio temprano la luz falsa de la aorta toráci-
ca continuaba permeable en el 69.7% de los
pacientes. La dilatación de la aorta descenden-
te (incremento de su diámetro >1 cm durante
el seguimiento) ocurrió en el 47.5%, precisan-
do una reoperación por el desarrollo de una
aneurisma de aorta descendente el 15.6%. La
dilatación de la aorta ocurrió más frecuente-
mente si la luz falsa estaba permeable, o era
mayor que la luz verdadera y en todos los
pacientes con síndrome de Marfan. Los resulta-
dos de trombosis de la falsa luz en casos de
disecciones tipo A con la ruptura intimal a nivel
del arco aórtico tratados mediante reemplaza-
miento quirúrgico del mismo son semejantes,
con trombosis del 66.7% en seguimientos
medios de 26 meses (9).

Entre el 50 y el 80% de los pacientes con-
servan permeable la luz falsa en aorta descen-
dente tras la intervención por la disección aguda
tipo A (10, 11). La dilatación aneurismática acon-
tece entre el 15 y el 60% en los siguientes 10



Fig 2. TC con contraste i.v.: Aneurisma de aorta
torácica descendente y permeabilidad de luz falsa
tras tratamiento médico de disección tipo B.
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CAMBIOS EN LA LUZ FALSA TRAS 
EL TRATAMIENTO MÉDICO O 
ENDOVASCULAR DE LA DISECCIÓN
AÓRTICA TIPO B

El tratamiento óptimo de la disección aórti-
ca aguda tipo B continúa siendo un elemento de
investigación. Tradicionalmente el tratamiento
médico ha obtenido resultados equivalentes a la
resección quirúrgica de la puerta de entrada de
la luz falsa (22), además en casos no complicados
consigue objetivos favorables (23). Aunque la
mayoría de las muertes tardías se relacionan con
la comorbilidad concomitante, las complicacio-
nes subsecuentes al desarrollo aneurismático y
a la ruptura tardía se han estimado entre el 20 y
el 50% de los pacientes (24, 25).

El paradigma que se asume es que la trom-
bosis de la luz falsa confiere protección frente a
la ruptura aórtica. Por lo tanto, el éxito del tra-
tamiento de la disección tipo B se basa en el
estatus de la luz falsa. Esta afirmación se sopor-
ta en seguimientos a largo plazo en que la super-
vivencia cae en casos con permeabilidad de la
falsa luz (26, 27), incrementando la importancia
del cese de flujo en la luz falsa para alcanzar el
éxito del tratamiento en las disecciones aórti-
cas. La persistencia de una falsa luz presurizada
es un problema crítico en la fase crónica de las
disecciones tupo B, y varias investigaciones han
conferido a la expansión de la luz falsa el hecho

den ser controlados por el cirujano durante la
primera cirugía son la completa resección del
desgarro intimal visible en el campo operatorio,
y tratar de evitar la formación de nuevos desga-
rros intimales a nivel de la línea de sutura distal.

La causa más importante para que prosiga la
permeabilidad de la luz falsa es la existencia de
un desgarro intimal residual en la aorta distal a
la porción tratada quirúrgicamente. Se puede
pensar que un reemplazamiento aórtico más
extenso puede disminuir la prevalencia de per-
meabilidad de la luz falsa, de tal manera, existen
publicaciones que aportan mejores resultados al
respecto tras la sustitución del arco aórtico que
tras la exclusiva de aorta ascendente (16).
Además algunos autores abogan por la inserción
de un una trompa de elefante corta para excluir
posibles disrupciones intimales adyacentes a la
anastomosis (17). El siguiente paso sería desple-
gar esta trompa de elefante sobre un stent auto-
expandible para permitir la inserción de una
nueva endoprótesis distal para aseguran la
expansión de la luz verdadera y la trombosis de
la falsa luz, denominándose dicha técnica trompa
de elefante congelada (18). La elevada incidencia
de dilatación de la aorta descendente tras la
reparación quirúrgica de la disección aguda tipo
A, ha motivado el desarrollo de técnicas cada
vez más invasivas para intentar conseguir mejo-
res resultados a medio y largo plazo, que toda-
vía precisan estudios comparativos y seguimien-
tos más largos (19).

La trombosis parcial de la falsa luz en aorta
distal tras la reparación quirúrgica de disección
aguda tipo I, es considerado un factor de riesgo
independiente para el crecimiento aórtico, la
aparición de sucesos relacionados con la aorta y
la disminución de la supervivencia a largo plazo
(20). Dichos hallazgos fueron demostrados pre-
viamente para disecciones tipo B (21). Esta
trombosis parcial puede ocluir desgarros intima-
les proximales o distales, impidiendo el flujo de
salida de la luz falsa y en la situación extrema,
originando la formación de un fondo de saco. El
incremento en la presión de la luz falsa, aumen-
taría la tensión de la pared, lo que podría elevar
el riesgo de degeneración aneurismática distal,
lo que eventualmente resultaría en una ruptura
aórtica.
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factor de riesgo independiente para desarrollar
degeneración aneurismática en disecciones tra-
tadas médicamente (23). La cobertura satisfacto-
ria de la puerta de entrada induce una trombo-
sis total o parcial de la falsa luz en el 80-100% de
los pacientes, incluso en disecciones crónicas y
disecciones retrógradas tipo A. El tiempo de de-
sarrollo de la disección juega un papel importan-
te en el grado de trombosis de la falsa luz, sien-
do más frecuente en aquellas disecciones trata-
das durante sus seis primeros meses (32).

Por otra parte, se ha demostrado en el re-
gistro IRAD (Registry of Aortic Dissection) (23),
como la trombosis parcial de la luz falsa en pa-
cientes tratados médicamente es un factor inde-
pendiente de muerte, no comprobado en otros
estudios de seguimiento de disecciones tipo B
(33). El mecanismo propuesto para este hecho
es que el trombo puede ocluir las fenestraciones
distales de salida de flujo de la luz falsa, provo-
cando un incremento significativo en la presión
dentro de ella, en comparación con una luz falsa
con un adecuado flujo de salida o aquella total-
mente trombosada. El empleo de endoprótesis
podría solventar teóricamente este problema al
sellar la puerta de entrada, promoviendo la trom-
bosis y en aquellos casos con trombosis parcial
permitiría la persistencia de fenestraciones inti-
males distales que originarían un flujo de baja pre-
sión en la luz falsa (34). 

El comportamiento de la luz falsa tras el tra-
tamiento endovascular de la disección tipo B,
varía según sea aguda o crónica. Kusagawa et al.
(35), observaron que la trombosis de la luz falsa
era completa en el 76% de los pacientes trata-
dos de disección aguda en seguimientos a 2
años, en comparación del 36% de los afectados
por una disección crónica. Estos hallazgos pue-
den variar según las definiciones y niveles de las
medidas de los diferentes estudios (36). La dife-
rencia más significativa entre los casos agudos y
crónicos se refiere a la extensión de la remode-
lación aórtica. En los casos agudos, existe una
rápida expansión de la luz verdadera y un colap-
so de la luz falsa alrededor del stent al año del
procedimiento. En las disecciones crónicas, los
diámetros de la luz verdadera y falsa no se
modifican de la misma manera, demostrando
una capacidad de remodelación menor. 

de ser el factor individual más importante de
causa de muerte al originar degeneración aneu-
rismática y ruptura aórtica (28, 29) (Fig. 2).

Mientras que la trombosis de la luz falsa se
observa, prácticamente de manera constante a
nivel de colocación de la endoprótesis, la trom-
bosis distal al dispositivo, particularmente a ni-
vel abdominal es menos común. Se piensa que
las porciones no cubiertas de la disección po-
seen un flujo retrógrado desde disrupciones in-
timales distales, que impide la trombosis de la
falsa luz. Este hecho condiciona la longitud de
los dispositivos empleados. La mayoría de los
investigadores implantan endoprótesis más lar-
gas que la puerta de entrada, habitualmente en-
tre 10 y 15 cm. Esta longitud añadida confiere
una morfología aórtica más anatómica y ade-
más promueve la trombosis de la falsa luz. Da-
do que la ruptura aórtica es una causa de
muerte tras la implantación del dispositivo
(30), la aceleración de la trombosis de la falsa
luz puede mejorar los resultados de mortalidad
del tratamiento. Sin embargo, la extensión de la
longitud aórtica cubierta dentro del tercio dis-
tal de la aorta torácica descendente incremen-
ta el riesgo de isquemia espinal. Por lo tanto, se
ha llegado a sugerir la implantación de disposi-
tivos distales con stent libre no recubierto que
pueda estabilizar la pared aórtica e inducir la
trombosis de la falsa luz sin sacrificar flujo a ni-
vel de las arterias intercostales.

Para clarificar el papel del tratamiento me-
diante endoprótesis de las disecciones aórticas
tipo B, se diseñó el estudio INSTEAD (Investiga-
tion of Stent-Grafts in Aortic Dissection), una inves-
tigación prospectiva, randomizada y multicéntri-
ca realizada en Europa, para casos no complica-
dos. Los datos reportados por este estudio res-
pecto a la remodelación aórtica, basado princi-
palmente en la prevención de la formación tardía
de aneurismas, demostraron como >90% de los
pacientes sometidos a tratamiento endovascular
experimentaban la trombosis de la luz falsa al
año de seguimiento, lo que era significativamen-
te mayor que en el tratamiento médico (31). La
identificación de un mayor porcentaje de trom-
bosis de la falsa luz en el grupo de tratamiento
endovascular es prometedor, puesto que la per-
sistencia de la permeabilidad de la luz falsa es un



Fig 3. TC con contraste i.v. Disección crónica tipo
B con permeabilidad de la luz falsa y degenera-
ción aneurismática de aorta torácica descenden-
te con diámetro máximo de 76 mm.
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Jeganathan et al. (37), describieron el caso de
un paciente con una degeneración aneurismáti-
ca de la aorta descendente tras tratamiento qui-
rúrgico de una disección tipo A, originada por la
permeabilidad de la luz falsa con un flujo ante-
rógrado a través de un fuga de la anastomosis
distal. Tras la reparación quirúrgica de dicha
anastomosis, la luz falsa continuaba permeable a
través de un flujo retrógrado, originado a nivel
de rupturas intimales de re-entrada en aorta
abdominal e iliacas. El tratamiento mediante
coils fue satisfactorio, con un seguimiento a 20
meses y reducción de 1.9 cm del diámetro aneu-
rismático torácico. Hager et al. (38) en 2008,
reportaron la misma experiencia tras la degene-
ración aneurismática torácica de una disección
tipo B, y en 2009 Riga et al. (39), embolizaron la
falsa luz permeable de una disección tipo B tras
el tratamiento híbrido de una aneurisma tóraco-
abdominal con coils y Onyx. 

La serie de nuestro centro de pacientes con
dilatación de aorta torácica tras colocación de
endoprótesis y luz falsa permeable, abarca 5
sujetos tratados durante los dos últimos años.
Dos de ellos tras disección tipo A tratada qui-
rúrgicamente, dos disecciones agudas tipo B
complicadas y una disección crónica tipo B. El
éxito técnico primario ha sido completo, con
trombosis de la luz falsa en todos los casos, nin-
gún crecimiento aneurismático y ninguna apari-
ción de complicación relacionada con el proce-
dimiento aórtico.

La disección tipo A demostraba una puerta
de entrada a nivel de anastomosis distal del
injerto previo de aorta ascendente y hemiarco,
que había motivado el desarrollo de una aneu-
risma de cayado aórtico. Tras la reparación
endovascular híbrida mediante bypass desde
injerto previo a tronco braquiocefálico, bypass
carótido-subclavia izquierdo-derecho y reim-
plantación de la carótida izquierda en dicho
bypass, la luz falsa permaneció permeable a tra-
vés de varias reentradas a nivel de aorta des-
cendente y aorta abdominal. Tras el tratamiento
mediante embolización con coils de la luz falsa y
la prolongación hasta encrucijada aórtica torá-
co-abdominal de las endoprótesis aórticas, se
consiguió la trombosis a nivel de aorta torácica
de la luz falsa, disminuyendo el diámetro del

TRATAMIENTO DE LA FALSA LUZ 
PERSISTENTE CON FORMACIÓN 
ANEURISMÁTICA TRAS 
LA REPARACIÓN QUIRÚRGICA O 
ENDOVASCULAR DE LAS 
DISECCIONES AÓRTICAS TIPO A Ó B

Como hemos comentado hasta este
momento, la permeabilidad de la luz falsa tras el
tratamiento médico, quirúrgico abierto o endo-
vascular de la disección aórtica tipo A ó B es un
factor de riesgo de morbimortalidad en el segui-
miento a medio y largo plazo. En la bibliografía
no existe ningún consenso sobre el momento
en que se debe actuar sobre la luz falsa perme-
able, no obstante lo que es mandatorio es reali-
zar un seguimiento estrecho mediante pruebas
de imagen (angioTC) de  estos pacientes, tanto
de los sometidos a reparación quirúrgica de la
aorta ascendente tras una disección tipo A, tras
el tratamiento médico de una disección tipo B,
o tras el tratamiento quirúrgico abierto o endo-
vascular de una disección tipo B complicada. De
esta forma, el momento de actuación sobre la
falsa luz vendría indicado por la degeneración
aneurismática aórtica en diámetro mayor a 5,5-
6 cm, o por un rápido crecimiento (Fig. 3).



Fig 4. A: AngioTC 3D, injerto de dacron en aorta
ascendente y hemiarco tras disección aguda tipo
A y reparación endovascular híbrida mediante
bypass desde injerto previo a tronco braquiocefá-
lico, bypass carótido-subclavia izquierdo-derecho
y reimplantación de la carótida izquierda en dicho
bypass, 11 meses después. Permeabilidad de la luz
falsa. B: AngioTC 3D, trombosis de la luz falsa a
nivel de aneurisma de aorta torácica mediante
inserción de coils.

Fig 5. Arteriografía intraoperatoria: inflado de
balón Reliant® en extremo distal de endoprótesis
torácica y lugar de menor diámetro aórtico
durante liberación de trombina en luz falsa.
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a nivel de la encrucijada tóracoabdominal (lugar
con menor diámetro aórtico) con el fin de dis-
minuir el flujo en la luz falsa y de esa manera evi-
tar posibles fugas de material trombogénico
durante su liberación. (Fig. 5)

CONCLUSIONES

La permeabilidad de la luz falsa posee un
impacto negativo en la morbilidad y mortalidad,
tanto tras la realización de tratamiento quirúrgi-
co de la disección tipo A, como tras tratamien-
to médico de la disección tipo B. Además, la
trombosis parcial de la luz falsa, se considera un
factor de riesgo independiente para el creci-
miento aórtico, la aparición de sucesos relacio-
nados con la aorta y la disminución de la super-
vivencia a largo plazo. En la literatura no existe
ningún consenso sobre el momento en que se
debe actuar sobre la luz falsa permeable, no obs-
tante lo que es mandatorio es realizar un segui-
miento estrecho mediante pruebas de imagen.
De tal forma, el momento de actuación vendría
indicado por la degeneración aneurismática aór-
tica en diámetro mayor a 5,5-6 cm, o por un

aneurisma en 1.6 cm en seguimiento a 18 meses
(Fig. 4).

Tras el tratamiento endovascular mediante
una endoprótesis torácica Valiant®
(Medtronic/Ave, Santa Rosa, CA) de 36x36x150
mm en zona 2 con colación de un dispositivo
Amplatzer (AGA Medical, Goleen Valley, MN) en
origen de subclavia izquierda de una de las
disección agudas tipo B, en el TC de control a
los 3 meses se observó la permeabilidad de la
luz falsa, conjuntamente con la aparición de un
aneurisma de aorta descendente proximal a
arteria subclavia de 6.8 cm. Al no ser capaces de
acceder a la luz falsa a través de vía femoral,
empleamos un acceso braquial izquierdo, atrave-
sando con el catéter guía el origen trombosado
de la subclavia por el Amplatzer, logrando la
embolización con coils de la luz falsa mediante
esta variación técnica.

De manera semejante a la publicación de
Riga et al. (39), con el empleo de Onyx, en uno
de los sujetos con un gran saco aneurismático,
en el que los coils no conseguían la trombosis
de la luz falsa, se empleó trombina. Durante la
inyección de la misma se desplegó un balón
Reliant® (Medtronic/Ave, Santa Rosa, CA) al
final de la última endoprótesis torácica colocada
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Effects of partial thrombosis on distal aorta after repair of
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Cooper JV, et al. Partial thrombosis of the false lumen in
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dissection. Ann Surg 1991;214:31-41.
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Evangelista A, et al. long-term survival in patients presen-
ting with type B acute aortic dissection: insights from the
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Circulation 2006;114:2226-31.

24. Greenberg R. Treatment of aortic dissections with endo-
vascular stent grafts. Semin Vasc Surg 2002;15:122-7.
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rápido crecimiento. No obstante, el problema
clínico se mantiene si continúa permeable tras el
tratamiento quirúrgico abierto o la colocación
de endoprótesis aórtica. El tratamiento endo-
vascular de la luz falsa de la disección de aor -
ta mediante coils y sustancias embolizantes o
trom bogénicas, permiten su trombosis, alcan-
zando un elevado éxito técnico primario y sin
complicaciones a corto plazo. 

BIBLIOGRAFÍA

1. De Bakey ME, McCollum CH, Crawford ES, Morris GC,
Howell J, Noon GP. Dissection and dissecting aneurysms of
the aorta: twenty year follow-up of five hundred and
twenty seven patients treated surgically. Surgery
1982;92:1118-33.

2. Rudenick PA, Bordone M, Bijnens BH, Soudah E, Onate E,
Garcia-Dorado D, Evangelista A. Influence of tear configu-
ration on false and true lumen haemodynamics in type B
aortic dissection. Conf Proc IEEE Eng Med Biol Soc.
2010;1:2509-12.

3. Lopera J, Patiño JH, Urbina C, García G, Alvarez LG, Upegui
L, et al. Endovascular treatment of complicated type-B aor-
tic dissection with stent-grafts: midterm results. J Vasc
Interv Radiol 2003;14:195-203.

4. Fattori R, Bacchi-Reggiani L, Bertaccini P, Napoli G, Fusco F,
Longo M, et al. Evolution of aortic dissection after surgical
repair. Am J Cardiol 2000;86:868-72.

5. Kouchoukos NT, Masetti P, Rokkas CK, Murphy SF. Single-
stage reoperative repair of chronic type A aortic dissection
by means of the arch-first technique. J Thorac Cardiovasc
Surg 2001;122:578-82.

6. Halstead JC, Meier M, Etz C, Spielvogel D, Bodian C, Wurm
M, et al. The fate of the distal aorta after repair of acute
type A aortic dissection. J Thorac Cardiovasc Surg
2007;133:127-35.

7. Park KH, Lim C, Choi JH, Chung E, Choi SI, Chun EJ, et al.
Midterm change of descending aortic false lumen after
repair of acute type I dissection. Ann Thorac Surg
2009;87:103-8.

8. Fattouch K, Sampognaro R, Navarra E, Caruso M, Pisano C,
Coppola G, et al. Long-term results after repair of type A
acute aortic dissection according to false lumen patency.
Ann Thorac Surg 2009;88:1244-50.

9. Cho SH, Sung K, Park K-H, Yang J-H, Kim WS, Jun T-G, et al.
Midterm results of aortic arch replacement in a Standford
type A aortic dissection with an intimal tear in the aortic
arch. Korean Circ J 2009;39:270-4.

10. Ergin MA, Phillips RA, Galla JD, Lansman SL, Mendelson DS,
Quintana CS, et al. Significance of distal false lumen after
type A dissection repair. Ann Thorac Surg 1994;57:820-4.

11. Moore NR, Parry AJ, Trottman-Dickenson B, Pillai R,
Westaby S. Fate of the native aorta after repair of acute
type A aortic dissection: a magnetic resonance imaging
study. Heart 1996;75:62-6.



28. Sueyoshi E, Sakamoto I, Hayashi K, Yamaguchi T, Imada T.
Growth rate of aortic diameter in patients with type B
aortic dissection during the chronic phase. Circulation
2004;110:II256-61.

29. Akutsu K, Nejima J, Kiuchi K, Sasaki K, Ochi M, Tanaka K, et
al. Effects of the patent false lumen on the long-term out-
come of type B acute aortic dissection. Eur J Cardiothorac
Surg 2004;26:359-66.

30. Dake MD, Kato N, Mitchell RS, Semba CP, Razavi MK,
Shimono T, et al. Endovascular stent-graft placement for the
treatment of acute aortic dissection. N Eng J Med
1999;340:1546-52.

31. Nienaber CA. Are aortic stent grafts indicated for uncom-
plicated type B aortic dissections: results of a randomized
controlled trial (INSTEAD) comparing endografts to best
medical therapy. In: Veith F, editor. 33rd Veith Symposium.
New York; 2006.

32. Kato M, Matsuda T, Kaneko M, Kuratani T, Mizushima T, Seo
Y, et al. Outcomes of stent-graft treatment of false lumen
in aortic dissection. Circulation 1998;98:II305-11.

33. Blount KJ, Hagspiel KD. Aortic diameter, true lumen, and
false lumen growth rates in chronic type B aortic dissec-
tion. AJR 2009;192:W222-9.

34. Conrad MF, Crawford RS, Kwolck CJ, Brewster DC, Brady
TJ, Cambria RP. Aortic remodeling after endovascular
repair of acute complicated type B aortic dissection. J Vasc
Surg 2009;50:5:510-7.

35. Kusagawa H, Shimono T, Ishida M, Suzuki T, Yasuda F, Yuasa U,
et al. Changes in false lumen after transluminal stent-graft
placement in aortic dissections: six years’ experience.
Circulation 2005;111:2951-7.

36. Sayer D. Bratby M, Brooks M, Loftus I, Morgan R Thompson
M. Aortic morphology following endovascular repair of
acute and chronic type B aortic dissection: implications for
management. Eur J Vasc Endovasc Surg 2008;36:522-9.

37. Jeganathan R, Kennedy P, MacGowan S. Treatment of a per-
sistent lumen with aneurysm formation following surgical
repair of type A dissection. Cardiovasc Intervent Radiol
2007;30:491-3.

38. Hager E, Moudgill N, Lipman, DiMuzio P, Lombardi J. Coil-
assisted false lumen thrombosis in complicated chronic
type B dissection. J Vasc Surg 2008;48:465-8.

39. Riga C, Bicknell C, Jenkins M, Hamady M. Coil embolization
of an aneurismal type B dissection persistent false lumen
after visceral hybrid repair. J Vasc Interv Radiol
2009;20:130-2.

58 ■ PROCEDIMIENTOS TERAPÉUTICOS OCLUSIVOS ENDOVASCULARES



OCLUSIÓN DE LA ARTERIA

SUBCLAVIA IZQUIERDA EN

EL TRATAMIENTO

ENDOVASCULAR DE

LA AORTA TORÁCICA





Oclusión de la arteria subclavia izquierda
en el tratamiento endovascular 
de la aorta torácica
VICENTE GUTIÉRREZ ALONSO, LUCAS MENGÍBAR FUENTES, VICTORIA GASTAMBIDE, JOSÉ

ANTONIO GONZÁLEZ-FAJARDO, JAMES TAYLOR Y CARLOS VAQUERO PUERTA
Servicio de Angiología y Cirugía Vascular.
Hospital Clínico Universitario de Valladolid.

Los avances en las técnicas endovasculares
han dado lugar a una ampliación de los criterios
de inclusión para la reparación endovascular 
de los aneurismas de aorta torácica (3). Especial-
mente, la utilización de los nuevos sistemas

INTRODUCCIÓN

La reparación endovascular de la aorta toráci-
ca (TEVAR) es un tipo de tratamiento en evolu-
ción durante los últimos años (1), menos invasivo
que la reparación abierta mediante toracotomía, y
que da la posibilidad de tratamiento de diversas
afecciones de la aorta torácica como la disección,
la patología aneurismática o la ulceración. 

El riesgo de rotura en pacientes con aneu-
rismas de gran tamaño (> 6 cm) es del 10-15%,
y más del 90% no sobrevive a una rotura aórti-
ca. La técnica de reparación abierta ha sido
depurada en las últimas décadas  y se ha alcan-
zado un mejor entendimiento de la isquemia
medular y las medidas necesarias para reducir el
riesgo de paraplejia. A pesar de estos avances la
reparación abierta de los aneurismas de aorta
torácica continúa asociada a tasas elevadas de
mortalidad y morbilidad y ha impulsado el desa-
rrollo de procedimientos menos invasivos.
TEVAR ofrece una exclusión del aneurisma evi-
tando la toracotomía y el clampaje aórtico, pero
el riesgo de ictus e isquemia medular están pre-
sentes al igual que en la cirugía abierta, los méto-
dos para reducir la agresión neurológica aún
están por desarrollar (2).

Así la reparación endovascular se ha conver-
tido rápidamente en el tratamiento de elección
para la patología de la aorta torácica, sin embar-
go existen pequeños o grandes problemas cuan-
do esta patología alcanza los troncos supraaór-
ticos o digestivos.

Figura 1
Zonas de sellado de la aorta torácica.
Zona 0. Requiere revascularización inversa de caró-
tida izquierda a derecha.
Zona 1. Requiere revascularización de al menos la
arteria carótida izquierda.
Zona 2. Zona problema, revascularizar o no.
Oclusión de la parte proximal del vaso.
Zona 3 y 4. No requieren revascularización nunca.



hidrofílicos, mucho más flexibles, ha demostrado
una mayor tasa de éxito técnico y una baja inci-
dencia de complicaciones tanto relacionadas con
el dispositivo o  con el aneurisma (4, 5, 6).  

La arteria más afectada por su proximidad
es la subclavia izquierda, ya sea por la propia
lesión o porque es la zona de sellado proximal
que con más frecuencia vamos a utilizar, tradi-
cionalmente el cuello proximal debe medir
como mínimo 15 mm para conseguir un sella-
do correcto,  y esta arteria no debe limitar la
zona de anclaje proximal, siendo necesario en
ocasiones cubrir el origen de la misma para
obtener  una zona de anclaje proximal que
garantice un adecuado sellado. Hasta el 40% de
los pacientes sometidos a TEVAR presentan
afectación de la aorta torácica próxima a la
arteria subclavia izquierda (ASI). El manejo de
la ASI puede ser variable según la localización
de la lesión y las características del paciente,
pero lo que es imprescindible pensar es que
tras el sellado de una arteria, sea o no necesa-
ria su revascularización, hay que impedir siem-
pre, que ésta se convierta en una fuga tipo II
(7) Figura 1.

ANATOMÍA

La arteria subclavia izquierda es la arteria
principal de la extremidad superior izquierda.
Además da tres ramas que son importantes a la
hora de realizar el tratamiento endovascular de
la aorta torácica, la arteria mamaria interna es
frecuentemente usada para realizar revasculari-
zación coronaria y por tanto puede estar en
riesgo si el flujo de la ASI es comprometido por
la colocación de una endoprótesis. La arteria
vertebral es origen de ramas medulares antes de
unirse con la vertebral contralateral para dar
lugar a la arteria basilar que es la principal
donante de flujo sanguíneo para el cerebro pos-
terior (bulbo, protuberancia y cerebelo). El tron-
co costocervical da ramas como la primera y
segunda arteria intercostal, que pueden contri-
buir a la perfusión de la medula espinal. (8, 9)

La circulación de la médula espinal es com-
pleja y variable. Las ramas espinales anteriores
originadas en ambas arterias vertebrales se

unen a nivel del foramen magnum para da lugar
a la arteria medular  anterior que da perfusión a
dos tercios de la médula espinal. El tercio poste-
rior es perfundido por las arterias medulares
posteriores que son ramas de la arteria cerebe-
lar posterior. Esta perfusión está reforzada por
ramas de las arterias intercostales posteriores
de ambos hemitórax. Sin embargo sólo unas
pocas arterias radiculares perduran en la edad
adulta y sólo la rama de un lado es la dominan-
te. Normalmente dos pequeñas ramas aportan
perfusión  junto a la arteria medular anterior
para el segmento de médula de C8 a T9, el resto
de la médula espinal es perfundido por la arte-
ria medular magna (arteria de Adamkiewicz),
con una contribución de la arteria medular
infrarrenal. La arteria de Adamkiewicz se origina
en la aorta de T5 a T8 en un 15% de los casos,
de T9 a T12 en un 75% y en L1-L2 en un 10%. La
perfusión del segmento posterior de la médula
es más consistente, por ello las lesiones de la
aorta torácica principalmente causarán lesiones
en el segmento anterior de la médula. 

La consecuencia de la oclusión del la ASI
puede variar desde síntomas de isquemia en la
mano y en la extremidad superior izquierda y
producir flujo retrógrado de la arteria vertebral
izquierda cuando se ejercita el brazo. Por tanto
la oclusión de la ASI puede comprometer la per-
fusión del cerebro posterior produciendo sinto-
matología como consecuencia del síndrome de
robo de la arteria subclavia.

El cese abrupto del flujo en la arteria verte-
bral izquierda en presencia de afectación de la
arteria vertebral contralateral o enfermedad en
el polígono de Willis puede dar lugar a un acci-
dente isquémico en la circulación posterior. No
es posible eliminar el riesgo de ictus secundario
a embolización por el paso de guías por el arco
aórtico. En cambio sí es posible reducir el ries-
go debido a la oclusión de la ASI.

La isquemia medular, por otra parte puede
ser debida a la hipotensión, interrupción del
flujo o por síndrome de reperfusión. Parece
claro tras la exposición anterior que la perfusión
medular descansa en múltiples fuentes, y que
por tanto, la oclusión de una de las arterias ver-
tebrales por sí sola no debe causar isquemia
medular en la mayoría de los casos. En cualquier
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caso es la variabilidad anatómica, la posible
enfermedad arterioesclerótica y la falta de cer-
teza acerca de la importancia de la contribución
de las diversas ramas en la perfusión medular, lo
que hace importante preservar todas las posi-
bles fuentes de flujo para la médula espinal.

REVISIÓN DEL PROBLEMA

Cuando es necesario el sellado de la arteria
subclavia izquierda, el problema que se nos pre-
senta es doble: 

– Revascularizar o no dicha arteria.
– Evitar la aparición de una fuga tipo II a par-

tir de dicha arteria.

Por lo que se refiere al primer problema:
Muchos cirujanos no realizan revascularización
de la ASI en estos pacientes, a no ser que el
paciente presente síntomas tras la oclusión,
algunos realizan una revascularización selectiva
en aquellos casos que presentan una arteria ver-
tebral izquierda dominante (que está presente
en un 60% de los pacientes), en caso de bypass
coronario previo con arteria mamaria interna
izquierda o ausencia de arteria vertebral dere-
cha, por último otros grupos proponen revascu-
larización siempre que se ocluye el inicio de la
ASI. 

La literatura publicada informa del riesgo de
eventos adversos en caso de ocluir la ASI, el
riesgo de isquemia de extremidad superior es
del 6%, el de isquemia medular es del 4%, el de
isquemia vertebro-basilar del 2%, el 5% de ictus
isquémico y finalmente un 6% de mortalidad. 

Leurs et al (10) revisaron los datos de los
443 casos del registro EUROSTAR para endo-
prótesis torácica. El anclaje proximal fue exten-
dido cubriendo la ASI en 79 casos (17.8%). 36
pacientes fueron sometidos a revascularización
de la ASI previamente al procedimiento endo-
vascular. Tan sólo se realizó un revascularización
posterior a la implantación de la endoprótesis
por aparición de sintomatología. Paraplejia o
paraparesia  tan sólo ocurrieron en un 4% de los
pacientes con patología degenerativa de la aorta
torácica y en un 0,8% del total de los pacientes.
La incidencia de ictus fue del 2,8% y el 1,5% res-
pectivamente. La relación entre la oclusión de la

ASI y los eventos neurológicos no fue analizada
en este estudio.

A este respecto la Society for Vascular
Surgery (11) identificó múltiples asuntos clave
que requerían el desarrollo de guías clínicas
prácticas para ayudar en la toma de decisiones
sobre esta revascularización de la ASI y ofertan-
do una serie de recomendaciones: 

• Recomendación 1: en pacientes que preci-
sen TEVAR programada en que se necesi-
te cubrir la ASI para un adecuado sellado
se sugiere la revascularización preoperato-
ria rutinaria a pesar del bajo nivel de evi-
dencia (GRADO 2, Nivel C).

• Recomendación 2: en pacientes seleccio-
nados que tienen una anatomía que com-
promete la perfusión de órganos vitales, la
revascularización peroperatoria de la ASI
es fuertemente recomendada a pesar de la
baja calidad de la evidencia disponible.
(GRADO 1, Nivel C).

• Recomendación 3: en pacientes que preci-
sen un TEVAR urgente por síndromes aór-
ticos agudos que pongan en peligro la vida
del paciente, en los que para conseguir un
correcto sellado proximal sea necesario
cubrir el origen de la ASI, se sugiere que la
decisión de revascularización  debe ser
adaptada en cada paciente según la anato-
mía, urgencia y disponibilidad de cirujanos
expertos. (GRADO 2, Nivel C).

Pero además hemos visto que puede existir
un segundo problema tras el sellado de la ASI,
realicemos revascularización o no. A partir del
sellado la revascularización realizada o al menos
el flujo de la arteria vertebral izquierda, que se
invertirá y se hará centrífugo, pueden provocar
la aparición de una fuga tipo II , en una zona pro-
blemática, como es la del sellado proximal de la
endoprótesis, no logrando realizar de forma
adecuada el tratamiento endovascular. 

CUESTIONES TÉCNICAS

La ASI es la principal arteria que irriga el
brazo izquierdo y da sangre también al cerebro
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y la médula espinal. La perfusión del cerebro y
de la médula es particularmente relevante cuan-
do la circulación colateral es comprometida. Por
tanto muchas variantes anatómicas precisan de
un flujo anterogrado en la ASI para evitar compli-
caciones potencialmente catastróficas. (12, 13) 

La revascularización de la ASI puede ser con-
seguida mediante reimplantación de la ASI en la
carótida común izquierda o mediante bypass
latero-terminal. El abordaje quirúrgico es similar
en ambas técnicas, pero el bypass requiere la
oclusión de la ASI proximal al origen de la arte-
ria vertebral izquierda, para prevenir un endole-
ak tipo II. La reimplantación precisa de una
disección más extensa de la arteria subclavia
con mayor riesgo de lesionar estructuras ner-
viosas como el vago o el nervio frénico. La
revascularización puede ser realizada en un
mismo tiempo con la implantación de la endo-
prótesis o en un procedimiento previo. (14) La
revascularización no está exenta de riesgos, se
pueden producir efectos secundarios como
parálisis de cuerda vocales e incluso isquemia
medular. En cualquier caso parece que los pro-
cedimientos de revascularización pueden reali-

zarse con un relativo bajo riesgo de complica-
ción.  La literatura disponible para enfermedad
oclusiva sugiere que la reimplantación tiene una
permeabilildad significativamente mejor que el
bypass. Además presenta la ventaja obvia de no
tener riesgo de infección de prótesis (15).
(Figura 2).

En todos los procedimientos en los que se
haya realizado el sellado de la arteria subclavia,
independientemente de que se realice revascu-
larización o no, existe el tema de la posibilidad
de la aparición de una fuga tipo II a través de la
arteria vertebral, por ello en todos los casos
debemos de realizar un sellado u oclusión de la
arteria subclavia desde esta arteria.

Para realizar este sellado, se nos plantean
dos posibilidades:

La primera posibilidad la tenemos durante la
revascularización de la arteria subclavia, en este
caso la posibilidad del sellado de la arteria sub-
clavia es muy sencilla, ya que simplemente se
logra con la ligadura lo más proximal posible de
la misma, teniendo únicamente en cuenta, que
deberemos de hacerla proximal a la arteria ver-
tebral, para evitar al completo la aparición de la
posible fuga.

La segunda posibilidad sucede cuando no
realizamos revascularización de la arteria sub-
clavia, en estos casos, el abordaje para el sellado,
se realiza desde la arteria humeral izquierda, de
forma percutánea o con abordaje directo de la
arteria, dependiendo de la técnica que vayamos
a realizar.

Si practicamos un abordaje percutáneo de la
arteria humeral, mediante un introductor de 6
Fr, la técnica que utilizaremos, será la de intro-
ducción y posicionamiento de coils, justo en el
origen de la arteria subclavia, debido a que ya no
hay presión de salida por la misma, que empujen
estos coils, y debido también al flujo  retrógrado
de la arteria vertebral, que los empujará, estos
coils permanecerán en el ostium de la arteria
subclavia, sin posibilidad de movilización, hasta
producirse la trombosis de la zona. 

Para poder realizar esta técnica, tenemos
que tener la completa seguridad de que el sella-
do de la arteria subclavia izquierda es completo,
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Figura 2. Revascularización de arteria subclavia
mediante bypass carótido-subclavio, la parte proxi-
mal de la arteria subclavia izda, se encuentra trom-
bosada por ligadura.



ya que si existe una mínima cantidad de flujo a
través de la misma, este empujará los coils, impi-
diendo su fijación y en muchos casos pudiendo
producirse embolismos distales.

Si en lugar de la utilización de los coils, pre-
tendemos la utilización de un dispositivo tipo
Amplatzer® (Vascular Plug I o II Aga Medical), el
abordaje debe de ser preferiblemente abierto,
ya que precisamos un introductor de 8-9 Fr, con
lo que la arteria humeral deberá de ser repara-
da al final del tratamiento, para evitar su oclu-
sión.

Tras la colocación de un introductor, se pasa
una guía hidrofílica a lo largo de toda la artria
humeral, hasta la arteria subclavia y la zona de
sellado con la endoprótesis, en esta zona se rea-
lizará una arteriografía, para fijar los dos puntos
entre los que se debe de colocar el dispositivo,
evidentemente uno de los puntos es la propia
endoprótesis colcoada previamente, y el segun-
do punto es el ostium de la arteria vertebral,
que deberemos de respetar (16, 17).

Una vez obtenidos estos dos puntos de refe-
rencia, debemos pensar en el dispositivo que
vamos a colocar, existen dos posibilidades, de
primera o de segunda generación, que tienen
algunas diferencias sutiles, como son una mejora
en el despliegue y un aumento de la longitud
final, en el de segunda generación.

Esto no implica que el dispositivo de senda
generación sea el más adecuado, al tener fijados
los dos puntos entre los que tenemos que dejar
el dispositivo, debemos medir su longitud, que es
la que nos debe indicar el dispositivo a colocar,
ya que si colocamos uno con una longitud exce-
siva corremos el riesgo de ocluir la arteria ver-
tebral izquierda. Esto puede parecer complicado
en un principio, ya que estos dispositivos se dife-
rencian por su calibre y no por su longitud, pero
tenemos que realizar un cálculo al revés, si la
longitud que tenemos es pequeña, hay que des-
cartar el dispositivo de segunda generación, si el
calibre de la arteria en ese punto es pequeño,
también habrá que descartar el de segunda
generación, pues el dispositivo, si no alcanza su
calibre completo al desplegarse, aumenta su lon-
gitud, esto es importante, pues siempre tende-
mos a colocar un dispositivo de mayor calibre

para que se adapte mejor a la arteria subclavia y
sea más sencilla su liberación, que se realiza
teniendo fijo el dispositivo (pegado a las paredes
arteriales), girando en contra del sentido de las
agujas del reloj, con un dispositivo con un calibre
excesivo, nos puede resultar tras la liberación
final, que obstruye la arteria vertebral. (Figuras 3
y 4)

De todas formas esta situación no tiene por-
qué ser definitiva, si no realizamos el giro que
separa el dispositivo, este puede ser de nuevo
recogido dentro del catéter para una recoloca-
ción o para un cambio de calibre del mismo.

DISCUSIÓN

El tipo de fuga tipo II tras el tratamiento en-
dovascular de la patología torácica es una compli-
cación conocida. En un análisis retrospectivo de la
literatura Dunning et al. encuentran seis de 498
casos después de TEVAR (1,2%) (18). Estas end-
ofugas requieren tratamiento y representan una
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Figura 3. Amplatz vascular Plug I y II.

Figura 4. Oclusión de la arteria subclavia izquierda,
mediante el dispositivo Amplatzer.



indicación para la terapia de embolización u
oclusión de la arteria subclavia izquierda.

Tradicionalmente la embolización se llevó a
cabo mediante la utilizando de coils o raramente
de agentes líquidos. Sin embargo, esta embo -
lización puede llegar a ser problemática debido al
diámetro de la arteria de alrededor de 8 mm, que
requiere varios coils para lograr la oclusión, lo
que implica un procedimiento largo sobre todo
en tiempo fluoroscópico y además la posibilidad
de migración de uno de los coils (19).

El Amplatzer® es un dispositivo derivado de
los utilizados en la corrección de los defectos
septales cardíacos. Se trata de una malla auto-
expandible cilíndrica, de Nitinol cerrada por
ambos extremods. El dispositivo está asegurado
en ambos extremos con un marcador de platino
(banda) y tiene un microtornillo de acero solda-
do a la banda proximal de platino que permite la
adhesión a un de una guía de 135 cm de longi-
tud de acero inoxidable, que permite la colo-
cación del dispositivo. 

El plug de primera generación tiene rango de
4 a 16 mm de diámetro. Se coloca a través de un
catéter por el que desplazamos la guía, en la
parte distal, al salir del catéter se expande y se
produce la oclusión del flujo. El plug se ha
demostrado que, no implica ningún problema
para realizar controles mediante tomografía o
resonancia magnética [20].

En contraste con la embolización con coils
convencional, especialmente en los vasos de
mayor diámetro, la oclusión se puede realizar
utilizando un único dispositivo, por lo que el
procedimiento de es más seguro y más rápido
se reducen los tiempos y las dosis de radiación. 

Las desventajas de este dispositivo se
encuentran especialmente en arterias tortuosas,
en la necesidad de sistemas de entrega más
grandes en comparación con la embolización de
colis y su precio, que es aproximadamente 10
veces el costo de una solo coil de 8 mm, y un
retraso de la trombosis, que ocurre en alrede-
dor de 10 a 15 min. Ratman et al. publicaron su
experiencia con la embolización mediante el dis-
positivo Amplatzer en cuatro pacientes con fuga
tipo II a traves de la arteria subclavia izquierda
tras el TEVAR (20). Tras la colocación de un dis-
potivo entre 14 y 16 mm de diámetro, tres de

estos pacientes no lograron la confirmación
definitiva de la oclusión de la arteria, hasta la
realización del control con TAC.

En el año 2007 se introdujo la segunda gen-
eración de este plug, que consta de una malla
con tres lóbulos en comparación con el único
lóbulo de la anterior generación, lo que permite
una más rápida oclusión. 

Además, hay una gama más amplia de
tamaños disponibles en el dispositivo de segun-
da generación. Y se logra la oclusión total del
vaso angiográficamente demostrada en menos
de 4 minutos tras su colocación. 

La mejora del diseño del plug de segunda
generación da lugar a una segura y fácil forma de
utilizar el dispositivo demostrando unos resulta-
dos de oclusión más rápidos y permanente.
Aunque si bien es más fácil de utilizar, también es
verdad que las mediciones a realizar deben de
ser más exactas, pues al tener una longitud
mayor, puede aumentar el riesgo de oclusión de
arterias colaterales importantes.

CONCLUSIÓN

La evidencia que sugiere la necesidad de
cobertura de la ASI durante la colocación de
endoprótesis en la aorta torácica descendente
es muy baja, si bien parece que poco a poco se
va incrementando la realización de este gesto.

En cambio la oclusión de la parte proximal
de esta arteria ya sea tras revascularización o sin
ella es fundamental para evitar la posibilidad de
una endofuga en una zona altamente problemá-
tica para el sellado correcto.

Este acto no conlleva un aumento importan-
te del tiempo quirúrgico, ni aumenta la morbili-
dad del procedimiento.
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La displasia fibromuscular (FMD) es una
anormalidad de la pared arterial que clásica-
mente afecta a la capa media de las arterias
renales y que se asocia con aneurismas renales.
Se han descrito distintos subtipos de FMD,
pudiendose afectar otros arterias de mediano
calibre como carótidas, vertebrales y humerales,
provocando en éllas aneurismas y disecciones,
con un aspecto arteriográfico típico en «collar
de perlas». 

Los pseudoaneurismas llevan implícito la
rotura de la pared arterial y son generalmente
secundarios a un estado inflamatorio o infeccio-
so (5), iatrogenia o trauma. Los cambios inflama-
torios adyacentes como la pancreatitis pueden
comprometer la integridad de la pared arterial y
ser la causa de pseudoaneurismas. El aumento
de técnicas percutáneas (drenajes biliares percu-
táneos, biopsias renales) y endoscópicas de la
vía biliar, así como el implante de catéteres de
embolización química ha originado una mayor
incidencia de pseudoaneurismas de arterias vis-
cerales.

Los aneurismas micóticos son menos fre-
cuentes, salvo en la porción proximal de la arte-
ria mesentérica superior en pacientes que
sufren endocarditis. Actualmente, los aneurismas
micóticos en presencia de endocarditis tienen
una alta asociación con el abuso de drogas por
vía endovenosa. 

CONSIDERACIONES
HEMODINÁMICAS

El patrón de flujo dentro de los aneurismas
saculares difiere significativamente de los aneu-
rismas fusiformes. El flujo entra dentro del saco

INCIDENCIA

Al margen del territorio cerebral, los aneu-
rismas saculares se asocian fundamentalmente a
los aneurismas de arterias viscerales (AAV). La
descripción de aneurismas saculares en otras
localizaciones es puramente anecdótica (1, 2). La
incidencia de los AAV es baja, oscilando entre el
0,1% al 0,2% (3) siendo las arterias esplénica y
hepática son las más frecuentemente afectadas,
suponiendo el 60% y 20% de los casos respecti-
vamente. (3, 6) 

La mayor parte de los aneurismas viscerales
son asintomáticos y diagnosticados de forma
accidental. No obstante, es importante conocer
esta entidad ante los resultados desastrosos
cuando la ruptura ocurre, con tasas de mortali-
dad que varían del 10-50% (3, 5). 

ETIOLOGÍA

Las causas más frecuentes de aneurismas vis-
cerales verdaderos son: arteriosclerosis, fibrodis-
plasia, conectivopatías y situaciones de hiperaflu-
jo como la hipertensión portal. 

Los microaneurismas saculares múltiples se
encuentran frecuentemente en la vasculitis causa-
da por la panarteritis nodosa (PAN) y en el abuso
de anfetaminas.

La debilidad congénita de la pared arterial por
una alteración del colágeno como el Síndrome de
Ehler-Danlos o Marfan también puede dar origen
a aneurismas saculares o fusiformes. La arteriogra-
fía y las maniobras de embolización son extrema-
damente peligrosas en estos pacientes y no deben
realizarse por el alto riesgo de ruptura arterial. 



de una forma más angulada formando un patrón
tridimensional de vortices (líneas de flujo). Este
patrón rotacional persiste incluso en la diástole.
A diferencia de los aneurismas fusiformes, este
flujo turbulento constante de sangre favorecería
la formación de trombo dentro del saco. Las
técnicas de relleno o empaquetado más que la
oclusión total del saco, tienen como objetivo
una reducción significativa de la velocidad de
flujo dentro del mismo que propicie la forma-
ción de un trombo estable. (6) 

PRESENTACIÓN Y MANEJO
DE LOS ANEURISMAS VISCERALES

Los aneurismas y pseudoaneurismas de arte-
rias viscerales son entidades raras pero potencial-
mante letales, en concreto las últimas. El significa-
do clínico de diagnosticar y tratar apropiadamente
estas patologías radica en prevenir su ruptura en la
cavidad peritoneal. Los avances en las técnicas de
imagen abdominal han supuesto un incremento en

el incidencia de los aneurismas viscerales, siendo
diagnosticados la mayoría de forma accidental. La
presentación clínica de estas lesiones es general-
mente anodina y no hay signos claros que nos aler-
ten de una ruptura inminente (7). Los aneurismas
renales están asociados o pueden ser causa de hi-
pertensión arterial. 

Indicaciones

Las indicaciones para la embolización de
aneurismas viscerales según Ikeda se especifican
en la tabla 1 (8), a las que habría que añadir las es-
tablecidas por otros autores para los aneurismas
esplénicos en pacientes con hipertensión portal
o que van ser sometidos a trasplante hepático
(9). Los pseudoaneurismas de arterias gastro-
duodenales y pancreaticoduodenales tienen un
alto índice de ruptura y deben ser tratados inde-
pendientemente de su tamaño (10, 11). Tessier et
al. (12) revisaron su experiencia de 18 años con
pseudoaneurismas de arteria esplénica y no iden-
tificaron al tamaño como predictor de ruptura.
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Tabla I. Indicaciones para la embolización de aneurismas viscerales.
Ikeda et al. J Vasc Surg 2008; 47:1212-9



Actualmente el tratamiento endovascular de
los aneurismas viscerales es una alternativa ade-
cuada a la cirugía abierta (13-16). Clásicamente
estas opciones han sido la embolización con
coils y/o pegamentos o, en caso de arterias de
gran tamaño, un stent recubierto (17). Eviden -
temente en este apartado nos centraremos en
la embolización.

La principal ventaja de la embolización del
saco aneurismático es que mantiene permeable
el vaso originario en localizaciones anatómica-
mente comprometidas. Esto ha sido aplicado en
los aneurismas esplénicos y en particular en los
renales. Como en la circulación cerebral, los
aneurismas saculares con cuellos estrechos son
idóneos para ser tratados con estos métodos.
Siguiendo las técnicas neurorradiológicas, los
aneurismas con cuellos más anchos también
pueden ser ocluidos con remodelado de cuello
con balón y relleno con coils y sustancias embo-
lígenas (18). 

El riesgo de ruptura durante la manipulación
está incrementado en los pseudoaneurismas
debido a la fragilidad de su pared, siendo reco-
mendable la oclusión del vaso distal y proximal
al saco antes que la embolización del mismo.
Además hay datos de erosión tardía del material
embolígeno en las estructuras vecinas.

Planteamiento técnico

La disponibilidad de angioTAC y angioRM
pueden ser útiles en la evaluación preoperatoria
no invasiva. Pero a veces, el origen preciso de un
aneurisma visceral no siempre se evidencia en
un corte axial de TAC, en estos casos la arterio-
grafía es útil para evaluar las opciones de trata-
miento. Hay factores a tener en cuenta antes de
plantear un tratamiento endovascular: tamaño y
tortuosidad del vaso, localización y morfología
(sacular o fusiforme), grado de urgencia, dispo-
nibilidad de material adecuado y experiencia
endovascular. 

Técnica de acceso 

Una vez realizado el diagnóstico, la primera
fase del tratamiento es planificar el acceso al
vaso diana. Dependiendo del estudio preopera-

torio realizado a veces es necesario realizar de
inicio un aortograma para identificar el origen
de los vasos, su permeabilidad, variantes anató-
micas y estenosis. 

La selección del catéter de acceso se basa en
la preferencia y experiencia individual, pero
siempre guiado por la anatomía del paciente. Los
más recomendables para la cateterización inicial
son: Sos, Simmons, Roche Celiac (RC-1), Cobra,
Roche Inferior Mesenteric (RIM), o Multipro -
pósito (MPA) si se hace un abordaje braquial. En
general el catéter SOS es el más versátil para
tratar vasos viscerales, incluido renales. El acce-
so es probado pasando una guía a través del
catéter para asegurar que que no se ha formado
un bucle fuera del origen del vaso. Llegados a
este punto se puede intercambiar el catéter por
un microcatéter o bien introducir éste coaxial-
mente dentro del primero. Generalmente los
microcatéteres pueden introducirse por catéte-
res de 0,038» de luz. Antes de la embolización se
realizará una arteriografía para comprobar la
posición del microcatéter. 

a) Acceso de aneurismas hepáticos
y esplénicos:
Generalmente un acceso femoral permite la

cateterización selectiva del tronco celiaco. 
La catererización inicial se puede realizar

con un catéter Sos o Cobra. Puede ser preciso
un abordaje braquial izquierdo si la anatomía no
es favorable para el acceso femoral. En caso de
tortuosidad de la arteria es útil el paso coaxial
de un microcatéter dentro de un catéter Sos o
Cobra 5Fr. 

En raras ocasiones cuando el tronco celiaco
está ocluido o estenótico, el acceso se puede
obtener por canulación retrógrada de la arteria
gastroduodenal a través de la arteria mesentéri-
ca superior, para lo cual es imprescindible el uso
de microcatéter. La arteria gastroduodenal está
frecuentemente hipertrofiada cuando el tronco
celiaco ha estado ocluido crónicamente.

b) Acceso de aneurismas de arteria 
mesenterica superior:
El abordaje preferido es a través de la arte-

ria femoral común con un catéter Sos. En caso
de no ser viable este acceso, el braquial izquier-
do con un catéter MP es una buena alternativa.
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c) Acceso de aneurismas renales:
Las arterias renales se originan a nivel de L2,

generalmente con una angulación posterior de
10-15º sobre el plano aórtico, que hay que tener
en cuenta para el posicionamiento del arco
durante el procedimiento. Es importante identi-
ficar si existe arteria renal accesoria. Al ostium
renal se puede acceder con catéteres RDC, Sos
o Cobra, dependiendo de la angulación de esta
arteria. La guía Rosen es atraumática y permite
un intercambio seguro en caso de necesitar un
catéter-guía. 

Debe tenerse en cuenta que uso de micro-
catéteres minimiza el riesgo de complicaciones,
pudiendose introducir coaxialmente a través de
catéteres 4-5 Fr.

En caso de procedimientos más complejos,
entonces es necesario en uso de introductores
largos, que protegen el acceso arterial del daño
que supone el cambio de los distintos dispositi-
vos y nos permite hacer controles cuando el
catéter está ocluido. Pero si se plantea una
embolización sencilla se puede utilizar como sis-
tema de trabajo el uso coaxial de un microcaté-
ter dentro un catéter 4-5 fr. Hay que recordar
que los microcatéteres requieren guías de
0,014’’. 

CARACTERÍSTICAS GENERALES 
DE LOS COILS 3D

La segunda parte del tratamiento es un vez
planificado y conseguido el acceso es la elección
del coil, para lo cual hay que conocer las carac-
terísticas específicas de los coils 3D y en segun-
do lugar la disponibilidad que hay en el mercado
para conseguir el material que se adapte a nues-
tro caso.

Los coils tridiemensionales presentan algu-
nas características distintas a los coils helicoida-
les. La primera de ellas son las propiedades físi-
cas y estructurales y la segunda es un sistema de
liberación controlado que cambia con el tipo de
coil. 

a) Propiedades físicas
Actualmente existe una gran variedad de

coils tridimensionales, con distintas propiedades

de rigidez y de conformación tridimensional.
Todo ello viene determinado por el diámetro
del alambre primario y el enrollado helicoidal de
éste. Por otro lado, esto también determina tres
diámetros a tener en cuenta al elegir un coil:

• PW (Diámetro del alambre de platino): es
lo que determina su rigidez y su consis-
tencia estructural. 

• OD (Diámetro del coil): es el diámetro
resultante cuando el alambre de platino ha
formado un espiral, es el diámetro real del
coil. Este diámetro determina el microca-
téter que tenemos que utilizar para su
liberación. La elongación de estas espirales
durante la liberación supone un grave
inconveniente, por ello los coils de última
generación presentan distintos mecanis-
mos antielongación. 

• LD (Diámetro del bucle): hace referencia
al diámetro de cada bucle del coil una vez
liberado y viene determinado por el diá-
metro y la forma de las espirales del alam-
bre del coil. Esta medida es importante
porque debe corresponderse con el diá-
metro del aneurisma a tratar. Un LD
menor que el diámetro del aneurisma oca-
sionaría una densidad de empaquetado
baja con demasiado espacio libre entre el
coil y la pared del aneurisma.

La relación entre PW, OD y LD es propor-
cional. Los coils de mayor longitud y rigidez tie-
nen mayor PW, OD y LD, y viceversa.

b) Sistema de liberación
A diferencia de los coils espirales los coils

tridimensionales tienen un sitema de liberación
controlado. Todos ellos están unidos a una guía
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Fig. 1. Posicionamiento del coil en el microcatéter en
el momento en el que ha de ser liberado.



que posibilita su reposicionamiento en caso de
malposición ó elongación del mismo. La guía que
soporta el coil tiene una marca radiopaca 3 cms
proximal a la zona de liberación. Se deben utili-
zar microcatéteres con dos marcas distales, para
que la marca de la guía portadora del coil coin-
cida con la marca proximal del microcatéter
(figura 1), que es lo que determina que el coil
está fuera del microcatéter y puede ser libera-
do. La forma de liberación puede variar de unos
coils a otros:

• Liberación electrolítica: fué el primer sis-
tema de liberación que se empleó, basado
en una guía portadora de acero soldada al
coil de platino. Esta unión se rompe con la
energía eléctrica en el momento de la libe-
ración. Lo emplean el GDC (Boston). Se
necesita una fuente de energía adicional y
una toma de tierra.

• Liberación hidráulica: se basa en un tubo
hypo acoplado al coil que se libera por
presión hidráulica. Tiene la ventaja de su
rapidez y no precisa fuente de energía.

• Liberación mecánica: el coil está unido a la
guía portadora con un enganche que se
abre de forma manual. Empleado en el coil
Axium (EV3) .

• Liberación por calentamiento: está basado
en una fuente de energía eléctrica que por
calentamiento hace que la union entre el
coil y su guía portadora se libere. 

FACTORES QUE DETERMINAN 
LA EFECTIVIDAD DEL COIL

Las mejoras en catéteres y materiales embó-
licos desarrollados para el tratamiento de aneu-
rismas saculares cerebrales, ha tenido una pos-
terior aplicación en otros territorios. La embo-
lización con coils de los aneurismas intracrane-
ales ha tenido un importante progreso en los
últimos 10 años y ha sido aceptado como una
alternativa al clip quirúrgico (19-21). Recien te -
men te el International Subarachnoid Aneurysm
Trial (ISAT) ha alcanzado el nivel 1 de evidencia
en su efectividad cuando se compara con el tra-
tamiento quirúrgico (22). La finalidad de este
tipo de coils es excluir el saco aneurismático

preservando la arteria originaria y sus ramas, sin
comprometer el flujo en ellas por la protrusión
del coil dentro de la luz. La principal desventaja
inicial de esta técnica, sin embargo, era la recu-
rrencia (23, 24). Su empleo en el territorio cere-
bral desde hace 10 años ha dado origen a un
gran número de publicaciones sobre las caracte-
rísticas que determinan la efectividad del coil y
que a continuación se enumeran.

a) Densidad de empaquetado 
La densidad de empaquetado se define

como el ratio entre volumen total de los coils
depositados dentro del aneurisma por el volu-
men del aneurisma. El volumen del coil depende
del grosor y la longitud de éste. Téoricamente,
con una longitud igual de coil implantado, se
consigue una densidad de empaquetado mayor
con el coil más grueso.

Varios autores (25-27) han demostrado una
relación entre la densidad del coil dentro del
aneurisma y la tasa de oclusión a largo plazo. 

Como se demuestra en la fig. 2 la densidad
de empaquetado conseguida con los coils heli-
coidales «convencionales» es menor que con los
coils tridimensionales o con forma de loop, y es-
ta diferencia aumenta a medida que aumenta el
diámetro del aneurisma. Por tanto, los coils tridi-
mensionales se han desarrollado para conseguir
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Fig. 2. Diagrama donde se demuestra diferencia de
densidad de empaquetado con distintos tipos de
coils. 
Sadasivan C., Lieber B. Numerical Investigation of
Coil Configurations That Provide Ultra-High
Packing Density of Saccular Aneurysms J Med
Device. 2009 December; 3(4): 41005.



densidades de empaquetado más altas, y por con-
siguiente con menores tasas de recidiva (28-32). 

Para conseguir tasas de empaquetado altas se
recomienda la embolización concéntrica o técni-
ca de russian doll (fig. 3), que se basa en la crea-
ción una cesta o «framing» dentro del aneurisma
con un coil de mayor rigidez que posteriormente
puede rellenarse con coils menos rígidos. 

b) Cobertura del cuello
Otra de las propiedades que determinan la

efectividad de los coils tridimensionales es la ca-
pacidad para cubrir el cuello del aneurisma con
los lazos que forman, facilitando además la re-
tención de nuevo material embólico dentro del
saco (fig. 4). Es lógico pensar que la cobertura
del cuello amortigua la presión del flujo arterial
dentro del aneurisma. 

c) Mantenimiento de volúmen del 
material embolígeno (ausencia 
de compactación)
La compactación del volumen del coil se

produce por su remodelación estructural con
disminución de los espacios entre los bucles,
dando lugar a un coil de menor volumen. En
definitiva viene determinado por la alteración
de las características estructurales del coil con
el paso del tiempo. La repercusión del flujo pul-
sátil contra el mallado de material inerte puede
causar la compactación del coil y su reposicio-
namiento, impidiendo la organización del trom-
bo y la proliferación de células endoteliales a
través del cuello, que enventualmente origina la
recanalización aneurismática . Es el factor con-
tribuyente más importante para la recanaliza-
ción tardía. La compactación se relaciona direc-
tamente con la densidad de empaquetado ini-
cial. (25)

d) Trombogenicidad
A pesar de que estos coils de platino han

probado su efectividad en el intervencionismo
neurológico, pueden presentar recanalización
a largo plazo. Los mecanismos exactos por los
que ocurre la trombosis y fibrosis después de
la embolización con coils son desconocidos .
Para disminuir la tasa de recanalización de los
aneurismas embolizados con coils de platino
se han incorporado modificaciones como
revestimientos biológicamente activos o re -
vestimientos con hidrogel expandible. Distin -
tas lineas de investigación están desarrollando
coils biológicos (33), coils radioactivos (34) y
coils revestidos con hidrogel expandible (35).
El objeto de estos nuevos dispositivos es
aumentar la densidad del empaquetado y pro-
mover la trombosis y fibrosis del aneurisma
que se asocia con una mayor tasa de oclusión
a largo plazo.

Sólo dos agentes bioactivos se han usado en
las nuevas generaciones de coils el PGLA y el
hidrogel. Su mecanismo de acción se basa en
generar una respuesta inflamatoria que favorez-
ca la trombosis del aneurisma e impida la reca-
nalización. El PGLA se absorbe en 90 días, sin
originar una respuesta inflamatoria tardía a nivel
general. (36)
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Fig. 3. Dibujo ilustrativo de embolización concéntri-
ca ó técnica de russian doll.

Fig. 4. Ilustración que semeja la cobertura del cuello
del aneurisma por un coil tridimensional.



TIPOS DE COILS 
TRIDIMENSIONALES (3D)

En la actualidad disponemos de coils 3D
bastante evolucionados provenientes del trata-
miento de los aneurismas cerebrales. La varie-
dad de éstos permiten un tratamiento efectivo
de los aneurismas saculares. Aunque la mayor
parte de la oferta está establecida para diáme-

tros de aneurismas pequeños, aún disponemos
de suficiente variedad de coils que se adapten
a los diámetros de los aneurismas viscerales y
otros territorios. En lineas generales se pue-
den dividir en coils 3D de platino y coils bio-
activos (que es la misma estructura de platino
«mejorada» con otros componentes). Toda la
oferta actual de este tipo de coils se resume
en la Tabla 2.
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Tabla 2. Principales características de los coils tridimensionales disponibles.



1. Coils 3D de platino
Son los primeros coils 3D que empezaron a

utilizar, desde entonces la evolución ha sido cons-
tante y su empleo para tratamiento de aneuris-
mas cerebrales ha dado muestras de su efectivi-
dad.

• GDC (Boston Scientific): Fueron los prime-
ros coils de este tipo que se utilizaron en
territorio cerebral en el año 2000 (37) y
por tanto han sido los más implantados.
Presentan distintas variedes de rigidez y de
forma tridimensional. Puede llegar hasta 20
mm de diámetro y su sistema de liberación
es eléctrico.

• Axium (ev3): es la evolución del coil Nexus
con estructura de platino, puede ser desple-
gado con microcatéter de 0.018’’ su diáme-
tro puede llegar hasta los 25 mm

• Trufill DCS/Orbit (Cordis, Miami Lakes, FL):
se trata de un coil de platino de 0.012’’ de
grosor y por tanto compatible con micro-
catéteres de 0.014’’. El diametro una vez li-
berado puede llegar hasta los 20 mm. Pre-
senta dos variedades de rigidez, una para la
estructura externa de la embolización
(standart) y otra menos rígida (fill) para el
relleno de la estructura externa. Su sistema
de liberación es hidráulico, con el coil fijado
al sistema portador con un hipotubo que se
libera con una jeringa de suero salino. Este
fabricante presenta un microcatéter de 1,8
Fr. específico para este coil, el Prowler 14.

• Micrus Microcoil System: Micrusphere, Pre-
sidio y Cashmere (Micrus Endovas cular):
presenta la más amplia gama de coils del
mercado basada en distintos grados de rigi-
dez y conformabilidad para lograr una den-
sidad de empaquetado alta. Asimismo esta
variedad la presenta con revestimiento con
PGLA (Cerecyte).

• MicroPlex (Microvention): son coils de pla-
tino con liberación hidraúlica.

• Azur (Terumo): coil de platino para realizar
el framing que se completará con el filling
de AzurHydrocoils.

2. Coils bioactivos
Como se mencionó anteriormente sólo dos

agentes bioactivos se han usado en las nuevas

generaciones de coils: el ácido poligli cocóli -
co/poliláctico (PGLA) y el hidrogel. Su mecanis-
mo de acción se basa en generar una respuesta
inflamatoria que favorezca la trombosis del
aneurisma e impida la recanalización. En la actua-
lidad existen distintos tipos de coils de este tipo:

• Matrix coil (Boston Scientific): es un coil
de platino con recubrimiento externo de
PGLA. Fué el primer coil de este tipo que
se empezó a utilizar en 2002 y del que
conocemos mejor sus resultados. Aunque
a corto plazo ha mostrado una baja tasa se
recanalización (38), aún no se han realiza-
do estudios comparativos a largo plazo
con los coils de platino. Su sistema de lib-
eración es electrolítico.

• Cerecyte coil (Micrus Endovascular): es
una evolución posterior de los coils bioac-
tivos con el polímero localizado en el inte-
rior del coil que libera posteriormente. Su
fundamento es eliminar la fricción que
supone el revestimiento del coil y además
sirve como mecanismo antielongación. El
sistema se incorpora a todos los coils 3D
de este fabricante (Micrusphere, Presidio y
Cashmere).

• Nexus coil (Microtheraputics-EV3): es uno
de los coils más recientes y se basa en una
estructura de platino con fibras de polí-
mero absorbible en su exterior.

• HydroCoil (Microvention): consiste en un
coil de platino revestido con un hidrogel
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Fig. 5. Imagen demostrativa de la expansión volumé-
trica de un hidrocoil.



que se expande hasta cinco veces su volu-
men original en contacto con la sangre
(fig. 5). El tiempo de expansión del hidro-
gel es de 5-7 minutos, por tanto pasado
este tiempo el coil no se puede reposicio-
nar o retirar. El hidrogel no se degrada
dando lugar a una reacción inflamatoria
más intensa y una menor tasa de recanali-
zación. Distintos estudios han demostra-
do un volumen de empaquetado superior
y menores tasas de recurrencia con este
tipo de coils en relación a los coils de pla-
tino (35, 39-41).

RESULTADOS 

La embolización de aneurismas mesentéri-
cos presenta resultados favorables, con un éxito
técnico que oscila del 75% al 100% (42-46).
Muchas de estas series publicadas son pequeñas
y retrospectivas, donde mezclan distintos tipos
de material embólico y donde por supuesto, los
coils tridimensionales son una pequeña parte de
casos. Por tanto, a nivel visceral no disponemos
de suficiente evidencia científica de la efectividad
de los coils tridimensionales. Donde realmente
se ha contrastado su efectividad es en el trata-
miento de aneurismas saculares es el territorio
cerebral. Durante los 10 años de empleo se ha
alcanzado el nivel de evidencia 1 sobre su efec-
tividad comparándola con el clip quirúrgico (22). 

No obstante, la embolización con coils de
aneurismas de gran tamaño difieren en varios
aspectos de la embolización de los pequeños
aneurismas. Con el tiempo, una parte de ellos se
recanalizan por la compactación de los coils, la
migración de éstos dentro del trombo, o la diso-
lución del trombo intraluminal (47-49). ¿Por qué
la compactación del coil es más frecuente en los
aneurismas grandes? Es conocido que con una
densidad de empaquetado superior al 25% el
aneurisma permanece estable en su seguimiento
(50). En los aneurismas de mayor tamaño es más
difícil lograr una densidad de empaquetado alta.
Por tanto la embolización de este tipo de aneu-
rismas hay que plantearla como proceso en eta-
pas con un seguimiento postratamiento y nue-
vas embolizaciones (fig.6).

Los resultados en otros territorios se cir-
cunscriben a casos aislados. Mori et al. han des-
crito un tratamiento con éxito de un aneurisma
de aorta persistente después de una ligadura
aórtica (51). Miguel et al. excluyeron un aneuris-
ma anastomótico de arco aórtico que apareció
después una sustitución protésica de aorta
ascendente (52). Más recientemente se ha des-
crito la embolización de un pseudoaneurisma de
arco aórtico tras implante de endoprótesis con
2 años de seguimiento (2).

COMPLICACIONES

Podemos clasificarlas en complicaciones
específicas de los coils tridimensionales (embo-
lización incompleta, malposición, elongación y
rotura del coil), y complicaciones generales del
proceso de embolización (rotura del vaso y del
aneurisma, síndrome postembolización, disec-
ción y embolización distal).

1. Complicaciones específicas 
de los coils 3D

a) Embolización incompleta: se produce cuando
no se logra una tasa de empaquetado lo sufi-
cientemente alta. Para ello habrá que prede-
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Fig. 6. Aneurisma renal de gran tamaño embolizado
en dos fases (primera con coils 3D Axium, segunda
relleno con coils fibrados). 



terminar el número de coils que se van a
emplear ò disponer de un déposito de este
tipo de material lo suficientemente amplio
(algo que no es habitual para un cirujano vas-
cular). La forma más recomendable de con-
seguir una alta tasa de empaquetado en rea-
lizar una primera fase de la embolización con
un coil más rígido y que cree un buen entra-
mado tridimensional (framing) que luego se
rellene con coils más suaves entre los inters-
ticios (filling) (técnica de embolización con-
céntrica ó Russian doll, fig. 3). Casi todos los
fabricantes poseen productos para ambos
cometidos (framing y filling). 

b) Malposición del coil: una porción del coil
puede protruir en vaso principal. Esto pude
ser debido a una mala elección del coil, una
posición inadecuada del catéter o una mala
técnica. Si es una sola espiral la que está fuera
del saco, raramente causa complicaciones.
Antes de la liberación, el coil puede ser repo-
sicionado variando la orientación del microca-
téter. Este problema es más difícil de resover
cuando se emplean hidrocoils y se sobrepasa-
do el tiempo de expansión del hidrogel (6-7
minutos). Por ello, es fundamental conocer
las medidas del coil en relación a las del
aneurisma o las propiedades estructurales de
coil (si tiene o no una estructura predeter-
minada por la memoria del coil, o si por el
contrario se adapta a la forma irregular del
aneurisma). Una de las más temidas compli-
caciones es la liberación del coil fuera del
objetivo. Por tanto hay que asegurar un posi-
cionamiento correcto y estable dentro del
aneurisma pasando una guía antes de la
embolización. Esto es importante en casos
de anatomías tortuosas que pueden provo-
car elongaciones y bucles del microcateter.
Una de las ventajas de los coils 3D es que su
liberción se produce cuando está correcta-
mente posicionado, pudiendose reposocio-
narse antes de la liberación.

c) Elongación del coil: suele ser el precursor de
su rotura. Generalmente es causado por fac-
tores que crean tensión, fricción o resisten-
cia durante su liberación. Los factores pre-

disponentes son la tortuosidad, curvatura
acentuada del coil con la punta del catéter,
fricción aumentada por el revestimiento del
coil o un microcatéter con una luz inadecua-
da. Antes de la retirar el coil distendido es
necesario retirar del microcatéter para
resolver el acodamiento entre éste y el coil,
posteriormente se debe retirar lentamente
el coil con su guía de liberación. En caso de
no desplazarse el coil dentro del microcaté-
ter, se deben retirar ambos a la vez. Los coils
de nueva generación son menos propensos a
la distensión o estiramiento al poseer meca-
nismos (hilos de nitinol ó PGLA) que eviten
que las espirales se estiren. 

d) Rotura del coil: suele ser el resultado final de
la distensión del coil no resuelta. Si el frag-
mento de coil está fuera del saco aneurismá-
tico hay que proceder a su retirada con un
lazo.

2. Complicaciones generales 

a) Rotura del aneurisma: es una complicación
excepcional, se suele producir cuando se
hace intentos de embolizaciones de pseudo-
aneurismas o aneurismas asociados a conec-
tivopatías en los que la fragilidad de la pared
es alta. Por ello es recomendable en estos
casos excluir el aneurisma (embolizando el
vaso aferente y eferente) y no el saco aneu-
rismático. Si ocurre esta fatalidad se puede
emplear un balón de oclusión de forma tem-
poral hasta que realice la cirugía de urgencia.
Es recomendable no hacer inyecciones vigo-
rosas de contraste o manipulaciones agresi-
vas una vez que estamos posicionados dentro
del aneurisma, ante la posibilidad de ruptura
del aneurisma. En estos casos se puede lograr
un taponamiento de emergencia inflando el
balón sobre el cuello del aneurisma. 

b) Rotura del vaso principal: suelen ser perfora-
ciones por la microguía, más que rupturas en
sí. Generalmente se resulven espontánea-
mente o tras un sellado temporal con balón.
Otra posible complicación del sangrado en
territorio mesentérico es que puede cronifi-
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carse en forma de abceso. Las guías actuales
con puntas atraumaticas (Spartacore,
Abbott) minimizan estos riesgos. Si la ruptu-
ra es mayor o no se tapona a tiempo, puede
dar lugar a un hematoma retroperitoneal. Si
el taponamiento no es efectivo se debe rea-
lizar cirugía de urgencia. 

c) Disección y embolización distal: La disección
y la embolización distal son complicaciones
posibles que hay que tener en cuenta.
Aunque raras, pueden ocurrir cuando se
manipulan introductores ó catéteres en el
origen de vasos con calcificación severa. La
mayor complicación de la embolización en
territorio mesentérico es la isquemia intesti-
nal. Microembolismos no percibidos durante
el procedimiento pueden hacerse evidentes
varias horas depués manifestándose como
dolor abdominal. Generalmente se resuelve
con heparinización y reposo intestinal. En
caso de disección puede resolverse con el
implante de un stent .

d) Síndrome postembolización: El síndrome
postembolización puede presentarse en las
primeras 24 horas después de la interven-
ción y manifestarse como dolor abdominal,
fiebre y náuseas. Su incidencia puede llegar
hasta el 30% (53).

CONCLUSIONES

La mayor parte de los aneurismas viscerales
son asintomáticos y diagnosticados de forma
accidental, por tanto el desarrollo de las técni-
cas de imagen ha supuesto un gran avance en su
diagnóstico. Aunque la incidencia de éstos es
baja (3), los resultados son desastrosos cuando
la ruptura ocurre, con tasas de mortalidad que
pueden llegar al 50% (3, 5). 

La embolización de aneurismas viscerales
presenta resultados favorables, con un éxito téc-
nico que oscila del 75% al 100% (42-46). Por ello
las indicaciones actuales para su tratamiento
(tabla I) han cambiado en relación a las estable-
cidas para la cirugía abierta (7). Hay que volver a
reseñar que los pseudoaneurismas de arterias

gastroduodenales y pancreaticoduodenales tie-
nen un alto índice de ruptura y deben ser trata-
dos independientemente de su tamaño, aunque
en estos casos lo mas recomendable es la exclu-
sion y no el relleno con coils (10-12).

El empleo de los coils tridimensionales en
territorio cerebral durante diez años, ha logra-
do un nivel de evidencia suficiente sobre su
efectividad (22), logrando asimismo un desarro-
llo de materiales suficientemente amplio para
poder ser utilizado en aneurismas saculares de
otros territorios. Las principales ventajas de la
embolización con este tipo de coils son la per-
meabilidad del vaso originario y evitar el implan-
te de stents en zonas anatómicamente compro-
metidas (bifurcaciones, arterias tortuosas y de
pequeño calibre) (Fig. 7 y 8). 

Uno de los factores que determinan la efec-
tividad de la embolización es la densidad de
empaquetado conseguida (25-28), que siempre
debe ser lo más alta posible. La variedad de coils
disponibles permite la embolización concéntrica
de aneurisma con coils de distinta rigidez, consi-
guiendo densidades de empaquetado mucho
más altas que con los coils convencionales. 

Ante la posibilidad de recanalización tardía
el seguimiento es obligatorio y debe realizarse
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Fig. 7. Embolización de aneurisma esplénico de ana-
tomía tortuosa con coils Axium (EV3).



con eco-doppler y angioRM. El TAC no es válido
por los artefactos que produce el material. 

Para finalizar, el capítulo pretende hacer una
puesta al día de los coils tridemensionales dis-
ponibles (no muy conocidos por el cirujano vas-
cular) y que esto sirva para facilitar su empleo. 
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lares, fístulas arterio-venosas y malformaciones
congénitas vasculares y angiodisplasias) como en
el apartado de Tratamiento endovascular (embo-
lización de aneurismas, fístulas arterio-venosas y
otros procesos vasculares). El conocer el proce-
dimiento puede permitir su aplicación en caso de
patologías urgentes no derivables en hospitales
en que no se disponga de angioradiología. 

TIPOS DE AGENTES 
EMBOLIZANTES Y TÉCNICA 
DE LA EMBOLIZACIÓN

Los diferentes mecanismos de acción de los
agentes embolizantes varían según su efecto
trombogénico, forma de administración y con-
trol terapeútico por lo que es muy importante
su conocimiento para evitar complicaciones que
pueden ser potencialmente graves.

Tipos de agentes embolizantes (1) (Figura 1)

La elección del material embolígeno está en
función de varios factores como son el calibre

INTRODUCCIÓN

La embolización arterial tiene sus orígenes
en el tratamiento de las hemorragias gastroin-
testinales. Desde que la esponja de gelatina y el
coágulo autólogo fueran inyectados por vez pri-
mera a traves de catéteres de diagnóstico como
tratamiento de sangrados arteriales, el número
y el tipo de enfermedades que se tratan
mediante la técnica de embolización han crecido
de forma exponencial. Hasta hace relativamente
poco tiempo los únicos agentes disponibles para
las embolizaciones viscerales arteriales eran
coils, partículas embolígenas (polivinil alcohol) y
esponga de gelatina. El rápido progreso en la
tecnología médica ha favorecido la aparición de
nuevos agentes embolígenos (microcoils, micro-
partículas, Onyx) facilitando el tratamiento de
muchas enfermedades vasculares de forma mini-
manente invasiva. 

La embolización se define como la introduc-
ción de diversas sustancias dentro de la circula-
ción sanguínea con el propósito de obstruir la
luz del vaso. Se utiliza para detener o prevenir
una hemorragia, desvitalizar una estructura,
tumor u órgano, ocluyendo su aporte de sangre
o reduciendo el flujo a una malformación arte-
riovenosa. Es una reconocida técnica de prime-
ra línea, no como alternativa a las denominadas
«convencionales» sino como tratamiento de
elección en muchos casos. 

Es una técnica de obligado conocimiento
por parte del cirujano vascular, tal como se
especifica en el Programa Formativo de la
Especialidad de Angiología y Cirugía Vascular
(ORDEN SCO/1258/2007 de 13 de abril de
2007), tanto en el apartado de Campos de
acción (tratamiento de los traumatismos vascu-

Figura 1. Tipos de agentes embolizantes.



del vaso a embolizar, los posibles riesgos de
isquemia distal o en otros territorios, las dificul-
tades técnicas en cada caso así como de la pro-
pia experiencia personal. 

Se pueden clasificar según su característica
física sólida o líquida, su tamaño y su capacidad
de reabsorción (2): 

1. Sólidos: 
a. Gran tamaño. 
b. Pequeño tamaño. 

i. Reabsorbible.
• Esponja de gelatina (espongostán).
• Coágulo autólogo. 

ii. No reabsorbible.
• Partículas de alcohol polivinílico

(PVA).
• Microesferas.
• Microcoils.

2. Líquidos: 
a. Esclerosantes:

i. Etanol (95-98%).
ii. Etoxisclerol (polidocanol).
iii. Sulfato tetradecil de sodio (Sotradecol).
iv. Oleato de etanolamina.
v. Ethibloc.

• Cianoacrilatos
• Copolímero alcohol vinil-etileno

(Onyx).

Los agentes embolizantes de gran tamaño no
son de uso habitual en la esclerosis de hemo-
rragias viscerales. 

Agentes embolizantes de pequeño tamaño: 

Son los que se usan en éste tipo de emboli-
zaciones. Cada uno de ellos tienen unas carac-
terísticas peculiares por lo que es importante
conocerlas para poder usarlos de manera ade-
cuada: 

Esponja de gelatina

Su uso está indicado en hemorragias gas-
trointestinales, sangrados pélvicos post-traumá-
ticos y hemoptisis. Su mecanismo de acción se

realiza a través de la disminución del sangrado
por reducción del aporte de flujo. Se debe tener
en cuenta que al ser un material reabsorbible no
provoca una oclusión permanente del vaso. 

El espongostán es un material bién conocido
por los cirujanos vasculares ya que se usa como
material hemostático en quirófano. Para su utili-
zación como agente embolizante es necesario
obtener pequeñas partículas (de varias maneras:
cortándolo en trocitos, frotando con el limpia-
dor del electrobisturí...), en función del tamaño
del vaso a embolizar, las cuales se mantienen en
suspensión con una mezcla de yodo y suero.
Dicha preparación es la que se perfunde a tra-
vés del catéter hasta la oclusión del vaso.

Coágulo Autólogo

El coágulo antólogo se indica en pocas oca-
siones, pero es necesario considerarlo cuando
la embolización tiene un alto riesgo de reflujo y
de oclusión de un vaso no deseado. La presumi-
ble disolución del coágulo autólogo entre las
cuarenta y ocho horas y varias semanas después
de su liberación condiciona una menor morbili-
dad; no obstante, y al igual que el espongostán,
presenta el inconveniente de la posible recu-
rrencia del sangrado al repermeabilizarse el vaso
ocluido 

Partículas de Alcohol Polivinílico (PVA)

Su uso está indicado en la embolización de
tumores hipervasculares, malformaciones arte-
riovenosas, ablación de órganos, miomas uteri-
nos y hemorragias pélvicas. Actúan provocando
una reacción inflamatoria y trombosis intralumi-
nal secundaria. 

Existen en el mercado diferentes tamaños
según el tipo de vaso a tratar. La industria nor-
malmente recomienda para su preparación usar
contraste yodado-suero fisiológico (3) a partes
iguales mezclar las partículas en ésta solución y
dejar pasar un tiempo variable (según la casa
comercial) para su hidratación. Posteriormente,
se podrá perfundir la preparación a través del
catéter. 
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Las partículas de PVA pueden provocar una
embolización proximal si refluyen después de su
liberación por lo que existe el riego de emboli-
zación de territorios no deseados. Además, debi-
do a sus características físicas de irregularidad
pueden tener facilidad para precipitar y obstruir
el catéter (standard y microcateter).

Microesferas

Son partículas de polímero acrílico impreg-
nado en gelatina. Su característica principal es
que tienen una forma muy regular, con un cali-
brado de tamaño de esfera muy preciso. Debido
a ello muestran un comportamiento en suspen-
sión más estable y una tendencia a la precipita-
ción menor que las partículas de PVA por lo
que, mediante la elección del diámetro de la par-
tícula en relación al vaso a tratar, la cantidad de
partículas implantadas es más exacta evitando
embolizaciones en áreas no deseadas u oclusio-
nes del catéter. 

Debido a sus características se usan cuando
se precisa una embolización muy precisa: mal-
formaciones arteriovenosas faciales y cerebra-
les, hemangiomas y en la embolización de mio-
mas. 

Como desventaja a tener en cuenta es su
elevado coste. 

Microcoils

Son coils de platino blando con un diámetro
externo inferior a 0.021 pulgadas. Se utilizan a
través de un microcatéter mediante técnica coa-
xial: progresamos un catéter standard (0.035
pulgadas) hasta dónde se pueda por el tamaño
del vaso. A través de éste, se introduce un
microcatéter que progresa sobre una microguía
hasta la zona a embolizar. Se retira la microguía
y se introducen los microcoils transcatéter
empujados por una guía o por suero fisiológico.
Al liberarse por el extremo distal recuperan la
forma original produciendo la oclusión vascular.

Su uso está indicado cuando se precisa una
embolización superselectiva, en territorios no
accesibles con catéter).

Existen coils de muy diferentes característi-
cas dependiendo de : 

– Forma de liberación: pueden ser empuja-
bles o de liberación controlada. En éste
caso, su colocación es segura y precisa en
pequeños vasos. Además, si su liberación
no es la adecuada pueden ser reposicio-
nados o retirados.

– Morfología: rectos, espirales o diferentes
formas. Pueden también llevar adheridas
fibras de diversos materiales para reforzar
el efecto trombótico (Figura 2)
Existen microcoils con partículas de
hidrogel el cual, en contacto con la sangre,
se expande de seis a siete veces su volu-
men original con la ventaja que se excluye
más volumen con menor cantidad de
microcoils (4).

Agentes embolizantes líquidos

Los más importantes en la embolización
arterial son los cianoacrilatos y el onyx.®
Historicamente han sido utilizados por los neu-
roangioradiólogos en el tratamiento de malfor-
maciones arteriovenosas intracraneales. Sin
embargo, actualmente también se utilizan en el
tratamiento de complejas patologías en diferen-
tes localizaciones vasculares. 

Cianoacrilatos

Su indicación original fue la embolización de
malformaciones vasculares del SNC. Actual -
mente ha sido o está siendo sustituido per el
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Onyx que, aunque más caro, es una sustancia
cohesiva que permite un mayor control en el
momento de su liberación. 

En la práctica médica es utilizado como
método de sutura instantáneo, ya que cuando se
pone en contacto con fluidos orgánicos, se soli-
difica rápidamente.

Debido a que este pegamento no es radioo-
paco se utiliza en combinación con un medio de
contraste liposoluble que, además, aumenta su
densidad. Tipicamente, el rango de concentra-
ción para su uso oscila entre el 20-50%. Se reco-
mienda usar la concentración menor para situa-
ciones de bajo flujo y cuando se precisa una
embolización distal. Las concentraciones supe-
riores se aconsejan cuando se precisa una rápi-
da polimerización en situaciones de alto flujo
para evitar embolizaciones en territorios no
deseados. 

Se debe inyectar sólo después de lavar el
catéter con solución glucosada ya que, al con-
tacto con una solución salina, la mezcla radioo-
paca se solidifica. Es importante retirar el caté-
ter antes de que la mezcla se polimerize com-
pletamente ya que englobaría al catéter. No es
posible, por tanto, realizar comprobaciones del
resultado de la embolización con el mismo caté-
ter (3). 

En numerosas ocasiones es aconsejable el
uso de cianoacrilatos después de partículas o de
coils para completar una embolización. 

Onyx®

Es un material embolizante cuya composi-
ción química se basa en: 

• Copolímero de alcohol etilen-vinílico
(EVOH). 

• Solvente Dimetilsulfóxido (DMSO). 
• Tantalio micronizado (Ta). 

Su indicación en EUA es la embolización
prequirúrgica de malformaciones arterioveno-
sas cerebrales; sin embargo, a nivel mundial ha
sido aplicado en la embolización de fístulas dura-
les y malformaciones arteriovenosas espinales,
además de aplicaciones periféricas como embo-

lización de malformaciones y fístulas periféricas,
endofugas en prótesis de AAA, tumores en pán-
creas e hígado y fístulas coro-pulmonares. Todos
los procedimientos anteriores han sido realiza-
dos con Onyx® de Baja Densidad (LD), regis-
trado en nuestro país y disponible en dos visco-
sidades (6 y 8%). 

Onyx® es un material embolizante no adhe-
sivo, a diferencia de los plásticos como el ciano-
acrilato y no degradable en comparación con el
gelfoam. El copolímero de EVOH solidifica al
difundirse el solvente DMSO iniciando desde el
exterior y manteniendo su interior líquido
durante varios minutos, característica que le
permite ser inyectado lentamente y de manera
controlable hacia el nido malformativo. 

Técnica de embolización: 

Utilizando la técnica de Seldinger se obtiene
acceso a una de las arterias femorales. A través
de un introductor o un catéter-guía de 5 ó 6
french (fr) se introduce un catéter diagnóstico
visceral de calibre 4 ó 5 fr. Se cateteriza de
forma selectiva la arteria a explorar y se realiza
una arteriografía diagnóstica previa a la emboli-
zación. La elección del tipo determinado de
agente embolizador dependerá de si es preciso
realizar una oclusión proximal o distal, del tipo
de anatomía del vaso, de la seguridad con que la
lesión puede ser tratada y del tipo de lesión a
tratar (5). En caso de precisar embolizaciones
distales se procederá, preferentemente, a reali-
zar cateterismos supraselectivos con microguías
y microcateteres que permitan navegar a través
de turtuosidades anatómicas. Estos sistemas de
liberación sólo pueden ser usados con agentes
líquidos y con microcoils ya que son demasiado
pequeños para acomodar coils o otras partícu-
las.

OBJETIVOS DE LA EMBOLIZACIÓN

1. Adyuvante: 
a) Previo a la cirugía, quimioterapia o radio-

terapia en caso de tumores.
b) Complementaria a otras técnicas inter-

vencionistas. 
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2. Curativo-definitivo: 
c) Aneurismas viscerales. 
d) Peudoaneurismas.
e) Fístulas o malformaciones arteriovenosas.
f) Hemorragias digestivas. 
g) Hemorragias de origen hepático.
h) Hemorragias secundarias a traumatismos.
i) Hematurias.
j) Hemorragias ginecológicas (miomas ute-

rinos).
k) Hemoptisis.

3. Otros: 
l) Varicocele.
m) Síndrome de congestión pélvica.
n) Ablación de órganos.

INDICACIONES 
DE LA EMBOLIZACIÓN 
EN PEQUEÑOS VASOS
Y VISCERAL (6)

1) Aneurismas y pseudoaneurismas de arte-
rias viscerales (7). 

Son causas potenciales de hemorragias vis-
cerales.

Los aneurismas viscerales verdaderos son
infrecuentes pero cuando se produce su rotura
estan asociados con un alto índice de mortali-
dad (8). La localización más frecuente es en la

arteria esplénica (9). La complicación más fre-
cuente es su crecimiento y rotura particular-
mente en la mujer embarazada. Otras localiza-
ciones menos frecuentes son: arteria renal (10),
arteria hepática, tronco celiaco, arteria gastro-
duodenal y arteria mesentérica superior y infe-
rior (Figura 3). La indicación de tratamiento
electivo viene dado por la localización y el
tamaño de los aneurismas viscerales. Se reco-
mienda tratar a todos los aneurismas viscerales
sintomáticos, aquellos que se presentan en
mujeres en edad gestacional y los que presen-
tan un tamaño superior a dos centímetros. La
mortalidad operatoria puede ser elevada en
caso de rotura (10-25% en aneurismas de arte-
ria esplénica (11) por lo que, si el paciente
puede ser estabilizado, la utilización de trata-
miento endovascular (embolización o coloca-
ción de un stent cubierto) puede mejorar el
pronóstico. En caso de afectación de arterias
mesentéricas puede ser no factible la coloca-
ción de stent cubierto debido al tamaño de los
sistemas de liberación ya que es característica
su turtuosidad además de la presencia de abun-
dantes colaterales.

Los falsos aneurismas o pseudoaneurismas
se presentan más habitualmente con un cuadro
clínico de hemorragia aguda por lo que requie-
ren intervención urgente. Su formación puede
ser secundaria a la existencia de cirugía abdomi-
nal previa, proceso neoproliferativo maligno o
cuadros clínicos de infección intraabdominal
(pancreatitis…) (12). 
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Con el aumento de intervenciones o proce-
dimientos invasivos (biopsias) a nivel hepático
los pseudoaneurismas de arteria hepática son
cada vez más frecuentes (13). Para su tratamien-
to, la técnica standard es cateterizar y embolizar
el vaso eferente para prevenir la reperfusión por
colaterales y, posteriormente, embolizar el vaso
aferente. La necesidad de realizar oclusiones
focales y segmentarias hace necesario la utiliza-
ción de sistemas de liberación de pequeño
tamaño, tales como microcoils. (Figura 4)

2) Fístula o malformaciones arteriovenosas
(Figura 5): 

Pueden ser congénitas o adquiridas. Su tra-
tamiento deberá realizarse en función de la
localización, de si son congénitas o adquiridas, o
de alto o bajo flujo. 

Debido al amplio espectro que abarcan
dichas anomalías vasculares, el tratamiento debe
ser individualizado. 

3) Hemorragias digestivas (14):

El manejo terapeútico de una hemorragia
digestiva se debe enfocar de manera multidisci-
plinar y, a su vez, de modo personalizado. De -
pen diendo de los antecedentes y la situación clí-
nica por un lado, y del grado y la localización de
la hemorragia por otro, se utilizan unos u otros
métodos terapéuticos (endoscopia, cirugía o
tratamiento endovascular). 

La arteriografía para el diagnóstico y manejo
del sangrado gastrointestinal (GI) es, a menudo,
decepcionante, particularmente en sangrados GI
de tubo digestivo bajo ya que los sangrados tien-
den a ser intermitentes; además, el colón actúa
como reservorio por lo que la presencia de san-
gre en recto no indica necesariamente sangrado
activo (15). La gammagrafía es una exploración
más sensible que la arteriografía para detectar
sangrado activo (16), por lo tanto, una gammagra-
fía positiva no garantiza la presencia de suficiente
sangrado para ser diagnosticado mediante una
arteriografía. Por otra parte, debido a la naturale-
za intermitente del sangrado GI, una gammagrafía
negativa no indica necesariamente que la arterio-
grafía será inútil. En la práctica, si un paciente está
hemodinamicamente estable la probabilidad de
detectar sangrado arterial mediante una explora-
ción arteriográfica es mínima (17). 

Desde comienzos de los años 80, se desa-
rrollaron múltiples técnicas y materiales para
favorecer la hemostasia de un vaso intestinal
sangrante mediante la embolización del mismo.
Sin embargo se observó que había complicacio-
nes, fundamentalmente isquemia y resangrado,
debidas a técnica inadecuada y mal uso del agen-
te embolizante. Por este motivo se comenzaron
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Figura 4. Pseudoaneurisma de rama parenquimatosa de arteria esplénica. Embolización de vaso eferente y afe-
rente. 

Figura 5. (A) Fístula arteriovenosa. Flecha: relleno
venoso durante fase arterial. (B) Embolización selec-
tiva de la fístula con un coil (flecha). Pequeño defec-
to de replección del parénquima renal como resul-
tado del procedimiento.



a desarrollar otros métodos, como la infusión
local de vasoconstrictores (por ej. Vasopresina).
Este tratamiento requería cuidados especiales
de hospitalización y no estaba exento de com-
plicaciones cardíacas (isquemia miocárdica) o
intestinales (por vasoconstricción excesiva).
Aunque variaba según el territorio de origen del
sangrado pues era más eficaz en hemorragias de
colon que de delgado, se describieron recidivas
hemorrágicas en hasta un 50% de los casos.
Debido a estos claros inconvenientes, se prestó
nuevamente atención al desarrollo de técnicas
de embolización. Nuevos materiales como
microcateteres, partículas esféricas de emboliza-
ción o microcoils fueron apareciendo en el mer-
cado haciendo que la embolización fuese mucho
más precisa y segura. Por tanto, a día de hoy, la
embolización es una eficaz alternativa a la
endoscopia y la cirugía, pudiendo recomendarse,
desde el punto de vista técnico, para sangrados
con origen en «cualquier lesión». Actualmente
se acepta, como indicación de embolización,
aquellos sangrados intestinales refractarios al
tratamiento endoscópico o en aquellos en los
que la endoscopia no sea factible, por ejemplo,
en intestino delgado o en pacientes reciente-
mente tratados con cirugía abdominal.

Hemorragias del tubo digestivo alto

Son aquellas que tienen su origen por enci-
ma del ángulo de Treitz. Excluyendo las que tie-
nen un origen venoso y las relacionadas con
hipertensión portal y sangrado por varices, el
presente apartado se centrará en las hemorra-
gias en el estómago y el duodeno. 

Estómago

La vascularización gástrica se caracteriza por
originarse en múltiples pedículos. Como mínimo
están involucradas las arterias gástrica izquierda
(o coronaria estomáquica), gástrica derecha
(con origen en arterias hepáticas), gastroduode-
nal (con su rama gastroepiploica derecha) y
esplénica (de las que nacen las gástricas cortas y
la gastroepiploica izquierda). En casos de hemo-
rragia digestiva a partir de un único punto de
sangrado (por ej. ulcus de stress) una emboliza-

ción selectiva utilizando segmentos de esponja
de fibrina, es altamente eficaz y la necrosis debi-
da a isquemia post-embolización es rara.

Debido a la mencionada abundancia de cola-
terales, se ha descrito para hemorragias gástri-
cas difusas no controlables con otras técnicas, la
embolización no selectiva, también con segmen-
tos de esponja de fibrina, de dos pedículos
«principales», por ejemplo la gástrica izquierda y
la gastro-epiplóica. Mediante esta técnica, el fin
terapéutico que se busca es disminuir temporal-
mente el aporte sanguíneo para favorecer la
hemostasia. Este procedimiento no se podrá
realizar, evidentemente, en pacientes que hayan
sufrido cirugía gástrica previa pues la víscera
habrá perdido, en algunas zonas, su natural
entramado de colaterales.

Duodeno

La característica fundamental de la vasculari-
zación del duodeno es su doble aporte desde la
arteria hepática y desde la arteria mesentérica
superior. La vascularización duodenal mediante
la conexión de las arcadas pancreato-duodena-
les que se originan en las mencionadas arterias,
funciona como un verdadero puente de cone-
xión de alto flujo entre ambas. Por tanto, una
hemorragia con origen en una lesión vascular
(causada, por ejemplo, por un ulcus dudenal)
deberá ser tratada atendiendo a este doble
aporte. Si a la lesión se accede por cateteriza-
ción de la arteria gastroduodenal a través de la
arteria hepática, el extremo del catéter o micro-
catéter se deberá de colocar distal a la lesión
para, con coils, producir un sellado distal con el
que se evite la entrada de sangre desde otro
vaso («reperfusión»). Una vez sellada la arteria
distal, para tratar el punto hemorrágico se pue-
den emplear coils, segmentos de espongostan,
partículas de grueso tamaño (300-500 micras) o
pegamentos (18). 

b) Hemorragias de tubo digestivo bajo:

Tal como se ha dicho anteriormente, se
agrupan en este apartado a todas las hemorra-
gias con origen distal al ángulo de Treitz. Las cau-
sas que lo producen son muy variadas. 
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Los divertículos, tumores o malformaciones
vasculares localizados en el colon pueden ser
detectados y tratados por técnicas endoscópi-
cas, quedando para la cirugía o la embolización
endovascular un grupo reducido de pacientes.
Por contra, el intestino delgado es un territorio
inaccesible a la endoscopia de tal forma que
otras técnicas diagnósticas (como la angiografía)
y terapéuticas (como la embolización o la ciru-
gía) adquieren una relevancia mayor. 

En general, para la gran mayoría de los casos,
lo recomendable será realizar la oclusión vascular
en un punto lo suficientemente distal, con lo que
se evite isquemia de grandes tramos de intestino,
y lo suficientemente proximal como para evitar
isquemias de un segmento de pared intestinal. Es-
te punto es el «vasa recta», arteria previa a los v -
asos murales y diferente en morfología y caracte-
rísticas, dependiendo de si es yeyuno, íleon o
 colon. En yeyuno son escasos y largos (2-3 cm)
relativamente gruesos, en íleon son más abundan-
tes, bien conectados por colaterales pero tam-
bién más finos y en colon son escasos y nacen de
la arteria marginal. La embolización de los «vasa
recta» evita la isquemia mural, favorece la hemos-
tasia, por disminución temporal del agente
 sanguíneo y no evita la revascularización por cola-
terales del territorio embolizado. Los materiales
que se deben utilizar son microcoils o partículas
como polivinil alcohol «no esférico» de 500-700
micras o «esférico» de 700-900 micras. Los resul-
tados, atendiendo al éxito local (oclusión de la
 lesión) y clínico (detención del sangrado o apari-
ción de complicaciones) varían según la época de
la publicación (19) (Figura 6). 

4) Hemorragias de origen hepático (14)

Una lesión arterial hepática puede manifes-
tarse como un sangrado libre intraperitoneal,
como un hematoma intrahepático o subcapsular
o como una hemobilia cuya manifestación última
sería una hemorragia digestiva en principio difí-
cil de distinguir clínicamente de otras hemorra-
gias de causa intestinal. Si la lesión es de la arte-
ria hepática común o propia, en su trayecto
extravisceral, la hemorragia será habitualmente
masiva y de difícil control. La causa será un pseu-
doaneurisma, relacionado con cirugía previa
(por ej. transplante hepático) con o sin infección
asociada. El tratamiento consistirá en la emboli-
zación del punto de sangrado. 

Con el fin de evitar problemas isquémicos
tras la embolización de la arteria hepática
común es muy recomendable mantener per-
meable la arteria gastroduodenal para asegurar
la perfusión arterial hepática. Si la embolización
no es posible o, por razones anatómicas, no es
conveniente se ha descrito, si bien en casos ais-
lados, la reparación de la lesión vascular median-
te la colocación de endoprótesis cubiertas con
las que se sellará el punto de hemorragia man-
teniendo, a su vez, el flujo arterial.

Las lesiones vasculares intrahepáticas cau-
santes de hemorragia digestiva (en muchos
casos) se pueden dividir, morfologicamente, en
cuatro tipos diferentes:

a. Lesiones de pequeños vasos terminales.
Habitualmente causadas por agujas de
biopsia hepática o catéteres biliares.
Pueden producir grandes hemorragias.

b. Laceraciones vasculares. Casi siempre
causadas por la introducción de catéteres
de drenaje o por heridas o traumatismos
lacerantes. Es bien conocido que, en estos
casos, la lesión debe ser tratada tanto en
su lecho distal como proximal. La arteria
debe de ser embolizada (coils) inicialmen-
te en la parte distal a la lesión y la razón
es evitar que, por colaterales intrahepáti-
cas, se produzca «reperfusión» distal del
punto de sangrado. Finalmente se emboli-
zará la arteria proximal a la lesión.

c. Lesiones vasculares con shunt arterio-
portal. El shunt arterioportal de origen
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Figura 6. (A) Embolización de sangrado yeyunal. (B)
Coil en vasa recta. 



traumático/yatrogénico es a veces la
única manifestación angiográfica de una
hemobilia no masiva e intermitente.
Ocluyendo la conexión arterio-portal se
sellará también el punto de hemorragia.

d. Laceración vascular con formación de
pseudoaneurisma. El ejemplo más frecu-
ente es el de una lesión de la arteria
hepática derecha o de la hepática propia
tras cirugía hepática o, sobre todo, tras
colecistectomía laparoscópica. En estos
pseudoaneurismas de gran tamaño, al
igual que en las laceraciones vasculares, el
tratamiento percutáneo más adecuado
consistirá en la oclusión distal y proximal
de las arterias con el fin de excluir la
lesión arterial preservando el flujo distal.
En ocasiones este procedimiento no es,
técnicamente, posible o es ineficaz de tal
modo que se deberá recurrir a otras
posibilidades como, por ejemplo, el trata-
miento directo de la lesión mediante su
punción directa y trombosis utilizando
coils, esponja de fibrina o, quizá lo mejor,
trombina (20).

5) Hemorragias de origen traumático:

a) Abdomen y retroperitoneo

En apartados precedentes se ha tratado el
manejo endovascular de las hemorragias de ori-
gen gastrointestinal. Las lesiones traumáticas
hepáticas, y esplénicas, deberán ser evaluadas
con CT y el tratamiento de los posibles pseu-
doaneurismas, conexiones arterio-biliares, arte-
rio-portales, será similar al descrito anterior-
mente.

La mitad de los traumatismos que causan
problemas vasculares en el riñón son de causa
yatrogénica (tras biopsias o nefrostomías). El
tratamiento de las lesiones renales será descri-
to en el apartado de la embolización renal.

b) Traumatismos pélvicos

La mayoría de los pacientes con traumatis-
mos pélvicos mejoran con las medidas terapéu-
ticas oportunas y su situación hemodinámica es

estable. Sin embargo, un 60% de los pacientes
hemodinamicamente inestables fallecen por
problemas derivados de una hemorragia masiva
e incontrolada. Es por ello que el control local
del teórico punto de sangrado adquiere gran
importancia. La pelvis es un territorio anatómi-
camente complejo, con múltiples planos muscu-
lares y con vasos de grueso calibre. Tanto las
arterias ilíacas (comunes, externas o internas) o
sus ramas principales (glúteas, obturatriz, etc.)
pueden sangrar masivamente cuando están
rotas o laceradas. Esto ocurre en un 2-7% de los
traumatismos pélvicos y su manejo debe, por
tanto, ser rápido. Tras la identificación del punto
de sangrado, se procederá a su oclusión utilizan-
do coils y el éxito técnico se acerca, según dife-
rentes series, al 100% (Figura 7). 

Cuando la lesión afecta a un vaso ilíaco
(común, p. ej.) pueden colocarse stents recu-
biertos con PTFE. Con ellos, si bien la informa-
ción a largo plazo es todavía escasa, se aseguran
tanto la hemostasia como la permeabilidad vas-
cular. Como desventaja hay que tener en cuen-
ta la oclusión de colaterales y su elevado coste. 

6) Embolización renal. Hematuria

Existe diversidad de patologías en las que
uno de los síntomas predominantes es la hema-
turia: tumoraciones renales (angiomiolipoma),
ureterales y vesicales, malformaciones o fístulas
arteriovenosas intrarenales (Figura 3) y pélvicas,
traumatismos por contusión, por heridas pun-
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Figura 7. (A) Sangrado por rama de hipogástrica. (B)
Embolización de vaso eferente y aferente. 



zantes, por desaceleración, yatrogenia post qui-
rúrgica, post biopsia renal, post nefrostomia,
post litotricia, post heminefrectomia y nefrecto-
mias parciales, cistitis post radioterapia, hematu-
rias de origen venoso por compresión del retor-
no venosos renal (síndrome del cascanueces),
pielonefritis focales y litiasis pieloureterales. 

Las exploraciones complementarias previas
(cistoscopia, ureteroscopia, pielografía endove-
nosa, TC con contraste) del paciente con hema-
turia macroscópica junto con los antecedentes
patológicos determinará, en la mayoría de los
casos, el origen de la hematuria y su posible tra-
tamiento. 

Otras indicaciones de embolización renal
pueden ser la embolización percutánea del injer-
to renal no funcionante como alternativa a la
nefrectomia si el enfermo presenta síndrome de
intolerancia al injerto (fiebre, dolor, hematuria)
(21, 22) y enfermos que presentan enfermedad
poliquística renal que cause disconfort abdomi-
nal, desnutrición o problemas de «espacio físi-
co» en caso de precisarse la realización de tras-
plante renal (23) (Figura 8).

La sistemática endovascular incluye la reali-
zación de una angiografía de aorta abdominal y
pélvica junto con angiografías selectivas y supra-
selectivas de las arterias renales y de ramas de
arterias hipogástricas. Después de la detección
angiográfica del origen del sangrado se procede
a la realización de microcateterismo de la rama
aferente de la lesión y a la microembolización
selectiva. Dependiendo de las lesiones encon-
tradas realizaremos la embolización con partícu-
las reabsorbibles (gelfoam), con partículas no
reabsorbibles (polivinil alcohol) de 500-700

micras, con coils, microcolis o con combinación
de materiales (24).

El manejo endovascular es habitualmente
muy eficaz ya que la identificación del vaso san-
grante es sencilla y su oclusión altamente efecti-
va. Los vasos renales intraparenquimatosos se
encuentran muy escasamente conectados entre
si de tal forma que, por una parte, la oclusión del
vaso producirá inmediata hemostasia pero tam-
bién infarto del parénquima devascularizado. 

Las complicaciones de la embolización renal
pueden ser variadas: rotura o disección de arte-
rias renales, síndrome post embolización (fiebre,
leucocitosis, dolor lumbar, nauseas, vómitos),
abscesos, derrame pleural, insuficiencia renal
permanente o transitoria y sangrado retroperi-
toneal.

7) Hemorragias de origen ginecológico

Con una eficacia bien conocida desde hace
ya varias décadas, la embolización es una alter-
nativa terapéutica altamente útil en el manejo de
los sangrados con origen gineco-obstétrico.

Las indicaciones clásicas y bien conocidas
son las masivas hemorragias post-parto, las que
tiene por origen un tumor o aquellas que surgen
en el post-operatorio de una cirugía pélvica. 

El éxito vendrá relacionado con la identifica-
ción angiográfica del punto de sangrado y con la
selección de un material adecuado con el que se
consigue ocluir exclusivamente el vaso proble-
mático. Conocidos estos hechos, hace casi 20
años se propuso utilizar la embolización dentro
de la oferta terapéutica en pacientes con mio-
mas uterinos. 

Los miomas uterinos, formados por células
de musculatura lisa, fibroblastos y colágeno,
están presentes en un 25% -50% de las mujeres
de entre 30 y 40 años. Si bien algunos son asin-
tomáticos otros se manifestarán clinicamente
con dolor pélvico, menorragia o polaquiuria por
compresión vesical. La detección y estudio de
inicio se realizará con ecografía y con la RM se
obtendrá precisa información sobre el número
exacto de lesiones, su ubicación en las distintas
capas uterinas así como un buen seguimiento
del comportamiento de las lesiones en caso de
ser tratadas con técnicas no resectivas.
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Figura 8. (A) Riñón poliquístico. (B) Embolización
renal con micropartículas.



El tratamiento seleccionado dependerá de
factores como la edad de la paciente, la gravedad
de la sintomatología y el número y localización
de los miomas. El tratamiento puede ser médico
(agonistas de GnRH), quirúrgico («miomecto-
mía» o histerectomía) o intervencionista. 

Tecnicamente, la embolización de miomas
uterinos consiste en cateterizar selectivamente
ambas arterias uterinas y ocluirlas utilizando
partículas (300-500 micras) no reabsorbibles.
Morfológicamente la mejor indicación serán los
miomas de localización «intramural» y, quizá
también, los subserosos y los submucosos no
pedunculados. No está indicada en el tratamien-
to de la infertilidad y tiene las mismas contrain-
dicaciones que cualquier arteriografía. (Figura 9).

El éxito inicial, definido como la oclusión de
los vasos del interior del mioma con las partícu-
las embolizantes, es del 98% siendo las causas
mas comunes del fracaso, la embolización unila-
teral, el vasospasmo por la inadecuada manipu-
lación de los catéteres o la presencia de vasos
aferentes diferentes de las arterias uterinas (p.
ej. las ováricas). La «complicación» inmediata
mas frecuente es el dolor (en algunos protoco-
los se incluye la administración de anestesia epi-
dural durante y después del procedimiento).
Algunas pacientes presentan, además del dolor,
el denominado «síndrome postembolización»
con nauseas, vómitos y fiebre.

En un porcentaje superior al 80%, las pacien-
tes presentan mejoría del dolor, la menorragia o
los síntomas derivados de la compresión pélvi-
ca. El tamaño de los miomas, a los dos años de
seguimiento, disminuye en un 60-70%. Las com-
plicaciones tardías mas frecuentes serán la infec-

ción con emisión vaginal persistente (2%) y la
amenorrea permanente (2-5%) (25).

8) Hemoptisis (14)

La hemoptisis masiva es una situación clínica
grave. Se define como tal a la presencia de una
hemorragia de origen pulmonar que sea mayor
de 250 cc al día o que cause insuficiencia respi-
ratoria grave. 

La causa es muy variable pero, en nuestro
medio, lo más común es que se trate de bron-
quiectasias de origen tuberculoso. La lesión se
nutre por vasos de origen bronquial siendo muy
infrecuente (malformaciones vasculares, p. ej.)
que tengan como origen a ramas de la arteria
pulmonar. Por tanto, en un paciente con hemop-
tisis severa o recidivante que no ceda con los
tratamientos habituales un posible tratamiento
será la embolización de la rama sangrante iden-
tificada tras la realización de arteriografías selec-
tivas.

Las arterias bronquiales presentan un origen
muy variable. Habitualmente son ramas de la
aorta torácica descendente y están sujetas a un
gran número de variantes anatómicas, pudiendo
originarse también en la arteria subclavia, con-
juntamente con las frénicas o, incluso, desde la
arteria vertebral. Además, de la bronquial derec-
ha pueden originarse arterias medulares. Por
todo ello el estudio arterial de una hemoptisis
debe de realizarse con especial atención así
como con un buen conocimiento del material
que se utiliza ya que las complicaciones, si bien
bajas (inferiores al 5%), pueden ser importantes.

Los materiales embolizantes deberán tener
un tamaño adecuado ya que si alcanzan vasos
excesivamente distales producirán necrosis
bronquial y si ocluye la arteria en un lugar exce-
sivamente proximal se facilitará la formación de
colaterales que repermeabilizarán, en pocos
días, el punto de sangrado apareciendo nueva-
mente la hemoptisis. No se deberá, por tanto,
utilizar líquidos (alcohol, p. ej.), partículas esféri-
cas inferiores a 300 micras ni oclusores tipo
«coils» de manera exclusiva. Dada la peculiar
morfología de las arterias bronquiales así como
el particular requerimiento de una meticulosa
técnica de embolización, los procedimientos se
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Figura 9. (A) Gran mioma uterino. (B) Arteria hipo-
gástrica izquierda con oclusión de arteria uterina
izquierda. 



realizan, en la mayoría de los casos, utilizando
finos catéteres coaxiales lográndose así eficaces
embolizaciones superselectivas (Figura 10).

Los resultados obtenidos con la emboliza-
ción son buenos. El éxito técnico puede ser
superior al 95% (algo peor en aspergilosis o
neoplasias) y la recidiva a los cuatro años será
inferior al 20% (26).
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Figura 10. (A) Preembolización. 
(B) Postembolización. 
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La localizacion mas frecuente de los aneuris-
mas de arterias viscerales es en la arteria esplé-
nica, aproximadamente en el 50% de los casos,
más a menudo en las grandes multíparas; en la
etiología se atribuyen roles importantes a facto-
res hormonales y hemodinámicos. Spitell y cols.
3, en un estudio recopilatorio de 50.000 casos
de informes de necropsias, encontraron aneuris-
mas esplénicos en el 0,07%. 2 En segundo lugar
se sitúan los aneurismas de arterias renales, que
etiológicamente obedecen a: arteriosclerosis,
congénitos, y asociados a la hipertension arterial

INTRODUCCIÓN

La patología aneurismática de las arterias vis-
cerales supone un grupo de entidades  poco fre-
cuentes en el cómputo global de la patología
aneurismática, en parte condicionada por la difi-
cultad que suponía su diagnóstico, aunque en la
actualidad se asiste a un incremento en su diag-
nóstico gracias a la detección oportunista de ca-
sos asintomáticos en estudios mediante ecografía,
TAC y RMN, merecen la atención debido a su
riesgo de rotura y a que la hemorragia resultante
puede comprometer la vida. De ahí la importancia
de establecer oportunamente su diagnóstico (1). 

Morfológicamente los aneurismas de arte-
rias viscerales pueden ser aneurismas verdade-
ros o pseudoaneurismas y se pueden definir
como la dilatación localizada de más de 1,5
veces el diámetro teórico de la arteria sobre la
que asientan. 

Su prevalencia se sitúa entre el 0,1-2%, lle-
gando a describirse prevalencias del 10% en
series autópsicas (3). Su historia natural es poco
conocida lo que dificulta el establecimiento de
indicaciones de tratamiento quirúrgico o endo-
vascular.

Su etiología es diversa, así como su morfolo-
gía y su topografía dentro de un mismo espacio
visceral (p. e., territorio esplácnico), todo ello
unido a su baja frecuencia hace que no se pueda
disponer de grandes series que nos aproximen
al conocimiento preciso de su comportamiento
evolutivo y el riego de complicaciones, principal-
mente la ruptura, y por ende al establecimiento
de pautas únicas y universales de manejo tera-
péutico en tiempo y forma.

Fig. 1. Principios generales del tratamiento endovas-
cular de los aneurismas viscerales.

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR
DE LOS ANEURISMAS VISCERALES

– PRINCIPIOS GENERALES

• El tratamiento de los aneurismas se basa en ais-
larlos de la circulación general, para evitar su
eventual ruptura.

• La elección entre tratamiento quirúrgico y
endovascular depende de las condiciones del
paciente, localización y anatomía de la lesión, y
de la experiencia de cada centro.

• Ha de garantizarse el flujo distal hasta el órgano
diana.

• La colocación de stents cubiertos permite el
flujo a través del mismo vaso hasta el órgano
diana.

• La embolización debe garantizar el cese total
del flujo al aneurisma, tanto anterógrado como
retrógrado.



en un 75% de los extrarrenales y un 15% intra-
rrenales. El tercer lugar lo ocupan los aneuris-
mas de la arteria hepática (Fig. 6 ); dentro de
este grupo, los micóticos eran frecuentes pero
desde 1960 ha descendido su frecuencia hasta
un 16% aumentando los falsos aneurismas que
se relacionan con traumatismos e iatrogénicos
(procedimientos realizados con cirugía lapa -
roscópica y percutáneos transhepáticos) (4).
Aunque el diagnostico suele ser accidental, no
debemos olvidar que cerca del 80% de los casos
se presenta en su forma complicada consistente
en la ruptura del aneurisma siendo en estos
casos la mortalidad del 35-45% según las series
publicadas (5, 6). En general se estima que el
riesgo de ruptura es aproximadamente del 22%,
con mortalidad asociada del 90% en aneurismas
del tronco celiaco, 50% en aneurismas de arte-
ria hepática, 34% en aneurismas de arteria esplé-
nica y 70% en aneurismas renales en gestantes
(8, 10, 12, 14). 

Si bien en épocas precedentes la cirugía con-
vencional era la única alternativa aplicable en ca-
sos indicados, ésta suponía en la mayoría de los
casos un nivel alto de agresión con morbimortali-
dades no despreciables (24, 22). El objetivo del
tratamiento quirúrgico es la resección del aneu-
risma y el restablecimiento o mantenimiento de la
continuidad arterial, salvo en aquellas localizacio-
nes en ramas terminales accesibles y poco signifi-
cativas donde se podía asumir la ligadura con mí-
nimo impacto en la función del órgano. 

La evolución de las técnicas de tratamiento
endovascular, unida al incremento de formación
de los especialistas y a la mejora en la dotación
tecnológica para terapéutica endovascular de los
equipos quirúrgicos, posibilitan el acceso al uso de
esta tecnología para aportar soluciones a este ti-
po de patología aneurismática visceral con el con-
cepto de mínima invasión, por lo que sus indica-
ciones y aplicabilidad han variado de forma cre-
ciente en pacientes difícilmente tributarios de tra-
tamiento quirúrgico. 

El tratamiento endovascular, indudablemente,
persigue los mismos objetivos que la cirugía con-
vencional (Fig. 1) y para ello se sirve de diversas
técnicas y materiales para inducir la oclusión del
saco aneurismático o excluirlo del árbol arterial
manteniendo la permeabilidad del la arteria y el

flujo distal en casos seleccionados. Una de las téc-
nicas más empleadas para la oclusión del saco
aneurismático es la embolización con diversos
materiales (espirales metálicas, mallas metálicas y
sustancias tipo pegamentos). A falta de estudios
que confirmen todavía su durabilidad a largo  plazo
y de la incertidumbre de que la simple trombosis
de un aneurisma prevenga de forma duradera el
riesgo de ruptura (como principal complicación
evolutiva , el tratamiento endovascular ha ido ga-
nando terreno en los últimos años a la cirugía
convencional en el tratamiento de ciertos aneu-
rismas viscerales y se sitúa hoy, merced a su ca-
rácter novedoso y escasa invasividad, en plena
 situación de competencia respecto al tratamiento
quirúrgico convencional.

Indicaciones

Esta forma de tratamiento puede indicarse
en todos aquellos pacientes en los que estas
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Fig. 2. Stent de triple mallado tridimensional
Cardiatis®.

Fig. 3. Esquema de la acción hemodinámica del stent
de triple malla. Tomada de: Polydorou, A.; Hospital
Chronicles 1010, 5(2): 88-94.



técnicas puedan ofrecer unas garantías de exclu-
sión del aneurisma y de preservación de la con-
tinuidad de la perfusión arterial análogas a la
cirugía convencional, cuando por sus caracterís-
ticas y riesgo de ruptura en relación con su loca-
lización y tamaño está indicado la actuación
terapéutica, máxime en pacientes con comorbi-
lidades elevadas en los que la cirugía convencio-
nal tenga poca aplicabilidad. Dichas garantías
sólo pueden «asegurarse» mediante la implanta-
ción de stents cubiertos, hoy todavía muy limi-
tada, o la embolización de aneurismas intrapa-
renquimatosos o tributarios de cirugía abierta
no reparadora (ligadura, resección simple), sin
olvidar la necesaria experiencia del equipo qui-
rúrgico en el manejo convencional y endovascu-
lar de esta patología.

Es todavía pronto para evaluar la seguridad
de la embolización de los aneurismas saculares
en los que se mantiene la permeabilidad de la
arteria subyacente. Desde luego la embolización
puede hacer desaparecer el aneurisma desde el
punto de vista angiográfico, 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 ruptu-
ra del mismo.

En general se describen como criterios de
indicación de tratamiento (4, 5, 6, 7, 8, 30):

– Tamaño mayor de 2 cm.
– Cualquier etiología (¿micóticos?).
– Cualquier morfología: la calcificación

extensa no previene la ruptura.
– Localización: determinará la técnica espe-

cífica a emplear.
– Formas múltiples: riesgo aumentado de

ruptura.
– Coexistencia de complicaciones parenqui-

matosas: isquemia, infartos, absceso.
– Estados de «flujo incrementado»: gestación,

cirrosis e hipertensión portal, trasplante he-
pático (riesgo de ruptura 40-80%).

Como contraindicaciones, relativas, genera-
les se describen:

– Tamaño menor de 2 cm si son: asintomá-
ticos, únicos, verdaderos, sin que asocien

complicaciones parenquimatosas o esta-
dos de incremento de flujo. 

Técnica. Generalidades

La elección de la técnica de embolización
(19, 20) dependerá de la localización y morfolo-
gía del aneurisma. Actualmente no existe todavía
una solución endovascular estandarizada para
todas las variedades de aneurismas viscerales,
por lo que lo razonable es el empleo de técni-
cas y materiales adaptados a cada caso en parti-
cular.

Varias técnicas endovasculares (emboliza-
ción transcatéter con liberación de coils, tapón
de malla metálica tipo Amplatzer, esponjas esté-
riles de gelatina (Gelfoam), colágeno microfibri-
lar (Avitene), trombina, introducción de pega-
mento tipo N-Butil-Cianoacrilato (Ivalón) en el
interior del aneurisma, microesferas de polivinil-
alcohol, polímeros elásticos de Etilene-vinil-alco-
hol / Dimetil-sulfóxido (Onyx®), Lipiodol, uso
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Fig. 4. Etiología de los aneurismas esplácnicos.

ANEURISMAS ESPLACNICOS /
ETIOLOGÍA

1. ANEURISMAS VERDADEROS

– Arterioescleróticos.
– Displasia fibromuscular.
– Necrosis quística media.
– Hipertensión portal.
– HTA.
– Gestación.
– Enfermedades autoinmunes, del colágeno y

vasculitis.
– Congénitos.

2. PSEUDOANEURISMAS

– Enfermedades inflamatorias intraabdomina-
les.

– Traumatismos abdominales.
– Yatrogénicos.
– Disección arterial.
– Pseudoaneurismas anastomóticos (trasplan-

te hepático o cirugía arterial reconstructiva
previa).

– Infecciosos.



de stent cubiertos y estent con triple malla tri-
dimensional, etc.) se han utilizado con éxito
para el tratamiento de aneurismas viscerales. La
cateterización selectiva y supraselectiva y la
embolización con coils de platino supone un tra-
tamiento definitivo en muchos casos. Es por
esto que para la realización de esta modalidad
terapéutica es exigible un conocimiento exten-
so de los diferentes materiales y su uso adecua-
do en cada caso concreto, así como un conoci-
miento amplio y entrenamiento en las técnicas
de navegación vascular con microcatéteres y
catetererización supraselectiva estable. 

Es indudable que la elección de la técnica de
exclusión del aneurisma visceral depende de la
morfología (fusiforme, sacular, arterio-venoso),
de la localización anatómica (rama principal, pre-
vio a una bifurcación, rama terminal), de la exis-
tencia de colateralidad funcionante distal al
aneurisma, de la necesidad de mantener el flujo
al órgano, de su tamaño etc., todo esto pone de
manifiesto la necesidad de un estudio preopera-
torio detallado y un planificación adecuada:

Diagnosticada la existencia de un aneurisma
visceral, para la planificación de su tratamiento
es recomendable el empleo de técnicas de ima-
gen que nos informen adecuadamente de los
detalles enunciados anteriormente. El empleo
de la Ecografía- Döppler-Color puede permitir
la identificación de flujo en el saco aneurismáti-
co y algunos signos que nos aproximen a su
estructura (Ying-Yang en pseudoaneurismas)
así como la identificación de las aferencias y efe-
rencias de flujo. El TC multidetector y la angio-

grafía TC multidetector permiten una muy
buena resolución espacial en lo referente a la
localización, morfología, la anatomía vascular de
la arteria sobre la que asientan, aproximación a
la etiología y en cuanto a la coexistencia de
complicaciones parenquimatosas; además per-
mite el tratamiento digital de la imágenes para,
mediante reconstrucciones volumétricas (Fig. 6),
la planificación detallada de la técnica a emplear
en el tratamiento. La Resonancia Magnéti-
ca Nuclear y la Angiografía por Resonancia
Magnética Nuclear, aportan los mismos datos
que el TC aunque su resolución espacial es
menor. Finalmente, la arteriografía sigue supo-
niendo el patrón de oro para el diagnóstico y la
planificación terapéutica , ya que identifica clara-
mente la vascularización aferente y eferente y la
colateralidad; su uso se reserva para el propio
acto terapéutico endovascular supuesto un diag-
nóstico preprocedimiento adecuado con TC o
RMN.

Equipamiento:

Se recomienda disponer de una instalación
radiológica de la mayor resolución posible así
como de material para navegación vascular
supraselectiva ( microguías y microcatéteres ) y
del material de embolización y revascularización
en su caso:

– Catéteres no selectivos: Pigtail, Omniflush. 
– Catéteres selectivos: Cobra, SosOmni,

Sidewinder/Simmonds, Rim, Mikaelson,
microcatéteres.
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Fig. 5. Tapones de nitinol Amplatzer® en arterias
renales. Caso propio.

Fig. 6. Reconstrucción volumétrica TC de aneurisma
calcificado de arteria hepática.



– Catéteres guía de 6-7 Fr.
– Guías: de intercambio, Hidrofílicas, micro-

guías de 0,014’’.
– Coils: Empujables fibrados, recuperables,

microcoils.
– Agentes embolizantes: Pegamentos, trom-

bina, Onyx®.
– Tapones mallados de nitinol: Amplatzer
– Stent y Endoprótesis: Autoexpandibles

(Viabanh, Fluency, Atrium, Wallstent) y
balón expandibles (posicionamiento más
preciso) tipo Jostent, Advanta etc.

Detalles técnicos generales:

Habitualmente estos procedimientos se lle-
van a cabo con anestesia local y sedación intra-
venosa. En muchas ocasiones hay que emplear
analgesia intravenosa y antieméticos postproce-
dimiento para el control del síndrome postem-
bolización. Ocasionalmente se realizan bajo
anestesia general, indicada sobre todo cuando se
planificó la utilización de Onyx® ya que este
producto puede provocar gran dolor.

El empleo de anticoagulación peroperatoria
no es necesario a excepción de los casos donde
se implante una endoprótesis.

Acceso vascular preferente por arterias
femorales mediante técnica Seldinguer; el acce-
so braquial es preferible cuando hay una gran
angulación en el tronco celíaco o la arteria
mesentérica superior. 

Realización de arteriografía panorámica en
P-A y Lateral para la localización de las arterias
renales, t. celíaco o mesentérica superior; cate-
terización selectiva de la arteria aferente y
angiografía selectiva para detallar aferencias, efe-
rencias y colateralidad, y planificar la técnica a
emplear.

Como se ha expuesto, el objetivo del trata-
miento endovascular de estos aneurismas radi-
ca en conseguir la exclusión completa del saco
aneurismático de la circulación arterial y el man-
tenimiento, si necesario, del flujo al parénquima.
Para ello se describen algunas técnicas operati-
vas específicas (18, 19, 21, 25, 26, 29, 34):

– Técnica de empaquetado del saco
(Fig. 7 y 8 A): aplicable en aneurismas ver-
daderos, saculares y con cuello estrecho;
se realiza con coils y/o pegamentos apli-
cados selectivamente en el saco aneuris-
mático hasta la oclusión completa; sirva
de ejemplo el caso que se ilustra (Fig. 7)
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de aneurisma de arteria hepática sin con-
tinuidad distal al parénquima hepático
realizado en nuestra unidad mediante esta
técnica.

– Técnica Sandwich (Fig. 8 B): de empleo
en aneurismas verdaderos y pseudoaneu-
rismas con cualquier morfología, saculares
o fusiformes. Consiste en la embolización
con coils de las arterias aferentes y efe-
rentes al saco aneurismático.

– Empaquetado asistido con stent (Fig.
8 C): se posiciona un stent cubriendo el
cuello del aneurisma y mediante un
microcatéter introducido a través del
stent se rellena el saco con coils; con este
método se evita la protrusión de los coils
a la luz de la arteria principal; es aplicable

en aneurismas que se sitúan en las bifur-
caciones con riesgo de embolización de
ramas colaterales.

– Endoprótesis: aplicable en cualquier tipo
de aneurisma visceral (verdaderos, pseudo-
aneurismas, saculares o fusiformes); en este
método se implanta un stent cubierto y tie-
ne como objetivo la exclusión del saco man-
teniendo la continuidad del flujo arterial a
distal; exige que la arteria principal tenga un
calibre adecuado, ausencia de tortuosidad
excesiva, zonas de anclaje proximal y distal
adecuadas; habitualmente se sobredimen-
siona la endoprótesis en un 10-20%.

– Técnica combinada: aplicación de las
técnicas de empaquetado y sándwich con-
juntamente; aplicable cuando los vasos
principales son muy grandes, o el saco
aneurismático es muy grande, cuando falla
la exclusión con coils y cuando se ha per-
dido el acceso a los vasos eferentes.

– Protección con balón: se aplica cuando
se pretende excluir sacos con cuello am-
plio para evitar la protrusión a la arteria
principal del material de embolización
(coils, Onyx); con este método se introdu-
ce el microcatéter en el saco y se ocluye el
cuello con un balón, se introducen los coils
y/o el pegamento y obtenida la oclusión del
saco se retira el balón y el microcateter.

– Oclusión con balón: aplicable cuando el
flujo por la arteria principal es alto para
evitar la migración de coils a los vasos dis-
tales con la técnica sándwich; se ocluye la
arteria eferente con un balón tras haber
posicionado el microcatéter para limitar
el flujo proximal.

– Uso de tapones mallados de nitinol
tipo Amplatzer: en algunos aneurismas
saculares con cuello estrecho y tamaño
suficiente se ha ensayado la oclusión con
uno o varios dispositivos de este tipo.

– Uso de stent de triple mallado tridi-
mensional (Cardiatis®) (17): es un dis-
positivo novedoso (Fig. 2 y 3) consistente
en un stent con triple malla de cobalto
dispuestas de forma tridimensional e in-
terconectadas, autoexpandible; disponible
en calibres desde 2 a 50 mm, es muy flexi-
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Fig. 8. Técnicas de embolización con coils: A empa-
quetado, B Sandwich, C Empaquetado asistido con
stent.



ble y se libera sobre guías de alto soporte.
En modelos teóricos y animales de expe-
rimentación ha demostrado que en aneu-
rismas con colaterales dirige el flujo hacia
el ostium de estas creando una especie de
efecto de succión, provocando el colapso
del saco y manteniendo permeables las
colaterales; en aneurismas saculares en-
lentece el flujo en el saco provocando la
trombosis del mismo, mientras que en
aneurismas fusiformes el flujo se lamina en
las zonas adyacentes a la pared del saco
promoviendo la trombosis con manteni-
miento de la permeabilidad de las colate-
rales. Aún no se dispone de suficientes es-
tudios a cerca de su efectividad.

Resultados

En las series publicadas (19, 23) se refiere
una tasa de éxito técnico del 93-98%, siendo los
materiales de embolización más frecuentes los
coils ( empujables o largables ) , los pegamentos
y el Onyx (24). Se describe la aparición del sín-
drome postembolización en el 6-30%, reperme-
bilización del saco aneurismático en el 6-7% lo
que requiere reintervención y se refiere una
tasa de mortalidad del 8% en relación con la
ruptura del aneurisma (21, 22).

Complicaciones

Independientemente de las derivadas de la
técnica endovascular general, cuando se emboli-
zan aneurismas de arterias viscerales están en
relación con la ruptura del aneurisma durante el
procedimiento así como los infartos parenqui-
matosos con formación de abscesos, el síndro-
me postembolización, la repermeabilización del
saco, la migración del stent o su torsión y oclu-
sión y la migración distal de los coils (36).

Para evitar estas potenciales complicaciones
se recomienda (36):

– Evitar el empaquetado del saco en pseu-
doaneurismas.

– Intentar siempre preservar el flujo distal
al paréquima.

– Utilización de antibioterapia profiláctica.

– Utilizar antieméticos y analgesia en perfu-
sión.

– Asegurar la completa oclusión del saco du-
rante el procedimiento.

– Usar anticoagulación periprocedimiento si
se implantan endoprotesis.

– Usar colis largos inicialmente para formar
una malla o nido.

EMBOLIZACION DE ANEURISMAS
DE LAS ARTERIAS ESPLÁCNICAS.
CLASIFICACIÓN Y ETIOLOGÍA

Su etiopatogenia es muy variable (Fig. 4),
siendo los más frecuentes los esplénicos, segui-
dos de los hepáticos (Fig. 6), suponiendo el 60%
y el 20% respectivamente del total de estos
aneurismas. En las descripciones de la anatomía
de la arteria hepática, los autores citan hasta 11
variantes anatómicas, pero la mayoría coincide
en que la aplicabilidad clínico-quirúrgica se basa
en las 6 más frecuentes:

• Tipo I. Arteria hepática comun con sus ra-
mas derecha e izquierda. Es la disposicion
inicial descrita por Haller; corresponde al
tronco hepato-gastro-esplénico, presente
en el 55% de los casos.

• Tipo II. La arteria hepática da origen a la
gastroduodenal, cística y hepática derecha.
La arteria hepática izquierda se origina de la
arteria gástrica izquierda; 10% de los casos.

• Tipo III. La arteria hepática derecha es
aberrante, originada de la mesentérica su-
perior, en un 10-24% de los casos.

• Tipo IV. La arteria hepática derecha se ori-
gina de la arteria mesentérica superior y la
arteria hepática izquierda se origina de la
arteria gástrica izquierda. La arteria hápatica
común no está presente (1%).

• Tipo V. La arteria hepática común se origi-
na de la mesentérica superior. Se encuentra
en un 1,5-2,5%.

• Tipo VI. La arteria hepática común se ori-
gina directamente de la aorta. La agenesia
del tronco celiaco se presenta en el 0,2-2%.

Mucho menos frecuentes en el resto de
localizaciones, siendo aproximadamente un 5.5%
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de la arteria mesentérica superior, un 4% de
tronco celíaco, otro 4% de arterias gastroepi-
plóicas, 3% ileocólicas, 2% pancreatoduodenales,
1.5% gastroduodenales y 1% de la arteria me -
sen térica inferior. No es infrecuente su asocia-
ción con aneurismas en otras localizaciones o
con la degeneración aneurismática de aberra-
ciones anatómicas arteriales.

CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO

Aunque habitualmente cursan de forma
silente y su diagnóstico es casual, aproximada-
mente un 20% de este tipo de aneurismas
 debutan con ruptura y sangrado intraperitoneal
masivo, complicación que conlleva una altísima
mortalidad, entre un 25 y un 70% según las
series. Otros síntomas de presentación pueden
ser el dolor abdominal, presencia de masa pul-
sátil, síntomas gastrointestinales inespecíficos,
hemobilia, hemorragia digestiva, síndromes
isquémicos o ictericia obstructiva.

El diagnóstico de sospecha en pacientes
asintomáticos puede venir determinado por la
palpación de una masa pulsátil en abdomen o la
presencia de imágenes calcificadas en radiología
simple. También pueden ser hallazgo en estudios
ecográficos, aunque esta prueba tiene ciertas
limitaciones, sobre todo para la detección de
aneurismas pequeños, y por la presencia de gas
o de obesidad, amén de ser operador-depen-
diente. Raramente son un hallazgo por la
impronta en estudios endoscópicos digestivos.
El diagnóstico definitivo viene dado por la tomo-
grafía computerizada o la resonancia magnética,
pruebas de alta sensibilidad y especificidad y que
permiten el estudio detallado de la anatomía del
aneurisma y la vascularización en dos y tres
dimensiones. La arteriografía es una prueba en
desuso por el desarrollo de las dos anteriores y
en general solo se precisa para fines terapéuti-
cos, no diagnósticos.

TRATAMIENTO

Clásicamente el tratamiento de estas entida-
des ha sido el quirúrgico, debido al riesgo de

rotura y hemorragia fatal u otras complicacio-
nes. En general la indicación de tratamiento
viene dada por la presencia de síntomas, el
tamaño del aneurisma mayor a 2 centímetros o
su presencia en mujeres en edad gestante, dado
el aumento de tasa de ruptura en estas pacien-
tes, con alta mortalidad para la mujer y el feto.
La técnica de elección ha sido la resección del
aneurisma y la interposición de injerto o repa-
ración arterial cuando era necesario mantener
la continuidad vascular, o la ligadura cuando esto
no es necesario.

En la actualidad, con el desarrollo de las
técnicas de tratamiento endovascular, se han ido
empleando progresivamente estos métodos
para el tratamiento de los aneurismas, ya sea
con el uso de stents o mediante técnicas de
embolización, sobre todo en pacientes de alto
riesgo para una cirugía a cielo abierto. Aún a falta
de estudios a largo plazo sobre la durabilidad y
eficacia de estas técnicas, lo cierto es que las
técnicas endovasculares han ido ganando cada
vez más terreno, teniendo a su favor los exce-
lentes resultados inmediatos y su escasa invasi-
vidad, siendo en la actualidad el tratamiento de
elección en la mayor parte de los casos.

INDICACIONES DE EMBOLIZACIÓN
Y TÉCNICAS

La indicación para optar por la embolización
del aneurisma como técnica de tratamiento
viene determinada fundamentalmente por las
características anatómicas del mismo, para la
cual el estudio detallado de su forma, localiza-
ción, relación con el vaso y el preciso conoci-
miento de arterias aferentes y eferentes del
saco y la presencia o ausencia de circulación
colateral son absolutamente imprescindibles
para una adecuada planificación de la técnica.

Los aneurismas que inicialmente pueden
beneficiarse de la embolización son fundamen-
talmente :

1. Aneurismas saculares con un cuello
estrecho. En este caso, si es posible la
cateterización selectiva del saco aneuris-
mático, se puede embolizar directamente
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mediante el empleo de coils (Fig. 7),
trombina u otros elementos. Cuando el
cuello es lo suficientemenete ancho para
permiter el paso del material embolígeno
a la arteria principal, se ha descrito la téc-
nica de ocluir el cuello mediante balón
para impedir que esto ocurra.

2. Aneurismas fusiformes con circulación
colateral suficiente para suplir la exclu-
sión de la arteria aneurismática. La mayo-
ría de los aneurismas de la arteria hepáti-
ca común y muchos aneurismas espléni-
cos son excluibles dado que estas arte-
rias a nivel distal reciben múltiples afe-
rencias colaterales. Existen varias técnicas
descritas para estos casos. Es posible la
embolización directa del saco, la emboli-
zación de la arteria de forma distal y
 proximal al aneurisma (lo que se ha deno-
minado «técnica del sandwich») y recien-
temente se ha descrito también el em -
pleo de dispositivos de oclusión (tipo
«Am platzer») con este propósito. Tam -
bién es posible la embolización mediante
punción directa percutánea del saco
aneurismático.

3. Aneurismas sobre una arteria que nutre
un órgano que tenga múltiples fuentes de
vascularización. Aneurismas sobre arte-
rias ileocólicas, pancreatoduodenales u
otras, las técnicas empleadas son las mis-
mas ya descritas.

En estos tres casos se puede conseguir la
trombosis del saco aneurismático y su exclusión
de la circulación sin producirse isquemia del
órgano. En los aneurismas fusiformes en los que
no es posible la exclusión por predecible isque-
mia del órgano es posible la embolización del
saco a través del mallado de un stent que se
habrá colocado previamente para asegurar el
flujo. Así mismo, algunos aneurismas que no son
tratables directamente mediante embolización
por ser necesaria una técnica revascularizadora
endovascular, puede beneficiarse de esta técnica
como coadyuvante, procediendo a la emboliza-
ción de ramas colaterales aferentes al saco para
favorecer su trombosis tras la colocación de
stents cubiertos.

La técnica es común para todos los casos,
con acceso por técnica de Seldinguer, general-
mente vía femoral, y a través de introductor o
catéter guía, la cateterización selectiva mediante
catéter del aneurisma y arteriografía del mismo
previa a la embolización, que ayudará a la deci-
sión final del tipo de técnica de embolización a
emplear. Para el acceso a aneurismas distales
puede ser necesario el empleo de microguías y
microcatéteres de bajo perfil, que permiten el
acceso a través de vasos de pequeño calibre y
muy tortuosos y que permiten la embolización
con agentes líquidos y/o microcoils.

COMPLICACIONES

Entre las complicaciones que pueden pre-
sentarse debidas al procedimiento:

1. Síndrome postembolización: consistente
en fiebre, sudoración, naúseas, vómitos
y/o dolor lumbar o abdominal.

2. Infarto del órgano diana, que puede
deberse a isquemia por la oclusión del
vaso o por migración del material de
embolización.

3. Infección y formación de abscesos.
4. Rotura del aneurisma.

A estas complicaciones, propias de las técni-
cas descritas en el capítulo, debemos añadir las
generales de cualquier procedimiento endovas-
cular (relacionadas con el punto de acceso, el
empleo de contraste, etc.).

EMBOLIZACION DE ANEURISMAS 
DE LAS ARTERIAS RENALES:
ETIOPATOGENIA

Los aneurismas de arterias renales constitu-
yen una entidad infrecuente que se estima afec-
ta al 0.09% (47) de la población general, supo-
niendo el 15 a 25% (47, 49) del total de aneuris-
mas de arterias viscerales .

La mayoría son unilaterales 80% , con predi-
lección por el sexo femenino (3:1) fundamental-
mente saculares 80%, no calcificados y con ten-
dencia a situarse en bifurcaciones arteriales
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(60% afectan a bifurcación de arterial renal prin-
cipal) (47, 48).

Su etiopatogenia es muy variable y pueden
ser secundarios a aterosclerosis, displasia fibro-
muscular (fusiformes), enfermedades del tejido
conectivo, gestación y traumatismos (29, 48).

CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO

La mayoría cursan asintomáticos (55%) (47,
48), y su diagnóstico es casual durante el trans-
curso de estudios por otras patologías.

La presencia de de dolor en flanco y hema-
turia son indicativos de complicación, bien por
embolización del saco o trombosis de la arteria
renal, o bien por ruptura del aneurisma (50),
esto último ocurre de manera infrecuente, gene-
ralmente en gestantes, conllevando una elevada
tasa de mortalidad materna y fetal (80%) (47,
51).

La morfología fusiforme y la calcificación
parietal se han postulado por algunos estudios
como factores de protección frente a la ruptura
(50), aunque esto no ha sido demostrado feha-
cientemente .

Una buena parte de los pacientes (73%) (47)
asocian hipertensión arterial (HTA), aunque el
mecanismo no está claro se han propuesto una
serie de hipótesis , que van desde la coexistencia
con una estenosis de la arteria renal, microem-
bolizaciones de repetición desde el saco aneuris-
mático, compresión o kingking de la arteria renal
o sus ramas, hasta factores hemodinámicos (flujo
turbulento que provoca una disminución de la
presión de perfusión distal renal) (47, 48, 49).

TRATAMIENTO.
INDICACIONES

Existen diferentes protocolos de tratamien-
to (29, 50) sin embargo, en algo los diferentes
estudios existentes frente a este tema parecen
coincidir, es que el tamaño del aneurisma , por sí
solo, no constituye una indicación absoluta de
tratamiento (29). Siendo la clínica y la presencia
de HTA asociada las que van a condicionar real-
mente el manejo terapéutico del paciente.

De esta manera, aneurismas inferiores a 2-
1.5 cm, asintomáticos y sin HTA severa, no se
recomienda su reparación; mientras que aque-
llos mayores de 2 cm , o que sean sintomáticos
o asocien HTA severa, independientemente del
tamaño, se planteará la solución quirúrgica (47,
50).

OPCIONES TERAPÉUTICAS

El abordaje terapéutico clásico de esta enti-
dad continúa siendo el quirúrgico, mediante
resección del aneurisma y la interposición de un
injerto o la reparación arterial cuando sea nece-
sario mantener la continuidad vascular, o la liga-
dura cuando esto no es necesario, manteniendo
unas aceptables cifras de morbimortalidad, 12%
y 0-4% (29, 50) respectivamente, junto con per-
meabilidades del 96% a 48 meses (50).

Sin embargo, en las últimas dos décadas el
desarrollo de técnicas endovasculares, con apa-
rición de nuevos materiales (stent, coils) y la
aplicación de la experiencia obtenida en otros
campos como la neurorradiología , están permi-
tiendo su expansión a este territorio. Aún a falta
de estudios a largo plazo sobre su durabilidad y
eficacia, gracias a sus excelentes resultados
inmediatos y su escasa invasividad, constituyen
en la actualidad el tratamiento de elección en la
mayor parte de los casos

TÉCNICA

La indicación para optar por la emboliza-
ción del aneurisma como técnica de trata-
miento viene determinada fundamentalmente
por la características anatómicas del mismo,
para la cual el estudio detallado de su forma ,
localización, relación con el vaso y el preciso
conocimiento de las arterias aferentes y efe-
rentes del saco y la presencia o ausencia de
circulación colateral son absolutamente
imprescindibles para una adecuada planifica-
ción de la técnica.

Para la realización de estas técnicas de
embolización a nivel de las arterias renales, ade-
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mas de experiencia del operador y de instala-
ción radiológica adecuada, es recomendable dis-
poner de:

– Catéteres cobra, sidewinder etc. de 5f.
– Introductor largo o catéter guía de 6-7f.
– Microcatéteres y microguias (0,014).
– Coils de diversos tipos y microcoils.
– Tapones de nitinol tipo Amplatzer.
– Balones de oclusión.
– Stent y endoprótesis (Advanta, Viabanh).
– Cyanoacrilato, Gelfoam, Onyx.

El procedimiento se realiza básicamente con
anestesia locorregional y sedación ; mediante
acceso femoral, se coloca un catéter-guía o un
introductor largo a nivel del ostium renal y se
realiza una arteriografía selectiva de los vasos
renales, no siendo necesaria en la mayoría de las
ocasiones una arteriografía panorámica perope-
ratoria excepto cuando el TC preoperatorio no
ha conseguido definir adecuadamente la vascula-
rización renal, hay que realizar varias proyeccio-
nes hasta conseguir una visualización correcta
del aneurisma y sus aferencias y eferencias; cana-
lización selectiva del aneurisma con guía 0,0014-
0,0018 a través de la cual se avanzará un micro-
catéter hasta el saco. Para lograr su exclusión se
liberarán múltiples coils asociando o no algún
pegamento, como el cyanocrilato, o con trombi-
na (se desaconseja su uso en monoterápia por
riesgo elevado de migración a circulación gene-
ral) (29, 52).

Existen numerosos tipos de coils en el mer-
cado (IDC, NDC, 3D-GDC), su aplicación en
este territorio se basa en la experiencia adquiri-
da por parte de los neurorradiólogos en la
exclusión endovascular de aneurismas cerebrá-
les. El tratamiento de estos últimos sufrió un
gran avance gracias a los ensayos del doctor
Guglielmi (52) con un tipo de coil (espiral),
cuyas propiedades le hacen especial para el
abordaje terapéutico de los mismos: el mecanis-
mo que media la oclusión aneurismática en tér-
minos de la tecnología de espirales tipo GDC es
mecánico, dada la naturaleza inerte del material
(platino). Estudios experimentales han demos-
trado que la modificación de las propiedades
físico-químicas de superficie de tales espirales ,
mediante la implantación iónica y el cubrimien-

to proteico, puede aumentar la proliferación y la
adhesión celular, y conducir a una respuesta
inflamatoria eficaz capaz de inducir el recubri-
miento endotelial (47). Este es el principio de los
espirales activos biológicamente , que han emer-
gido en los últimos años con muchas expectati-
vas en cuanto a su utilidad en el manejo de
aneurismas gigantes, aneurismas de cuello
ancho, bolsillos residuales o casos de compacta-
ción y  recanalización (53). La ventaja que supo-
ne su liberación controlada, la posibilidad de
recolocación, adaptación a espacios irregulares y
capacidad trombogénica los hacen ideal para la
embolización de aneurismas, especialmente
aquellos de cuello ancho y fusiformes (52).

Los aneurismas que inicialmente pueden
beneficiarse de la embolización son fundamen-
talmente:

– Aneurismas saculares de la arteria renal:
cuando el cuello es lo suficientemente
ancho para permitir el paso del material
embolígeno a la arteria principal, se ha
descrito la técnica de ocluir el cuello
mediante balón para impedir que esto
suceda . En este tipo de aneurisma se han
descrito mayores tasas de complicación
del tipo migración y crecimiento del saco
a pesar de su oclusión (49).

– Aneurismas fusiformes de la arteria renal:
existen varias técnicas descritas para
estos casos. Es posible la embolización
directa del saco, la embolización de la
arteria de forma proximal y distal (lo que
se ha denominado «técnica del sánd-
wich») y recientemente se ha descrito el
empleo de dispositivos de oclusión (tipo
Amplatzer) (Fig. 5) con este propósito
(29). En aquellos en que la exclusión
suponga isquemia para el órgano, es posi-
ble la embolización del saco a través del
mallado de un stent que se habrá coloca-
do previamente para asegurar el flujo
(51).

En caso de aquellos aneurismas que no son
tratables directamente por embolización, por
ser necesaria una técnica revascularizadora
endovascular, puede beneficiarse de esta técnica
como coadyuvante , procediendo a la emboliza-
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ción de ramas colaterales aferentes al saco para
favorecer su trombosis tras la colocación de
stents cubiertos.

COMPLICACIONES

Entre las complicaciones que pueden pre-
sentarse debidas al procedimiento:

– Síndrome postembolización: consistente
en fiebre, sudoración, náuseas, vómitos
y/o dolor lumbar.

– Infarto del órgano diana: por oclusión del
vaso, migración de material o trombo
aneurismático.

– Infección y formación de abscesos.
– Rotura aneurismática .

A estas complicaciones ,propias de las técni-
cas descritas en el capítulo debemos añadir las
generales de cualquier procedimiento endovas-
cular (relacionadas con el punto de acceso, el
empleo de contraste,…).

CONCLUSIÓN

Los aneurismas de las arterias viscerales son
lesiones raras con complicaciones mortales.
Determinar la localización de los aneurismas y
el estado de la circulación colateral es esencial a
la hora de plantear la estrategia terapéutica;
recuérdese que el objetivo del tratamiento es
evitar la rotura del aneurisma y las complicacio-
nes derivadas. 

La terapéutica endovascular plantea alterna-
tivas actuales; sin embargo, a pesar de contar
con la ventaja de que el procedimiento conlleva
menor invasividad, menor isquemia y menor
morbilidad, hasta el momento no existen estu-
dios comparativos que demuestren su superio-
ridad sobre la cirugía convencional. 

La elección de la estrategia terapéutica
endovascular va a depender del protocolo de
cada institución, de la experiencia del equipo
quirúrgico vascular que desee y tenga la opor-
tunidad de asumir esta patología con esta
modalidad terapéutica, del estado general del
paciente, de las características del aneurisma

(sacular/fusiforme, con o sin cuello) y de la
localización de anatómica de la lesión. Final -
mente hay que considerar que la terapéutica
combinada (quirúrgica y endovascular) puede
ser una opción a considerar para algunos casos
futuros.
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Dado que la reparación endovascular se asocia
a menor trauma quirúrgico [8] (pérdida de san-
gre, duración de la intervención, alteración de la
perfusión y ventilación) se ha postulado como el
tratamiento de elección en pacientes de alto
riesgo [9]. 

Sin embargo los procedimientos EVAR se
han popularizado de tal modo, que en muchos
servicios han superado a los procedimientos
abiertos. Esta situación puede suponer la pérdi-
da de la ventaja de la menor morbilidad de los
EVAR, cuando se aplican de forma indiscrimina-
da a cualquier tipo de paciente independiente-
mente de su riesgo quirúrgico [10]. Y este hecho
se agrava cuando es necesario modificar la ana-
tomía de un AAA para hacerlo compatible con
una reparación endovascular. 

La ausencia de cuello proximal se puede ob-
viar con el uso de prótesis con anclaje activo su-
prarrenal, fenestradas o técnicas de chimenea
[11-13]. Los problemas de angulación excesiva
en cuello o tortuosidad de las iliacas se superan
con los dispositivos actuales, que son más flexi-
bles y permiten una mejor navegación. La ausen-
cia de zona adecuada para anclaje distal en iliaca
común se soluciona extendiendo la endopróte-
sis hasta iliaca externa. Es en estos casos en los
que para evitar la potencial aparición de una
endofuga tipo II por reflujo desde la iliaca inter-
na se indica su exclusión. La oclusión de arteria
hipogástrica (AH) mediante tecnología basada
en catéter ya fue descrita por Parodi [14] en los
albores de la cirugía endovascular del AAA. La
exclusión de la AH se puede realizar por proce-
dimiento endovascular o mediante ligadura qui-

INTRODUCCIÓN

La cirugía endovascular se inició en las salas
de radiología en los años 80. El salto definitivo se
dio en 1991 por Juan Parodi [1] cuando comple-
tó la primera reparación endovascular de un
aneurisma de aorta abdominal (AAA). La mayoría
de los autores coinciden en que este hecho supu-
so el inicio de la era de la terapéutica endovascu-
lar [2], caracterizada por ser menos invasiva y
estar basada mas en el catéter que el bisturí.

Diversos estudios randomizados han de -
mostrado como la reparación endovascular
del AAA (EVAR) conlleva tasas de mortalidad
menores que las de la cirugía abierta [3,4]. Pero
estas técnicas se asocian a seguimientos más
exhaustivos y por lo tanto costosos. Además y
para asegurar la ausencia de complicaciones
precisan de gran cantidad de de procedimientos
secundarios [3,5]. Los datos que han surgido del
estudio EVAR-1 ponen de manifiesto la perdida
de la ventaja a largo plazo de la técnica EVAR
dado que a cuatro años la tasa de complicacio-
nes en el grupo de tratamiento endovascular era
del 41% frente al 9% de la cirugía abierta [6].
Incluso se cuestiona la baja mortalidad periope-
ratoria del EVAR tras los datos del estudio
EVAR-2, que mostró una mortalidad del 9% a los
30 días del procedimiento [7].

La reparación, quirúrgica o endovascular, del
AAA ha de considerarse un procedimiento pro-
filáctico. Como tal cualquier tasa de riesgo debe
referirse al riesgo de ruptura. Los pacientes por-
tadores de AAA de más de 5,5 cm son los que
se benefician de la corrección del aneurisma.



rúrgica seguida o no de revascularización. Estos
procedimientos auxiliares han aumentado el nu-
mero de pacientes candidatos a EVAR hasta en un
16% [15]. 

En este capítulo se comentará el estado actual
de las indicaciones, técnicas, resultados y compli-
caciones de los distintos procedimientos de ex-
clusión endovascular de la AH en el contexto de
la reparación endovascular del AAA. 

ANEURISMA AÓRTICO
E ILIACO COMBINADO

El registro EUROSTAR propuso una clasifica-
ción de los AAA en función del grado de afecta-
ción aneurismática de los ejes iliacos, Figura 1
[16]. Son los aneurismas tipo D y E los que plan-
tean problemas. La opción de la cobertura simple
de la hipogástrica es posible y efectiva cuando se
dan dos condiciones anatómicas simultáneas:

1. La existencia de cuello distal en la arteria
iliaca común donde anclar el final de la en-
doprótesis [17]. 

2. Que el ostium de la AH se sitúe en una zona
no dilatada de la iliaca común de modo que
la endoprótesis cubra realmente su inicio.

Estas condiciones se suelen dar en los AAA ti-
po D [18].

Sin embargo en los portadores de AAA tipo
E, de esta misma clasificación, o en los portadores
de aneurismas aislados de iliaca común o combi-
nados de arterias iliaca común-iliaca externa, los
cuellos para anclaje esta muy alejados del ostium
de la AH, precisando otras técnicas de exclusión
de la AH. 

El dato de la anatomía del aneurisma no es re-
ferido en otras grandes series americanas o euro-
peas, el porcentaje de AAA tipo D y E supera el
15% del total de pacientes tratados mediante
EVAR en el registro EUROSTAR [18].

La frecuencia con la que es necesaria la exclu-
sión de la AH varía entre los estudios entre el 5 y
el 42%. Siendo la tasa de entre el 10 al 15% la más
referida [19-21].

ENDOFUGA TIPO II 

La razón para excluir la AH viene dada en or-
den a evitar el flujo periprotésico a partir de la
AH que determinaría una endofuga tipo II. No to-
das las endofugas tipo II se originan a partir de la
permeabilidad de una AH. El registro EUROSTAR
(con 3.264 pacientes tratados) mostró la presen-

118 ■ PROCEDIMIENTOS TERAPÉUTICOS OCLUSIVOS ENDOVASCULARES

Figura 1. Clasificación de los AAA en base al grado de afectación de los ejes iliacos. En los tipos A, B y C las ramas
iliacas se pueden anclar en la iliaca común respetando su bifurcación. En los tipos D la zona de anclaje en iliaca
común puede no ser suficiente y dependerá de las condiciones anatómicas para hacer necesaria la exclusión de
la AH. En el tipo E el anclaje en iliaca externa y la exclusión de la AH son obligatorios. (Modificado de 16).



cia de 191 fugas tipo II. Es destacable como en el
85,9% de estos casos el origen era la permeabili-
dad de una AH. Sin embargo la endofuga de tipo II
conlleva una tasa de ruptura acumulada baja, del
1,8% por endofuga, año, paciente [22].

TÉCNICAS DE EXCLUSIÓN DE AH

Queda fuera del objetivo de este capítulo el
comentar los procedimientos quirúrgicos de
exclusión de la AH seguidos o no de revascula-
rización. Nos centraremos en los procedimien-
tos basados en técnicas endovasculares. 

EXCLUSIÓN DE LA AH MEDIANTE 
ENDOPRÓTESIS DE ILIACA 
EXTERNA-ILIACA INTERNA

Esta técnica descrita por primera vez en el
año 2000 [23] permite la conservación del flujo
pélvico. Consiste en la colocación de un stent re-
cubierto entre iliaca externa y AH, Figura 2-A.
Evidentemente se bloquea el flujo de ese eje ilia-
co y se realiza en casos de endoprótesis aorto-
monoilíaca y by-pass femoro-femoral. Las series
son muy cortas pero ofrecen elevadas tasas de

permeabilidad. Incrementan el tiempo quirúrgico
y la pérdida sanguínea [24]. Pero quizá su princi-
pal inconveniente radica en que sólo es aplicable
en casos de endoprótesis aortomonoiliacas, que
aunque han demostrado un excelente comporta-
miento a medio plazo [25-26] conlleva la realiza-
ción de un by-pass extraanatómico. Por otra par-
te no todas las configuraciones anatómicas de los
ejes iliacos permiten la realización de esta técni-
ca. Tampoco hay datos referidos a la permeabili-
dad a largo plazo de los stents recubiertos que se
colocan con una angulación muy pronunciada y
que no han sido diseñados para adoptar esa con-
figuración de manera permanente. 

COBERTURA SIMPLE

Es la técnica más simple y consiste en cubrir
el ostium de la AH mediante la rama de la endo-
prótesis aortoiliaca, Figura 2-B. Además de las
condiciones referidas anteriormente otros
autores consideran en aras de la efectividad de
la técnica las siguientes circunstancias [27]: 

1. Ostium pequeño o estenótico de la AH.
2. Ausencia de aneurisma en el origen de la

AH.
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Figura 2. Técnicas de exclusión de la AH. A: Conservación del flujo en la AH derecha mediante endoprótesis de
iliaca externa a interna. El EVAR aorto-monoiliaco se complementa con by-pass femoro-femoral izquierdo-dere-
cho. B: Cobertura simple bilateral. C: Embolización selectiva de la iliaca derecha mediante coils y cobertura sim-
ple contralateral.



3. Diámetro de la rama de la endoprótesis
adecuado para que al apoyarse en la
pared de la iliaca común oblitere el inicio
de la AH.

Una situación particular se produce en el
caso de aneurisma de la iliaca común y presen-
cia de trombo. La cobertura simple se haría
sobre trombo y no sobre la pared de la arteria.
Estos condicionantes no se recogen en los tra-
bajos publicados y pueden estar en el origen de
algunas endofugas tipo II en los que se había
hecho cobertura simple de la AH. Casi ningún
aneurisma del tipo E presenta condiciones ana-
tómicas favorables para la cobertura simple. 

Por otra parte un estudio anatómico reveló
como el diámetro medio de las iliacas comunes
en los pacientes portadores de AAA era de 17
mm frente a los 12,5 mm de la iliaca en un grupo
poblacional ajustado por edad [28]. Según estos
autores sólo se puede considerar aneurisma ilia-
co cuando el diámetro es superior a 24 mm.
Esta situación supone más dificultad para que la
cobertura simple sea realmente efectiva. 

Los resultados de esta técnica son buenos
en cuanto a su capacidad para evitar endofugas
[29,30]. Pero su ventaja radica en que tiene
menos complicaciones isquémicas en compara-
ción con la embolización con coils y la tasa de
endofugas es similar con ambas técnicas [29,31].
Se ha referido como hasta dos de cada tres
pacientes con necesidad de exclusión de la AH
se pueden beneficiar de esta técnica. 

EMBOLIZACIÓN SELECTIVA

La liberación de coils en la AH inducirá la
trombosis de la misma, Figura 2-C. Es una técni-
ca antigua que se realizaba en casos de tumora-
ciones pelvianas, para reducir el tamaño previo a
exéresis, o en hemorragias incoercibles pelvia-
nas (obstétricas, traumáticas o quirúrgicas).

La técnica endovascular en sí consistiría en:

1. Abordaje generalmente contralateral de
la iliaca común, en casos en los que no
existan demasiadas tortuosidades o gran-
des aneurismas iliacos.

2. Cateterización de la AH, avance del caté-
ter en el tronco de la AH. 

3. Liberación de coils del tamaño necesario
como para que no se desplacen a las
ramas de la iliaca interna o sean expulsa-
dos a la iliaca común o externa.

Pero en la mayoría de los casos en los que
es necesario embolizar la AH, las condiciones
anatómicas pueden dificultar enormemente su
cateterización. En estos casos algunos autores
recomiendan el abordaje femoral ipsilateral y
disponer de una amplia gama de catéteres con
distintas curvas [27]. El abordaje braquial es
necesario en algunas ocasiones pero supone el
navegar por las diversas tortuosidades de la
aorta torácica y del aneurisma abdominal. Una
vez posicionado el catéter, al menos 1 cm, en la
AH y estando estable se procede a la liberación
de coils. Es importante utilizar un diámetro lo
suficientemente grande como para que los coils
no se desplacen a las ramas de la hipogástrica.
Los diámetros más frecuentes van de 5 a 10
mm. El numero de coils a liberar es variable, y es
un dato frecuentemente no referido en literatu-
ra, normalmente entre 3 y 6 coils son necesarios
para ocupar el tronco de una AH [27, 32], aun-
que otros autores proponen 8 ó 10 [17]. 

Además de coils se han utilizado diversos
artefactos para ocluir la AH. Algunos de estos
son el dispositivo de oclusión de Amplaz tipo
Spider, o balones desprendibles [2]. Más recien-
temente se ha introducido el dispositivo
Amplazer Vascular Plug [33], su ventajas radican
en la precisión de la liberación y su coste al ser
hasta 10 veces menor comparado con el uso de
coils Figura 3-A. La desventaja es la navegabilidad
del dispositivo que siempre es inferior a la de un
simple catéter [34]. 

Respecto de la embolización con coils es
preciso hacer una serie de matizaciones:

Tasa de fallos en la cateterización

En la literatura consultada, la tasa de fallo en
la cateterización selectiva del ostium de la AH
apenas se refiere, dando por hecho que siempre
es exitosa En una serie publicada por Criado F.
et al [15], se indica un 7,5% de imposibilidad de
cateterización de la AH. El porcentaje de ligadu-
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ra quirúrgica de AH se eleva al 7,6% en otra
serie española [39]. Pero si se consideran el pro-
cedimiento combinado ligadura-revasculariza-
ción en esta misma serie se eleva hasta el 27%.
Algunos grupos que efectuan revascularización
sitúan esta tasa en el 11,3% de las ocasiones
[40]. La cateterización selectiva de la AH no es
una técnica simple considerando las condiciones
anatómicas de muchos de estos ejes iliacos. 

Liberación en lugares erróneos

La perdida de un coil durante su liberación
tampoco es un hecho excepcional. En caso de
liberación accidental el sitio en el que más fre-
cuentemente se asientan es la femoral profunda
[32]. Su rescate también por técnica endovascu-
lar es posible pero incrementa el tiempo quirúr-
gico, de radiación y aumenta los riesgos. 

Lugar de liberación

El objetivo capital de la embolización de AH es
evitar la potencial complicación de aparición de
una endofuga tipo II, no abolir completamente el
flujo en la AH y sus ramas. La liberación de los coils,
por tanto, ha de hacerse en el tronco de la AH. Se
debe evitar la embolización selectiva de ramas ya
que se ha demostrado como incrementa el núme-
ro de complicaciones isquémicas de forma consi-

derable [40, 41]. La trombosis del tronco de la AH
puede preservar el flujo en sus ramas secundarias
a partir de su bifurcación y permitir el desarrollo
de vías colaterales, imagen 2.

EMBOLIZACIÓN NO SELECTIVA

Esta técnica desarrollada por nuestro grupo
[37, 38] está especialmente indicada en la exclu-
sión de AH en aneurismas tipo D e incluso más
en los E. Básicamente consiste en el relleno del
saco de la iliaca común con coils una vez implan-
tada la endoprótesis aorto iliaca Figura 3-B. La
técnica consiste en: 

1. Exposición de arteria femoral común del
mismo lado de la AH a ocluir. 

2. Punción y emplazamiento de introductor
de bajo calibre (5 Fr).

3. Se sitúa un catéter acodado (Hook,
Vanschie o Multipropósito ) lo más cerca
posible del ostium de la hipogástrica o
directamente en el saco del aneurisma
iliaco. 

4. Nueva punción de la arteria femoral a la
misma altura de la posición del introduc-
tor previo, y colocación de introductor de
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Figura 3. Técnicas de exclusión de la AH. A: Embolización selectiva de la iliaca derecha mediante Amplatzers vas-
cular plug y cobertura simple contralateral B: Embolización no selectiva de la AH derecha mediante coils. C:
Técnica de «tunnel graft» en el lado derecho. En la zona de anclaje de la iliaca externa se superponen dos pró-
tesis, cobertura simple izquierda. 



mediano calibre (6 Fr-7 Fr) que será utili-
zado como puerto de maniobra para la im-
plantación de la endoprótesis.

5. Una vez situada una guía 0,35 rígida (Back
up Meier, Lunderquist) arteriotomía desde
un introductor hasta el otro, y utilizando
esa arteriotomía, introducción de endo-
prótesis. 

6. Despliegue de la endoprótesis proximal y
baloneamiento en cuello proximal.

7. Montaje, si es preciso de extensión en ese
mismo eje hasta AIE. Y baloneamiento de la
zona de unión de las endoprótesis. 

8. Tanto en casos de endoprótesis aorto-bi-
liaca o aorto-monoiliaca se procede en-
tonces a liberar los coils; en caso de biliacas,
antes de ensamblar la extensión contrala-
teral y en caso de monoilíacas, antes del
baloneamiento distal.

9. Liberación de coils. Si conseguimos que es-
tos coils naveguen hasta el ostium de la hi-
pogástrica se utilizaran del mismo calibre
aproximado al diámetro del tronco princi-
pal de AH; en caso de hipogástricas anató-
micamente muy «hostiles», procedemos a
liberar múltiples coils de diversos diáme-
tros en el espacio periprotésico moviendo
el catéter para situarlos en todo el saco. 

10. Inyección en ese saco, o espacio entre la
luz de la iliaca común y la pared externa
de la endoprótesis de 100 a 200 cc. de
suero salino para arrastrar los coils hacia
el ostium de la hipogástrica y fijarlos de
forma estable. Arteriografía a través de
ese catéter. 

11. Retirada del catéter que se ha utilizado
para la embolización. 

12. Baloneamiento del extremo distal de la
endoprótesis y/o ensamblaje de la exten-
sión contralateral. 

Esta técnica se ha mostrado eficaz en cuan-
to a la capacidad de trombosar el tronco de la
AH, la conservación de flujo más allá de la bifur-
cación de la iliaca interna y en última instancia el
evitar endofugas tipo II.

Recientemente se ha publicado una varia-
ción de esta técnica consistente el rellenar el
saco con trombina en vez de coils [39]. En esta

serie no se refieren complicaciones por despla-
zamiento de la trombina a ramas secundarias,
pero están descritos casos catastróficos al
intentar sellar una endofuga II mediante la inyec-
ción de trombina en el saco iliaco [40].

Técnica del «Tunnel-graft»

Es otra alternativa a la embolización selecti-
va, especialmente cuando técnicamente no es
posible cateterizar la AH [41]. Esta indicada en
arterias iliacas de entre 20 y 25 mm de diáme-
tro. Consiste en la cobertura del ostium de la
AH mediante una endoprótesis iliaca de gran
calibre y anclada solo distalmente en la iliaca
externa, Figura 3-C. Finalmente se implanta la
extensión iliaca también hasta la iliaca externa.
La exención discurre dentro de un túnel que
crea la prótesis que oblitera el ostium de la AH.

EMBOLIZACIÓN DE LA AH PREVIA 
O SIMULTÁNEA AL EVAR

La embolización de la AH se puede hacer
previa al implante de la endoprótesis aórtica o de
forma simultánea. En la literatura se recomienda
que cuando la embolización ha de ser bilateral,
no se haga de forma simultánea ambas hipogás-
tricas y el implante aórtico. Se admite que la em-
bolizanción forma secuencial daría tiempo al de-
sarrollo de circulación colateral [48].

En cuanto a la embolización previa, se reco-
mienda hacerla al menos dos semanas antes del
implante de la endoprótesis y estaría especial-
mente indicada en pacientes con deterioro de la
función renal [21, 36, 43]. En caso de embolización
unilateral se recomienda la embolización simultá-
nea al implante de la endoprótesis aórtica, aunque
se reconoce que aumenta el tiempo de cirugía, el
volumen de contraste administrado, y la claudica-
ción glútea (de forma temporal) [44-46]. 

En términos de eficacia en la prevención de
endofugas y complicaciones isquémicas pelvianas a
largo plazo, parece que ambos procedimientos
son similares [47]. Los procedimientos simultá -
neos aumentan de forma temporal los síntomas
isquémicos pelvianos y los secuenciales son más
costosos y suman los riesgos de dos técnicas. 
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EMBOLIZACIÓN BILATERAL

El registro EUROSTAR mostró como el 94%
de los ejes iliacos son simétricos [18]. La exclu-
sión bilateral no es un hecho infrecuente. Pero
sigue siendo uno de los tópicos más controver-
tidos en el tratamiento endovascular del AAA,
dado que se sigue de complicaciones isquémicas
más frecuentemente. 

El preservar al menos una de las hipogástri-
cas permeables es un tópico heredado de la
experiencia acumulada en la cirugía abierta [48-
50]. La complicación más catastrófica es la
isquemia cólica que aparece en tasas muy varia-
bles en la literatura. Del 100% [51] al 0% [52] en
dos series ya clásicas. Respecto de otras com-
plicaciones que pueden aparecer en la exclusión
bilateral como la disfunción eréctil o la claudica-
ción glútea, diversos trabajos refieren tasas
variables [53].

El trabajo más significativo es del grupo de la
Albert Einstein University, en Nueva York [16].
En una serie de 735 pacientes, la exclusión bila-
teral se efectuó en 32 (4%), sin complicaciones
isquémicas de ningún tipo ni mortalidad. Quizá
la estrategia seguida por estos autores secuen-
ciando la embolización (mediante coils en el
72% de los casos) sea la causa de la ausencia de
complicaciones. 

COMPLICACIONES 
DE LA EMBOLIZACIÓN DE LA AH

La exclusión de una o ambas AH no tiene las
catastróficas consecuencias de la ligadura qui-
rúrgica, probablemente porque la interrupción
del flujo se produce por trombosis gradual del
tronco de la hipogástrica dando tiempo al esta-
blecimiento de circulación colateral [17, 54].

Las complicaciones que pueden aparecer se
pueden clasificar en inherentes como son: nefro-
patía toxica, fallo de la técnica, desplazamiento
de coils o del artefacto utilizado para exclusión,
hematoma femoral, lesión en arterias iliacas o
femorales o trombosis distal. El segundo grupo
de complicaciones, derivadas de la técnica, son
las más peligrosas. Son todas de tipo isquémico
como: claudicación glútea, colitis isquémica, dis-

función eréctil, paraplejia e isquemia pélvica y
pueden aparecer de forma inmediata o meses
después del procedimiento. 

INCIDENCIA DE LAS 
COMPLICACIONES ISQUÉMICAS

Son las más frecuentes, en su patogenia está
el hecho de la interrupción del flujo en una o
ambas hipogástricas y el inadecuado desarrollo
de red colateral. 

En una revisión reciente [27], se han identi-
ficado 18 series publicadas en literatura indexa-
da. En total 605 pacientes con exclusión de una
o ambas hipogástricas. La complicación más fre-
cuente fue la claudicación glútea que apareció en
el 29% de los pacientes con exclusión unilateral
y en el 32% de los bilaterales. Se siguió en fre-
cuencia de disfunción eréctil, que resultó en el
14% de las exclusiones unilaterales y en el 18%
de las bilaterales. El resto de las complicaciones
se presentaron en proporciones inferiores al
5%.

La isquemia cólica está en torno al 2% [55,
56]. Aunque, probablemente ocurrirá como en
la cirugía abierta del AAA, que con criterios clí-
nicos aparece colitis isquémica en torno al 1,5%
[57] y si se aplicarán criterios de seguimiento
endoscopicos se eleva hasta el 6% [58]. 

La isquemia medular es tan rara en los pro-
cedimientos EVAR como en la cirugía abierta. El
registro EUROSTAR sólo ha recogido esta com-
plicación en el 0,21% [59] de los 2.862 pacientes
tratados. Sin embargo en una serie de pacientes
sometidos a EVAR de emergencia por rotura de
AAA la tasa de paraplejia fue del 11,5% [60]. 

PATOGENIA DE LAS
COMPLICACIONES ISQUÉMICAS

Las AH vascularizan, en diferente medida, los
órganos de la pelvis. En estudios experimentales
se han identificado tres dianas potenciales para
sufrir isquemia en la pelvis.

• El colon izquierdo y sigma, estudiado de
forma extensa el grado de isquemia

EMBOLIZACIÓN DE LAS ARTERIAS HIPOGÁSTRICAS EN LA CIRUGÍA ENDOVASCULAR DEL ANEURISMA… ■ 123



mediante la saturación de oxígeno en
mucosa intestinal [61,62].

• El segundo grupo viene dado por los mús-
culos glúteos, monitorizados por espec-
troscopia de infrarrojos [63].

• La tercera diana se refiere a órganos geni-
tales estudiados por PVR peneana [61, 63,
64]. 

Todos estos trabajos han demostrado que
estos tres territorios se comportan de modo
independiente ante la perdida de flujo troncular
al excluir una AH, y ésto posiblemente se deba
a la capacidad de colateralizar de forma distinta. 

El territorio más conocido es el glúteo, y de
este se ha obtenido conclusiones globales sobre
la isquemia pélvica. Está demostrado como su
causa etiopatogénica es la ausencia de flujo
directo por oclusión de la vía principal de apor-
te sanguíneo que es la AH. Varias situaciones se
han identificado como potenciales causas de
mala colateralidad. La estenosis en la AH con-
tralateral de más del 70% en su origen [2]. La
ausencia de relleno en 3 o más ramas de la AH
de forma preoperatoria [2]. Oclusión durante la
embolización de la glútea superior [31].
Presencia de patología estenótica a nivel de la
femoral ipsilateral [64]. Ausencia de ramas
ascendentes desde femoral profunda ipsilateral
[31]. Un estudio antiguo y de cirugía, determinó
que las ramas circunflejas de conexión entre la
pelvis y femoral son las determinantes en la
colateralidad y por ende en la aparición de
isquemia pélvica [65] rompiendo con el mito de
la colateralidad cruzada desde la otra iliaca. De
hecho algún autor ha recomendado la realiza-
ción de una profundoplastia profiláctica en caso
de exclusión de AH [64]. 

Respecto de la isquemia cólica, dos impor-
tantes trabajos han concluido como el factor
determinante es la microembolización de crista-
les de colesterol tras la manipulación de los
ostium de la AH, y mesentérica inferior. [55, 62,
66]. La disminución de flujo por la obliteración
de AH o mesentérica inferior juegan un papel
secundario [55]. Esta teoría se ha confirmado
tras el hallazgo de cristales de colesterol en las
piezas de intestino resecado [55, 66]. Los siste-
mas de colateralidad entre mesentérica supe-

rior e inferior, y de esta, vía rectales, aseguran la
perfusión en la mayoría de los casos. Pero cuan-
do se establece una colitis isquémica, la tasa de
mortalidad es muy alta [2, 51, 67]. En el estadio
III de la clasificación de Tollefson [68] (afectación
transmural), la mortalidad es del 70% [68]. 

La disfunción eréctil de novo tiene una pato-
genia similar a la de la isquemia glútea, la dismi-
nución en la presión de perfusión pélvica [63,
64]. Diversos trabajos han referido como la
EVAR sin necesidad de exclusión de AH no afec-
ta la capacidad eréctil [69], pero en el caso que
nos ocupa, el porcentaje de afectación está en
torno al 20%. 

La patogenia de la isquemia espinal es incier-
ta y se admite que en su desarrollo interviene la
obliteración de múltiples ramas lumbares y de
arterias hipogástricas [52, 60]. En los pacientes
sometidos a EVAR de emergencia además de la
interrupción de flujo por exclusión de una o
ambas iliacas, el shock periopeatorio también ha
sido determinante [60]. Pero la teoría de la
microembolizacion también es defendida por
otros autores [59, 69]. El grado de afectación es
variable, desde parestesias localizadas hasta mie-
litis transversa. Está asociada, cuando aparece de
forma grave, a alta mortalidad [67]. 

TRATAMIENTO 
DE LAS COMPLICACIONES

En caso de isquemia glútea, esta se puede pre-
sentar de forma muy precoz con el desarrollo de
síndrome compartimental glúteo, y se asocia a
una isquemia más grave [70]. La mayoría de los
trabajos refieren como la claudicación glútea me-
jora a lo largo del tiempo. En la serie del Albert
Eisntein sólo uno de cada tres pacientes que pre-
sentaron claudicación glútea persistían en su clíni-
ca al año de la cirugía [52]. La serie de la Univer-
sidad de Leicester muestra como la claudicación
permaneció solo en 1 de cada 4 pacientes a los 6
meses, pero el 70% de todos los afectados inicial-
mente se vieron seriamente afectados en su cali-
dad de vida [27] a largo plazo. 

No existe un tratamiento eficaz para esta
complicación o para la disfunción eréctil. De
forma profiláctica, como ya se ha referido, se ha
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propuesto la profundoplastia en caso de patolo-
gía femoral. Por otra parte, una técnica depura-
da evitará la lesión innecesaria de ramas colate-
rales femorales. 

La colitis isquémica se presenta de igual
forma clínica que tras la cirugía abierta. Debe
sospecharse en pacientes con dolor abdominal,
rectorragia, leucocitosis o tercer espacio.
Muchos casos, tras confirmación colonoscópica
pueden ser tratados de forma conservadora
mediante fluidoterapia, reposo intestinal y anti-
bioterapia. Pero en los pacientes con persisten-
cia del cuadro clínico, empeoramiento sistémico,
peritonismo o peritonitis o shock, la laparoto-
mía seguida de resección intestinal será necesa-
ria. En los casos de isquemia medular se ha refe-
rido como los pacientes con afectación de astas
anteriores medulares mejoran a lo largo del
tiempo, sin embargo la mielitis transversa o la
afectación radicular no tiene cura posible [59].
Se ha reportado un caso de paraplejia tras EVAR
que desapareció completamente tras drenaje
del LCR [71].

BUENA PRÁCTICA MÉDICA 
EN LA EMBOLIZACIÓN 
DE LA ARTERIA HIPOGÁSTRICA

Hay una gran cantidad de medidas a seguir
en orden a minimizar las complicaciones. 

La nefropatía isquémica puede prevenirse uti-
lizando la menor cantidad de contrate posible,
hidratando de forma preoperatoria a los pacien-
tes y evitando fármacos potencialmente nefrotó-
xicos (AINEs e IECAs). La administración de n-
acetil cisteina también ha mostrado eficacia en la
prevención de la nefropatía isquémica. 

En cuanto a la técnica de exclusión a utilizar
parece demostrado que cuando la anatomía de
la bifurcación iliaca lo permite, la cobertura del
ostium de la AH se sigue de menor porcentaje
de complicaciones que la embolización más la
cobertura [31].

Una técnica quirúrgica depurada evitará la
lesión innecesaria de ramas colaterales femora-
les, y la manipulación endovascular adecuada
evitará disecciones de los ejes iliacos, emboliza-
ciones y trombosis. Las nuevas endoprótesis,

cada vez de menor calibre y más flexibles, sin
duda minimizarán el daño endotelial y la posibi-
lidad de microembolizaciones. 

Las exclusiones bilaterales han de hacerse
de forma secuencial

Un adecuado estudio angiográfico podrá
identificar a los pacientes en riesgo de sufrir
complicaciones isquémicas, en base a pobre
colateralidad ipsilateral, estenosis contralateral
o placas inestables o calcificadas [2]. En caso de
patología de la bifurcación femoral, como ya se
ha referido, se ha propuesto la profundoplastia. 

En los grupos de riesgo es en los que estaría
indicado la exclusión de la AH con conservación
de flujo. La elección entre la reanastomosis de la
AH o el by-pass endovascular interno externo
se hará en función de las condiciones generales
del paciente y la anatomía del AAA a tratar. 

En la cirugía del EVAR torácica el drenaje del
LCR se ha mostrado eficaz en la prevención de
isquemia medular [71, 72]. Sin embargo en la
EVAR abdominal aún no se han identificado que
tipo de pacientes se beneficiarían de esta técni-
ca. 

Recientemente se han introducido el uso de
prótesis multirrama para el tratamiento de
aneurismas toracoabdominales y se están empe-
zando a usar para la revascularización directa de
la AH [73]. 

CONCLUSIONES

La cirugía endovascular tiene sus propios
métodos, que no tienen por que ser la adapta-
ción de los principios quirúrgicos al ámbito del
catéter. Difieren de los tradicionales tanto en los
procedimientos como en sus resultados. Quizá
el tema de la exclusión de las arterias hipogás-
tricas sea el ejemplo mas representativo de esta
diferencia. 

La relativa inocuidad de la exclusión de la
iliaca interna probablemente radique en que la
trombosis de la AH se produce de forma gradual
y en el transcurso de una cirugía poco agresiva
como es la endovascular [74]. 

La cirugía del EVAR es la única opción para
muchos pacientes ancianos con graves comorbi-
lidades en los que la cirugía abierta conllevaría
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unas tasas de morbimortalidad muy altas. Y en es
en este subgrupo en el que las posibles complica-
ciones se justificarían al ser el único recurso tera-
péutico posible. Pero en pacientes de bajo riesgo
en los que se opte por EVAR en vez de cirugía
abierta y que precise de la «modificación» de la
anatomía del AAA para adaptarlo a tratamiento
endovascular, se puede producir una pérdida de
ventaja en cuento a calidad de vida postoperato-
ria si aparecen complicaciones isquémicas. 

En el campo de la cirugía endovascular se
están definiendo dos posturas diferentes, res-
pecto de la exclusión de las AH. En base al com-
portamiento relativamente benigno de las endo-
fugas tipo II, muchos endocirujanos optan por
no excluirlas a priori, y sí a caso cubrirlas.
Confían en la no aparición de fuga tipo II, y si
finalmente aparece en que no haga progresar el
AAA. Pero no se puede olvidar que estamos
refiriéndonos a procedimientos profilácticos,
que tendrán sentido cuando realmente eviten el
problema para el que se aplica. La situación con-
traria, más agresiva, consistente en excluir todos
los posibles puntos de reentrada, eleva el núme-
ro de complicaciones isquémicas pelvianas,
haciéndole perder la ventaja de la menor mor-
bimortalidad [75]. Para evitar, en parte, estas
complicaciones otros autores proponen la
revascularización pelviana, pero entonces se
incrementa la morbilidad del procedimiento. 

Probablemente la situación intermedia sea la
más adecuada. Pero desgraciadamente no hay,
todavía, suficientes estudios, capaces de identifi-
car en que pacientes aparecerá una endofuga, y
si esta, despresuriza o no el saco completamen-
te evitando la posterior ruptura del aneurisma. 

El análisis exhaustivo de la colateralidad pel-
viana determinara la mejor opción terapéutica
para cada paciente en caso de tener que excluir
una o ambas AH en el contexto de una cirugía
EVAR. 
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B. Control de hemorragia por rotura o
lesión de dichas arterias.

C. Prevención de la aparición de endoleaks
tipo II en el tratamiento endovascular
del aneurisma de aorta abdominal (AAA)
infrarrenal.

D. Tratamiento de endoleaks tipo II, una vez
que un AAA ha sido excluido mediante
una endoprótesis.

A. Malformaciones arterio-venosas
intramedulares

Se ven habitualmente en el niño y el adul-
to joven y se revelan por síndromes deficita-
rios radiculomedulares o por hemorragia
meníngea espinal. Estos signos neurológicos
deben llevar a la realización de una resonancia
magnética (RM) en primera intención. La
angiografía medular es el paso siguiente en el
diagnóstico y es el único examen que permite
la identificación de los distintos pedículos
arteriales que nutren la malformación, poder
ver la hemodinámica de la misma y estudiar el
drenaje venoso. A nivel cervical se realiza la
inyección selectiva de las arterias vertebrales y
de las arterias cérvico-escapulares originadas
de la arteria subclavia. A nivel dorsal o lumbar
se realiza el cateterismo selectivo de las arte-
rias intercostales y lumbares.

El tratamiento endovascular es superior en
estos casos a la cirugía por ser mínimamente
invasivo. Se basa en la embolización mediante la
cateterización de las arterias lumbares, a las
que se accede habitualmente por punción de la
arterial femoral común, con catéteres y micro-
catéteres y a la inyección de distintos materiales
embolizantes para conseguir la trombosis de los
vasos a tratar (Ver figuras 1-7).

INTRODUCCIÓN

La embolización arterial transcatéter (EAT)
tuvo sus albores en 1973, cuando Almargd publi-
có su aplicación en el tratamiento de los carci-
nomas renales [1].

Desde entonces, el desarrollo de nuevos
 materiales embolígenos, los avances técnicos, ra-
diológicos y el incremento de la experiencia
 adquirida en este terreno, hacen de la EAT una
técnica joven, pero desarrollada, dentro del ar-
senal terapéutico que se conoce como técnicas
mínimamente invasivas [2].

Las indicaciones de la EAT han sido amplia-
das, abarcando en la actualidad tanto patología
tumoral como no tumoral, sobre todo en lo que
se refiere a patología urológica complicada, co-
mo traumatismos, malformaciones vasculares,
lesiones de vía urinaria, trasplante renal y el tra-
tamiento de las endofugas tipo II. La EAT puede
ser total o selectiva; puede aplicarse de forma
aislada como tratamiento único o combinada
con otras modalidades terapéuticas (cirugía, ra-
dioterapia, quimioterapia).

Los materiales utilizados en la EAT varían en
función de los siguientes factores:

a) Oclusión temporal o permanente.
b) Calibre de los vasos.
e) Embolización selectiva o total.

INDICACIONES DE EMBOLIZACION 
DE ARTERIAS LUMBARES

La embolización de las arterias lumbares es
una técnica endovascular que se emplea con dis-
tintos fines, entre los que podemos citar:

A. Malformaciones medulares.



Fístulas arteriovenosas perimedulares

Se definen por la existencia de un shunt
entre una o varias arterias medulares anteriores
y/o posteriores con una vena perimedular. Se
localizan frecuentemente en la superficie del
cono medular (parte terminal de la médula), a
nivel de la cola de caballo o del filum terminale.

Se revelan frecuentemente en la edad adulta
por síndromes deficitarios radículo-medulares
de instalación insidiosa y de evolución progresi-
va. La hemorragia meníngea espinal es rara. La
RM se realiza de primera intención y permite
poner en evidencia venas dilatadas a nivel de la
superficie de la médula.

La angiografia medular comprende la inyec-
ción de arterias intercostales y lumbares y
encuentra el lugar del shunt.

El tratamiento puede ser quirúrgico si se
localiza en la cara posterior del cono medular,
pero el tratamiento de elección debido al
menor riesgo es la embolización por vía arterial.

Fístulas meníngeas de drenaje
venoso perimedular

Son fístulas directas entre una o varias arte-
riolas meníngeas y una vena radicular que drena
a contracorriente hacia las venas perimedulares.
Son generalmente fístulas pequeñas y se sitúan

en el espesor de la duramadre. Se asocian cons-
tantemente con una alteración del drenaje
venoso perimedular normal. La hipertensión
venosa medular lleva a una isquemia crónica
medular responsable de un cuadro de mielopa-
tía progresiva. Estas malformaciones dan sínto-
mas generalmente en hombres sobre los 60
años.

El primer estudio diagnóstico es la RM que
demuestra la dilatación de las venas cercanas y
la alteración de la medula espinal.

Estos signos en RM llevan a la realización de
una arteriografía medular que comienza por la
identificación de las arterias que nutren la mé -
dula y de las arterias que alimentan la malfor-
mación.

La embolización es el tratamiento de elec-
ción, normalmente y requiere la oclusión de
éstas arterias y el inicio de la vena de drenaje.

B. Control de hemorragia por rotura o
lesión de arterias lumbares

En la embolización a su vez hay que tener en
cuenta varios factores como el órgano o terri-
torio afectado, características del vaso compro-
metido, tipo de lesión, accesibilidad del vaso, y
consecuencias isquémicas que pueda conllevar
la embolización.

Sin embargo teniendo en cuenta todo lo
anterior, antes de comenzar siempre la conside-
ración más importante es la condición clínica
del paciente, su estado hemodinámico y los sig-
nos clínicos de hemorragia que éste presente.
Los estudios complementarios de laboratorio e
imagen son un soporte importante y deben rea-
lizarse rápidamente.

No debería perderse tiempo realizando una
angiografía a un paciente que requiere una ciru-
gía de emergencia, pero tampoco se debe dilatar
la angiografía y embolización si el paciente no es
quirúrgico o cuando son decisivas en la preser-
vación de la vida del paciente. Además siempre
debemos saber reconocer la gravedad que
implica cada lesión para priorizar en orden de
severidad con miras al tratamiento. Siempre tra-
tar primero las lesiones que comprometen la
vida y luego las menos graves. Por otra parte en
ocasiones se trata de tratamientos de rescate en
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Figura 1. Coils de acero inoxidable que tienen mayor
fuerza radial.



los cuales se ha de preservar la vida a toda
costa, por lo tanto se deben conocer de ante-
mano las posibles complicaciones o efectos
colaterales de una actitud terapéutica, para
poder luego estar atentos a tomar las medidas
pertinentes. Por otra parte siempre es funda-
mental asegurarse el soporte clínico, anestésico,
ventilatorio, etc. para poder tratar a los pacien-
tes inestables o potencialmente inestables. No
podemos atender a la angiografía y/o emboliza-
ción y al mismo tiempo estar preocupados por
el mantenimiento o resucitación del paciente.

Se recabará la información más relevante tan
rápido como sea posible y se procederá al tra-
tamiento. Debemos buscar las lesiones principa-
les, y mirar en los órganos afectados o «diana»
primero y no distraernos en anormalidades
menores a las que se puede volver una vez sol-
ventados los problemas mayores. Tampoco nos
debemos dejar distraer por el «ya que estás ahí,
mira esto o lo otro», porque esta conducta
puede retrasar el diagnóstico y tratamiento
rápido de lesiones realmente importantes y vita-
les, lo cual es inapropiado a menos que sea de
relevancia clínica inmediata.

Signos de lesión vascular:
Aunque la anormalidad depende del meca-

nismo de la lesión, la gravedad de la misma la
condición del vaso y la condición del paciente,
en esencia los vasos se lesionan por trauma
penetrante o por estiramiento y ruptura. La
lesión puede afectar a todo el espesor de la
pared vascular, a uno o varios de sus compo-
nentes.

• Trauma penetrante: El mecanismo de la
lesión es el corte de una o varias capas de
la pared vascular por un objeto cortante
(objeto externo o estructura ósea). Se
manifiesta por la presencia de extravasado
de contraste o formación de un pseudoa-
neurisma.

• El extravasado de contraste puede verse
en la imagen de varias formas, como un
remanso de contraste perivascular que
puede tener diversas formas: forma de
llama, huso, de pseudovena, etc., el deno-
minador común es que la imagen persiste

durante cierto tiempo una vez finalizada la
serie de adquisición.

• El pseudoaneurisma se ve como una ima-
gen sacular adyacente a la pared vascular
que se rellena a partir de la luz. Oca -
sionalmente, puede haber ruptura signifi-
cativa de la media y la adventicia sin rup-
tura de la íntima y el resultado es una
angiografía prácticamente normal. Otras
veces la hemorragia puede haberse dete-
nido pero sabemos por otras pruebas de
imagen, la zona de la misma. Entonces
debemos buscar espasmo vascular, desvia-
ción de los vasos por hematoma adyacen-
te, irregularidad de los contornos vascula-
res, o alteraciones en el calibre de los
vasos.

• Trauma contundente: Los mecanismos de
la lesión son la compresión y el estira-
miento. Estas fuerzas pueden romper la
íntima, media o la adventicia y pueden con-
ducir a la formación de hematoma intra-
mural. En la imagen puede hallarse defec-
to de repleción del vaso porque el hema-
toma intramural ocupa parte de la luz, o
en ocasiones oclusión total de la misma.

• Espasmo: Debido a la contractura de las
fibras musculares de la pared vascular, en
el que se observa cambios en el calibre del
vaso principalmente por disminución del
mismo.

• Disección: Debida a la separación de la
íntima del resto de la pared vascular,
 constituyendo un «flap» o membrana que
según sea su gravedad puede llegar ocluir
totalmente la luz.
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• Oclusión: Puede ser debida a una disec-
ción oclusiva o a espasmo en las arterias
musculares pequeñas, caso en el cual se
debe realizar inyecciones selectivas para
evidenciar la condición real. La oclusión se
ve en la imagen como una interrupción
súbita y completa de la columna de con-
traste.

• Formación de fístulas arteriovenosas: Se
produce por la comunicación espontánea
y secundaria al trauma entre una arteria y
una vena. En la imagen se aprecia como el
contraste que opacifica una arteria, de
repente en forma súbita retorna y con-
trasta la vena a través de una comunica-
ción anormal.

Sea cual sea la lesión y su mecanismo, siem-
pre es esencial demostrar el estado del lecho
vascular distal a la lesión, con miras a tener un
mapa vascular que permita planear algún tipo de
tratamiento posterior.

Son numerosos los casos en los que se pro-
duce la lesión de una arteria lumbar que va a
producir una hemorragia de mayor o menor
cuantía, dependiendo de los casos, y que va a ir
desde un simple hematoma retoperitoneal auto-
limitado y sin consecuencias, a una franca hemo-
rragia que va a comprometer la estabilidad
hemodinámica del paciente. En este último caso
se hace necesario actuar inmediatamente y
detener la fuente de sangrado. El desarrollo de
las técnicas endovasculares, ha permitido solu-
cionar estas situaciones de forma poco cruenta
y elegante y así, mediante la embolización,
podremos sellar la arteria lumbar, origen de la
hemorragia.

Los casos de lesión de arteria lumbar pue-
den ser de diversa etiología, los más frecuentes
son los traumatismos directos o indirectos, pero
un porcentaje no despreciable de deben a yatro-
genia durante cirugías a nivel del retroperito-
neo, como son la cirugía ginecológica, urológica
y vascular. Es de destacar algunos casos reporta-
dos de lesión de arterias lumbares al colocar un
catéter epidural. 

La anestesia epidural supone entre el 15-
20% de los procedimientos anestésicos en un
hospital. Se pueden realizar con esta técnica la
mayoría de las intervenciones existentes. Como
ventajas tiene, que el paciente está consciente,
mantiene la vía aérea permeable protegida y
permite la monitorización del dolor per y pos-
toperatoriamente. El uso de esta anestesia
durante el parto cada vez es mayor. La inciden-
cia general de complicaciones, recogida en la
literatura mundial, es del 7% [3], [4]. Otros casos
recogidos en la literatura corresponden a las
lesiones de arterias lumbares durante la cirugía
discal, dado la proximidad de dichos vasos a la
zona de trabajo [5], [6].

El diagnóstico de una hemorragia por lesión
de una arteria lumbar, comienza con la sospecha
clínica de un paciente que tras un traumatismo o
una técnica quirúrgica realizada en vecindad con
las ramas lumbares de la aorta, presenta signos
de inestabilidad hemodinámica por hemorragia.
En ocasiones los drenajes dejados en la zona
operatoria pueden no ser útiles y una caída del
hematocrito inesperada, deben hacernos sospe-
char que puede haber una hemorragia en retro-
peritoneo. En estas situaciones la exploración
abdominal puede ser anodina, sobretodo si el
hematoma no es de suficiente entidad, ya que la
sangre se acumulará en el espacio retroperito-
neal. Una irritación del músculo psoas puede
ocasionar molestias en la flexo-extensión del
muslo y puede ser el primer signo clínico que
manifieste el paciente. Un simple estudio eco-
gráfico nos puede mostrar un hematoma en la
zona y en ese caso un angioTAC  nos dará el
diagnóstico cierto, mostrándonos claramente el
nivel de la hemorragia y la entidad de la misma.
Una vez diagnosticado el origen de la hemorra-
gia, se valorará la situación clínica del paciente y
habrá que decidir la forma de actuación. Si la he-
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Figura 3. Microcoils para embolizar FAV y malforma-
ciones.



morragia es activa (paso de contraste al retro-
peritoneo), debemos de actuar sin demora y no
esperar a que el paciente se inestabilice más y no
nos deje otra opción que la quirúrgica. En oca-
siones, por esperar a ver si la hemorragia se
 autolimita, perderemos un tiempo precioso en
poder aplicar una técnica menos invasiva y muy
resolutiva, como es un embolización percutánea.

TÉCNICA DE LA EMBOLIZACIÓN

Se abordará la arteria femoral común
mediante punción directa de la misma, previa
anestesia local de la zona. El paciente debe estar
debidamente monitorizado y en las mejores
condiciones hemodinámicas posibles y si fuera
necesario ha debido de transfundirse con ante-
rioridad. Una vez canalizada la arteria, colocare-
mos un introductor de 5 Fr y pasaremos una
guía hasta la aorta abdominal, sobre la cual pasa-
remos un catéter de pig-tail que será colocado
ligeramente por encima de la supuesta arteria
lumbar lesionada, lo cual sabremos por las imá-
genes del angioTAC. Haremos una angiografía
reglada en varias proyecciones, hasta lograr una
buena visión de la lesión. En ese momento se
valorará la posibilidad de cambiar el introductor
por uno más largo, a fin de posicionar la punta
de éste cerca de la lesión, para obtener una
mejor fuerza de empuje y capacidad de torque a
la hora de hacer avanzar el tándem catéter-guía
[7]. Usaremos un catéter cobra o sos-omni para
canalizar la lumbar sangrante y una vez logrado,
inyectaremos suavemente y de forma manual

una pequeña cantidad de contraste para verifi-
car que estamos posicionados en el vaso diana.
A continuación procederemos a embolizar la
arteria lesionada con el material más adecuado:
micro-coils, coils, foam o microesferas, habitual-
mente micro-coils [8] (figs. 1-8). El procedimien-
to acabará con una arteriografía de control, para
asegurarnos que la arteria lumbar a tratar está
correctamente embolizada y la fuente de hemo-
rragia sellada [9].

C. Prevención de la aparición 
de endoleaks tipo II en el tratamiento
endovascular del aneurisma de aorta
abdominal (AAA) infrarrenal

Una de las complicaciones del tratamiento
endovascular de un AAA, es la aparición de
endofugas tipo II a través de arterias lumbares
permeables que salen del saco del aneurisma.
Éstas, en ocasiones pueden ser complejas, ya que
establecen puentes y conexiones con colatera-
les a través de ramas de la arteria mesentérica
superior e inferior e incluso de colaterales de
las hipogástricas, estableciendo complejos cir-
cuitos vicariantes que son difíciles de tratar, e
incluso de diagnosticar. Diversos trabajos de -
muestran que los endoleaks tipo II que tienen su
origen en las arterias lumbares son más fre-
cuentes y más complejas en su tratamiento, que
los surgen a través de la mesentérica inferior
[10], [11] y hay autores que son partidarios de
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Figura 4. Microcoils Meyer® de alta densidad radioló-
gica para mejor una visualización.
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ciones.



embolizar de forma preventiva las arterias lum-
bares que se originan del saco aneurismático,
antes de colocar una endoprótesis que excluya
el aneurisma para evitar así la aparición poste-
rior de una endofuga tipo II, que puede persistir
en el seguimiento, hacer crecer el saco y acabar
produciendo la ruptura del aneurisma [12]. Esto
puede producirse sobretodo en los casos de
arterias lumbares que surgen de zonas del saco
aneurismático desprovistas de trombo [10]. Los
partidarios de esta metodología preventiva, sin
embargo no han demostrado en sus estudios
que haya una diferencia significativa a la hora de
cuantificar los endoleaks tipo II que aparecen en
el seguimiento de sus series, cuando se compa-
ran los casos que han sido previamente emboli-
zadas las arterias lumbares, con los que no lo
han sido y acaban concluyendo con más o
menos contundencia, que no hay un beneficio
estadísticamente significativo al realizar dicha
embolización de forma preventiva [12], [13].

Así Sheehan y colaboradores en una serie de
no muy extensa de 55 pacientes con AAA trata-
dos mediante EVAR y seguidos durante una
media de 15 meses, realizaron de forma siste-
mática y antes de colocar la endoprótesis, la
embolización preventiva de arterias emergentes
directamente del saco aneurismático mediante
coils, en un 54.5% de los casos y en sus conclu-
siones afirman que no pueden asegurar, que este
proceder se haya demostrado útil de forma sig-
nificativa a la hora de lograr una disminución en
el número de endofugas tipo II hallados en el

seguimiento. En un análisis multivariante llevado
a cabo en el mismo estudio, sí encuentran una
disminución en los crecimientos de aquellos
sacos con leaks tipo II dependientes de arteria
mesentérica inferior, cuando ésta había sido pre-
viamente embolizada [13].

En este mismo sentido podemos valorar el
trabajo de Muthu y cols., que nos presentan una
serie de 69 AAA tratados mediante EVAR y
embolizando previamente el saco, esta vez con
trombina, de manera sistemática. En un segui-
miento medio de 36 meses, no encontraron
diferencias significativas con el grupo al que no
se realizó sellado del saco previamente [11].

Por tanto, no consideramos que realizar de
forma sistemática y de forma preventiva la em -
bolización de arterias lumbares que emergen
del saco aneurismático, sea una práctica útil, que
haya demostrado una disminución del número
de endofugas tipo II. Nuestro grupo no lo reali-
za de forma rutinaria, tan solo se podrían consi-
derar aquellos casos en los que se demuestra la
existencia de una arteria lumbar de una entidad
importante, que salga de una zona sin trombo
mural y que se demuestre que tenga conexiones
con sistemas vicariantes importantes. Por otra
parte, se ha demostrado a lo largo del segui-
miento de los endoleaks tipo II, que en la mayo-
ría de los casos éstos desaparecen en el primer
trimestre y que los que persisten a lo largo del
seguimiento, un pequeño porcentaje de ellos
que oscila entre el 2 y el 7% producen un au -
mento en el tamaño del saco.

D. Tratamiento de endoleaks tipo II, 
una vez que un AAA ha sido excluido
mediante una endoprótesis

Siguiendo con el razonamiento anterior, un
caso diferente es cuando en el transcurso del se-
guimiento de un paciente con un AAA excluido
mediante una endoprótesis, nos encontramos
con una endofuga persistente o de nueva a pari-
ción y constatamos que en los controles sucesi-
vos se produce un crecimiento del saco aneuris-
mático. En este caso debemos estudiar la fuga y
determinar el vaso origen de la misma y las cone-
xiones que éste pueda tener, ya que eso puede
ser determinante a la hora de decidir la estrategia
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a seguir. En aquellos casos en que demostremos
que el vaso responsable de la presurización del
saco sea una arteria lumbar, debemos de conside-
rar varias posibilidades. La primera prueba que
puede haber puesto de manifiesto esta situación,
puede haber sido un eco-doppler color. 

Cada vez son más los trabajos que demues-
tran la utilidad en el seguimiento de los AAA
tratados mediante EVAR de los ultrasonidos ya
que un personal entrenado puede detectar este
tipo de fugas y determinar si el saco está cre-
ciendo [14].Una vez detectada esta situación, un
AngioTAC multicorte con una buena recons-
trucción tridimensional, realizado en fases pre-
coces y tardías, puede mostrarnos con toda cla-
ridad la entidad de la fuga y su posible solución.
Un paso más será realizar estudio angiográfico
de la fuga, en el que podemos llevar a cabo la
embolización de la arteria lumbar en cuestión y
solucionar el problema.

En el caso que esté indicado tratar una
endofuga tipo II producida por una arteria lum-
bar que emerge del saco aneurismático, pode-
mos actuar de varias maneras, según el caso y la
experiencia del equipo que va a actuar:

• Embolización translumbar:
• Consiste en la punción del saco aneurismá-

tico con aguja fina a través de la zona lum-
bar guiados por TAC. Una vez llegados al
 saco y comprobando que estamos posicio-
nados en la zona de la fuga, se inyectará a su
través o colocando un catéter, sustancias
sellantes, como trombina o coils, tratando
de obliterar la arteria lumbar origen de la
fuga [12], [15]. Una variante de esta técnica
es la punción transcava, en la que el acceso
al interior del saco se realiza a través de la
vena cava. Los equipos habituados en esta

técnica la consideran útil cuando la zona de
la fuga a tratar se encuentra en la vecindad
de la cava y la realizan sin mayores compli-
caciones [11].

• Embolización transarterial:
• En este caso realizaremos la embolización

de la arteria lumbar responsable del relleno
del saco, llegando a ella mediante navega-
ción con un microcatéter y anulándola me-
diante microcoils (Figs 3, 4 y 5). El conseguir
llegar hasta la lumbar en cuestión puede no
ser una tarea fácil y podremos hacerlo a
través de ramas colaterales de la mesenté-
rica superior o inferior.

• En otras ocasiones una alternativa puede ser
introducirnos con el catéter y la guía apro-
piados entre el final de una de las ramas de
la endoprótesis y la arteria iliaca, para así ac-
ceder al interior del saco y una vez situados
entre la endoprótesis y la pared de la aorta,
hacer un «sacograma», navegar hasta lograr
cateterizar el ostium de la lumbar y emboli-
zarla. Puede que esto sea lo más complicado
técnicamente de realizar, pero cuando se
consigue, suele ser lo más efectivo. 

• En ocasiones cuando nos hemos posiciona-
do entre la pared del saco y la endoprótesis
y no es posible canalizar la arteria lumbar
responsable de la fuga, una buena opción
puede ser sellar la zona del saco próxima a
la endofuga con trombina o coils [15].

Se han realizado estudios que comparan
estas dos técnicas descritas, no encontrando
diferencias significativas entre ellas a la hora de
conseguir un sellado de la endofuga, pero sí se
ha demostrado una menor tasa de complicacio-
nes en la técnica transarterial [15].
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posteriormente semestral o anual, dependiendo
también de la aparición de fugas durante el mis-
mo (8). Los métodos más comúnmente emplea-
dos para la detección de endofugas son el Eco-
Doppler, la Resonancia Magnética (AngioRMN) y
la Tomografía Computerizada Multicorte (An-
gioCT). Aunque muchos son los centros que uti-
lizan el Eco-Doppler (Figuras 1 y 2) debido a su

INTRODUCCIÓN: MANEJO 
DE LAS ENDOFUGAS TIPO 2

Desde la introducción del tratamiento endo-
vascular de los aneurismas de aorta abdominal
(EVAR) por Parodi (1), en la última década éste se
ha convertido en una alternativa al tratamiento
quirúrgico abierto, menos invasiva, con menor es-
tancia hospitalaria (2), y con mejores resultados
precoces en términos de morbimortalidad (3). Sin
embargo, requiere un estricto seguimiento debido
a la posibilidad de aparición de complicaciones, en-
tre las cuales destacan las endofugas, que pueden
presentarse entre un 20-25% de los pacientes tra-
tados (4). 

Las endofugas se clasifican en base a la fuente
u origen de la misma. Pueden producir un aumen-
to de presión en el saco aneurismático que con-
lleve a la expansión del mismo, y, en algunos casos,
a la rotura (5). La más frecuente es la tipo 2, re-
presentando hasta el 40% del total de las endofu-
gas, con una incidencia del 18,9% en el primer año
y del 10,2% a partir del mismo (6). Se originan de-
bido a flujo retrógrado al interior del saco aneu-
rismático desde una rama de la aorta, o arterias
iliacas, mediante conexiones anastomóticas, gene-
ralmente por arterias lumbares y/o mesentérica
inferior. Entre los factores de riesgo para apari-
ción de fugas tipo 2 previos al EVAR destacan la
presencia de arterias lumbares o mesentérica in-
ferior permeable y la cantidad de trombo en el sa-
co aneurismático (7). 

El protocolo de seguimiento tras EVAR no
está establecido de manera sistemática, aunque
en la mayoría de los centros se recomienda una
prueba de imagen al mes, 6 meses, 12 meses y

Figuras 1y 2. Fuga tipo 2 demostrada por Eco-Doppler.



no invasividad y coste-efectividad, y a pesar del
uso de eco-contrastes, que mejora notablemen-
te la sensibilidad en el diagnóstico de endofugas,
el AngioCT se mantiene como la prueba de
 imagen más empleada para la detección de las
mismas (9), debido a sus múltiples ventajas: segu-
ridad, accesibilidad, rapidez, facilidad de interpre-
tación, elevada reproducibilidad y resolución, y
no ser explorador-dependiente. Permite además
una visualización adecuada de la morfología y
diámetro aórtico, valoración del dispositivo y sus
componentes, presencia de trombo, y la posibili-
dad de diagnóstico de otras complicaciones (di-
secciones, isquemia renal o cólica, hematomas,
etc). Sus principales limitaciones son la exposi-
ción repetida a la radiación, así como su nefro-
toxicidad y reacciones alérgicas (Figuras 3 y 4). 

La importancia clínica de las fugas tipo 2 ha
sido largamente debatida y todavía son contro-

vertidos tanto su seguimiento como las indica-
ciones para su tratamiento. El mejor indicador
para su relevancia hemodinámica es la alteración
del saco aneurismático; si el saco aumenta de
tamaño, esto implica mayor presión en el inte-
rior del mismo y mayor riesgo de ruptura. Si el
tamaño del saco disminuye o permanece esta-
ble, la posibilidad de ruptura es menor. Por
tanto, la mayoría de los autores asumen un
manejo conservador con un seguimiento estre-
cho del paciente cuando no existe aumento del
diámetro del saco, dado que hasta el 40% de las
fugas tipo 2 se resuelven espontáneamente (10).
Algunos autores recomiendan una actitud más
agresiva en pacientes con fugas tipo 2 persisten-
tes (que no han desaparecido en 6 meses tras su
diagnóstico) incluso sin crecimiento del saco,
asumiendo que los vasos permeables pueden
transmitir su presión a la aorta e incrementar el
riesgo de rotura. Según estos autores, el creci-
miento del saco ocurre hasta en el 17% de
pacientes con fuga tipo 2 precoz, y en el 55% de
las tipo 2 persistentes, con una tasa de rotura en
torno al 6 % independientemente del aumento
de tamaño (11). Sin embargo, otros estudios no
han demostrado relación significativa entre las
fugas tipo 2 y la ruptura del aneurisma (12).

De acuerdo con las SVS Guidelines de 2009
(13) en un análisis riesgo-beneficio del segui-
miento estricto frente a intervención precoz,
debería tenerse en cuenta la edad del paciente,
el tamaño del aneurisma, los vasos implicados y
eficacia esperada de la reintervención. Para las
fugas tipo 2 detectadas en el momento de la
cirugía, no está indicado tratarlas, ya que la evo-
lución más frecuente es la resolución espontá-
nea. Cuando se detectan en el seguimiento,
muchas se resuelven pero algunas persisten.

Se han descrito diversas estrategias para
prevenir las endofugas tipo 2 de manera pre e
intraoperatoria, fundamentalmente la emboliza-
ción u oclusión tanto de arterias hipogástricas
como lumbares y mesentérica inferior, así como
inyección en el saco de trombina u otros agen-
tes, aunque no están justificados de manera ruti-
naria debido al riesgo de embolización distal y el
incremento del coste del procedimiento (14).

El tratamiento de las endofugas tipo 2, cuan-
do aparecen en el seguimiento, suele realizarse
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Figuras 3 y 4. AngioCT con fuga tipo 2 por lumbares
permeables.



mediante embolización transarterial o translum-
bar, aunque se han empleado menos común-
mente otras técnicas.

La embolización transarterial (Figuras 5 y 6)
es el procedimiento realizado con mayor fre-
cuencia, con cateterización selectiva del vaso y
oclusión del mismo con coils, trombina, colas
biológicas o dispositivos de oclusión tipo
Amplatzer (para las hipogástricas). Estas técnicas
suelen ser efectivas, pero requieren una con-
trastada experiencia del cirujano, son procedi-
mientos de larga duración, y en algunos pacien-
tes no son posibles por limitaciones anatómicas.

Durante el seguimiento, es frecuente la recu-
rrencia de la endofuga hasta en el 80% de los
casos debido a la reapertura por las múltiples
comunicaciones interarteriales, o por flujo
persistente a través de los coils (15). En algu-
nos casos se asocia la embolización selectiva
de lumbares o mesentérica depositando coils
adicionales en el saco, con resultados teórica-
mente superiores a la embolización aislada del
saco (16).

La embolización translumbar del saco, obje-
to de este capítulo, fue descrita por Van der Berg
en 2001 (17), y puede ser empleada como trata-
miento primario o en caso de fracaso de la
embolización transarterial, y puede realizarse
con trombina, colas o coils. Tanto la técnica
como los resultados de la misma serán amplia-
mente expuestos posteriormente. 

Se han descrito otras posibilidades como la
embolización transcava (mediante punción
translumbar derecha o a través de las venas
yugular o femoral), puncionando el saco aneu-
rismático a través de la cava bajo control fluo-
roscópico e inyectando trombina en el mismo.
Un reciente estudio ha presentado resultados
prometedores con un éxito del 83% al año de
seguimiento (18).

Otra opción para el tratamiento de las
endofugas tipo 2 consiste en el acceso retrope-
ritoneal mediante laparoscopia y ligadura con
clips de las arterias lumbares o de la mesentéri-
ca inferior (19). Puede resultar una buena
opción en caso de fugas por múltiples arterias
lumbares, y puede monitorizarse la presión in -
trasaco mediante punción del mismo durante el
procedimiento. Sin embargo, requiere experien-
cia avanzada en laparoscopia y es más invasiva
que las técnicas de embolización.

PUNCIÓN TRANSLUMBAR
CON TROMBINA
DEL SACO ANEURISMÁTICO

Desde 1986 existen antecedentes en el tra-
tamiento de aneurismas y pseudoaneurismas
intrabdominales mediante la inyección de trom-
bina en el interior de los mismos (20). Es, sin
embargo, desde 1997 cuando se comenzó a uti-
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Figuras 5 y 6. Angiografía con fuga tipo 2 por per -
meabilidad de mesentérica inferior con emboliza-
ción transarterial de la misma.



lizar la trombina de modo rutinario para el tra-
tamiento de los pseudoaneurismas femorales
postpunción (21). La literatura médica es exten-
sa sobre este tema, y unánime en considerar que
es un tratamiento altamente efectivo, con pocas
complicaciones y aplicable a pseudoaneurismas
de diferentes tamaños y con «cuellos» de dife-
rentes diámetros (22).

Asimismo existe una amplia experiencia en
la punción translumbar de la aorta abdominal,
acumulada durante años en las arteriografías
por punción directa. Adicionalmente existe
experiencia en las punciones y tratamiento de
aneurismas y pseudoaneurismas intrabdomina-
les (23), y la administración de colas biológicas,
coils e incluso trombina (24). Es extensa tam-
bién la experiencia de la Radiología en la pun-
ción translumbar guiada por CT de diversos
procesos no vasculares con fines diagnósticos,
de evacuación o terapéuticos. 

En 2004 nuestro grupo presentó los resulta-
dos de 3 casos tratados mediante punción trans -
lumbar con trombina de pacientes que presen-
taron fugas tipo 2 en el seguimiento de EVAR,
todas ellas con crecimiento del saco, en base a
la experiencia previa en la inyección de trombi-
na en pseudoaneurismas femorales y la punción
translumbar del saco aneurismático, describien-
do la técnica empleada y los resultados obteni-
dos (25). 

DESCRIPCIÓN DE LA TÉCNICA

La técnica fue descrita por Van der Berg en
2000 (17), y salvo algunas leves modificaciones,
es la que hemos utilizado en nuestro centro:

Con el paciente en decúbito prono se pro-
cede a la realización de un CT con contraste, en
el que se identifica la fuga y se determina el lugar
de mayor concentración de contraste. Se efec-
túan las correspondientes mediciones de pro-
fundidad y angulación, con el fin de conseguir la
punción óptima y precisa (Fig. 7).

Se realiza posteriormente una punción
translumbar guiada por CT con una aguja de
22G con fiador (espinal), con la angulación y
profundidad determinada previamente. Se com-
prueba el lavado del contraste en el interior del

saco. Se confirma la adecuada colocación de la
aguja. Se verifica salida espontánea de sangre por
la aguja al retirar el fiador. Se conecta la aguja a
un sistema de presión arterial determinándose
la presión intrasaco y la tensión arterial (Fig. 8).
Después del lavado de la aguja (0.1 ml, suero
salino), se inyectan lentamente 1000 U de trom-
bina humana (Tissucol Duo Immuno®), en un
volumen de 2 ml. Nuevo lavado de la aguja (0.1
ml, suero salino).Se realiza nueva toma de pre-
siones (arterial e intrasaco) pasados 5 minutos;
y posteriormente se repite el CT con contraste
(Fig. 9).

La mayor parte de los casos se puede llevar
a cabo sin complicaciones. Las complicaciones
teóricas de la técnica deben ser cuidadosa-
mente consideradas antes de su aplicación. Se
valorarán especialmente el hematoma retrope-
ritoneal, la punción de la prótesis, la colitis is -
qué mica y la paraparesia por isquemia medular.

La posibilidad de hematoma retroperitoneal,
ya infrecuente en la época de aortografías trans-
lumbares, se reduce considerablemente con la
utilización de agujas de fino calibre (22G), y el
control fluoroscópico de la punción. La posibili-

144 ■ PROCEDIMIENTOS TERAPÉUTICOS OCLUSIVOS ENDOVASCULARES

Figura 7. CT con identificación de la fuga previo a
punción.

Figura 8. Colocación de la aguja en la zona adecuada
del saco.

Figura 9. Nuevo CT de comprobación con sellado de
la fuga.



dad de aparición de fenómenos isquémicos por
trombosis de vasos adyacentes, se reduce por la
inyección en un volumen pequeño de las unida-
des de trombina (500 U/ml), administradas ade-
más lentamente. La determinación de la dosis de
trombina generalmente es empírica, se basa en
la experiencia con los pseudoaneurismas pos-
traumáticos. La posibilidad de reacciones alérgi-
cas, desde la utilización de trombina humana, es
anecdótica. La punción accidental de la prótesis
probablemente sea lo más preocupante, si llega
a ocurrir. Las mediciones precisas son el princi-
pal método de prevención. No obstante se con-
sidera que el defecto en el material, producido
por una aguja del 22G, debe de ser lo suficien-
temente pequeño para que se produzca la
hemostasia espontánea.

La punción translumbar generalmente resul-
ta técnicamente sencilla. Tan solo en algunos
casos se precisa una angulación de la aguja no
solamente en el plano transversal, sino craneo-
caudal para salvar la cresta iliaca. Una ventaja de
esta técnica es la comodidad para el paciente,
realizándose usualmente con una ligera seda-
ción. 

Queremos hacer referencia a un apunte téc-
nico, que nos diferencia del trabajo de Van den
Berg (17). En este trabajo se inyecta contraste a
través de la aguja con el fin de identificar el vaso
donante. Es conocido, y en el trabajo menciona-
do así se reconoce, que el contraste yodado
inhibe o disminuye (según la concentración) la
polimerización de la fibrina. En nuestra opinión,
la inyección de contraste por la aguja, es inne-
cesaria. No creemos que suponga una ventaja
adicional conocer la localización de las arterias
responsables. Sin embargo, la desventaja más
importante que encontramos es la posibilidad
de producir una disección del trombo con el
contraste. Esto produciría dos serios inconve-
nientes. Primero podría restar eficacia al pro-
ceso de trombosis, y además existiría una difi-
cultad para identificar de forma inmediata el
sellado de la fuga por la ausencia de lavado del
contraste. 

La posibilidad de interferencia en la coagula-
ción entre el contraste y la trombina, fue eva-
luada cuando se diseñó la técnica. De hecho,
creemos que es además fundamental, que se

haya producido completamente el lavado de
contraste después del CT de localización antes
de proceder a la inyección de trombina. La
trombina produce la trombosis de los pseudoa-
neurismas normalmente en los primeros 30
segundos, pero a pesar de la rapidez de acción
esperamos 5 minutos para la estabilización del
coágulo y comprobamos la ausencia de salida de
sangre por la aguja y la disminución de la presión
del saco con respecto a la arterial. Posterior -
mente realizamos un nuevo CT con contraste
para comprobar el sellado de la fuga. Este pri-
mer CT después de la inyección de trombina
podría obviarse con una mayor experiencia con
el tratamiento para disminuir la dosis total de
contraste. No obstante para la validación y la
determinación de la utilidad de la técnica a
medio y largo plazo, deben realizarse controles
periódicos con CT con contraste.

Adicionalmente se puede realizar una me -
dición directa de la presión del saco para
 comprobar que se corresponde con la arterial
sistólica. También se puede comprobar la dismi-
nución de la presión del saco con respecto a la
arterial después del procedimiento. Esta dismi-
nución de presión oscila generalmente entre 30
y 40 mm Hg. El significado de la presión residual
todavía es desconocido. Algunos trabajos que
han estudiado el problema de la endotensión,
desde el punto de vista clínico o experimental,
parecen sugerir que probablemente el saco de
los aneurismas adecuadamente excluidos esté
presurizado en unos valores inferiores a la pre-
sión arterial (26). 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

La embolización mediante punción trans-
lumbar puede ser realizada tras imposibilidad de
embolización transarterial directa, aunque tam-
bién de manera primaria, espacialmente en
aquellas fugas tipo 2 debidas a múltiples arterias
lumbares permeables, ramas hipogástricas o la
suma de ambas, con múltiples interconexiones
que dificultan la embolización transarterial (27). 

Desde que describió la técnica, ésta ha sido
fundamentalmente mediante control por CT,
aunque en los últimos años se ha perfeccionado
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con la combinación del angioCT solo o combi-
nado con fluoroscopia (28). Algunos autores
consideran que esta técnica puede realizarse
también bajo control ecográfico (29).

En 2002, Baum publicó los resultados del
abordaje translumbar comparándolos con los de
la embolización transarterial (15); se trataron 33
fugas tipo 2 (20 de ellas mediante embolización
transarterial de la arteria mesentérica inferior y
13 mediante punción translumbar y embo -
lización con coils y trombina del saco aneuris-
mático). De los pacientes tratados mediante
embolización transarterial, el 80% de ellos pre-
sentaron de nuevo recidiva de la fuga durante el
seguimiento, pese a que en la mayoría de ellos se
obtuvo éxito inmediato y tras el control con CT
al mes. Por el contrario, todos los casos tratados
mediante punción translumbar presentaron
éxito inmediato al procedimiento, y sólo un
paciente (8%), presentó una recidiva de la fuga,
que requirió nueva punción. El seguimiento
medio de este grupo fue de 254 días. En ningu-
no de los dos grupos hubo complicaciones
durante el procedimiento. Los autores destacan
el papel relevante de la complejidad del origen
de las fugas tipo 2 debido a las numerosas
comunicaciones y alteraciones en el flujo de las
mismas, sobre todo tras la realización de embo-
lizaciones selectivas de la arteria mesentérica
inferior, optando por la técnica de punción
translumbar como primera opción en el trata-
miento de las fugas tipo 2 que presenten aumen-
to del saco durante el seguimiento.

Ante estos resultados, nuestro grupo publi-
có en 2004 una serie corta, de 3 casos, de pun-
ción lumbar con trombina como tratamiento de
endofugas tipo 2 persistente con aumento del
diámetro del saco aneurismático (25). En todos
los casos se consiguió el objetivo de sellado de
la fuga, sin complicaciones y con alta hospitalaria
al día siguiente del procedimiento. No se obser-
vó recurrencia de la fuga ni nuevo crecimiento
del saco durante el seguimiento (24 meses).

Otros autores han presentado resultados
similares empleando otros agentes: Gorlitzer
publica una serie de 4 pacientes tratados por
fugas tipo 2 mediante punción translumbar tras
fallo o intolerancia de embolización transarterial
(30). El material empleado fue Onix® solo o

combinado con trombina o cianacrilatos
(Glubran®). E procedimiento resultó exitoso en
los 4 casos y sin complicaciones, aunque sin
especificar período de seguimiento. Los propios
autores se refieren a las limitaciones que pre-
senta el Onix® en cuanto a la dificultad en la
valoración de aparición de recurrencia de la fuga
dada la posibilidad de artefacto en las imágenes
radiológicas que produce este agente. 

Otra serie algo más larga, de 9 pacientes, fue
publicada por Stavropoulos empleando como
agente embolizante el n-butil-cianoacrilato
(NBCA), solo o asociado a coils para la punción
translumbar (31). En el 66% de los casos se con-
siguió la oclusión de la fuga tanto de forma
inmediata como en el seguimiento (media de 83
días). De los 3 casos que presentaron persisten-
cia de la fuga, dos de ellos volvieron a ser trata-
dos con éxito mediante nueva punción (el otro
se trató de manera conservadora tras presentar
reducción del diámetro del saco). No hubo tam-
poco complicaciones durante el procedimiento
y solo se observó crecimiento del saco en un
paciente (tratado con coils y NBCA), sin obser-
varse fuga durante el seguimiento, y precisó con-
versión a cirugía abierta. Los autores comentan
la utilidad de embolizar no solamente el saco
sino también el origen de las arterias lumbares
y mesentérica inferior, remarcando la necesidad
de evitar la progresión del agente más allá de los
1-2 primeros centímetros de las mismas, dado el
potencial peligro de isquemia por embolización
distal. También enfatizan en el cuidado en evitar
embolizaciones en caso de precisar la punción a
través de la vena cava inferior.

Algunos autores demuestran la posibilidad
de realizar dicha técnica, aunque de manera pun-
tual, realizando la punción mediante control
ecográfico (29, 32). En ambos trabajos se realiza
dicha punción empleando la trombina como
agente embolizante, dada la experiencia previa
del manejo de la misma en los pseudoaneuris-
mas femorales. La facilidad y seguridad para
visualizar la trombosis de la fuga en tiempo real
es uno de los argumentos que esgrimen sus
autores en favor del Eco-Doppler, recalcando la
necesidad de visualización de la punta de la aguja
en todo momento hasta llegar al saco para evi-
tar punciones de otros órganos (en pacientes
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obesos implica mayor dificultad). Sin embargo,
como ya se ha comentado previamente, en la
actualidad, la posibilidad de combinación de
angioCT con fluoroscopia, que utiliza el detec-
tor flat-panel del arco angiográfico para adquirir
imágenes similares a los del CT rotando alrede-
dor del paciente, constituye probablemente la
mejor opción para la realización de la técnica de
punción (28).

Al inicio de la década del 2000, cuando
comenzaron a aparecer las complicaciones del
EVAR, especialmente las endofugas, no existía un
claro consenso en cuanto a la indicación de tra-
tamiento de las fugas tipo 2, y por tanto algunos
de los grupos se inclinaban por una actitud más
agresiva, y las series expuestas previamente
corresponden a estos años. Algunos autores aún
mantienen dicha postura (11), aunque en la mayo-
ría de los centros se mantiene actualmente una
actitud conservadora debido al gran porcentaje
de resolución espontánea de las fugas y al bajo
riesgo de rotura (12) y por ello la literatura con
respecto a la embolización en estos pacientes es
relativamente escasa en los últimos años. 

Un reciente estudio retrospectivo publicado
también de nuevo por Stavropoulos en 2009
realiza de nuevo una comparación entre ambas
técnicas de embolización con la serie más gran-
de publicada hasta ahora (33). En él se incluyen
un 84 pacientes, de los cuales a 62 se les realizó
una embolización transarterial selectiva de arte-
rias mesentérica inferior y/o lumbares y del saco
con coils, y al resto embolización translumbar
del saco con coils y NBCA. El resultado fue exi-
toso (ausencia de endofuga y/o crecimiento del
aneurisma) en el 72% del primer grupo y en el
78% del segundo sin existir diferencias estadísti-
camente significativas, pero con una tasa de
complicaciones del 3,2% en los pacientes con
embolización translumbar. Los autores conclu-
yen que no existen, por tanto, diferencias entre
ambas técnicas, pero enfatizan en que los resul-
tados obtenidos en la técnica transarterial se
deben a la embolización no solamente de las
ramas permeables sino también del saco. 

Sin embargo, la serie publicada por Nevala
en 2010, donde expone los resultados de 14
pacientes tratados por fuga tipo 2 (10 de ellos
con técnica transarterial y 4 translumbar), ofre-

ce resultados realmente pobres en cuanto a la
primera (34). En el primer grupo, solamente 2
casos presentaron éxito inicial (22%), y tras pro-
cedimientos secundarios en los que fracasaron
primariamente se consiguió una tasa de éxito
del 66%. Sin embargo, 3 de los casos tratados
mediante técnica translumbar (75%), lograron
sellar la fuga en un único procedimiento y se
mantuvieron sin crecimiento en el seguimiento.
A pesar del escaso número de pacientes que no
permitió comparar de manera estadística ambos
grupos , los resultados son claramente favora-
bles a la técnica translumbar. Los autores consi-
deran que la tasa de fracaso tan elevada en el
grupo transarterial se debe a la imposibilidad en
varios de los casos de ocluir no solo las ramas
permeables sino todo el saco (coincidiendo con
el estudio previo en la relevancia de dicha cir-
cunstancia), ya que el elevado número de comu-
nicaciones arteriales pueden repermeabilizar de
nuevo parcialmente el aneurisma. 

CONCLUSIONES

El mayor conocimiento del comportamiento
de las endofugas tipo 2 durante el seguimiento,
con un elevado porcentaje de resolución espon-
tánea y la ausencia de complicaciones en la
mayoría de los casos tratados de manera con-
servadora, ha reducido de manera considerable
las indicaciones de tratamiento de las mismas.
Sin embargo, en aquellos casos en los que la fuga
se mantiene durante el seguimiento, y se verifica
un crecimiento progresivo del saco aneurismáti-
co, debe plantearse un tratamiento que preven-
ga del riesgo de rotura aórtica. 

Las técnicas más comúnmente empleadas
son la embolización transarterial de las ramas
permeables (mesentérica inferior y/o lumbares),
fundamentalmente con coils, así como la pun-
ción directa del saco mediante abordaje trans-
lumbar. En esta última se pueden utilizar diver-
sos agentes embolizantes, como trombina,
Onix® o cianacrilatos. Aunque se puede realizar
con control ecográfico, la mejor opción en la
actualidad es realizarla combinando angioCT y
fluoroscopia. A pesar de que en muchos centros
la opción de embolización transarterial suele ser
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la inicialmente recomendada, los escasos estu-
dios comparativos parecen indicar que el abor-
daje translumbar presenta mejores resultados
en cuanto a desaparición de la fuga, recurrencias
de la misma y estabilización o disminución del
tamaño del saco. La elevada tasa de fracasos de
la técnica transarterial se debe probablemente
al elevado número de comunicaciones por cola-
teralidad arterial, y solamente alcanza resultados
similares a la técnica translumbar si se consigue
ocluir no solamente las arterias permeables sino
también el saco.
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tiempo). Atendiendo a la etiología o al sitio de
origen de la endofuga, se clasifican en [5]:

– Tipo I. Endoleak originada en las zonas de
anclaje.
• Ia: proximales.
• Ib: distales.
• Ic: a través de la arteria iliaca primitiva

contralateral en caso de sistemas
aortomonoilíacos.

– Tipo II: A través de colaterales originadas
en el saco o bien en la zonas de anclaje
(lumbar, AMI, sacra media, polar, hipogás-
trica).
• Simple: implica una colateral.
• Compleja: implica más de una colateral.

– Tipo III: Modulares.
– Tipo IV: Porosidad.
– Tipo V: Endotensión, término acuñado

para aquellos casos en los que se observa
crecimiento del saco aneurismático sin
evidencia de endofuga.
• Existencia de endofugas de flujo lento

que hace difícil su detección.
• Higroma (fenómenos de fibrinolisis

intratrombo).

Sobre esta última clasificación, podemos
concluir por tanto que existen endofugas en las
que se evidencia un flujo anterógrado dentro del
saco (tipo I y III), las cuales conllevan como ya se
sabe un riesgo elevado de rotura. Estas requie-

INTRODUCCIÓN

El objetivo del tratamiento de los aneuris-
mas de aorta abdominal (AAA) mediante endo-
prótesis (EVAR), es excluir el saco aneurismáti-
co del flujo sanguíneo y de la presión arterial
para así conseguir evitar el crecimiento y /o
rotura del mismo.

Como toda técnica quirúrgica, no está exen-
ta de potenciales complicaciones, entre las cua-
les está la endofuga o endoleak. Entendemos
como endofuga la persistencia de flujo sanguí-
neo dentro del saco entre la prótesis y la pared
del aneurisma [1], por lo que el saco se mantie-
ne presurizado en mayor o menor medida con
el riesgo de migración de la endoprótesis o de
crecimiento y/o rotura del aneurisma.

La incidencia de la misma según las distintas
series publicadas sobre distintos dispositivos
empleados está en torno al 20%. [2, 3, 4]

Una clasificación adecuada del endoleak es
básica para poder establecer la estrategia
correcta a llevar a cabo. Así, en cuanto al
momento de aparición se pueden clasificar en
precoces (menos de 1 mes) o tardías (poste-
riormente a 1 mes); en cuanto a su permanencia
en el tiempo como autolimitadas (aquellas que
aparentemente desaparecen sin haber llevado a
cabo actuación alguna sobre la misma), recu-
rrentes (aquella que vuelve a aparecer indepen-
dientemente de posibles actuaciones sobre ella)
o persistentes (aquellas que se mantienen en el
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primeros 6 meses [14], la actitud predominante
o mayoritaria es a actuar sobre las endoleaks
tipo II cuando estas se asocian al crecimiento del
saco [11-13].

La técnica a emplear que ha mostrado mejo-
res resultados es la embolización mediante dis-
tintos materiales y con diferentes vías de acceso
del saco (por punción translumbar directa [15]
o por punción translumbar transcava [16]) bien
de forma aislada o bien asociada a la emboliza-
ción del vaso de aporte ( por vía transarterial
[17, 18]). Ello es debido a la elevada tasa de reci-
diva observada, a pesar del elevado éxito técni-
co del procedimiento inicial, en la embolización
transarterial aislada de la arteria de aporte
dominante (tanto AMI como lumbar) [19].

Finalmente, deberemos tener en considera-
ción que la arteria mesentérica inferior, además
de poder participar en una endoleak tipo II sim-
ple o compleja, puede verse implicada como vía
de drenaje de una endoleak de otro tipo.

OBJETIVO DE EMBOLIZACIÓN

El objetivo de la embolización es interrum-
pir el flujo persistente dentro del saco y por
fuera de la endoprótesis, para así excluir el
mismo totalmente del flujo y despresurizarlo. 

Existen asimismo distintos conceptos sobre
cómo debe ser enfocada una endofuga tipo II de
cara a su embolización. Si se trata de una endo-
leak tipo II simple, en la cual sólo existe un vaso
implicado, el objetivo sería la embolización de
este único vaso para conseguir su trombosis.

Sin embargo, si nos hallamos frente a una
endofuga compleja en la que participa más de un
vaso (que es por otra parte lo más frecuente),
distintos grupos de trabajo defienden el con-
cepto de que más que actuar de forma individual
sobre el vaso implicado, lo que debe hacerse es
interrumpir el trayecto intrasaco que comunica
los distintos vasos relacionados en la endofuga
[20, 21]. Estos grupos parten del concepto de
considerar que estas endofugas tienen una
arquitectura compleja, comparándola con una
malformación vascular arteriovenosa en la que
el saco sería el «nidus» de la lesión. En estas
malformaciones se ha observado el fracaso de la

ren por tanto una actuación rápida sobre las
mismas [6, 7]. Un caso especial es la endofuga
tipo IV debida a porosidad de la endoprótesis,
suceso visualizado inicialmente en la arteriogra-
fía de control intraoperatoria habitualmente
autolimitado pero que posteriormente se ha
evidenciado de forma tardía en algunos disposi-
tivos implantados [8]. 

Por otra parte tenemos endofugas que se
originan por flujo retrógrado dentro del saco a
través de colaterales a ese nivel (tipo II). Las
colaterales envueltas en este tipo de endoleak
son habitualmente las arterias lumbares o la
mesentérica inferior, pudiendo tratarse asimis-
mo de la arteria sacra media, de polares renales
o de la arteria hipogástrica. La embolización de
esta última un tema complejo que requiere de
un capítulo específico. El flujo generado por la
persistencia de estas ramas colaterales (exclu-
yendo como se ha dicho la hipogástrica) es difí-
cil de cuantificar [9], por lo que hay distintas
recomendaciones en cuanto a su tratamiento
según distintos grupos.

Las endofugas más frecuentes son las de tipo
II, estando su incidencia que ronda el 10 % de los
pacientes intervenidos [10, 11], siendo variables
independientes sobre una mayor prevalencia de
este tipo de fugas la edad elevada de los pacien-
tes, los cuellos de aneurisma largos y la perme-
abilidad de la AMI.

El objetivo de este capítulo es tratar sobre la
técnica de embolización de la arteria mesentéri-
ca inferior, la cual está implicada en la aparición
de los endoleaks tipo II.

Sobre el tratamiento de las endofugas tipo II,
existe por una parte una actitud agresiva en su
manejo [12], apoyada por el hecho de que AAA
tratados de forma endovascular con endoleak
tipo II se han roto en el seguimiento o bien han
presentado un crecimiento del saco, apoyado
todo ello por investigaciones que han mostrado
un presión intrasaco similar a la sistémica en
pacientes con este tipo de endofuga [9]. Por
otra parte, la embolización profiláctica preope-
ratoria agresiva, dados sus resultados dispares a
dado paso a una embolización selectiva depen-
diendo del caso [13]. En la actualidad, apoyándo-
se entre otras cosas en el hecho de que más del
50% de estas endofugas sellan por sí solas en los
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gen, realizaremos la embolización mediante coils
de forma precisa y con coils de diámetro ajusta-
do al diámetro del vaso, tratando de respetar en
todo momento la anastomosis con la arcada de
Riolano para tratar de evitar la isquemia colóni-
ca subsiguiente al implante de la endoprótesis y
por supuesto la migración del coil dentro de la
luz aórtica. Por el riesgo de difusión o migración
del material de embolización a la circulación vis-
ceral, es recomendable el empleo de coils en vez
de otros materiales de embolización.

Embolización transarterial de la AMI 
en caso de endoleak

Dadas las características de los endoleak de
tipo II, en los que suele estar involucrado más de
un vaso y además con flujos lentos, es funda-
mental realizar una arteriografía protocolizada
para determinar la existencia y origen de los
posibles vasos involucrados. Respecto a realizar
la embolización en el momento del diagnóstico
angiográfico o en otro tiempo, no existe un con-
senso claro, ya sea por no sobrecargar de con-
traste al paciente o por preferir un abordaje a
través de una punción translumbar directa del
saco en vez de una cateterización transarterial

Se realizará un primer aortograma antero-
posterior y lateral con el catéter Pigtail posicio-
nado a nivel de las arterias renales, con inyector
y a un flujo de 20-30 mL/sg durante 2-4 sg.
Posteriormente se dispondrá el catéter a nivel
del cuerpo de la endoprótesis, obteniéndose
imágenes en oblicuo anterior izquierdo y obli-
cuo anterior derecho, pero con menores tasas
de inyección de contraste para evitar el reflujo
proximal (5-10 mL durante 2-4 sg). Finalmente,
se realizará un angiograma selectivo, tras inter-
cambio por un catéter tipo Cobra 4F, de la arte-
ria mesentérica superior y de la hipogástrica (si
no está cubierta evidentemente) ipsilateral al
sitio de punción. En las distintas proyecciones se
aconseja una tasa de adquisición de 3 imágenes
por segundo y prolongando la adquisición hasta
la fase venosa para permitir el llenado retrógra-
do de la endofuga [19].

Para la embolización de la AMI emplearemos
una ruta transarterial a través de la Arteria
Mesentérica Superior (AMS). A medida que los

embolización con apertura de nuevos vasos tras
la embolización aislada de los vasos implicados
en las mismas. Esto explicaría la alta tasa de reci-
diva tras la embolización aislada de la AMI fren-
te a la embolización translumbar para las endo-
fugas tipo II observadas en algunas publicaciones
[19] o bien tras la incapacidad de alcanzar el
saco o embolizar el mismo [22].

TÉCNICAS DE EMBOLIZACIÓN

De la correcta identificación de la endoleak
asicomo de las ramas implicadas va a depender
el éxito del procedimiento. En muchas ocasiones
se encontrará implicado más de un vaso. El diá-
metro de los vasos implicados en las endofugas
tipo II es pequeño (exceptuando evidentemente
la hipogástrica) y además, los flujos observados
en este tipo de fugas suelen ser bajos. Es por
ello por lo que será necesario o recomendable
la utilización de equipos radiológicos de alta
gama al ofrecer una mayor definición y mejor
imagen que los arcos digitales portátiles emple-
ados habitualmente en un quirófano.

Embolización profiláctica de la AMI

En caso de haberse decidido una emboliza-
ción profiláctica, la técnica no tendrá diferencias
mayores que la de una canalización de una arteria
visceral, con la lógica consideración del riesgo de
embolización por el trombo intraórtico durante
las maniobras realizadas para la canalización.

El abordaje de elección en este caso será la
arteria femoral común, con punción según téc-
nica de Seldinger y colocación de un introductor
del 5. Tras heparinizar al paciente e introducir la
guía hidrofílica y el catéter tipo Pigtail 5F, se pro-
cede a realizar la arteriografía con bomba de
infusión y en el régimen habitual (p. ej. 30 ml de
contraste a un flujo de 20 mL/sg). Para una
correcta visualización, puede ser de utilidad an -
gular el arco digital dado el origen de este vaso
en la cara antero lateral del aneurisma.

Tras identificarlo, sustituiremos el catéter
por un catéter curvo tipo Cobra 4F o 5F sobre
una guía hidrofílica de 0.035”. Tras abocar el os-
tium de la AMI y emplazar el catéter en su ori-
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dientemente de que se trate de una emboliza-
ción, es recomendable heparinizar al paciente pa-
ra prevenir fenómenos de trombosis arterial. Por
otra parte, dada la reactividad propia de esta ar-
teria, se aconseja instilar sustancias vasodilatado-
res para prevenir el espasmo de esta arteria (co-
mo Solinitrina 100 mcg en 10 ml de suero fisio-
lógico).

La idea de utilizar una guía con la punta pre-
formable es para tratar de negociar mejor las bi-
furcaciones o angulaciones propias de la anatomía
vascular visceral a este nivel. Tras realizar una nue-
va arteriografía para localizar la arcada de Riolano,
se progresará con un microcatéter sobre esa guía
de 0.014” a través de la misma hasta su desembo-
cadura en la AMI, y de ahí al interior del saco.

Es recomendable la utilización de sistemas
de lavado continuo a través del introductor y
del catéter guía (conectando una llave de dos
pasos al mismo para evitar la hemorragia retró-
grada) para facilitar una correcta navegación e
intercambio durante el procedimiento.

vasos a cateterizar van siendo de menor diáme-
tro y de mayor complejidad, los catéteres habi-
tuales son menos eficaces al perder control del
«torque» y además, debido a su perfil, son más
traumáticos para el endotelio. Ello es debido al
aumentar la fricción entre la punta más o menos
dura del catéter que estamos avanzando y la
pared del vaso, especialmente en la salida de cola-
terales o a nivel de angulaciones propias del
mismo. Además de aumentar el rozamiento con-
tra el endotelio vascular, se produce una disminu-
ción del flujo que nos puede llevar a espasmo,
éstasis sanguíneo, isquemia del tejido adyacente e
incluso, dificultad para retirar el catéter. Es por
ello, igual que en el resto de cateterizaciones
supraselectivas, por lo que el procedimiento debe
ser realizado con los catéteres de menor perfil y
lo más flexibles posibles que permitan un control
adecuado por parte del cirujano, sean suficiente-
mente visibles con fluoroscopia y tengan una luz
suficiente que nos permita liberar a su través el
material de embolización deseado [23].

Si se ha decidido realizar la embolización en
un segundo tiempo tras la arteriografía diagnós-
tica, la punción percutánea podrá realizarse a
nivel de la arteria femoral común o bien, dado el
origen de la AMS en la cara anterior de la aorta
con dirección caudal, a nivel de la arteria bra-
quial o humeral.Tras la punción y colocación del
introductor se procederá a realizar el aortogra-
ma para localizar y referenciar la AMS, pudiendo
ser necesario (según el caso ante el que nos
hallemos) el canalizar la arteria hipogástrica para
acceder a través de ella, mediante cateterización
supraselectiva, a las arterias lumbares que pudie-
sen estar implicadas.

Para canalizar el origen de la AMS será útil un
catéter tipo Cobra 4- 5F sobre una guía hidrofíli-
ca de 0.035” (o un catéter multipropósito en ca-
so de abordaje humeral). Una vez posicionado el
catéter guía, se procede a introducir el microca-
téter. En nuestro medio, en primer lugar se inter-
cambia la guía por una hidrofílica de punta pre-
formable de 0.014” (Transend™, Boston Scienti-
fic; X-pedion™- 14 Hydrophilic Guidewire, ev3)
(Fig. 1), sobre la cual progresaremos el microca-
téter (Renegade™, Boston Scientific; Echelon™-
14 Microcatheter, ev3) (Fig. 2). Como en todo
procedimiento vascular o endovascular, indepen-

Fig. 1. Guía Transend™.

Fig. 2. Microcateter Renegade™.
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les permanentes como son los coils a nivel de
las arterias donantes o de drenaje de la endo-
fuga tipo II [21, 24], siendo en esta localización
habitualmente de 2-3 mm de diámetro y 2-3 cm
de longitud (ajustados al diámetro del vaso)
(Fig. 4). De emplear materiales líquidos, una
opción sería 0.5 ml de Enbucrilato mezclados
con 0.2 ml de Lipiodol, lavando posteriormente
el catéter con 0,5 ml de SG 5% y retirando
inmediatamente el micro catéter para evitar
que se adhiera al pegamento [25]. Aunque sea
más barata la embolización transarterial con
agentes líquidos que con coils, las complicacio-
nes isquémicas secundarias son más frecuentes
[26]. Debido a la localización y la precisión
requerida en la colocación del coil, los coils de
liberación controlada (tipo Axium™, ev3) tie-
nen su interés en esta localización (Fig. 5).

Si vamos a embolizar los trayectos intrasaco
que comunican los distintos vasos implicados o
bien el saco en si, emplearemos coils de mayor
longitud.Para la embolización dentro del saco ade-
más de los coils, puede emplearse 5-10 ml de so-
lución de Gelfoam o 5-10 ml de suero fisiológico
con 500-1000 unidades de Trombina (Fig. 6) una
vez se hayan embolicado en la medida de lo posi-
ble los vasos eferentes y aferentes al endoleak. 

COMPLICACIONES

A parte de las complicaciones inherentes a
un procedimiento endovascular diagnóstico o
terapéutico como son las derivadas de la pun-
ción o disección de la arteria mesentérica supe-
rior, hay casos descritos en la literatura de
isquémica colónica [26] asicomo de trombosis
arterial mesentérica [25].

Tras asegurar nuestra posición dentro del sa-
co con una nueva arteriografía que muestre la ca-
vidad de endoleak y los vasos implicados, proce-
deremos a embolizar el trayecto de comunica-
ción o la cavidad, y finalmente y en retirada la AMI
[18,21], respetando evidentemente la anastomo-
sis con la cólica izquierda para prevenir complica-
ciones isquémicas en el colon. (fig. 3). Idealmente,
aunque sea muy complejo, podemos tratar de
embolizar los vasos de drenaje o eferentes [21].

Tal como se ha explicado previamente, si
estamos ante una endofuga tipo II compleja, es
de importancia crítica el tener acceso al trayec-
to o canal que comunique los distintos vasos
implicados en la misma. Por otra parte, puede
que el abordaje transarterial no sea posible
debido a anomalías anatómicas con arcadas de
Riolano incompletas que no permitan alcanzar a
través de esta ruta la AMI. Por ello, puede ser
necesario un abordaje translumbar con punción
del saco para poder realizar una embolización
selectiva de la AMI y del saco, que por otra parte
es la vía de abordaje para la embolización de las
endofugas de tipo II más empleada.

Materiales de embolización

Existen varias opciones en cuanto al material
que se puede emplear en la embolización tran-
sarterial de la AMI, siendo de elección materia-

Fig. 3. Embolización con coils del origen de la AMI en
caso de endoleak tipo II simple. Obsérvese la per-
meabilidad de la arcada de Riolano.

Fig. 4. Microcoil de platino.

Figura 5. Sistema y coil de liberación controlada.
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trayecto intrasaco o bien del propio saco aneu-
rismático, mostrando unos resultados exitosos
del 90% con esta última actitud [19, 24].

RESUMEN

La tendencia actual predominante es la de
actuar sobre los endoleak tipo II en caso de que
se asocien a crecimiento del saco durante el
seguimiento.

Para obtener los mejores resultados al tra-
tar las endofugas tipo II, es fundamental un diag-
nóstico apropiado que nos informe si nos
encontramos ante una endofuga simple o com-
pleja, y de ser compleja, que muestre cuales son
los vasos implicados y los distintos trayectos
intrasaco que los comunican.

La embolización aislada del vaso dominante
en caso de endofugas tipo II complejas tiene un
elevado índice de recidivas, siendo fundamental
en estos casos conseguir embolizar el saco o
interrumpir las conexiones intrasaco entre
vasos aferentes y eferentes o de drenaje.

La vía de acceso a la AMI más empleada es la
transarterial a través de la AMS mediante técni-
cas de cateterización supraselectiva, y el mate-
rial más empleado en la embolización son los
coils. La utilización de microcatéteres en con-
junción con el empleo de vasodilatadores y
heparinización es muy importante para conse-
guir buenos resultados con una baja tasa de
complicaciones.

BIBLIOGRAFÍA

1. Chaikof EL, Blankensteijn JD, Harris PL, White GH, Zarins
CK, Bernhard VM, et al: Reporting standards for endovas-
cular aneurysm repair. J Vasc Surg 2002; 35: 1048-1060.

2. Zarins CK, White RA, Moll FL, Crabtree T, Bloch DA,
Hodgson KJ et al. The AneuRx stent graft: four-year results
and worldwide experience 2000. J Vasc Surg 2000; 33:
S135–145.

3. Matsumura JS, Katzen BT, Hollier LH, Dake MD. Update on
the bifurcated Excluder endoprosthesis: phase I results. J
Vasc Surg 2001; 33: S150–153.  4. F.J. Criado FJ, E.P. Wilson
EP, R.M. Fairman RM, O. Abul-Khoudoud O, Wellons E.
Update on the Talent aortic stent-graft: a preliminary
report from United States phase I and II trails. J Vasc Surg
2001; 33: S146–149.

Para tratar de evitar estas complicaciones,
además de la consabida técnica depurada de
cirujano, idoneidad del equipo radiológico y
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casos de embolizaciones transarteriales.
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pués del trauma torácico y la hemorragia abdo-
minal (fig.1). La presencia de una fractura pélvi-
ca incrementa significativamente la morbimorta-
lidad de estos pacientes convirtiéndose en un
problema de primera magnitud. Aunque las frac-
turas pélvicas solo representan un 3% de todas
las fracturas son las que mayor mortalidad tie-
nen con una tasa de mortalidad precoz publica-
da de hasta el 40% para las fracturas inestables
y complejas producidas en el contexto de un
trauma de alta energía. Estos pacientes van a
fallecer principalmente debido a una hemorragia
masiva no controlada. Por otro lado la hemo-
rragia es la principal causa tratable de muerte. Es
por tanto nuestra misión un diagnostico y trata-
miento lo más rápido y eficaz posible (2, 6).

La causa más frecuente de fractura pélvica
son los accidentes de tráfico, seguido por los
atropellos y las precipitaciones desde alturas

TRAUMA PÉLVICO: MANEJO 
Y ASPECTOS GENERALES

De acuerdo con la OMS hoy globalmente se
producen en el mundo 10 millones de lesiones
traumáticas al año y 300 000 muertes debidas a
accidentes de tráfico. El trauma es la primera
causa de muerte por debajo de los 45 años en
los países desarrollados (1). Cuando un paciente
politraumatizado llega a la sala de reanimación
de un Servicio de Urgencias, según las vías clíni-
cas vigentes, la primera prueba de imagen debe
ser la radiología simple y la ecografía FAST para
rápidamente identificar aquellas lesiones que
requieran una cirugía emergente para control de
daños. Si el paciente está muy inestable hemodi-
námicamente no hay tiempo que perder y no
deben realizarse más pruebas de imagen hasta
que no esté estabilizado (2). Por ello el inter-
vencionismo rara vez tiene cabida los minutos
iniciales del manejo de estos pacientes. Una vez
estabilizado el paciente lo indicado es realizar un
TAC Multidetector (TCMD) de cuerpo entero
para un detallado conocimiento de la localiza-
ción, número y extensión de todas las lesiones
y poder así determinar la prioridad de trata-
miento (3). El TCMD, por su rapidez y exactitud,
es actualmente la prueba diagnóstica de elección
con mucha más sensibilidad y especificidad que
la exploración física, los datos clínicos, el eco
FAST y la radiología convencional. Se debe reali-
zar una doble adquisición sin y con contraste
iodado intravenoso que nos permite recons-
trucciones multiplanares inmediatas y estudios
angiográficos no invasivos que van a ser deter-
minantes no solo para el diagnostico sino para la
planificación del tratamiento ulterior (4, 5).

La fractura pélvica es la tercera prioridad en
el manejo del paciente politraumatizado des-

Figura 1. Tres ejemplos de fractura pélvica. A la
izquierda fractura múltiple con reconstrucción 3D.
Rotura desplazada de la pala iliaca. Derecha, 1a
Voluminoso hematoma de 700 cc en la pelvis menor.
1b Sangrado activo en fase arterial (flecha roja) y
fractura (flecha amarilla). 



superiores a 5 metros. Los aplastamientos y los
deportes de riesgo son otras causas a tener en
cuenta. Hay varias clasificaciones que agrupan y
tipifican las fracturas pélvicas siendo la de Tile y
la de Buergeues-Young las más conocidas. A
efectos prácticos serán las fracturas inestables
las más predispuestas a desarrollar sangrado. La
fractura en «libro abierto» con diástasis de más
de 2,5 cm en la sínfisis del pubis, la «fractura en
mariposa» en la que se rompen las 4 ramas
púbicas y las roturas del anillo posterior con
rotura de los ligamentos y articulación sacroilia-
ca son las más peligrosas de todas en términos
de riesgo de hemorragia masiva (7).

Cuando nos enfrentamos a un paciente poli-
traumatizado en shock hipovolémico la primera
pregunta que debemos responder es si el san-
grado proviene de la pelvis o bien proviene del
abdomen, tórax o huesos largos (fig. 2). 

Una vez confirmado que el sangrado provie-
ne de la pelvis debemos diferenciar entre san-
grado venoso o arterial (8). El sangrado de ori-
gen venoso es el más frecuente y representa
más del 80% de los casos. Se debe a la rotura de
los plexos venosos pélvicos presacro y peripros-
tático, al desgarro de ramas de las venas hipo-
gástricas o al sangrado directo a partir del hue-
so esponjoso. La hemorragia venosa la mayoría
de las veces es autolimitada, a medida que el he-
matoma crece aumenta la presión intrapelvica
causando hemostasia. Anatómica mente un fac-
tor agravante es la ausencia de válvulas entre la
vena Cava Inferior y las venas Hipogástricas. La

hemorragia venosa responde bien a la reposi-
ción de volemia y de hemoderivados. Las fractu-
ras pélvicas inestables con sangrado venoso ma-
sivo e inestabilidad hemodinámica van a requerir
fijadores externos como medida inicial (9).

La hemorragia pélvica de origen arterial es
menos frecuente y proveniente del desgarro de
las ramas de la arteria Hipogástrica. Representa
el 15 a 20% de las hemorragias pélvicas pero es
una situación más grave que puede conducir a
una rápida muerte del paciente. Clínicamente se
caracteriza por la inestabilidad hemodinámica
que persiste a pesar de las maniobras de resuci-
tación y la infusión de cristaloides y hemoderiva-
dos. En estos pacientes la embolización pélvica
transarterial es el tratamiento de elección y de-
be realizarse lo mas rápidamente posible habién-
dose demostrado un significativo aumento de la
supervivencia si la embolización se lleva a cabo
durante las dos primeras horas a partir de la ad-
misión hospitalaria del paciente (fig. 3) (7, 10, 11).

La cirugía como tratamiento de la hemorragia
pélvica masiva de origen arteria tiene peores re-
sultados que la embolización para el control del
sangrado. La disección del espacio retroperito -
neal pélvico va a ocasionar una pérdida del efecto
compresivo que las distintas estructuras anatómi-
cas ocasionan sobre el hematoma y la consecuen-
cia de su apertura será un aumento del sangrado.
En el contexto de una cirugía de emergencia va a
resultar difícil poder detectar y localizar los dis-
tintos focos de sangrado arterial. En este contex-
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Figura 2. Manejo de la hemorragia masiva en el
paciente politraumatizado.

Figura 3. Algoritmo de manejo en la Hemorragia
Pélvica Traumática.



to además aumenta de forma importante el ries-
go de lesiones iatrogénicas. En caso de realizar
 cirugía está indicado el «packing» pélvico. La liga-
dura quirúrgica proximal de las arterias hipogás-
tricas, que fue el patrón de oro para el control
quirúrgico de la hemorragia pélvica, no es efectiva
debido a la rica red de colaterales existente en la
pelvis estado hoy desaconsejada y en franco de-
suso (12, 13). La embolización permite una detec-
ción precisa del punto o puntos sangrantes y una
acción selectiva sobre los mismos. Tiene pocas
complicaciones y es muy eficaz en términos de
control de la hemorragia. Es importante resaltar
que la embolización no debe demorarse una vez
confirmado el diagnostico. Se ha demostrado una
evolución más favorable de los pacientes tratados
con embolización (7, 10).

INDICACIONES DE EMBOLIZACIÓN

Hay diversos algoritmos para el diagnostico
y manejo del paciente politraumatizado en los
que se priorizan las técnicas diagnosticas y me-
didas terapéuticas a realizar en el caso de fractu-
ra pélvica. Los programas ATLS (advanced trau-
ma Life support) del colegio norteamericano de
cirugía revisan periódicamente estas guías a par-
tir de las cuales en gran parte del mundo se han
establecido los protocolos de actuación y las in-
dicaciones de tratamiento (Tabla 1) (14-16).

Los pacientes politraumatizados con múlti-
ples lesiones severas en tórax y/o abdomen, he-
modinámicamente inestables, requieren cirugía de
emergencia para control de daños como paso ini-
cial. Cuando los focos de sangrado son múltiples,
especialmente si hay sangrado abdominal profuso,
la embolización no está indicada (17).

Una vez que sabemos que la pelvis es la prin-
cipal fuente de hemorragia, la inestabilidad he-
modinámica persistente o recurrente a pesar de
las adecuadas maniobras de resucitación, es el
dato clínico a partir del cual debemos asumir
que existe una hemorragia arterial severa. Esta
es la indicación original de embolización pélvica,
la que dio origen a la técnica en los años 70 y
que persiste vigente en la actualidad (16, 18, 19).
Sin embargo hoy en día la imagen medica se im-
pone y es el TCMD multicorte la principal arma
diagnostica que nos permite detectar con exac-
titud y rapidez la existencia de una hemorragia
arterial de manera que las embolizaciones cada
vez más frecuentemente están dirigidas e indica-
das por los hallazgos del TCMD multicorte que
puede detectar el sangrado antes de que el pa-
ciente se inestabilice. Hay controversia en algu-
nas guías sobre si realizar o no un TAC a un pa-
ciente politraumatizado e inestable. Reciente-
mente se ha demostrado la realización de un
TAC de cuerpo entero al paciente politraumati-
zado aumenta las posibilidades de supervivencia
(5, 20). En los hospitales terciarios estos equipos
están ubicado adyacentes a la urgencia, con per-
sonal especializado durante las 24 horas pudien-
do obtener el estudio en pocos minutos. Las
ventajas del TCMD son diversas pero se resu-
men en el triaje de los distintos órganos afecta-
dos por el politrauma pudiendo establecer
 claramente la prioridad terapéutica, detecta he-
morragia activa tanto abdominal como pélvica
pudiendo diferenciar entre sangrado arterial y
venoso, cuantifica el hematoma y por ultimo
permite con los mismos datos crudos obtenidos
realizar reconstrucciones para obtener angio-
grafías no invasivas a partir de las cuales planifi-
caremos la embolización permitiendo que esta
sea más rápida. Sabremos exactamente la arteria
o arterias a tratar permitiéndonos seleccionar el
abordaje más adecuado y conocer de antemano
que tipo de material embolizante es más ade-
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Tabla 1. Indicaciones de Embolización en el Trauma
Pélvico.

Tabla 1
INDICACIONES DE EMBOLIZACIÓN

EN EL TRAUMA PÉLVICO

1. Inestabilidad hemodinámica que no responde
adecuadamente a las maniobras de resucita-
ción.

2. Hallazgos en TAC:
a) Sangrado arterial activo.
b) Hematoma que progresa a pesar de no

detectar sangrado activo.

3. Paciente que persiste inestable después de la
cirugía.



cuado en función del tipo de sangrado (17, 21,
22). Es posible que debido al espasmo arterial o
a la hipotensión el paciente no muestre sangra-
do activo en el TAC inicial pero si se identifique
progresión evidente del hematoma pélvico du-
rante los controles, deberemos pensar que exis-
te sangrado intermitente y valorar la posibilidad
de una embolización profiláctica. 

Otra indicación frecuente son los pacientes
que inicialmente han sido sometidos a una ciru-
gía de control de daños y que posteriormente
persisten hemodinámicamente inestables y con
requerimientos transfusionales. Estos pacientes
se recapturan en un segundo tiempo para trata-
miento con embolización. Con frecuencia debi-
do al tiempo transcurrido desde el ingreso, al
shock y a la politrasfusión van a presentar en
mayor o menor grado trastornos de la coagula-
ción por lo que la indicación de tratamiento
embolizante está doblemente justificada.

Un cuarto grupo de pacientes son los poli-
traumatizados que se manejan inicialmente de
manera conservadora en la UVI pero al cabo de
unas horas o incluso días dan muestras de per-
didas hemáticas lentas pero continuas. La trans-
fusión de más de 4 concentrados de hematíes
en 24 horas ó 6 en 48 horas, directamente rela-
cionados con la fractura pélvica, se considera
indicación de angiografía pélvica y embolización.

En quinto lugar hay un grupo de pacientes
distintos del gran politraumatizado que también
pueden ser candidatos a embolización pélvica.
Los traumatismos de baja energía en los ancia-
nos causan fracturas pélvicas que aunque esta-
bles pueden en ocasiones desencadenar hemo-
rragias amenazantes para la vida del paciente
(23, 24). Se ha demostrado que la edad es un fac-
tor predisponente para la aparición del sangra-
do pélvico que además en los ancianos con fre-
cuencia se desencadena o agrava debido a los
tratamientos anticoagulantes.

La embolización «profiláctica» es un tema
debatido pero algunos autores la defienden
cuando a pesar de no detectarse sangrado acti-
vo en el estudio angiográfico existen suficientes
datos clínicos para pensar que el sangrado es
intermitente y puede reaparecer. Se apoyan para
ello en la escasa tasa de complicaciones de la
embolización frente a sus potenciales beneficios

(11). El resangrado es más probable en caso de
detectar hematoma pélvico extenso en el TAC y
especialmente en pacientes con coagulopatía o
en tratamiento anticoagulante previo.

TÉCNICA: CATÉTERES 
Y MATERIALES DE EMBOLIZACIÓN

El abordaje desde la arteria femoral común
es casi siempre posible, puede ser necesaria la
intervención del cirujano ortopédico para reu-
bicar el fijador externo si ha sido ya colocado. El
abordaje contralateral de la arteria hipogástrica
suele ser más fácil que el ipsilateral. El
Aortograma pélvico con un catéter en cola de
cerdo ya no se considera el paso inicial impres-
cindible si tenemos un estudio TAC previo. Si
que es de gran importancia obtener estudios
selectivos de ambas arterias hipogástricas con
abundante contraste y series angiográficas lo
más largas posibles para poder detectar extra-
vasaciones tardías o sutiles. Es conveniente
obtener proyecciones oblicuas adicionales espe-
cialmente para el estudio de las ramas anterio-
res de la arteria hipogástrica. Empezaremos por
el lado en el que el TAC ha detectado el sangra-
do y si hay varios focos sangrantes empezare-
mos por el de mayor cuantía. Nosotros aconse-
jamos colocar un introductor mallado largo de
6 F abocado al ostium de la arteria hipogástrica
y desde ahí introduciremos coaxialmente caté-
teres 4F o microcatéteres que avanzaremos
selectivamente hasta el punto sangrante. Al igual
que en cualquier embolización debemos ser lo
más selectivos posibles sin embargo a diferencia
de otras embolizaciones también debemos ser
lo más rápidos posibles. Nuestro objetivo es el
control de la hemorragia amenazante por lo que
en este tipo de pacientes la embolización va a
estar determinada por el tiempo y no por la téc-
nica siendo mejor un tratamiento rápido y efec-
tivo aunque no sea angiográficamente elegante
ni supraselectivo. Seremos por tanto tan selecti-
vos como nos permita el tiempo.

Signos Angiográficos de Lesión Arterial: La
extravasación franca de contraste es la señal
más clara de que una arteria está rota y san-
grando activamente sin embargo hay otros
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datos que nos indican lesión arterial y que debe-
mos tener en cuenta. En general vamos a encon-
trar una buena correlación entre los signos de
lesión arterial detectados por el TCMD y los
que posteriormente nos encontramos al reali-
zar la angiografía (21). El más importante es el
signo del «cut-off» (fig. 4). Significa que una arte-
ria ha sido seccionada por el trauma pero debi-
do al espasmo y a la hipotensión no muestra
sangrado activo en el momento del estudio. Este
signo es visible tanto en el angio-TAC como en
la angiografía convencional. Es una situación

potencialmente peligrosa y debe tratarse como
si fuera un sangrado activo. Hay que tener en
cuenta que la manipulación de esta lesión duran-
te la embolización debe ser muy cuidadosa para
evitar que con la guía o el catéter desencadene-
mos una hemorragia. Existen otros signos angio-
gráficos que se enumeran en la Tabla 2.

Materiales de Embolización: La elección del
agente embolizante y la técnica de embolización
dependerá del tipo de lesión, el escenario clíni-
co, la disponibilidad y la experiencia y entrena-
miento del equipo médico. Tendremos en cuen-
ta la intensidad del sangrado, si es focal o difuso,
proximal o distal y si existe o no coagulopatía
asociada. La pelvis gracias a su rica red colateral
es muy resistente a la isquemia por lo que
podremos ser más agresivos que en otros órga-
nos o territorios

La esponja absorbible de gelatina, gelfoam, es
un producto que se obtiene a partir de la gela-
tina purificada de la piel de cerdo. Es el pro ducto
de uso más frecuente y popular en la emboliza-
ción pélvica. Es barato, de amplia disponibilidad,
causa poca reacción inflamatoria y se reabsorbe
pasadas unas semanas. Su mecanismo de acción
es inespecífico desencadenando el proceso glo-
bal de la coagulación al contactar con la sangre,
induciendo la formación de coágulos. Por este
motivo el espongostan es poco útil en casos de
coagulopatía o pacientes en tratamiento antico-
agulante donde se ha visto una alta tasa de
resangrados y fracasos terapéuticos (25). La
forma más común de aplicación es en forma de
gel que prepararemos mezclando pequeños
fragmentos de gelfoam con contraste iodado y
agitándolos entre dos jeringas mediante una
llave de tres pasos. Una vez obtenido el gel se
inyecta directamente por el catéter convencio-
nal de 4 o 5 F previa confirmación de la estabi-
lidad y selectividad del extremo del mismo. Es
especialmente apropiado para embolizaciones
no selectivas en sangrados difusos. Si la situación
no permite más demora se puede inyectar
directamente en el ostium de la arteria hipogás-
trica para intentar conseguir que se distribuya
por las diferentes divisiones de esta arteria esto
se conoce como «shower technique» (fig. 5).
Cuando queremos utilizar el gelfoam de forma
más selectiva lo haremos utilizando «torpedos»,
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Figura 4. Amputación traumática de la arteria
Hipogástrica izquierda. No hay sangrado debido al
espasmo. Signo del «Cut-off».

Tabla 2. Signos Angiográficos de Lesión Arterial
Traumática.

Tabla II
SIGNOS ANGIOGRÁFICOS DE LESIÓN

ARTERIAL TRAUMÁTICA

– Sangrado Activo (extravasación de contraste).
– Irregularidad parietal, laceración.
– «Cut-off».
– Disección.
– Espasmo.
– Desplazamiento y elongación del vaso.



es decir pequeños fragmentos redondeados que
previamente hemos dado forma y que se intro-
ducen directamente por el catéter.

Para sangrados focales son más apropiados
los «coils» y los «microcoils». Las espirales metáli-
cas con pelos de teflón son eficaces para la
embolización selectiva y junto con el gelfoam
son el producto más utilizado. Pueden ser de
acero o de platino. El acero tiene más fuerza
radial y el platino es más flexible permitiendo un
empaquetamiento más efectivo. Debemos libe-
rar varios coils solapados entre si hasta conse-
guir la hemostasia completa y la oclusión de

toda la sección del vaso. Un empaquetamiento
insuficiente de los coils puede dar lugar a un fra-
caso en el control de la hemorragia. Si el vaso es
de fino calibre y el paciente está suficientemen-
te estable podremos utilizar un microcatéter
para liberar microcoils y conseguir una emboli-
zación más selectiva asumiendo que cuanto más
selectiva es la embolización menor es el riesgo
de complicaciones (fig. 6). Al igual que el gelfoam
en caso de coagulopatía intensa los coils pueden
no ser suficientemente efectivos en la inducción
de trombo persistiendo flujo a su través y por
tanto fracasando en el control de la hemorragia.

Las microesferas sintéticas precalibradas no
son en general un agente embolizante de prime-
ra elección en el caso de la hemorragia por frac-
tura pélvica. Estarán indicadas en aquellos casos
de sangrado en sabana del lecho distal de una
arteria. Se debe tener la precaución de elegir un
calibre igual o superior a 500 μ para evitar com-
plicaciones.

Los agentes embolizantes líquidos N-butil
Cianoacrilato (Hystoacryl® y Glubran®) y
Etilen Vinil Alcohol (Onix®) son de uso cada vez
más frecuente gracias a su elevada efectividad
tanto en términos de control de la hemorragia
primaria como del resangrado ocasionando un
efecto hemostático inmediato que no se verá
interferido en caso de coagulopatía (25).  Ambos
productos están contraindicados para la embo-
lización proximal no selectiva pero son extre-
madamente útiles para el sangrado focal. El cia-
noacrilato es un pegamento que polimeriza y
solidifica al contactar con iones OH. Causa una
oclusión irreversible acompañada de una reac-
ción exotérmica por lo que además tiene un
efecto esclerosante. Puede inyectarse por un
catéter convencional o por un microcatéter y su
liberación no es controlada por lo que sólo
debe utilizarse por personal experimentado. El
Onix es un líquido que también polimeriza al
contactar con la sangre pero a diferencia del cia-
noacrilato no es adhesivo, precipita sobre el
vaso ocluyendo su luz de forma irreversible.
Necesita de un vehículo disolvente para su
inyección, el dimetil-sulfoxido (DMSO) y debe
aplicarse muy lentamente pues causa espasmo
arterial y resulta doloroso. El Onix solo puede
administrarse a través de un microcatéter y res-
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Figura 5. Pre: Arteria hipogástrica izquierda, proyec-
ción oblicua. Sangrado activo masivo. Catéter cobra 4
F en el ostiun de la arteria y embolización no selecti-
va utilizando gelfoam, «shower technique». Post:
Control final, proyección AP. Cese del sangrado, arte-
ria permeable aunque con flujo muy lento. Se añadie-
ron coils para potenciar el efecto del gelfoam.

Figura 6. Sangrado activo por ramas hipogástricas
anteriores. Microcatéter 2,7 F adyacente al punto
sangrante. Microcoils en la porción más distal de las
arterias Obturatriz (flechas blancas) y Pudenda
Interna (flechas amarillas). 



pecto al cianoacrilato tiene la ventaja de ser un
producto de liberación controlada. Tanto con el
Glubran® como con el Onix® realizaremos una
oclusión del la porción distal al punto sangrante,
una obliteración de orificio arterial sangrante y
una oclusión del segmento proximal al foco de
sangrado. Es una técnica en sándwich que ade-
más de controlar el foco de extravasación evita
el reflujo y resangrado posterior desde arterias
colaterales (fig. 7).

Embolización Hipogástrica Bilateral: Sólo en
aquel paciente con hipotensión severa y múlti-
ples focos de sangrado bilaterales está indicada
una embolización proximal no selectiva y exten-
sa utilizando fundamentalmente gelfoam (fig. 8).
Debemos tener en cuenta que el objetivo pri-

mordial es el control de la hemorragia masiva y
en este contexto la necesidad de salvar la vida
del paciente se antepone al riesgo de complica-
ciones derivadas del tratamiento. Por la misma
razón que la ligadura quirúrgica del origen de las
arterias hipogástricas ya no es una práctica
aconsejada debemos evitar la oclusión proximal
del tronco de la arteria hipogástrica con coils
como única acción por ser de escasa efectividad
e impedir intervenciones futuras.

Variantes anatómicas: Conocer la relación
entre las distintas ramas de la arteria hipogástri-
ca y las estructuras óseas adyacentes nos será
de mucha utilidad para predecir que arteria está
afectada en función del tipo de fractura. Sin
embargo existen numerosas variantes anatómi-
cas que debemos conocer. La más frecuente es
la Corona Mortis que consiste en una rama abe-
rrante de la arteria Obturatiz que discurre por
el borde superior de la rama iliopubiana y que
tiene su origen en la arteria Epigástrica Inferior
dependiendo del territorio de la arteria Iliaca
Externa (fig. 9). Es una variante que ocurre hasta
en un 30% de los casos y es detectable fácil-
mente con el AngioTAC (26). 

RESULTADOS Y COMPLICACIONES

La embolización es muy efectiva consiguien-
do el control del sangrado en un 80-95% de los
casos (2, 7, 10, 11). Sin embargo la supervivencia
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Figura 7. Pre: Sangrado activo, flechas. Correlación
TAC y angiografía. Microcatéter adyacente al foco
de sangrado. Post: Oclusión supraselectiva con
Onix® con resultado inmediato.

Figura 8. Sangrado activo por diferentes  ramas ante-
riores y posteriores de ambas arterias hipogástricas.
Precisa embolización bilateral no selectiva.

Figura 9. Sangrado activo por la arteria Obturatiz
que nace de la arteria Epigástrica Inferior. Derecha,
imagen nativa y sustraida del molde de cianoacrila-
to. Embolización efectiva e inmediata.



final es variable y está condicionada por el
número y extensión de las lesiones asociadas, el
estado hemodinámico del paciente, el tiempo
transcurrido entre el trauma y la embolización,
el número de vasos afectados y la experiencia y
disponibilidad del tratamiento intervencionista.
La hipotensión mantenida, la edad mayor de 60
años y las fracturas del anillo posterior pélvico
son factores predictivos para el sangrado arte-
rial pélvico y será este grupo de pacientes el que
más se va a beneficiar del tratamiento emboli-
zante (7).

Aunque hay descrita una amplia variedad de
complicaciones posibles (Tabla 3) la tasa global
de complicaciones postembolización arterial
pélvica es del 5-6%, son generalmente complica-
ciones menores y transitorias (7, 27, 28).
Embolizaciones no deseadas por reflujo hacia la
arteria femoral, claudicación glútea, parestesias y
disfunción eréctil son las más comúnmente des-
critas. Una extensa serie prospectiva solo
encontró complicaciones en los pacientes
sometidos a embolización extensa, bilateral y no
selectiva y en todos ellos la evolución final fue
satisfactoria (11). Debemos ser precavidos al
preparar el gel de gelfoam y no agitar excesiva-
mente el producto pues si la mezcla obtenida es
muy fluida podrá llegar muy distalmente aumen-
tando el riesgo de isquemia secundaria. En
varios trabajos se han comparado las complica-
ciones aparecidas en pacientes con fractura pél-

vica tratados con y sin embolización sin que
existan diferencias estadísticamente significati-
vas entre los dos grupos (28-30). Independien -
temente del tratamiento embolizante la fractura
pélvica per se es la responsable de la mayor
parte de las complicaciones y secuelas.

Conclusión y futuro
Existe evidencia y experiencia clínica sufi-

ciente para asegurar que la embolización en la
hemorragia masiva secundaria a trauma pélvico
es un tratamiento que salva la vida del paciente.
Es un tratamiento mínimamente invasivo cuyos
principales puntos fuertes son la elevada efecti-
vidad para el control del sangrado y la escasa
tasa de complicaciones. La embolización bilate-
ral no selectiva y extensa de ambas arterias
hipogástricas puede estar justificada en casos de
hemorragia incontrolable. En un futuro el per-
feccionamiento de los equipos TAC permitirá un
triaje muy rápido de las diferentes lesiones del
paciente politraumatizado estableciéndose así
protocolos de actuación más precisos y eficaces.
La mejora y desarrollo de los materiales de
embolización permitirá también mejorar la efec-
tividad de la técnica. Los estudios randomizados
son difíciles de diseñar debido a las característi-
cas y circunstancias en las que se trata esta
patología pero sería interesante poder disponer
de ellos para evaluar la eficacia de las diferentes
variantes de la técnica y los distintos materiales
de embolización posibles.
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Tabla 3. Complicaciones de la embolización del
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la forma endovascular actua con una energía de
6-12 watios, una anchura de pulso de 50-400 ms,
y una longitud de onda de 810-980 nm. Las fibras
conductoras de la energía del endolaser, que se
introduce en la luz del vaso a tratar, tienen un
diámetro de 400-600 micras, en función de la
energía que se piensa aplicar y del tamaño del
vaso a tratar. Existen otras alternativas comer-
ciales en el mercado, que ofrecen distintas op-
ciones de energía, frecuencia de la descarga de
disparos y longitudes de onda. 

MÉTODO DE ESTUDIO 

Todos los pacientes deben ser historiados
clínicamente, clasificando su insuficiencia venosa
por la clase funcional CEAP, sometidos a explo-
ración vascular de miembros inferiores, toma de
tensión arterial, y estudiados con eco-doppler.
Estos estudios deben ser repetidos al mes, a los
6 meses, al año y a los 2 años de la intervención
(7, 8). Si se piensa complementar el tratamiento
con quimioesclerosis de las colaterales median-
te inyección de microespuma según el método
de Tessali, es aconsejable realizar preoperatoria-
mente un ecocardiograma que descarte la exis-
tencia de un foramen oval permeable o cual-
quier otro tipo de comunicación intracardiaca,
que permitiese la teórica aparición de embolias
paradójicas de burbujas en el cerebro (8). 

El tratamiento quirúrgico clásico de las vari-
ces de los miembros inferiores consistente en la
safenectomía interna y/o externa, varicectomía
e interrupción de los puntos de fuga veno-veno-
sos, ha demostrado una gran eficacia y una
menor tasa de recidivas (1-6) que la crosecto-
mía (ligadura y corte del cayado safeno), la vari-
cectomía simple o microquirúrgica de Müller, la
ligadura subfascial de perforantes o la llamada
cura hemodinámica (método CHIVA) (1-25).  

Sin embargo, este sistema es muy agresivo
con los tejidos peri-varicosos, llevan una recupe-
ración lenta, precisan habitualmente anestesia
epidural o general y un mayor o menor grado de
hospitalización. Por ello, se han ideado diferentes
alternativas menos invasivas (1-6), como la intro-
ducción de espumas en varices tronculares y sa-
fenas, el empleo de sondas intravenosas de radio
frecuencia, la crioesclerosis o la termoesclerosis
por inyección intravenosa de vapor de agua.

Desde hace pocos años se está empleando
una fuente de energía distinta, el LASER, para
provocar en el endotelio daño térmico, que
induzca a su retracción y fibrosis y en la mayo-
ría de los casos a su completa desaparición. 

CARACTERÍSTICAS TÉCNICAS 
DEL APARATO DE LÁSER 

Nosotros hemos trabajado con el Multidio-
de™ endolaser, que es un Láser de diodo que en



MÉTODO QUIRÚRGICO 

El procedimiento es ambulatorio (7, 8). Se
marcan las varices y el trayecto safeno con lápiz
dermográfico (Richard-Allan™) guiado por eco-
doppler, señalando los puntos de fuga, en bipe-
destación. Una vez monitorizado, se situa la mesa
quirúrgica en posición de Trendelemburg a 20º. Se
aplica povidona iodada. Los trayectos venosos
rectilíneos y las safenas son abordados bien per-
cutaneamente (aplicando en el punto de punción
un spray de lidocaina) con aguja con vaina de
teflón del 16 G, o bien con mini incisiones y gan-
chos de Müller para introducir un catéter semi-
flexible de 5 Fr. y por él hacer avanzar la fibra
óptica de 400-600 micras (figuras 1 y 2). Después

de introducir la fibra aplicamos anestesia local
tumescente de lidocaina al 0’25 % perivenosa.
Comenzamos a aplicar la energía láser que osci-
la entre 12W en safenas, 8 en venas safe-
nas anteriores o accesorias y en la vena de Gia -
comini y 6 en las demás venas. Se retrocede con
la fibra a 1-2 mm. por segundo, según el calibre
del vaso. Si es posible, hacemos control eco-
doppler de la posición de la fibra, la cual se apro-
xima hasta 1-2 cms de la unión safeno-femoral,
sobre todo en personas muy obesas, para estar
seguros de su posición intravenosa, dado que en
los no obesos, la luz roja de la punta de la fibra
óptica se ve translucida a través de la piel (14-
17). Las venas tortuosas o muy superficiales se
pueden extraer con técnicas microquirúrgica
de Müller (18) o bien se aplica esclerosante en
espuma. 

RESULTADOS ESPERABLES 
Y COMPLICACIONES
DE ESTA TÉCNICA 

Aunque no existe un método, quirúrgico o
no, que por sus resultados en el tratamiento de
las varices de los miembros inferiores puede
considerarse como indiscutible, la tendencia en
esta parcela de la medicina ha sido similar a la
acontecida en la mayoría de las demás áreas
medico-quirúrgicas: Conseguir iguales o mejores
resultados a medio y largo plazo con procedi-
mientos menos invasivos que permitan una más
rápida recuperación y si es posible con mejores
resultados cosméticos (19-21). 

Los primeros resultados con esta técnica
fueron comunicados por Boné en 1999 y por
Min, hasta constituirse recientemente el Grupo
Láser Endovenoso Español (Gleve) (14). 

Para evitar complicaciones con esta técnica
es importante cerciorase bien de estar dentro
de la luz venosa, de aplicar correctamente la
energía apropiada para no perforar la vena, no
deteniéndose en la retirada de la fibra óptica en
un punto fijo, al tiempo que presionamos suave-
mente con la otra mano sobre el trayecto veno-
so, pudiendo palparse un chisporreteo (8).

Si bien hemos tenido escasa morbilidad, las
quemaduras cutáneas han sido descritas por
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Fig.1. Fibra de endolaser, de 600 micras.

Fig. 2. Técnica de introducción del catéter introduc-
tor en la safena interna en el muslo izquierdo, por
micro incisión, por el que la fibra de endolaser puede
ser pasada.



otros en cerca del 5% de los casos (19-21). Las
complicaciones tromboembolicas son excepcio-
nales, los hematomas en un 5%, con pigmentacio-
nes persistentes, pero inferiores a los encontra-
dos en la safenectomía clásica, que puede llegar al
53% (22). Sin embargo si tuvimos equimosis en el
21% generalmente muy ligeras, que han sido
reportadas en cifras muy inferiores (2’5%) con
esta técnica, pero en todo caso inferiores a los de
la safenectomía, que llega a ser del 64% (22). 

No hemos tenido disestesias, que suelen ser
inferiores al 2%, también inferiores al casi 20%
de las observadas en las safenectomías clásicas ,
o con el 10% observado utilizando radiofre-
cuencia . 

El endurecimiento precoz del trayecto de la
safena en un 87% en nuestra serie ha sido
observado en el 100% de los casos en el caso de
la safena interna y del 34% en el caso de la safe-
na externa, que cede en 3-4 semanas. 

No tuvimos flebitis ni periflebitis, que pue-
den presentarse entre un 3 y 7% y ceden con
AINEs en 3-4 semanas. 

Anido y Boné (3) han descrito 6 estadios en
la evolución por eco-doppler de las venas trata-
das, que van desde el no sufrir la más mínima
alteración con el tratamiento, a su total desapa-
rición. La mayoría de los estudios comunican un
90-100% de oclusión completa de la safena

interna. Sin embargo nosotros hemos apreciado
un menor porcentaje, aunque en todos los casos
hubo una significativa reducción del calibre del
vaso y una desaparición del reflujo, tal vez por el
papel que juega la retracción fibrosa de la pared
del vaso. 

Se han descrito cerca de un 5% de quema-
duras cutáneas. Nosotros no hemos tenido nin-
guna, lo que junto al hecho de no tener hema-
tomas, ligera equimosis, poca inflamación y una
mayor prevalencia de safenas permeables (aun-
que de menor calibre), nos hace pensar en que
tal vez nosotros «quemamos» menos los vasos
(tal vez por retirar de una forma ortodoxa la
fibra óptica a la velocidad recomendada de 1-2
mm. por segundo o por aplicar una energía que
se ajusta a las dosis recomendadas y descritas en
el método), si bien puede ser lo suficiente para
disminuir su diámetro y evitar el reflujo, al tiem-
po que se es menos lesivo (8, 23). 

Aunque en este estudio no se contempla
realizar asociadamente una crosectomía, actual-
mente la estamos practicando en aproximada-
mente en el 20% de los casos y hay autores que
utilizan dicha técnica asociada en la mayoría de
sus pacientes (8). 

Si tenemos en cuenta que la recuperación de
estos pacientes es muy rápida y se pueden
incorporar pronto a su trabajo, como sucede en
nuestra serie, los costes de este procedimiento
en comparación con el de la safenectomía con-
vencional, si tenemos en cuenta esta diferencia
en la incorporación al trabajo resulta económi-
ca y socialmente rentable (8). 

Aunque hace falta mayores y más largos
estudios, el tratamiento de las varices por ter-
moesclerosis con endolaser se ha mostrado una
técnica eficaz, con menor morbilidad y con bue-
nos resultados cosméticos, que puede ser prac-
ticada ambulatoriamente (26). 
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desaparecer de la forma más sencilla, cómoda y
efectiva tanto en el aspecto clínico como estéti-
co. Con una selección correcta de los pacientes,
con el equipo y la técnica adecuada, la ablación
con láser de las venas varicosas colaterales o
reticulares resulta ser una técnica mínimamente
invasiva muy atractiva que se puede realizar en
la consulta, con excelente resultado funcional,
estético y económico que hace que se esté
adoptando rápidamente y que seguramente se
realizará cada vez con mayor frecuencia.

ESTRATEGIA DE TRATAMIENTO.
SELECCIÓN DE LOS PACIENTES

Para el éxito de la AEVL en las varices colate-
rales y reticulares es importante seleccionar a los
pacientes y el tipo de varices que se han de tratar.
Debe realizarse una exploración física vascular
completa y ecográfica a todos los pacientes a
quienes se les vaya a realizar este procedimiento
evaluando el tipo, el grado de la patología vascular
y la presencia de reflujo o de válvulas incompe-
tentes.

Los pacientes han de ser ambulatorios y sin
contraindicaciones, como alergia a los anestésicos
locales, alteraciones de la coagulación, insuficien-
cia arterial periférica, embarazo, mal estado de sa-
lud general y pueden o no tener síntomas.

Los mejores resultados del tratamiento endo-
venoso con láser se obtendrán en varices rectilí-
neas o con menor trayecto tortuoso y que no
 excedan de 7 mm de diámetro, porque así se ase-
gura el mayor contacto entre la fibra óptica láser

La insuficiencia venosa valvular en la extre-
midad inferior es una condición médica común
que afecta al 25% de las mujeres y al 15% de los
hombres en los Estados Unidos y en Europa. El
reflujo de la vena Safena Interna (VSI) y de la
vena Safena Externa (VSE) aunque en menor
grado, es la causa más frecuente de la aparición
de las dilataciones varicosas importantes. En los
últimos años, las técnicas mínimamente invasi-
vas: escleroterapia con espuma, ablación con
radiofrecuencia (AEVRF) y la ablación endove-
nosa con láser (AEVL), se han desarrollado
como alternativas a la cirugía en un intento de
reducir la morbilidad y mejorar el tiempo de
recuperación. La ablación con láser endovenoso
de la safena es una de las más prometedoras de
estas nuevas técnicas y cada vez se practica con
mayor frecuencia y con tasas de éxito compara-
bles a la cirugía convencional. 

Sin embargo en las varices de las venas cola-
terales y en las venas reticulares, la AEVL no es
una técnica que se use con frecuencia. El reco-
rrido tortuoso y la cercanía a la piel de este tipo
de venas varicosas, hace que la ablación con
láser signifique un mayor riesgo de lesión en los
tejidos circundantes, principalmente lesiones
inflamatorias en el tejido graso y quemaduras en
la piel, que hace que el cirujano vascular se
decante por el tratamiento quirúrgico o por la
esclerosis con espuma, que no requiere de apa-
rataje costoso como generadores de láser, fibras
ópticas, sistemas de enfriamiento cutáneo y de
esterilización ni gastos de mantenimiento. 

Buen número de pacientes presenta este
tipo de varices y consulta la manera de hacerlas



y la pared de la vena. Si durante la exploración
ecodoppler se detecta insuficiencia valvular de la
VSI, se ha de realizar primeramente la ablación de
ésta, para prevenir recanalizaciones precoces se-
cundarias a la presíon venosa de reflujo.

La ablación endoluminal con láser, además de
aplicarla en la safena, varices colaterales, reticula-
res o en las varices resistentes a la esclerosis, tam-
bién se puede aplicar para tratar las varices recu-
rrentes o residuales a la flebectomía. Los pacientes
prefieren este procedimiento por su sencillez y
comodidad que volver a realizar una intervención
quirúrgica para resecar estos restos varicosos.

EQUIPO LÁSER

Otro factor a tener en cuenta para la correc-
ta aplicación de la AEVL en las varices colaterales
y reticulares es el sistema láser que se emplee.

El primer láser con el que se consiguieron re-
sultados razonables en el tratamiento de las venas
de las piernas fue el láser de colorante pulsado, en
los años 80. Aunque con esa longitud de onda po-
día penetrarse a la profundidad suficiente para
tratar las telangiectasias finas y superficiales, la
 duración del pulso era demasiada corta para le-
sionar con eficacia los vasos más grandes. El desa-
rrollo reciente de láseres y fuentes de luz de
 diversas longitudes de onda y duración del pulso
ha permitido ampliar su utilización a vasos de di-
ferentes características en cuanto a diámetro,
profundidad, coloración, grosor de la pared, etc. y
mejorar mucho el resultado del tratamiento. En la
tabla 1 se muestran los diferentes tipos de láseres
y sus longitudes de onda.

Actualmente para la AEVL se usan longitudes
de onda que van desde 800 a 1064 nm. La lesión
de la pared se produce por el efecto directo de la
radiación e indirectamente por la vaporización
ocasionada por el calentamiento de la sangre den-
tro de la vena. Este mecanismo explica la lesión
circunferencial y homogénea que conduce a la
oclusión fibrótica de la vena.

En los láseres de mayor longitud de onda
(940, 980,1064), el agua es el principal cromóforo
y en los de mediana longitud (808 nm) la Oxihe-
moglobina y la Hemoglobina (fig. 1).

Es importante tener en cuenta esta caracte-
rística a la hora de realizar el tratamiento ablativo
en las venas tortuosas, porque la fibra óptica
cuando esté fuera del vaso y navegue por el sub
cutáneo, la fuerte absorción por el agua y por el
tejido graso puede producir daño térmico en los
tejidos aledaños. Para el tratamiento de este tipo
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Tabla 1

LÁSERES Y FUENTES DE LUZ
PARA EL TRATAMIENTO VENOSO

Laser Lóngitud de Onda

COLORANTE PULSADO 585-605 nm
KTP 532 nm
ALEXANDRITA 755 nm
DIODO 808 nm
ND:YAG 1064 nm
LUZ INTENSA PULSADA 515-1200 nm

Fig. 1. Relación entre las longitudes de onda y absor-
ción de cromóforos.

Fig 2. Generador Láser (Eufoton Trieste, Italia).



de venas, la longitud de onda más apropiada se ha
visto que es la de 808 nm. La radiación producida
por este tipo de láser (Eufoton, S.R.L. deTrieste.
Italia) (fig. 2), es óptimamente absorbida por la
Oxihemoglobina y la Hemoglobina y escasamente
absorbida por el agua y la grasa con lo que se con-
sigue una foto termólisis selectiva en las venas re-
duciendo el riesgo de daño en los tejidos periféri-
cos aun en caso de movimientos no previstos del
operador o del paciente. 

FIBRAS ÓPTICAS

Para la AEVL en este tipo de venas existen
diferentes fibras en cuanto a estructura y diá-
metros que van desde 100 a 600 micras y que
son utilizadas dependiendo del diámetro del
vaso a tratar. Las fibras deben ser provistas de
un núcleo de silice 100 % para poder transmitir
toda la energía que sale del láser y estar recu-
biertos por un polímero especial para que no
haya pérdida de energía en su longitud, evitar su
rotura y a la vez ser capaz de soportar altas
temperaturas. En el caso de las más finas (100,
200 y 300 micras) llevar un recubrimiento de
silicona que aumente su diámetro externo para
que pueda manejarse con facilidad y que a la vez
pueda ser cortado para dejar libre la longitud
del núcleo de la fibra y su recubrimiento de polí-
mero en la longitud que se vaya a utilizar en el
interior del vaso. Han de ser extremadamente
flexibles pero a la vez muy resistentes a la rotu-

ra para poder seguir el trayecto tortuoso de las
venas. Existen fibras que permiten usarlas 3-5
veces sin que pierdan potencia por lo que pue-
den ser reesterilizadas descartando 6 a 10 cms
de la punta y volver a utilizarlas (fig. 3).

PROCEDIMIENTO

Para realizar la AEVL se han de seguir las
recomendaciones habituales respecto a las con-
diciones del lugar donde se ha de aplicar el tra-
tamiento, así como el material, instrumental y
equipos referentes a la utilización de sistemas
láser, a fin de que el procedimiento pueda apli-
carse con total comodidad tanto para el médico
como para el paciente.

Primeramente se marca el recorrido varico-
so, con el paciente en bipedestación y dibujado
preferentemente de color verde ya que debido
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Fig. 3. Fibras ópticas siliconadas.
Fig. 4. Introducción de fibra de 300 um de diámetro
por punto negro de marcaje.



a la poca afinidad y absorción de la radiación
láser por este color, se previene la posibilidad de
quemaduras de la piel que podrían ocurrir con
el transcurrir de la fibra óptica por venas muy
superficiales y pegadas a la piel.

Se anestesia y enfría localmente la zona que se
va a tratar, siguiendo el recorrido de las venas de
tal manera que los pacientes no sientan dolor du-
rante la ablación endoluminal con láser. La aneste-
sia y el enfriamiento produce constricción de la
 vena y actúa como barrera de protección minimi-
zando el riesgo de daño en los tejidos circundantes.

Se introduce una fibra fina (100-600 um)
dentro de la vena, directamente atravesando la
piel por un punto negro marcado previamente
(Figs. 4, 5), aprovechando la afinidad de la luz
láser hacia esta banda de color. Un corto dispa-
ro de láser del sistema permite introducirla sin
mayor resistencia. Se guía la fibra asistiéndose
por transiluminación cutánea (Fig. 6) hasta el
extremo distal del segmento venoso a tratar. Es
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Fig. 6. Transiluminador cutáneo que facilita el con-
trol del recorrido de la fibra óptica láser.

Tabla 2. Relación entre la potencia y los diámetros de
las fibras y de las venas.

Fig. 5. Visualización subcutánea por la luz emitida
por la punta de la fibra.

Fig 7. Navegación endovenosa con la fibra láser.



aconsejable hacerlo en trayectos cortos 3 a 4
cms y se va retirando 2-3 mm/seg, con una baja
fluencia/potencia de 15-20 J/cm2 a 5-8 Watios y
durante 250 a 500 mseg.

Se repite el procedimiento introduciendo la
fibra por otros puntos marcados, de tal mane-
ra que la fibra va navegando por los cortos
segmentos venosos evitando al máximo la tor-
tuosidad de la vena y favoreciendo el mayor
contacto con el endotelio induciendo el calenta-
miento de la pared de la vena, la contracción del
colágeno y destrucción del endotelio estimulan-
do la retracción y fibrosis. (Fig. 7)

TRATAMIENTO CON LÁSER 
EN VASOS TORTUOSOS

La utilización del láser con longitud de onda
de 940, 980, 1064 puede producir lesiones en
tejidos perivenosos por su mayor afinidad al
agua y al tejido graso.

La utilización de longitud de onda 808 no
produce daño perivenoso por la escasa afinidad
por el agua y la grasa. La mayor afinidad es por
la Hemoglobina y Oxihemoglobina.

CUIDADOS
POST PROCEDIMIENTO

Una vez terminada la ablación se aplica un
vendaje compresivo preferentemente con ven-
das cohesivas que favorecen un vendaje más
regular y permanente. Se lo ha de dejar duran-
te 24-48 hs. para favorecer el colapso de las
venas tratadas. Después se usarán medias elás-
ticas de compresión normal (40-70) durante
una semana.

Las complicaciones del tratamiento con
láser para las venas de las piernas son la lesión
epidérmica, la trombosis, la hiperpigmentación
o la desaparición incompleta. Los pacientes
suelen tener molestias ligeras después del pro-
cedimiento que se tratan con antinflamatorios
orales y analgesia puntual. Los vasos que se
hayan cerrado incompletamente pueden ser
retocados al cabo de una semana sin que la
aplicación del láser sea más complicada ni
represente más riesgo de lesión. Las áreas de
trombosis se pueden resolver por sí mismas o
pueden exprimirse fácilmente con una aguja
de medida 18G, de ésta manera se previene la
posible hiperpigmentación. En el caso de apa-
recer heridas, costras o erosiones puede ser
necesario usar cremas esteroideas tópicas; la
aparición de equimosis suele ser corriente,
pero con la ayuda de agentes quelantes se
resuelven en 1-2 semanas. 

Marangoni refiere casi total ausencia de
sangrado o hematoma en 250 casos tratados,
con inmediata reincorporación a sus activida-
des habituales y con excelente mejoría clínica
y estética. Sólo tuvieron 4 casos de trombofle-
bitis térmica que se solucionó en 15-20 días.
Los pacientes generalmente reportaron mole -
stias durante 5-8 días después de la AEVL, que
se debió a la inflamación resultante de la abla-
ción endovenosa y sin relación con la presen-
cia ni el grado de equimosis ni como resultado
del daño perivenoso del láser.
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Fig. 8. A. 1er disparo intravasal. B. Retirada 2-3
mm/seg. C. 2º disparo perivasal. D. Retirada 2-3
mm/seg. E. 3er disparo intravasal. F. Alto riesgo de
daño perivasal.

Fig. 9. A. 1er disparo intravasal. B. Retirada 2-3
mm/seg. C. 2º disparo extravasal. D. Retirada 2-3
mm/seg. E. 3er disparo intravasal. F. Tejido circun-
dante sin lesión.



Fotografías con ejemplos del tratamiento
endoluminal con laser en varices colaterales y
reticulares antes y después del procedimiento.
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Fig. 10 A. Variz colateral antes y a las 2 semanas del
procedimiento.

Fig. 10 B. Variz colateral pre tibial y control a las 2
semanas.

Fig. 11. Secuencia del tratamiento con láser endolu-
minal de varices colaterales en el maléolo. La ima-
gen central y la de la derecha a las 2 y 4 semanas del
procedimiento.

Fig. 12. Variz reticular tratada con láser 808 nm. y
resultado a las 3 semanas.

Fig. 13. Variz reticular en región poplítea antes y a las
2 semanas del tratamiento.



CONSIDERACIONES ACERCA 
DE LA AEVL EN COLATERALES 
Y RETICULARES

La ablación endoluminal venosa con láser es
un procedimiento muy atractivo tanto para el
cirujano vascular como para los pacientes. Es un
procedimiento sencillo de realizar, sin mayores
molestias posteriores que hace que los pacien-
tes muestren un alto grado de satisfacción con
esta técnica. Su aplicación en la safena interna
está bastante estandarizada pero existe un gran
número de pacientes que padecen varices en las
venas colaterales, tributarias aisladas, conectadas
con la safena o de restos varicosos que hayan
quedado después de la cirugía así como de vari-
ces recurrentes o resistentes a la esclerosis y un
buen número de casos de varices reticulares se
podrían beneficiar de este procedimiento que se
realiza en la consulta del cirujano vascular como
uno más de los procedimientos que habitual-
mente practica.

La correcta selección del sistema láser es
importante para realizar este procedimiento sin
el temor lógico de producir complicaciones
serias. Tanto los pacientes que tienen síntomas
como los que no, aspiran a deshacerse de estas
venas varicosas sin sufrir las secuelas secunda-
rias a la cirugía como cicatrices, fibrosis, pigmen-
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Fig. 14. Ablación con endo láser primero de la vena
reticular que actúa como nutricia y las variculas dista-
les se tratan con láser percutáneo. En la imagen de la
derecha resultado a las 3 semanas del tratamiento.

Fig. 15. Variz colateral del muslo antes y a las 3 sema-
nas del tratamiento.

Fig. 16. Varices colaterales en cara anterior de la
pierna antes y a las 2 semanas del tratamiento.

Fig. 17. Varices colaterales en región poplítea antes y
a las 3 semanas del procedimiento.



tación, etc. de ahí que la AEVL se ha de realizar
con un mínimo de garantías de que el procedi-
miento resultará exitoso para lo cual se ha de
utilizar generadores láser que emitan radiacio-
nes de mediana longitud de onda, que sean
selectivos a los cromóforos componentes de la
sangre y no al tejido graso ni al agua, lo cual
minimiza la posibilidad de lesión neurológica, de
la grasa subcutánea o de la piel. 

Es importante estar acostumbrado al mane-
jo de estos sistemas láser, en las fluencias, inten-
sidad, en la selección de las fibras ópticas, en el
instrumental complementario y en la técnica del
procedimiento siendo recomendable un adies-
tramiento previo que permitirá trabajar con
seguridad y comodidad. 

La AEVL puede ser complementada tanto
con esclerosis líquida o espuma que potenciará
su efecto ya que los segmentos venosos ocluí-
dos total o parcialmente mantendrán más tiem-
po el contenido esclerosante dentro de la vena
con lo que la injuria en la pared venosa será
doble, por un lado por el efecto del láser y por
otro por el esclerosante.

En resumen, con un adecuado sistema emi-
sor de láser y con una correcta técnica, es un
procedimiento seguro y eficaz que ofrece la
importante ventaja de una rápida recuperación,
produce unos resultados funcionales y estéticos
excelentes con mínimos efectos secundarios
que hará que la ablación endoluminal con láser
de las venas colaterales, reticulares, varices recu-
rrentes o residuales se extienda y aplique cada
vez con mayor frecuencia.
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Otro avance esencial de esta técnica ha sido
la posibilidad de poder navegar por los troncos
safenos y venas varicosas dependientes y me-
diante catéteres ecoguiados, poder introducir
con precisión la «espuma» en las áreas prede-
terminadas con una eficacia total.

CLASIFICACIÓN
ANATOMOQUIRÚRGICA

– Varices tronculares (Grados C2-C3-C4-C5-C6
de la CEAP).

– Varices residuales posquirúrgicas, comunican-
tes, úlceras. 

– Telangiectasias, venas reticulares (grados C1-C2
de la CEAP).

– Varices pélvicas, angiomas venosos.

TÉCNICA QUIRÚRGICA

PREPARACIÓN DE LA ESPUMA

Hay múltiples métodos para la preparación
de la espuma. Se utilizan esclerosantes jabono-
sos que son capaces de emulsionarse con técni-
cas de microfiltración violenta. Los más utiliza-
dos son el Polidocanol (Trombovar®) y en
Laurocromagol (Etoxiesclerol®). 

Métodos artesanales

a. Método Tessari: consiste en emulsionar un es-
clerosante jabonoso movilizando el líquido a
través de una llave de 3 vías entre dos jeringas,
pasando el líquido alternativamente de una a
otra con violencia, por lo menos 20 emboladas.

La esclerosis con espuma nace como técnica
una alternativa para realizar el tratamiento de las
varices en un amplio espectro anatómico, con
menos dosis y mas eficacia. Aunque hay antece-
dentes sobre los esclerosantes emulsionados, ha
sido el Dr. Cabrera en la década de los 90 el que
ha descrito y popularizado esta técnica.

Esta técnica se puede aplicar a varices tron-
culares, varices residuales, comunicantes, varices
pélvicas, venas reticulares, varículas y angiomas
venosos, es decir, todo el espectro venoso de las
extremidades inferiores. 

Actualmente con el desarrollo y acceso a los
equipos de eco-doppler, el esclerosante emulsio-
nado «espuma» es capaz de llegar a áreas varicosas
que solamente antes eran accesibles con cirugía.

Fig. 1. Flebectasia a tratar mediante escleroterapia
por espuma.



b. Kit Turbofoam: se utilizan dos jeringas inter-
poniendo un cono de adaptación de diferen-
te calibre entre los cuellos de salida.

Métodos mecánicos

a. En España el Dr. Mingo (Valencia) ha desa-
rrollado una máquina (Dispositivo F.M.S.)
que aplicando el efecto Venturi genera una
espuma de una densidad y textura muy pre-
cisa.

b. Máquina Turbofoam: se trata de una máquina
que moviliza el esclerosante en dos jeringas
alternativamente haciéndola pasar por un
cono de adaptación de calibre de eyección.

c. Varisolve, que está en fase de comerciali -
zación. Es un envase con la espuma ya fabri-
cada.

CARACTERÍSTICAS DE LA ESPUMA

La mezcla del esclerosante con el gas se
puede realizar con Oxigeno (Aire o bombona) o
con C02 siendo esta última mezcla más inestable
por lo que es necesario una aplicación mas rápi-
da. En cuanto a la efectividad no hay estudios
actualizados sobre los resultados.

La concentración habitual es de 1cc./4cc. Se
puede mezclar a dosis de 1/5-6cc(espuma seca)
y 1/3 cc. (espuma húmeda) . Para venas safenas
de 5 a 8mm. el esclerosante se utiliza a concen-
traciones de 2 a 3 % aunque para safenas de 4 a
6 mm tiene el mismo resultado la utilización al 1
%. La dosis máxima no debe sobrepasar de 12
cc.

MÉTODOS DE INYECCIÓN

Vena safena interna: Punción directa o
mediante disección de la vena safena interna
(VSI) en la rodilla o maleolo: Introducción del
catéter ecoguiado hasta 1 cm del cayado de la
vena safena, inyección de la espuma según cali-
bre de la VSI previo bloqueo manual del cayado
de la VSI o la utilización de un catéter con balón
de oclusión (Fogarty) y elevación de 45º la

extremidad para lograr que la entrada de la
espuma se vehiculice en dirección distal y evitar
la fuga por el cayado de la vena safena interna. Se
inyecta retirando progresivamente el catéter y
controlando el espasmo de VSI con el eco-
doppler. El resto de las venas varicosas se
puede recurrir a esclerosis segmentarias o fle-
bectomías estéticas (método Muller). Poste -
riormente se aplica un vendaje compresivo o
media elástica terapeútica durante 7 a 10 días
y HBPM preventivo.

Venas comunicantes: Punción ecoguiada y
esclerosis con espuma con gran precaución para
evitar el paso de espuma al sistema venoso pro-
fundo. Dado que el flujo de la comunicante es
siempre centrífugo, disminuye el riesgo de la
extravasación al sistema venoso profundo.

Varices residuales: Solamente precisan de
una punción directa con una compresión y ven-
daje elástico durante 4 días. En este caso hay que
utilizar una concentración de espuma al 0,5 %.

Úlceras: Hay que aplicar la misma técnica
que las venas varicosas en el entorno de la úlce-
ra con la precaución de controlar las comuni-
cantes de Cockett.

Telangiectasias y venas reticulares: Se uti-
liza la punción directa sobre el microvaso veno-
so hasta lograr un espasmo que haga desapare-
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Fig. 2. Espuma preparada por el sistema de la doble
jeringa lista pasa su uso.



cer la red de varículas. Es la misma técnica que
una microesclerosis convencional pero utilizan-
do una espuma al 0,25%.

Varices pélvicas: Requiere un buen estudio
con ED y flebográfico para la introducción de
 catéteres ecoguiados hasta los puntos de fuga y
realizar una esclerosis. El tratamiento solo está di-
rigido en los casos de varices esenciales con pato-
logía ortostática y varices perineales muy recidi-
vantes. Los angiomas venosos se tratan mediante
punción ecoguiada a las venas nutricias y se puede
completar en las áreas de distribución.

COMPLICACIONES

Recidivas inmediatas A los 10 días de la
sesión de espuma se realiza una valoración y si
no se ha logrado el resultado nuevamente hay
realizar la técnica.

Dermitis químicas superficiales que se
desencadena por la difusión de la espuma por
una vena superficial y desarrolla una mancha
difusa amarronada que desaparece entre 30 a 40
días. Se puede tratar tópicamente con una
pomada de corticoides. Si la espuma se ha intro-
ducido en una arteria provoca una necrosis
cutánea.

Focos de flebitis indurados en las varices
muy periféricas precisando de un vaciamiento
por punción.

Induración de la vena safena con una sen-
sación de cordón en los estiramientos del muslo
y pierna y si la V.S. esta muy exteriorizada existe
el riesgo de una hiperpigmentación residual en
su entorno.

Pigmentaciones residuales en el entono
de las varices esclerosadas.

Matting: Aparición de áreas de capilares en
estrella o vientos como consecuencia del blo-
queo de una vena reticular que impide el retor-
no venoso de un sector de la piel con desagüe
venoso único.

Trombosis venosa profunda.

RECIDIVAS Y RESULTADOS

Es muy complejo analizar globalmente los
resultados iniciales, recidivas precoces, a los 3-5
meses y al año ya que dependen de la anatomía
del cuadro varicoso, grado CEAP, técnica utiliza-
da (experiencia del flebólogo), factores físicos
del paciente y estilo de vida .

Valorando diversas estadísticas se puede
considerar que los resultados precoces de del
cierre de la VSI es de 87 % debiendo repetir la
esclerosis a los 8-10 días al 10%. A los 12 meses
el 20 % presenta una nueva repermeabilización
de la VS que precisa nueva esclerosis. El Dr. Van
den Bos en un estudio multicentrico de 64 estu-
dios (12.320 extremidades inferiores) obtiene
una resolución de la enfermedad varicosa del
78% con stripper, 77% con espuma, 84% con
radiofrecuencia y 94% con láser. 

INDICACIONES 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

– Troncos safenos externo e interno.
– Varices perforantes.
– Recidivas varicosas, varices aisladas.
– Varices de acceso difícil (ecoguiadas).
– Venas reticulares y varículas.
– Varices pélvicas, angiomas venosos.
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Fig. 3. Inyección transcutanea de la espuma en una
variz.



CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

– Foramen ovale permeable.
– Trombofilia.
– Alergia al esclerosante.
– Antecedentes de trombosis venosa pro-

funda.
– Historial de migrañas.
– Curva de aprendizaje del Cirujano

Vascular.

COMENTARIO PERSONAL

Esta técnica necesita ser realizada por dos
especialistas como mínimo, es de leve compleji-
dad técnica, un coste medio bajo, con pocas
complicaciones graves y muy similar de resulta-
dos a las otras técnicas lo que la mantiene den-
tro del arsenal terapéutico en el tratamiento de
las varices.

Es condición indispensable la fabricación de
una espuma bien conformada, buena experiencia

sobre esclerosis de varices del cirujano realiza-
dor y un buen ecodoppler de alta definición
para la realización de un diagnóstico previo muy
detallado y control de la emigración del catéter
y la espuma.

Es idónea para varices tronculares de safena
interna cuyos diámetros van de 4 a 7 mm. (C2-
C6). En mi opinión, las VSI de más de 7 mm. de
diámetro de deberían tratar mediante el strip-
ping clásico del muslo o completo y las técnicas
de ablación térmica (radiofrecuencia, láser)
obtienen mejores resultados y menos tasa de
recidivas, ya que las dosis de espuma en estas
varices necesitan grandes volúmenes aumentan-
do las posibilidades de complicaciones ya des-
critas y malos resultados estéticos.
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Fig. 4. Inyección intraoperatoria de la espuma como
complemento de la cirugía.



SÍNDROME CONGESTIVO

PÉLVICO: REVISIÓN





Síndrome congestivo pélvico: revisión
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gran número de recidivas varicosas post-cirugía.
De ahí la importancia de encontrar un trata-
miento capaz de eliminar esas comunicaciones
anómalas.

Para poder establecer un tratamiento ade-
cuado, es fundamental efectuar un diagnóstico
lo más preciso posible. En el estudio del síndro-
me de congestión pélvica, el laboratorio de
exploraciones vasculares no invasivas desempe-
ña un papel esencial con la finalidad de determi-
nar la existencia de enfermedad venosa, su nivel
topográfico y compromiso hemodinámico, diag-
nosticar de manera precoz trastornos venosos
subclínicos en pacientes asintomáticos que per-
tenecen a poblaciones de alto riesgo y realizar
un seguimiento y control evolutivo de las inter-
venciones quirúrgicas, fleboesclerosis, emboliza-
ción y tratamientos médicos, etc. (1).  

No obstante, el proceso diagnóstico del
laboratorio vascular debe ser complementado
con los estudios angiográficos necesarios para
tomar decisiones terapéuticas correctas.

Estadísticamente los trastornos venosos
representan una importante carga para los ser-
vicios de salud, con un coste significativo para la
sociedad. Se estima que alrededor de un 30% de
la población femenina, y un 15% de la masculina
puede sufrir insuficiencia venosa crónica de los
miembros inferiores. Aunque, dada la variabili-
dad presente en los estudios realizados hasta
ahora, no existen datos estadísticos firmes, si
sabemos que un porcentaje importante de estos
pacientes presentan además un componente de
insuficiencia venosa pélvica.

En este capítulo pretendemos desarrollar el
origen, manifestaciones clínicas, técnicas diag-
nósticas y abordaje terapéutico del síndrome

INTRODUCCIÓN

El sistema venoso subdiafragmático actúa
como una unidad funcional con conexiones ana-
tómicas entre la pelvis y los miembros inferio-
res. Su función es llevar de vuelta la sangre al
corazón mediante un comportamiento centrí-
peto, contra la gravedad, favorecido por factores
como la bomba plantar y muscular, o sistema
valvular, y los movimientos respiratorios, la regu-
lación neurovegetativa, etc.

Este preciso equilibrio de presiones, se
puede alterar por un gran número de factores
etiológicos, que podemos dividirlos en caudo-
cardial o centrípeto (como las malformaciones
venosas, síndromes postrombóticos y síndro-
mes compresivos congénitos (May-Thurner,
Nutcracker) y cardio-caudal o centrífugo (reflujo
o fugas pélvicas por insuficiencia de los plexos
gonadales y ramas tributarias hipogástricas), así
como a factores desencadenantes como el
embarazo y alteraciones hormonales.

La insuficiencia venosa pélvica crónica, suele
presentarse además de con las varices peri-ute-
rinas (síndrome de congestión pélvica), en forma
de «puntos de fuga», como expresión del flujo
retrógrado desde la pelvis a los miembros infe-
riores de modo centrífugo, utilizando vías anató-
micas que intercomunican los vasos pélvicos
con el sistema venoso profundo y superficial de
los miembros inferiores. Cuando estas vías ana-
tómicas colaterales se alteran, invierten su flujo,
sobrecargan los miembros inferiores y son las
responsables de la clínica de estasia y/o dilata-
ción venosa, presente en la mayoría de los
pacientes con insuficiencia venosa subdiafragmá-
tica, así como también suelen ser la causa de un



congestivo pélvico, entidad frecuente y altamen-
te prevalente, que suele escapar al ojo clínico
poco entrenado.

HISTORIA

Desde mediados del siglo XIX fue descrita
la asociación entre el dolor pélvico crónico en
mujeres y la presencia de varices del plexo
útero-ovárico. Las varices pélvicas fueron des-
critas por primera vez en 1857 por Richet (2),
sin embargo no fue hasta el primer tercio del
siglo XX, en 1928 cuando Cotte (3) describió
su teoría de la relación entre la existencia de
varices en el ligamento ancho del útero y el
dolor pélvico. Taylor (4) en 1949 observó vari-
ces en los órganos reproductivos pélvicos y
propuso el término de Síndrome de Con -
gestión Pélvica asociado a las varices vulvares y
perineales. Sin embargo, en contraposición,
otros autores afirmaron que el dolor pélvico no
relacionado con procesos infecciosos-inflama-
torios, tenía más bien un origen psicosomático,
por lo que su investigación fue dejada de lado,
hasta 1964 cuando Lefèvre (5) afirma que las
varices pélvicas no solamente están asociadas al
dolor pélvico crónico, sino que son la causa en
mujeres sin patología inflamatoria pélvica, y que
además se acentúa o es más frecuente en muje-
res multíparas.

A mediados del siglo XX se comienzan a
realizar venografías transuterinas para el diag-
nóstico y seguimiento de procesos trombóticos.
Introducían un trocar dentro de la cavidad ute-
rina administrando contraste a nivel del fundus
uterino, a través del plexo venoso del miome-
trio. Más tarde se comenzó a utilizar para valo-
rar la presencia de éstasis venoso a nivel de las
venas viscerales pélvicas en pacientes con dolor
pélvico crónico, sin embargo resultaba ser una
prueba muy invasiva, dolorosa y no exenta de
complicaciones. En el transcurso de la primera
mitad de los años 60, se describe el estudio de
las venas ováricas, de manera retrógrada,
mediante la cateterización simultánea de ambas
venas ováricas e inyectando contraste en la por-
ción distal de los ejes venosos, tomando como
referencia la técnica ya descrita en urología para

el estudio de las venas espermáticas internas.
Mediante esta técnica ‘retrógrada’ se logró esta-
blecer una clasificación para el diagnóstico de
varices útero-ováricas según su morfología y ya
no según el patrón de flujo sanguíneo dinámico
observado con la técnica anterógrada. No obs-
tante, no fue sino hasta 1993, cuando siguiendo
la técnica básica descrita para oclusión endovas-
cular de varicocele en hombres, se reportó de
manera exitosa la embolización endovascular de
varices útero-ováricas (6). 

ANATOMÍA

Embriológicamente, las venas ováricas siguen
durante el desarrollo, un curso vertical dentro
del retroperitoneo, paralelo a la columna verte-
bral. Estas venas drenan en la vena renal del lado
izquierdo, y en la pared anterolateral de la vena
cava en el lado derecho. 

El plexo venoso útero-ovárico es complejo y
consta de varios ejes, viscerales, parietales y de
las extremidades inferiores. El plexo venoso sal-
pingo-ovárico drena los ovarios y las trompas de
Falopio, directamente conectado con las venas
uterinas, a través del ligamento ancho. También
pueden drenar directamente en los ejes hipo-
gástricos a través de las venas uterinas; desde
aquí, el flujo sanguíneo puede además ser dirigi-
do hacia las venas rectales, vaginales y vesicales.
Otra opción es el drenaje en las venas ilíacas
internas, a través de los plexos parietales y de
las extremidades inferiores, como las venas
femorales profundas, circunflejas, los plexos
obturatrices, las venas glúteas inferiores, venas
vulvares, venas pudendas externas o a través de
las venas safenas mayores (7, 8).

Al igual que las venas espermáticas internas,
las venas ováricas ascienden cruzando la arteria
ilíaca externa por delante del músculo psoas
mayor y del uréter, dentro del espacio retrope-
ritoneal. En el lado izquierdo, la vena ovárica
pasa detrás de la porción inferior del colon des-
cendente y es cruzada por los vasos cólicos
izquierdos. En el lado derecho, pasa detrás del
segmento terminal del íleo y del segmento hori-
zontal del duodeno, cruzando la raíz del mesen-
terio y los vasos íleo-cólicos y cólicos derechos.
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ETIOLOGÍA

Estudios anatómicos han demostrado que
del 13% al 15% de las mujeres, carecen de
manera congénita de válvulas en la porción dis-
tal de la vena ovárica izquierda, y un 6% de la
derecha. Dichas válvulas pueden ser incompe-
tentes hasta en un 43%, en el lado izquierdo, y
41% en el derecho, siendo mucho más frecuen-
te en pacientes multíparas. Sin embargo, la etio-
logía de esta insuficiencia valvular es tan he -
terogénea que comprende desde el estrés
mecánico o traumas continuos, hasta el daño
causado por el aumento del flujo sanguíneo que
se observa durante el embarazo, el cual llega a
incrementarse hasta 60 veces, alcanzando un
flujo de 500 mm/min, ocasionando la corres-
pondiente sobrecarga del drenaje venoso, con
posterior dilatación vascular y daño directo
sobre las válvulas. Por otro lado, el aumento
importante de la vascularización uterina duran-
te la gestación, en ocasiones provoca que en
algunas pacientes las venas gonadales no se
retraigan tras el parto, por diferentes factores
poco conocidos, y permanezcan dilatadas, aval-
vuladas, y con inversión de su flujo sanguíneo,
originando de este modo varices en la pelvis
(varices útero-ováricas) causantes del síndrome
congestivo pélvico.

La incompetencia de las venas ováricas tam-
bién puede ocurrir por el aumento de la resis-
tencia venosa periférica, asociado a la compre-
sión y resistencia crónica de la vena ovárica
izquierda por la arteria ilíaca primitiva ipsilateral
(fenómeno de nutcracker ilíaco), o de la vena
renal izquierda (fenómeno de nutcracker aórtico
o vena renal retro aórtica).

La retroversión uterina puede también ser
causa de estasis venoso y de resistencia del flujo
sanguíneo asociado a kinking, o torsión de las
venas localizadas alrededor y dentro del liga-
mento ancho, que induciría cierto grado de
«estancamiento» venoso. También se han rela-
cionado a las lesiones neoplásicas del abdomen
o del retroperitoneo que comprimen los vasos;
y por lesiones vasculares como aneurismas aór-
ticos abdominales que podrían también, condu-
cir secundariamente a la formación de varices
útero-ováricas (9, 10).

Aparte de las causas mecánicas menciona-
das, se han relacionado con la insuficiencia val-
vular venosa, ciertos estados hormonales, ya sea
mediante efecto directo sobre dichas válvulas o,
más probablemente, a través de la estimulación
endometrial, produciendo incremento del flujo
sanguíneo local. Estados de hiperestrogenismo
como el producido durante el embarazo pueden
inducir a su vez dichos cambios, llevando igual-
mente a la incompetencia valvular. Esto último,
en conjunto con la retroversión uterina y el
incremento del flujo sanguíneo observado
durante la gestación, podría ayudar a compren-
der por qué dichas varices son más comunes en
multíparas.

Es muy común también encontrar asociado
al síndrome congestivo pélvico, la existencia de
fugas o reflujos venosos a los miembros inferio-
res (11), generando varices vulvares así como
varices atípicas en los miembros inferiores. En
uno de los trabajos de Michel Perrin (12) se
informa que el reflujo venoso pélvico constituye
el 16,6 % de las venas varicosas recurrentes. 

HISTORIA CLÍNICA

En el interrogatorio debe hacerse hincapié
en los antecedentes familiares y personales
venosos (varicosos) y ginecológicos o urológi-
cos. En cuanto a los síntomas, es importante
identificar el dolor pélvico, sensación de pesadez
y piernas cansadas, y su localización (abdomen,
pelvis, fosas lumbares o miembros inferiores). La
periodicidad (vespertina, el ciclo menstrual), la
intensidad y los factores desencadenantes
(menstruación «dismenorrea», coito «dispareu-
nia», posiciones posturales prolongadas, ciatal-
gias). 

Se debe interrogar acerca de factores aso-
ciados, como multiparidad, presencia de varices
vulvares durante la gestación, uso de anovulato-
rios, trastornos endocrinos tiroideos, trombosis
venosa profunda, hemorroides, edema de MMII,
etc.

Ante la sospecha de varicocele masculino,
debe interrogarse sobre dolor, o pesadez testi-
cular, infertilidad y variaciones en el volumen
testicular y/o escrotal. 
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PRESENTACIÓN CLÍNICA

La insuficiencia venosa crónica pélvica se
presenta a través de diferentes manifestaciones
clínicas, en las que podemos diferenciar cuatro
entidades sindromáticas que comparten signos y
síntomas entre sí. 

En el síndrome de congestión pélvica es fre-
cuente observar pacientes con clínica de dolor
pélvico crónico, de al menos 6 meses de duración
y pruebas rutinarias normales que excluyan las
causas inflamatorias. La intensidad del dolor pél-
vico es variable y empeora con la bipedestación y
la actividad física, sobre todo vespertino que se
acentúa en el período premenstrual. Los signos y
síntomas acompañantes incluyen dispareunia
(que igualmente empeora en la fase premens-
trual), irritación vesical con urgencia miccional y
sin disuria, pesadez perineal, hemorroides, con-
gestión venosa de las extremidades inferiores, y
varices vulvares o perivulvares. También la pre-
sencia de varices atípicas en glúteos y en la región
postero-externa de muslos y piernas (4, 9). 

Es importante realizar el diagnóstico dife-
rencial de las causas del dolor pélvico crónico.
Causas fisiológicas como la ovulación o la
menstruación; enfermedad inflamatoria pélvica;
patologías genitourinarias (infecciosas, neoplá-
sicas, endometriosis); causas gastrointestinales
como la colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn,
diverticulitis, síndrome de colon irritable, o
neoplasias; y causas músculo-esqueléticas (her-
nia discal, compresión del canal raquídeo,
espondilolistesis). 

En el síndrome de «cascanueces» o nutcrac-
ker está presente el dolor lumbar o en el flanco,
episodios de micro o macro hematuria, que en
ocasiones se manifiestan como hipertensión
arterial sistémica, asociado al hallazgo radiológi-
co de dilatación y reflujo de la vena gonadal.

En el síndrome de May-Thurner los pacientes
pueden presentan edema, claudicación venosa o
varices de los miembros inferiores como com-
plicación de un síndrome postrómbotico de la
vena iliaca.

El varicocele es la presentación clínica de la
insuficiencia venosa gonadal en el hombre. Se
manifiesta como sensación de pesadez y dolor

escrotal, acompañado de varices en los miem-
bros inferiores. En algunos pacientes puede
tener como consecuencia la esterilidad por
estar afectada la espermatogénesis. Al examen
físico se presenta con el aumento del flujo pam-
piniforme y/o atrofia testicular.

DIAGNÓSTICO

Las venas pélvicas, fundamentalmente las
ováricas e hipogástricas, pueden hacer insufi-
cientes a las venas de los MMII, e invertir su flujo
en función de mecanismos de presión. Este efec-
to se observa en aproximadamente el 20% de
las pacientes que presentan insuficiencia venosa
crónica.

Un estudio de insuficiencia venosa pélvica
debe seguir una serie de pasos imprescindibles
para una correcta orientación diagnóstica y
terapéutica.

El diagnóstico primario se inicia con el exa-
men físico, que demuestra la presencia de vari-
ces perineales y en extremidades inferiores. Las
varices vulvares y perivulvares que están pre-
sentes principalmente en los labios mayores y
alrededor de ellos, extendiéndose usualmente
por la cara interna de la raíz del muslo. También
puede observarse dilatación del segmento pro-
ximal de la safena mayor, y presencia de varices
atípicas en la cara posterior y lateral externa de
los muslos, que pueden descender hasta la fosa
poplítea, afectando a la vena safena menor.

Los métodos disponibles para el diagnóstico
de esta patología los podemos clasificar en:

No invasivos: eco doppler venoso de miem-
bros inferiores, de venas pélvicas y retroperito-
neales, eco doppler transvaginal y ecografía trans-
parietal.

Invasivos: abarcan desde la angio IRM, el
angio scanner, las flebografías, fundamentalmente
selectivas pélvicas, medición de presiones y eco-
grafía endovascular (IVUS).

El eco doppler color transvaginal nos permite
visualizar el conjunto de las venas pélvicas,
medir su calibre y estudiar su flujo al realizar
maniobra de Valsalva, pudiendo diagnosticar las
varices pélvicas.
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El eco doppler transparietal nos informa es-
pecialmente sobre la morfología de la vena renal
izquierda así como de su comportamiento al
cruzar el estrecho aortomesentérico con posi-
ble aumento de velocidad del flujo e inversión
del mismo en la vena gonadal, como ocurre en
los síndromes compresivos (nutcracker).

Al estudiar un síndrome compresivo de la
vena iliaca izquierda con eco doppler transparie-
tal se puede apreciar una disminución de flujo de
la vena iliaca común izquierda con inversión de la
vena iliaca interna izquierda.

En la insuficiencia de las venas gonadales po-
demos observar la presencia de ejes gonadales
con una medida mayor de 8 mm de diámetro,
presencia de lagos venosos, dilatación de ejes hi-
pogástricos, y compresión o malformación del
sector ilio-cavo, los cuales son indicación de rea-
lizar una flebografía pélvica.

En general, los estudios radiológicos de ima-
gen (IRM), angioscanner, se reservan para la pato-
logía compresiva abdomino-pélvica, fundamen-
talmente, en los síndromes congénitos, nutcrac-
ker y May-Thurner.

El estudio mediante flebografía selectiva pél-
vica se considera el gold standard, pues confirma
el diagnóstico, permite la obtención de presio-
nes y cuantifica así su severidad hemodinámica
pudiéndose realizar en el mismo acto un proce-
dimiento terapéutico como embolización o co-
locación selectiva de un stent en una vena este-
nosada. 

En la insuficiencia venosa pélvica se descri-
ben varices útero-ováricas cuando el diámetro
de la vena ovárica es mayor o igual a 8 mm, pre-
sencia de ingurgitación de las venas peri-uteri-
nas, congestión moderada o severa de los ple-
xos venosos ováricos y relleno de las venas
contralaterales. También podemos observar la
presencia de contraste que llena las varices vul-
vares y fuga del mismo hacia las varices de los
muslos cuando se asocia incompetencia del sue-
lo pélvico.

Tenemos que señalar también que los últi-
mos equipos radiológicos vasculares permiten la
obtención de imágenes tridimensionales (3D)
con imágenes dinámicas de navegación intravas-
cular que son muy útiles en los síndromes com-
presivos, donde se pueden valorar con precisión

el grado de estenosis, la circulación colateral y fi-
nalmente, incorporar también el gradiente de
presiones que nos indica el catéter conectado a
un monitor donde se registra este dato.

MATERIAL Y MÉTODO:
TÉCNICAS ENDOVASCULARES

La embolización la realizamos con técnica
mixta con perfusión de microespuma que reali-
zamos en la sala de vascular durante el procedi-
miento según el método de Tessari utilizando un
máximo de «12», cifra que obtenemos al multi-
plicar la concentración del polidocanol por su
volumen, estimando que no debe sobrepasar la
citada cifra 12. (13) 

También utilizamos dispositivos mecánicos
para ocluir los ejes venosos gruesos empleando
bien los coils de Gianturco bien los tapones
Amplatzer, seleccionados según la morfología y
calibre de los pedículos venosos. 

La angioplastia de las venas iliacas la realiza-
mos con stents autoexpandibles preferente-
mente de Nitinol con calibres que varían de 10
a 18 mm y con 6 a 8 cm de longitud habitual-
mente. Cuando tratamos específicamente un
síndrome de May-Thurner, dado que suele ser
una estenosis cerrada y severa, incluso con
sinequias centrales, preferimos utilizar el stent
Palmaz-Génesis de 55mm de longitud montado
sobre balón de 16 o 18 mm de diámetro, intro-
ducido a través de un introductor 12F para evi-
tar desplazamiento del stent y siempre con
acceso también contralateral de la vena femo-
ral derecha para controlar la correcta ubica-
ción del stent, sobrepasando mínimamente en la
vena cava inferior. Este stent se utiliza en este
caso por su conocida fuerza radial y precisión
en su colocación.

En el síndrome de nutcracker el stent mas uti-
lizado es el autoexpandible wallstent por las
posibilidades que tiene de poder abortar el pro-
ceso de lanzamiento desde la vena yugular dere-
cha controlando también simultáneamente la
situación de la pared medial de vena cava con un
catéter pigtail que se introduce desde la vena
femoral con pequeñas inyecciones durante el
procedimiento. 
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TRATAMIENTO

Médico: Incluye tratamiento sintomático con
agentes antiinflamatorios, los cuales reducen el
proceso inflamatorio perivascular que se produce
alrededor de las venas dilatadas. Agentes vaso-
constrictores como la dihidroergotamina tam-
bién han sido utilizados con cierto éxito, redu-
ciendo el tamaño de las varices pélvicas con el
consecuente alivio de los síntomas. También el
acetato de medroxiprogesterona como reductor
de la función ovárica ha sido utilizado para dismi-
nuir la congestión venosa y el dolor pélvico. Más
específico, suele indicarse ejercicios del suelo y
bomba pélvica, así como la prescripción de veno-
tónicos como la diosmina (Daflón®), las oxiruti-
nas (Venoruton®) o la troxerutina (Esberiven®).

Quirúrgico: Interrupción aislada de los ejes
venosos ováricos mediante acceso retroperito-
neal a través de dos pequeñas incisiones en la
pared abdominal. Más recientemente se ha
usado con éxito la cirugía laparoscópica.

Endovascular: Es actualmente el método
de elección por ser una tratamiento que puede
realizarse en el mismo acto posterior a la flebo-
grafía, es decir, diagnóstico y terapéutico, por ser
un acto poco invasivo, con escasa morbilidad y
complicaciones, y que cuando se presentan son
de características menores. 

A través de la vena basílica, preferentemente
derecha, se realiza cateterización selectiva de las
venas ováricas, que permite la valoración morfoló-
gica de los ejes gonadales, la presencia de lagos ve-
nosos, valorar los ejes hipogástricos, la presencia
de malformaciones o compresiones del sector
iliocavo, describir la dirección del flujo (centrífugo
o por reflujo, y centrípeto o compresivo) y el de-
sarrollo colateralidad a nivel pélvico homo y con-
tralateral, y la existencia de puntos de fuga al sis-
tema venoso superficial o venoso de una manera
hemodinámica, así como de servir de vía de acce-
so para su embolización. (14, 15) (Figuras 1A y 1B).

El paciente se coloca en posición decúbito
supino en una mesa radiológica. Se cateteriza la
vena basílica a nivel de la flexura del codo, gene-
ralmente la derecha, hasta la vena femoral. Bajo
control fluoroscópico se introduce una guía y
catéter 5F de 125 cm multipurpose. Posterior -

mente se canulan selectivamente las venas gona-
dales y las venas hipogástricas, se inyecta el con-
traste y se le pide al paciente realizar maniobras
de Valsalva. El sitio de embolización debe ser tan
proximal como sea posible, cubriendo todo el
eje y las potenciales colaterales. Se toman tam-
bién presiones para valorar el gradiente y estu-
diar los síndromes compresivos (16, 17).

Embolización y colocación del stent.
El tratamiento de la insuficiencia venosa pél-

vica se realiza eficazmente con técnicas endo-
vasculares tanto en los síndromes de congestión
pélvica derivados de embarazos de repetición y
con insuficiencia de los ejes gonadales así como
los derivados de los síndromes compresivos
como nutcracker, May-Thurner o por compresio-
nes adquiridas de otra etiología.

El primer caso de embolización de varices
útero-ováricas llevado a cabo con éxito, fue pre-
sentado en 1993 por Edwards et al. (17). Poste -
riormente diversos autores han realizado esta
técnica con resultados clínicos beneficiosos en
la mayoría de pacientes (18-26). 
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Figura 1A y 1B. Cateterismo de vena gonadal dere-
cha, varices pélvicas y fuga por vena del ligamento
redondo con severas varicosidades genitales y en
miembro inferior derecho.

Figura 2 y 3. Embolización de ejes gonadales insufi-
cientes mediante perfusión de microespuma y colo-
cación de coils a lo largo de los ejes.



En nuestro grupo de trabajo, la embolización
se lleva a cabo mediante la técnica mixta en
sándwich (11). Consiste en utilizar coils y espu-
ma polidocanol al 2% preparado mediante la
técnica de Tessari (13), para cerrar las varices
periuterinas, las venas gonadales dilatadas y los
puntos de fuga que se dirigen hacia los miem-
bros inferiores. (Figuras 2 y 3). Además, pueden
utilizarse dispositivos mecánicos como los coils y
los tapones de Amplatzer según morfología y
calibre de las venas a tratar (27). (Figuras 4A, 4B,
4C, 4D). (Figuras 5A, 5B, 5C, 5D).

En los síndromes compresivos el tratamiento
es la colocación de un stent, generalmente auto-
expandible, en el área idéntica, que selecciona-
mos también según la morfología y extensión de
las lesiones. Cuando los síndromes de nutcracker
desencadenan un síndrome de congestión pélvi-
ca, tratamos éste en primer lugar mediante em-
bolización y valoramos posteriormente la necesi-
dad según la evaluación clínica de colocar un stent
en la vena renal (28). (Figuras 6A, 6B, 6C).

Esta oclusión como todos los procedimien-
tos de embolización, conlleva un «síndrome pos-
tembolización» inherente a la oclusión de vasos

y se manifiesta por dos síntomas fundamental-
mente, que son el dolor pélvico y la febrícula
(hasta 38º). Ambos están muy relacionados con
el número de vasos y el calibre de los vasos tra-
tados. Son unos síntomas que duran unos días y
se tratan con analgésicos.

Las complicaciones documentadas son la mi-
gración de los coils a la circulación pulmonar. Los
coils desplegados en la vena ovárica, pueden des-
plazarse hacia la vena renal izquierda. La recupe-
ración exitosa ha sido bien descrita por Huggon
et. al. En 1994 (28). También se ha informado de
un caso de colocación involuntaria de coil en la ve-
na femoral común mientras se embolizaba la vena
obturatriz, durante el tratamiento de la recurren-
cia de venas varicosas de miembros inferiores
(29). Como venimos diciendo este caso confirma
la presencia de anastomosis clínicamente signifi-
cativa entre el sistema venoso pélvico profundo y
el sistema venoso del miembro inferior.

El control y el seguimiento de resultados tras
la embolización se realizan mediante la clínica y
eco doppler transvaginal al mes, 3 meses, 6 meses
y al año. La embolización en el hombre conlleva la
oclusión de la vena espermática izquierda, de las
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Figura 4A, 4B, 4C y 4D. Insuficiencia de vena gonadal izquierda con varices pélvicas y tratamiento mediante oclu-
sión con tapón de Amplatzer.

Figura 5A y 5B. Cateterismo de vena gonadal derecha
con varices y fugas.

Figura 5C y 5D. Oclusión mediante tapón Amplatzer.



venas deferentes y de las venas cremastéricas, re-
solviéndose así el varicocele masculino (29). 

Cuando la congestión pélvica es secundaria a
los síndromes compresivos, en primer lugar rea-
lizamos un tratamiento embolizante, como ya se
ha indicado, de las venas gonadales, de las varices
pélvicas así como de las posibles fugas a los
miembros inferiores. Si además de los síntomas y
signos de congestión pélvica existe un gradiente

significativo de presión reno-cavo (igual o mayor
de 5 mm de Hg) y el paciente manifiesta sínto-
mas de dolor lumbar o en el flanco izquierdo con
micro/macro hematuria, se deberá plantear la
colocación de un stent en la vena renal izquierda
para liberar la presión y así descomprimir el
riñón. En el síndrome de May-Thurner, la coloca-
ción del stent se realizaría en la vena iliaca
izquierda. (Figuras 7A y 7B). (Figuras 8A y 8B).
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Figura 6A. Cateterismo selectivo de vena renal izquierda con síndrome de nutcracker con inversión de flujo por
vena gonadal y compresión morfológica de vena renal. Gradiente reno-cavo 5 mm Hg.
Figura 6B. Embolización de vena gonadal con coils como tratamiento del síndrome de congestión pélvica.
Figura 6C. Colocación de stent autoexpandible (Wallstent) 14 mm Ø / 40 mm como tratamiento del síndrome
compresivo, comprobándose un buen resultado morfológico con permeabilidad de vena renal y con normaliza-
ción del gradiente de presiones.

Figura 7A. Síndrome de May-Thurner. Cruce arterial
con muesca visible con circulación colateral por eje
hipogástrico.

Figura 7B. Colocación de stent Plamaz sobre balón de
16 mm de diámetro en base de distensión. 
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Figura 8A. Stent Plamaz Génesis colocado con aper-
tura total.

Figura 8B. Comprobación de la permeabilidad de
vena iliaca con desaparición de la muesca compresi-
va y de circulación colateral.
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Por tanto podríamos clasificar las FAV en
función de su etiología en: a) congénitas y b)
adquiridas; y estas últimas en b1) traumáticas y
b2) yatrogénicas.

En un extenso estudio se observó que las
heridas penetrantes son las causas del 63% de
202 FAV traumáticas, mientras que las heridas
de bala y los traumatismos contusos eran res-
ponsables del 26% y del 1% respectivamente.

Las FAV secundarias a traumatismos contu-
sos suelen ser consecuencia de fracturas de
huesos largos y laceración de arterias adyacen-
tes por los fragmentos óseos.

La localización más frecuente de las FAV
traumáticas son las arterias del cuello y del
estrecho torácico (54%). Las FAV de los miem-
bros superiores (22%) e inferiores (20%) son
menos frecuentes. Las FAV de los vasos del
abdomen y tórax sólo constituyen el 4% de las
fístulas. Los vasos individuales más afectados por
FAV son la arteria carótida y la vena yugular.

La mayoría de las fístulas yatrogénicas se
producen como resultado del intento de canu-
lación de la arteria femoral para una arterio-
grafía percutánea o un cateterismo coronario.
Otras ocasiones se producen tras intentos de
canulación de vía venosa central y más infre-
cuentemente como resultado de cirugías orto-
pédicas como artroplastias o clavos intramedu-
lares.

EFECTOS HEMODINÁMICOS 
DE LAS FAV

La reducción de la presión es especialmente
grave cuando la fístula es de gran tamaño y las
colaterales arteriales son pequeñas.

INTRODUCCIÓN

El tratamiento de las fístulas arteriovenosas
(FAV), anomalías vasculares(AV) y malformacio-
nes vasculares(MV), muchas de las cuales con-
tienen FAV, son uno de los retos más importan-
tes a los que nos enfrentamos los cirujanos
 vasculares cuando se nos consulta para tratarlas.

Existen muchos aspectos del tratamiento y
las indicaciones del mismo que se pueden mejo-
rar. Sin duda estas mejoras se harán realidad con
técnicas endovasculares más avanzadas y la
experiencia técnica que se adquiera con ellas.

ETIOLOGÍA

Las FAV que afectan a la aorta y sus ramas
integran una categoría especial, su posición cen-
tral y elevado flujo sanguíneo suelen causar con-
secuencias hemodinámicas importantes que fre-
cuentemente se traducen en insuficiencia cardí-
aca anterógrada, por lo que se suelen manifestar
pronto con síntomas graves que requieren diag-
nóstico precoz y tratamiento quirúrgico.

Otras FAV adquiridas casi siempre son ais-
ladas y de origen traumático, aunque ocasional-
mente pueden estar implicados otros factores
etiológicos como infecciones, aneurismas y
neoplasias y, raramente, se pueden producir fís-
tulas espontáneas sin una causa subyacente evi-
dente.

Una de las primeras y clásicas descripciones
de una FAV adquirida fue causada por una
extracción sanguínea, en la actualidad los trau-
matismos yatrogénicos se han incrementado
hasta ser en la actualidad los responsables de la
mayoría de las fístulas traumáticas. (1)



La inversión del flujo en la arteria distal a las
FAV reduce aún más la presión arterial periféri-
ca. Si la caída de la presión es lo suficientemente
pronunciada, puede haber una isquemia distal. Si
el flujo de la FAV es lo suficientemente abundan-
te, existe hipertensión venosa asociada. Estos
dos trastornos son responsables de las principa-
les manifestaciones y síntomas periféricos.

El patrón normal en reposo en las extremi-
dades es de bajo flujo y alta resistencia, cambia
con el ejercicio a alto flujo y baja resistencia. En
la FAV periférica el patrón de velocidad es simi-
lar al del ejercicio.

A nivel sistémico el gasto cardíaco se incre-
menta aumentando la frecuencia cardíaca y el
volumen sistólico, de este modo se mantiene la
presión arterial y se reduce la presión venosa,
favoreciendo el flujo a los tejidos periféricos.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Aunque el 65% de los pacientes con FAV
traumáticas se diagnostican durante la primera
semana después de la lesión, el 35 % se remiten
al especialista semanas o años más tarde. Duran-
te la fase aguda, la mayoría de las fístulas son
asintomáticas y se identifican mediante explora-
ción clínica y ecografía doppler.

El 61% de los pacientes presenta soplo en «ma-
quinaria» en la primera semana postraumatismo,
en el 20% se acompaña de masa pulsátil, frémito en
el 11%, ausencia de pulso distal en el 8%, hemorra-
gias en el 7% y compresión neurológica en el 1%.

En el período agudo es raro la presencia de
insuficiencia cardíaca, isquemia aguda o hiperten-
sión venosa.

Las fístulas yatrogénicas suelen manifestarse
con signos y síntomas en el punto de canulación
como masa pulsátil, hematoma, dolor atípico y
soplo.

DIAGNÓSTICO

Para un especialista experimentado, ciertas
FAV y AV que contienen fístulas pueden ser evi-
dentes, aunque muchas de ellas no lo son.

La mayoría de los profesionales se enfrentan
a estos problemas ocasionalmente y tienen

pocas oportunidades para desarrollar o agudizar
su perspicacia diagnóstica. Es por ello que se
suele necesitar realizar pruebas complementa-
rias para confirmar el diagnóstico y evaluar la
extensión de la lesión.

Las FAV de larga evolución, las arterias afe-
rentes y venas eferentes suelen estar dilatadas
por lo que pueden existir signos de hipertensión
venosa crónica secundaria. Además las FAV cró-
nicas pueden provocar síntomas de insuficiencia
cardíaca anterógrada.

Los métodos diagnósticos más comúnmente
utilizados son el Eco-Doppler, la RM y se reser-
va la arteriografía para evaluaciones preinter-
vencionistas. Describimos a continuación la apli-
cación de los métodos de diagnóstico en fun-
ción de la etiología de FAV.

Estudios diagnósticos
para fístulas congénitas

En el pasado las pruebas no cruentas como
el Eco-Doppler estaban infrautilizadas en este
cuadro clínico, ya que muchos, si no la mayoría,
de los médicos que se enfrentan a esta patolo-
gía han confiado principalmente en la angiogra-
fía. Este planteamiento de indicar siempre arte-
riografía sigue prevaleciendo ya que muchos clí-
nicos no son conscientes de que la angiografía
sólo es necesaria si se ha decidido la necesidad
de una intervención terapéutica. Por tanto , en la
mayoría de los casos, la presencia o ausencia de
FAV y su relativa gravedad se pueden determi-
nar mediante métodos incruentos, permitiendo
tomar decisiones sobre su manejo sin angiogra-
fía y sin las molestias y los riesgos asociados, una
consideración importante en lactantes y niños.

Estudios diagnósticos
para fístulas adquiridas

Tradicionalmente, la mayoría de las FAV
adquiridas son de origen traumático.
Actualmente, las formas traumáticas más comu-
nes son resultado de una complicación de técni-
cas invasivas de cateterización, especialmente de
técnicas que aplican un abordaje de arteria
femoral. La técnica Seldinger convencional impli-
ca la punción de la pared posterior de la arteria
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pudiendo acceder a la vena originando inadver-
tidamente FAV yatrogénicas.

Estas FAV pueden ser diagnosticadas fácil-
mente por Eco-Doppler así como monitorizar
tratamientos de embolización con trombina.

Eco-Doppler

La ecografía-doppler combina una imagen
ecográfica con una sonda Doppler bidireccional.
La FAV traumáticas se visualizan como «deste-
llos» multicolor, desde naranja hasta blanco en
las arterias y venas rojas y azules. Los tejidos cir-
cundantes que transmiten la vibración parecen
«encenderse» con cada ciclo cardíaco debido a
un artefacto de movimiento.

La ecografía doppler puede ser una herra-
mienta útil para la identificación y localización
de una FAV adquirida o congénita, aunque no
pueda medir directamente el flujo de una fístula,
sí lo puede medir de forma indirecta a través de
los registros de velocidad obtenidos sobre la
arteria aferente de la extremidad afecta en com-
paración con la sana.

Se cifra la sensibilidad de la ecografía dop-
pler para esta patología en un 95%, pero pre-
senta limitaciones.

Las limitaciones de la ecografía doppler en
las fístulas congénitas consisten en la incapaci-
dad para determinar la extensión anatómica y
para visualizar directamente la fístula, así como
para visualizar las fístulas centrales.

La aplicación por tanto es el diagnóstico y
guía de tratamiento trombótico o embólico en
las FAV adquiridas y congénitas. (Fig.1)

Resonancia magnética

La RM posee numerosas ventajas específicas
frente al TC para la evaluación e las FAV congé-
nitas. No utiliza contrastes yodados y muestra
con mayor claridad la extensión anatómica por
lo que se ha convertido en el estudio diagnósti-
co de elección en la evaluación de las FAV con-
génitas que se presentan en el contexto de MAV
con apariencia tumoral.

Angio-tomografía computerizada

Para fístulas traumáticas sobre todo de
localización central es la prueba de elección
presentando una sensibilidad del 90% y una
especificidad del 100% para esta fístulas pro-
ducidas sobre todo por traumatismos pene-
trantes y contusos. (Fig. 2)

Arteriografía

Para la planificación de un procedimiento
terapéutico se precisa de un estudio angiográfi-
co, en él podemos apreciar un llenado venoso
prematuro. Otros signos son incapacidad para
opacificar la arteria distalmente a la fístula.
Cualquier signo de llenado venoso prematuro
debería incluir un minucioso estudio radiológico
que en ocasiones conlleva la cateterización
selectiva de la arteria afecta par realizar la inyec-
ción del contraste.
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Fig. 1. Muestra diagnóstico de Fístula arteriovenosa
femoral mediante Eco-Doppler.

Fig. 2. Angio-TC que muestra fístula arteriovenosa
femoral derecha postcateterismo.



TRATAMIENTO

Las fístulas traumáticas suelen requerir repa-
ración inmediata, mientras que muchos autores
aconsejan tratamiento conservador frente a las
fístulas yatrogénicas ya que se han descrito
casos de cierre espontaneo de las mismas. Se
han publicado series que describen una media
de 28 días y un 90% de cierres espontáneos en
4 meses.

El abordaje preferido para el manejo de
estas lesiones es la embolización a través de
catéteres pero una complicación frecuente es la
embolización venosa.

Tratamiento fístulas adquiridas
traumáticas

Las lesiones arteriales producidas por trau-
matismos cerrados son poco frecuentes y pue-
den estar asociadas a una mortalidad y morbili-
dad importante si no se manejan de forma ade-
cuada. Las intervenciones quirúrgicas suponen
un tratamiento efectivo pero se asocian a una
mayor tasa de complicaciones, cifrada en torno
al 10-30%. Y a un 2% de mortalidad postopera-
toria. (2,3)

Tratamiento fístulas adquiridas 
yatrogénicas

La arteria femoral común es el acceso más
frecuentemente utilizado para procedimientos
endovasculares y es fundamental conocer y
manejar las complicaciones relacionadas con
este tipo de accesos. Las complicaciones más
frecuentes incluyen hematomas, pseudoaneuris-
mas y fístulas entre otros. La incidencia de fístu-
las suele oscilar entre el 0.006% y 0-88%(4)

Existen factores predisponentes, inherentes
a la técnica, para este tipo de complicaciones,
como el uso de introductores de calibre supe-
rior a 8F, técnica de punción poco depurada,
punciones por encima del ligamento inguinal o
de femoral superficial o profunda. Otros facto-
res predisponentes son dependientes del
paciente, como el género femenino, coagulopatí-
as, hipertensión, arteriosclerosis severa de la
femoral con calcificación, ingle hostil, bifurcación

femoral alta, escasa movilidad de la cadera, obe-
sidad, medicación anticoagulante, antiagregante
y fibrinolítica. (4, 5) 

El tratamiento quirúrgico de las lesiones
yatrogénicas es resolutivo casi al 100%, pero al
igual que en los traumatismos cerrados la mor-
bilidad postoperatoria se cifra en el 25% y la
mortalidad en un 3.5%. Estos procedimientos
quirúrgicos suelen realizarse con anestesia
general, habitualmente los pacientes presentan
inestabilidad hemodinámica y los tejidos daña-
dos suelen tener infiltración hemática, por lo
que la infección es una complicación postopera-
toria frecuente sobre todo si ha de implantarse
material protésico. (4, 6)

Los continuos avances en técnicas de imagen
y dispositivos intravasculares han supuesto una
expansión considerable para las indicaciones de
tratamiento endovascular para estas lesiones,
con la ventaja potencial de evitar estas compli-
caciones de la reparación convencional. (2, 3)

Tratamiento de fístulas femorales 
mediante stents recubiertos

El uso de stents recubiertos parece ser una
opción atractiva para el tratamiento  endovas-
cular de las fístulas femorales adquiridas tanto
traumáticas como yatrogénicas, con índices de
permeabilidad entre el 88% y el 100%. (2)

Piffaretti y col, publicaron en 2007 la serie
de traumatismos vasculares cerrados más
amplia, tratados con técnicas endovasculares,
entre los años 2000 y 2006 registraron 81
pacientes. En su serie presentan 6 casos de
 fístula arteriovenosa femoral secundarias a frac-
tura de fémur, tratadas mediante stents recu-
biertos (Wallgraft®).

Entre los criterios de inclusión de los candi-
datos a tratamiento endovascular, se requiere
que tanto la arteria proximal a la lesión como la
distal sean puntos adecuados para la fijación del
stent, por otro lado es preciso que la lesión pue-
das ser cruzada por las guías y entre los crite-
rios de exclusión podemos incluir a mujeres
gestantes o en período de lactancia y aquellas
lesiones no subsidiarias de ser cruzadas por los
dispositivos o guías.

Los stents utilizados como en la serie antes
mencionada y recomendados son autoexpandi-
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bles de nitinol recubiertos de PTFE (4) o
Dacron (6), se desaconseja el uso de stents
balón-expandibles ya que podrían suponer un
mayor trauma a la arteria ya dañada, por otro
lado algunos autores defienden que la mayor fle-
xibilidad de los stents cubiertos facilitan la posi-
bilidad de implantarlos en zonas de articulacio-
nes si es necesario, sin embargo se han descrito
fracturas de stents posicionados en la articula-
ción de la cadera.

La mayoría de los autores prefieren el abor-
daje desde la femoral contralateral, tras navega-
ción con guía de 0.35 se implantan catéteres
guía o introductores guía contralaterales que
aseguran el canal de trabajo para la realización
de las arteriografías necesarias y el intercambio
de guías de mayor soporte para la navegación
del stent a través de la bifurcación aórtica. En los
casos en los que la morfología de la bifurcación
aórtica no permite el acceso contralateral, o la
Ilíaca externa es muy elongada, nos inclinamos
por abordajes ipsilaterales anterógrados; se sue-
len utilizar dispositivos de micropunción 4F para
la cateterización arterial y se requiere que la fís-
tula a tratar mediante la implantación de stent
recubierto suele localizarse en la arteria
Femoral Superficial.

El tratamiento endovascular supone una
menor mortalidad postoperatoria inmediata,

derivada en ocasiones de un control más rápido
del sangrado y de la estabilización del paciente
reduciendo así las complicaciones postoperato-
rias. Por otro lado los fracasos tardíos atribui-
bles, en ocasiones, a los tratamientos endovas-
culares, como la trombosis intrastent (7), no
impiden la realización de tratamientos conven-
cionales posteriores realizándose estos en
pacientes ya estables, con tejidos no traumatiza-
dos y libres de contaminación, que igualmente
supone una menor morbilidad. (Fig. 3 y Fig. 4)

El tratamiento con stent recubierto precisa
de seguimiento a mayor plazo, como ya se ha
dicho anteriormente, se han descrito casos de
fractura de stents posicionados en la zona de la
articulación de la cadera, por otro lado en la
mayoría de las ocasiones la fístula depende de la
arteria femoral superficial o profunda, pero en
los casos que hubiera de implantarse el stent en
femoral común, impediría el uso de dicha arteria
como acceso en el futuro. Por ello se han des-
crito otras técnicas endovasculares utilizando
distintos métodos de embolización.

Tratamiento de fístulas femorales 
mediante embolización con coils

El uso de coils puede plantearse sobre todo
si el trayecto fistuloso es largo. Puede realizarse
un abordaje ipsilateral si se prefiere (8).
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Fig. 3. Arteriografía diagnóstica de fístula arteriove-
nosa femoral.

Fig. 4. Arteriografía que demuestra exclusión de fís-
tula arteriovenosa femoral mediante la implanta-
ción de stent recubierto.



Algunos autores publican casos de fístulas
tratadas con coils por vía ipsilateral. Describen
la embolización del trayecto fistuloso con nume-
rosos coils insertados vía ipsilateral, a través de
la vena femoral, cateterizada mediante micro-
punción con introductor de 4FR.

Otros asocian la embolización con coils por
vía venosa femoral con la inyección de líquidos
trombogénicos por vía arterial , como los ciano-
crilatos, y también encontramos autores que
asocian la embolización con coils vía venosa con
la implantación de stent recubiertos en arteria
femoral. (9, 10, 11, 12)

Estas asociaciones de tratamiento suelen
plantearse ya que habitualmente es necesario
utilizar numerosos coils para poder ocluir la fís-
tula y ello conlleva un alargamiento de los tiem-
pos del procedimiento con el aumento de radia-
ción y mayor uso de contraste consecuente-
mente, de esta forma se reduce el número de
coils implantados y se acorta el proceso aumen-
tando el éxito técnico del mismo. (Fig. 5)

Tratamiento de fístulas femorales 
mediante embolización con Amplatzer®

Para la embolización mediante la utilización
de estos dispositivos, el abordaje contralateral
suele ser de elección, salvo en los casos de ana-
tomía desfavorable como antes comentamos,
tras conseguir la progresión de guías de 0.35, se

navega vía contralateral con catéteres guía o
introductores guía que permitan el paso del dis-
positivo de «taponamiento» Amplatzer® II plug
(AGA Medical Corporation), de este modo un
dispositivo de 16 y18 mm pueden navegar por
un introductor de 7Fr. (13)

Chaury y colaboradores publicaron en 2010,
un caso de una paciente que presentaba una fís-
tula arteriovenosa femoral dependiente de la
femoral profunda a consecuencia de un trauma-
tismo por arma de fuego sufrido 50 años antes.
Tras la realización de la arteriografía se eviden-
ció una morfología angulada de la bifurcación
aórtica y una gran elongación de la Ilíaca Externa
por lo que se eligió un abordaje ipsilateral. En
este caso se optó por posicionar un introductor
de 7Fr vía venosa y otro vía arterial para implan-
tar 2 Amplatzer® II en extremo venoso y en el
trayecto fistuloso de la fístula y otro en el extre-
mo arterial.

Algunos autores encuentran diferentes ven-
tajas en la utilización de estos dispositivos fren-
te a coils, por un lado la utilización de un sólo
dispositivo frente a los múltiples coils que sue-
len precisarse, hace que se simplifique la técnica,
a lo que hay que añadir la posibilidad de reposi-
cionamiento antes del despliegue del Amplatzer
(14) y no menos ventajoso es ,en esta patología
a tratar en concreto, la minimización de la posi-
bilidad de embolización pulmonar cuando se
emplean coils de pequeño tamaño.

Tratamiento de fístulas femorales 
mediante embolización con Trombina

Existe un grupo de fístulas femorales que se
presentan asociadas a pseudoaneurismas y cuya
etiología suele ser el intervencionismo corona-
rio. En este grupo de fístulas se han descrito tra-
tamientos con embolización de trombina y oclu-
sión venosa mediante balón de angioplastia para
evitar embolización central del material trom-
bogénico a través del sistema venoso.

Derek y colaboradores publicaron en 2008
la técnica realizada para el sellado con trombina,
realizándose previamente una arteriografía diag-
nóstica por abordaje contralateral. Se posiciona
un balón de angioplastia en extremo venoso de
la fístula por abordaje contralateral, comprobán-
dose mediante arteriografía la oclusión venosa
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Fig. 5. Muestra
embolización con coils
a través de introductor
guía posicionado vía
contralateral (Cortesía
de C.G. Koshy y col.).



temporal con el inflado del balón se procede a
la inyección de trombina eco-guiada. (15, 16)

Los tratamientos con inyección de trombi-
na fueron descritos inicialmente en 1986 por
Cope y Zeit (17), la inyección de trombina
puede conllevar riesgo de embolización distal
que puede precisar tratamientos adicionales
con cirugía.

En los casos en los que se asocian fístulas y
pseudoaneurismas puede aumentarse el riesgo
de embolia de trombina por el alto flujo del
trayecto fistuloso, pudiendo inclusoconllevar
embolización en territorio venoso y pulmonar,
por ello parece que el uso asociado del balón
de angioplastia puede minimizar estos riesgos.
(Fig. 6)

Tratamiento de fístulas femorales
mediante N-butil.cianocrilato

Se han publicado también casos de cierres
de fístula arteriovenosa implantando stents
recubiertos por vía venosa y embolización
mediante coils en sistema venoso. Peynircioglu
y col. Publicaron en 2008 un caso de emboliza-
ción con coils vía transvenosa combinándolo
con la inyección de N-buti-cianocrilato
(ONYX®), en ocasiones además se asocian
estos dos métodos a la implantación vía arte-
rial de stent recubierto. (18)

La principal complicación potencial es la
embolización distal del líquido de emboliza-
ción.

CONCLUSIONES

Tradicionalmente, el tratamiento de las fístu-
las arteriovenosas femorales ha sido la cirugía,
tras haber agotado las posibilidades de trata-
miento conservador. Las técnicas endovascula-
res adquieren popularidad en el manejo de esta
patología ya que disminuyen la pérdida sanguí-
nea, la estancia hospitalaria y el riesgo quirúrgi-
co y son especialmente útiles en pacientes con
importantes comorbilidades.

La elección del mejor tratamiento debe
determinarse de forma individual según el caso
y la experiencia del equipo, así como dependerá
de la disponibilidad de los distintos materiales a
utilizar.
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cialidades médicas, razón por la cual es necesa-
rio un enfoque multidisciplinario; tratamientos
incoordinados pueden incrementar la morbili-
dad y originar secuelas estéticas o funcionales
definitivas. 

La elevada frecuencia de recidivas hace
imprescindible un seguimiento a largo plazo, que
precisa de medios materiales y profesionales
adecuados.

ETIOLOGÍA

La etiología de estas entidades es descono-
cida, y por tanto, también los factores que
determinan la alteración localizada en etapas del
desarrollo angiogénico.

Se han descrito diversas circunstancias que
determinan que las MVP pasen de una fase
quiescente a otra rápidamente evolutiva; entre
estas figuran la influencia hormonal (pubertad,
embarazo, anticonceptivos hormonales), trau-
matismos y en algunos casos tratamientos par-
ciales inadecuados. 

CLASIFICACIÓN

Actualmente se ha impuesto la clasificación
basada en los trabajos de Mulliken y Enjolras
(3,4) quienes propusieron la separación entre
angiomas (tumores vasculares) y malformacio-
nes vasculares propiamente dichas; en los pri-
meros el crecimiento es consecuencia de la

INTRODUCCIÓN

Las malformaciones vasculares periféricas
(MVP) son consecuencia de errores durante el
periodo de morfogénesis vascular embrionaria,
que condicionan cuadros clínicos variables,
desde máculas asintomáticas hasta situaciones
complejas que pueden amenazar la vida (1).

El primer problema, en el manejo de las
MVP, radicaba en su confusa terminología, sien-
do difícil la unificación de criterios diagnósticos,
terapéuticos y de seguimiento; hoy esta limita-
ción está siendo superada mediante la adopción
de la clasificación propuesta por el Dr. J. Mulliken
que cumple los criterios de claridad y de facili-
dad para unificar protocolos de actuación. 

El segundo problema lo constituye la dificul-
tad de tratamiento curativo, siendo aceptada la
imposibilidad quirúrgica para exéresis totales así
como la ineficacia de las ligaduras proximales;
por otra parte, la baja incidencia global hace que
la experiencia, acumulada por la mayoría de los
profesionales, sea escasa y frecuentes los erro-
res de diagnóstico, pronóstico y tratamiento.

El rápido desarrollo técnico en Radiología
Intervencionista y en los materiales de emboli-
zación han abierto una posibilidad terapéutica
real en el tratamiento y seguimiento de las MVP;
en la actualidad las técnicas de embolización son
las únicas que, solas o en combinación con la
cirugía, pueden conseguir remisiones sintomáti-
cas parciales o totales (2).

Por sus características fisiopatológicas y
evolutivas, las MVP competen a diferentes espe-
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CLÍNICA

Hemangiomas

Hemangioma infantil (IH):

Es el tumor vascular benigno más frecuen-
te de la infancia (1-2.6 %); en ellos existe hiper-
plasia celular endotelial. Se presentan como
masas superficiales, bien delimitadas, con gra-
dación de color entre el rosa y el violeta; no es
infrecuente observar un área de palidez circun-
ferencial en la periferia de la masa. Existe
aumento de temperatura en relación con la
piel que le rodea. Se pueden observar venas de
drenaje hipertrofiadas periféricas. Histo -
lógicamente están compuestas por lóbulos de
capilares intradérmicos y subcutáneos. En la
fase proliferativa, el examen mediante ecogra-
fía-doppler muestra registros de alta velocidad
(debido a la presencia de micro fístulas arterio-
venosas).

La repercusión es estética y funcional, en
ocasiones grave, como en las localizaciones
perioral o palpebral, pudiendo ocasionar tras-
tornos en la alimentación o visión. 

La evolución es típicamente trifásica: apare-
cen en las primeras semanas de vida, experi-
mentan un periodo de crecimiento rápido y
finalmente involucionan en la mayoría de los
pacientes antes de los nueve años. Muestra
inmunoreactividad positiva para la proteina 1
transportadora de glucosa (GLUT1).

Hemangioma congénito (HC): 

Agrupa a dos entidades presentes en el
nacimiento, el hemangioma congénito no invo-
lutivo (NICH) y el hemangioma congénito rápi-
damente involutivo (RICH). El primero, es un
tumor poco frecuente, crece proporcional-
mente con el paciente y nunca involuciona
(este patrón de crecimiento lo distingue del
IH). Las lesiones se localizan más frecuente-
mente en la cabeza, cuello y en zonas de extre-
midades próximas a las articulaciones (5-7). El
RICH regresa completamente entre los seis
meses y el año de vida. Al igual que el NICH,
muestra inmunoreactividad negativa al GLUT1.

hiperplasia de células endoteliales, que en ningún
caso se encuentra en el grupo de las malforma-
ciones vasculares. Por tanto, el sufijo «oma» se
considera incorrecto cuando se aplica al grupo
de MVP. Hoy día es la clasificación aceptada por
la sociedad internacional para el estudio de ano-
malías vasculares (ISSVA) (Tabla 1).

Tabla 1
CLASIFICACIÓN DE LAS ANOMALÍAS

VASCULARES (ISSVA)

1. TUMORES VASCULARES

– Hemangioma Infantil.
– Hemangiomas congénitos (RICH y NICH).
– Angioma en penacho (con o sin síndrome de

Kasabach-Merrit asociado).
– Hemangioendotelioma Kaposiforme (con o

sin síndrome de Kasabach-Merrit asociado).
– «Spindle cell» Hemangioendotelioma.
– Otros hemangioendoteliomas (epiteloide,

retiforme, polimorfos, etc.).
– Tumores vasculares adquiridos (granuloma

piogénico, microvenular, etc.).

2. MALFORMACIONES VASCULARES

2.1. Malformaciones de bajo flujo:
– Capilares.
– Venosas.
– Linfáticas.

2.2. Malformaciones de alto flujo:
– Malformación arterial.
– Fístula arteriovenosa.
– Malformación arterio-venosa.

2.3. Malformaciones complejas combinadas:
– Síndrome de Klippel-Trenaunay.
– Síndrome de Proteus.
– Síndrome de Bannayan–Riley-Ruvalcaba.
– Cutis marmorata-macrocefalia.
– Cutis marmorata telangiectasia congénita.
– Síndrome de Adams–Oliver.
– Síndrome de Rendu-Osler-Weber (telan-

giectasia hereditaria hemorrágica).
– Ataxia-telangiectasia.
– Síndrome de Bean (blue rubber bleb

nevus).
– Sindrome de Maffucci. 
– Síndrome de Gorham-Stout.



MALFORMACIONES VASCULARES
PERIFÉRICAS

Las MVP asientan en territorios superficia-
les, generalmente accesibles a la exploración. Se
manifiestan como masas de diferentes caracte-
rísticas dependiendo de que sean hemodinami-
camente inactivas (MVHI) o hemodinamicamen-
te activas (MVHA). Las MVHI presentan baja
velocidad de flujo en su interior y son azuladas,
frías y sin latido y las MVHA tienen un alto flujo
y son rojas, a tensión y con latido. No están
incluidas en este grupo las malformaciones vas-
culares intracraneales, hepáticas y pulmonares.

MVP de baja velocidad de flujo (MVHI)

La persistencia de elementos vasculares
embrionarios en territorios venosos da lugar a

dilataciones vasculares con baja velocidad de
flujo. Aparecen en el nacimiento como máculas
azuladas, que se hacen evidentes durante el
periodo de crecimiento y particularmente en la
adolescencia, manifestándose como masas com-
presibles, frías, no pulsátiles que aumentan de
tamaño con la posición declive. 

Pueden asentar en cualquier localización,
siendo en su mayoría subcutáneas, y por tanto
visibles y palpables; no es infrecuente la localiza-
ción intramuscular, intraósea, visceral o de pared
intestinal (8).
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Fig. 1. A. Lesión sobreelevada en pie izdo. (flecha)
con características clínicas que sugieren la presencia
de una MVHI.  B. RMN con el aspecto característico
hiperintenso en T2 de las MVHI.

Fig. 2. A. MVHI en antebrazo dcho. (flecha). B. Pun-
ción directa sobre la malformación que nos permite
realizar una flebografía y simultáneamente plantear
la esclerosis total o parcial según la extensión.



Aunque las alteraciones más frecuentes son
estéticas y funcionales, no es excepcional encon-
trar asimetrías óseas en el miembro afectado.
Los fenómenos trombóticos e inflamatorios en
el interior de la malformación vascular, causan
crisis dolorosas episódicas e impotencia funcio-
nal (figs. 1-3). 

MVP de alta velocidad de flujo (MVHA)

Se presentan como lesiones de volumen
variable, calientes, rojas y pulsátiles en cualquier
localización anatómica. Los acontecimientos
fisiopatológicos en la zona afectada, están en
relación con el fenómeno de «robo « sanguíneo
distal y con la hipertensión venosa como conse-
cuencia del hiperaflujo a venas eferentes. 

Evolucionan de forma bifásica: quiescente y
evolutiva. Esta última puede desencadenarse es-
pontáneamente o como consecuencia de trau -
matismos, cambios hormonales (pubertad, em-
barazo, toma de anticonceptivos orales) y trata-
mientos parciales. 

En una MVHA la angioarquitectura presenta
una o varias arterias aferentes (fácilmente iden-
tificables por su tortuosidad y aumento de diá-
metro), «nidus» y vena o venas eferentes arte-
rializadas (figs. 4-8). La presencia angiográfica del
«nidus» es patognomónica; representa un acu-
mulo de vasos de características embriológicas
que substituye al territorio capilar normal. 

Las manifestaciones clínicas abarcan desde
pequeñas lesiones superficiales a problemas gra-
ves, consecuencia de la isquemia tisular y de la
hipertensión venosa (úlceras cutáneas y hemo-
rragias); en casos avanzados, está descrita la apa-
rición de insuficiencia cardiaca como conse-
cuencia del elevado gasto en pacientes cardió-
patas. La clasificación de Schobinger ilustra el
estadiaje clínico (Tabla 2).

A igualdad de tamaño entre dos MVHA, la
localización distal de una de ellas condiciona su
pronóstico sombrío; la amputación de parte o
de la totalidad de un miembro puede ser la
única posibilidad terapéutica para algunos de
estos pacientes, fundamentalmente en localiza-
ciones distales de manos y pies.
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Fig. 3. Flebografía
de la
malformación
parcialmente
esclerosada con
microespuma de
polidocanol y C02.
Las zonas
esclerosadas ya no
se rellenan de
contraste pero se
necesitan nuevas
inyecciones de
material
esclerosante hasta
completar el
procedimiento.

Tabla 2
CLASIFICACIÓN DE SCHOBINGER

I. Mácula rojiza, plana, caliente con shunting
demostrable por doppler.

II. Aumento de crecimiento, latido palpable, fré-
mito y venas dilatadas.

III. Cambios tróficos, ulceración, sangrado o dolor
persistente.

IV. Insuficiencia cardiaca.

Fig. 4. Esquema de una MVHA. En la parte superior,
disposición normal del sistema vascular, arteriola,
capilares y vénulas. En la parte inferior esquema de
una MVHA con arteria aferente de mayor tamaño,
nidus y venas eferentes arterializadas. Se ha posicio-
nado un catéter de 5 F en la arteria aferente y con
un catéter coaxial de 3 F se cateteriza supraselecti-
vamente para embolizar la zona lo mas distal posi-
ble respetando el tejido sano.



DIAGNÓSTICO

Un detallado examen clínico, es suficiente
para establecer la diferencia diagnóstica inicial
entre hemangioma y malformación vascular pro-
piamente dicha (9). Generalmente los hemangio-
mas no aparecen en el momento del nacimiento
sino días o semanas después; suelen presentarse
de una coloración rosado-violácea que se oscu-
rece gradualmente; por el contrario las malfor-
maciones vasculares propiamente dichas tienen
un color persistente (azulado o rojizo), depen-
diendo de su patrón hemodinámico (MVHI o
MVHA). 

Existen pocos patrones bioquímicos que
ayuden al dignóstico de las MVP; en el diagnósti-
co diferencial entre HI y HC es muy útil la inmu-
norreactividad a la enzima 1 transportadora de
glucosa (Glut 1). Recientemente se ha publicado
que existe relación entre la elevación del dímero
D y la presencia de MVHI (10).

La Radiología simple es el primer método
diagnóstico a utilizar (11). No aporta gran infor-
mación salvo posibles asimetrías óseas y la pre-
sencia de calcificaciones vasculares (flebolitos) en
las MVHI como consecuencia de fenómenos re-
petidos de tromboflebitis, fibrosis y calcificación.

La ecografía-doppler es una herramienta
esencial para el diagnóstico de las anomalías vas-
culares. En la fase proliferativa de los hemangio-
mas de la infancia y en los NICH, se obtienen re-
gistros de alta velocidad debido a la presencia de
microfístulas arterio-venosas. 

Las MVHA muestran registros bifásicos típi-
cos con baja resistencia distal debido a la ausencia
de capilares; los registros en las venas eferentes
mostrarán características ecográficas de registro
arterial; las MVHI, por el contrario muestran re-
gistros continuos, típicamente venosos. 

La ecografía-doppler constituye un medio no
invasivo eficaz para el seguimiento de los pacien-
tes tratados. 

La tomografía computarizada (TC) es útil para
establecer la relación anatómica de la MVP con las
estructuras vecinas tales como nervios, músculos,
tendones, etc. Los nuevos equipos de TC multi-
corte, permiten obtener imágenes precisas de la
arquitectura de la MVP y de la extensión de las le-
siones; sin embargo, la limitación principal, en las

MVHA, consiste en la dificultad en diferenciar las
fases arterial, nidus y venosa (figs. 5-8). 

La RM ofrece la posibilidad de conocer la
localización, extensión y relaciones, así como las
características hemodinámicas. Las MVHA se
caracterizan por presentar imágenes serpente-
antes con ausencia de señal en T1 y T2. Los lími-
tes entre la MVP y los tejidos sanos circundan-
tes, así como la extensión y profundidad de las
lesiones, se pueden observar con claridad. 

Las MVHI, presentan una apariencia caracte-
rística en forma de imagen polilobulada con
intensidad de señal mayor que el músculo (T1 y
T2); la señal es más intensa que la grasa subcu-
tánea en T2 (fig. 1b).

Las malformaciones linfáticas tienen una apa-
riencia quística o arracimada con intensidad de
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Fig.5. TC de una MVHA. La arteria femoral superfi-
cial dcha. (flecha) es de mayor tamaño que la izda.
(flecha). Se observa una extensa malformación de
alto flujo parcialmente embolizada con Onix.

Fig 6. Un corte a nivel de la pelvis nos permite eva-
luar el retorno venoso precoz y la diferencia de cali-
bre de los vasos del miembro inferior dcho. (flecha)
respecto al izdo. (flecha).



señal similar a las MVHI, pudiéndose valorar la
extensión y relaciones de la lesión (12-14). 

La angiografía es un estudio fundamental en
el planteamiento previo al tratamiento en las
MVHA; las arteriografías no selectivas, selectivas
y supraselectivas deben objetivar la anatomía,

hemodinámica, aferencias arteriolares, eferen-
cias venosas y «nidus». Se realiza según técnicas
de cateterización convencional hasta conseguir
situar un catéter en cada una de las arterias afe-
rentes (fig. 4). 

En las MVHI no se obtiene ninguna informa-
ción útil mediante la arteriografía convencional;
lo indicado es la angiografía por punción directa
abordando directamente la MVP, objetivando el
tamaño, volumen de contraste iodado necesario
para su relleno y posibles conexiones rápidas
con territorios venosos normales (figs. 2b, 3). La
angiografía con CO2 como medio de contraste,
permite en ocasiones obtener datos sobre la
extensión de las MVP que no se logra con
medio de contraste iodado (15).

APROXIMACIONES TERAPÉUTICAS 

Dado que la extirpación quirúrgica total de
la MVP es excepcional, las únicas técnicas de tra-
tamiento, durante décadas, fueron las ligaduras
quirúrgicas de las arterias aferentes, y exéresis
generalmente parciales; hoy día se acepta que
estos procedimentos no sólo no resuelven el
problema sino que empeoran el pronóstico, per-
mitiendo el reclutamiento de nuevas aferencias,
haciendo prácticamente imposible tratamientos
endovasculares posteriores. Por otra parte, toda
exéresis incompleta, deriva en recidiva o incluso
da lugar a fases rápidamente evolutivas.

La radioterapia fue utilizada con escasos
resultados, teniendo la limitación adicional de
importantes secuelas estéticas. 

Con el avance de las técnicas diagnóstico-
terapeúticas en Radiología Intervencionista, se
han abierto nuevas posibilidades en el trata-
miento de las MVP, utilizando técnicas de imagen
más precisas y materiales de cateterización y
embolización eficaces. 

La embolización con fines curativos es pues,
el objetivo del tratamiento en las MVP de
pequeño o mediano tamaño. La mejoría funcio-
nal y estética es el objetivo de las MVP grandes
o complejas (16). 

Una de las decisiones más transcendentales,
en el manejo de las MVP, consiste en la elección
del momento adecuado para iniciar el trata-
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Fig. 8. Visión oblicua de la fig. 7. 

Fig. 7. A. Reconstrucción de volumen (A) y MIP (B)
de la malformación en una vista frontal. La exten-
sión y relaciones con el esqueleto óseo están bien
definidas con esta técnica.



miento; debe realizarse una valoración de cada
paciente, evaluando la relación riesgo/beneficio.
Como norma general podemos afirmar que
ante cualquier MVP, en fase quiescente y sin
repercusión estética ni funcional, debe seguirse
una conducta abstencionista y control periódico
en consulta externa. 

El término embolización significa la oclusión
de un vaso mediante la introducción en el
torrente sanguíneo de un cuerpo extraño (bio-
material); éste produce la interrupción del flujo
vascular mecánicamente o mediante la produc-
ción de una reacción inflamatoria de pared.
Estos conceptos engloban todas las acciones
destinadas a ocluir un vaso, sin embargo se usa
el término embolización cuando se realiza trans-
catéter habitualmente en MVHA y esclerosis
cuando se realiza por punción directa, en MVHI.

Aunque el interés en las técnicas de emboli-
zación ha sido paralelo al desarrollo en el área
de la Radiología Vascular Intervencionista duran-
te los últimos veinte años, el comienzo de las
mismas se sitúa a principios del siglo XX en que
Dawbain, Lussenhop y Spence describieron la
embolización preoperatoria con parafina en
pacientes portadortes de tumores de cuello.

Los agentes de embolización intravasculares,
responden todos a la definición de implantes de
reunión Europea de Liverpool en 1987: «un
implante es un material médico, hecho de uno o
varios biomateriales que se introduce intencio-
nadamente en el organismo total o parcialmen-
te». Biomaterial se definió, en la misma reunión,
como «un material no vivo utilizado con la fina-
lidad de interaccionar con sistemas biológicos».

A. Materiales de embolización

– Esponja de gelatina (Gelfoam). El Gelfoam es
una esponja de gelatina absorvible y estéril; in-
duce la coagulación, favoreciendo la agregación
plaquetaria, liberación de sustancias procoagu-
lantes y reacción inflamatoria. Se comenzó a uti-
lizar en cirugía como agente hemostático en su-
perficies cruentas. Es un agente de embolización
temporal que desaparece por reabsorción en un
plazo de 4-6 semanas. Puede utilizarse en forma
sólida o transformarse manualmente en gel.

Utilizado como agente de embolización trans-
catéter, produce oclusión mecánica y provoca
una reacción inflamatoria endotelial. 

– Polyvinyl alcohol (Ivalón): se presenta en partí-
culas de diferentes diámetros (de 150 a 2500
micras). Provoca una oclusión mecánica ade-
más de inducir una reacción inflamatoria endo-
telial. Se considera un agente de embolización
definitivo, aunque recientes observaciones han
detectado recanalizaciones post-embolización.

– Coils. Los Coils se liberan transcatéter, empuja-
das por una guía metálica, suero fisiológico o
energía eléctrica. Al quedar libres en el extremo
distal del catéter portador, recuperan su forma
espiral y originan una oclusión vascular similar a
la producida por las ligaduras quirúrgicas. Algu-
nos modelos llevan adheridos fibras de Dacron
con el fin de reforzar su potencial trombótico.
En general, la utilidad de los coils, en emboliza-
ción de MVP es escasa y se limita a casos en los
que sea necesario lentificar el flujo sanguíneo o
preservar territorios normales antes de la utili-
zación de otros agentes de embolización. Con-
viene recalcar la ineficacia de las embolizaciones
tronculares en las MVHA: la revascularización
por otras colaterales es la regla.

– Cianoacrilatos (Isobutil 2-cianoacrilato y N-bu-
til cianoacrilato): se trata de líquidos adhesivos
que presentan la característica de su solidifica-
ción prácticamente inmediata (polimerización)
en contacto con substancias iónicas (sangre,
medios de contraste iodados, suero fisiológico,
etc). 

– Etanol. Produce trombosis inmediata por me-
dio de una deshidratación brusca de las células
endoteliales y desnaturalización de las proteí-
nas sanguíneas. El resultado final es una trom-
bosis definitiva del área embolizada con denu-
dación completa de células endoteliales. 
Es uno de los materiales de embolización más
peligrosos que requiere un conocimiento exac-
to de la morfología del área a embolizar y de las
técnicas de embolización, ya que migraciones
inadvertidas a territorios sanos deriva en ne-
crosis extensas.

– Polidocanol: se comercializó en 1966 como
anestésico local; como agente de emboliza-
ción, produce lesión endotelial aguda, desen-
cadenando la cascada de la coagulación. 
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Las sustancias esclerosantes líquidas se diluyen
con la sangre por lo que es difícil controlar la
dosis que actúa sobre el endotelio. La mezcla de
esta sustancia con gas presenta ventajas respec-
to a los esclerosantes líquidos ya que facilitan el
contacto de la sustancia esclerosante con el en-
dotelio vascular de forma que con una dosis to-
tal baja, se obtiene un contacto endotelial am-
plio y prolongado, haciendo que el proceso de
embolización sea más eficaz y seguro (17). 
La espuma se obtiene mezclando polidocanol
con CO2 una vez cateterizada la zona a escle-
rosar mediante agitación con dos jeringas. El
proceso de obtención de la espuma dura
unos minutos y se realiza mezclando 2 cc. de
polidocanol con 8 cc. de CO2 mediante un
sistema de jeringas conectadas hermética-
mente. La espuma se inyecta en la MVHI pre-
viamente puncionada. La facilidad en la obten-
ción de la mezcla, nos permite obtener la can-
tidad que precisemos en sucesivas operacio-
nes realizadas durante el tratamiento. El CO2
no presenta riesgo de reacciones tóxicas; se
elimina con rapidez del torrente sanguíneo,
hecho este que nos permite usar dosis gene-
rosas sin riesgo de efectos secundarios.

– El Etilenvinilalcohol (Onix) es un material de
embolización no adhesivo compuesto de eti-
lenvinilalcohol (EVAL) y metrizamida, disuelto
en dimetilsulfóxido (DMSO) de reciente
implantación. Ejerce su acción mediante poli-
merización lenta en contacto con sustancias
iónicas. El resultado es la formación de un
material elástico que reproduce la estructura
interna del territorio vascular embolizado.
Debe utilizarse mediante técnicas de cateteri-
zación coaxial, usando microcatéteres espe-
ciales ya que con otros se pueden producir
roturas inadvertidas, fugas de material y
migración a territorios no deseados. A dife-
rencia de otros tipos de agentes embolizantes
–acrilatos- la inyección debe ser muy lenta,
evitándose así el reflujo proximal y la posible
inclusión de la porción distal del microcatéter.
Existe una experiencia considerable en el tra-
tamiento de malformaciones intracerebrales
con Onix, pero escasa en MVP. En nuestra
experiencia inicial es útil en el tratamiento de
MVHA, pero todavía no hay datos en cuanto
a su utilidad en MVHI.

B. Técnicas de embolización

La posibilidad de realizar múltiples puncio-
nes directas para estudiar una malformación y la
utilización de agentes esclerosantes en forma de
microespuma, ha abierto una nueva forma de
estudiar y tratar las MVHI puesto que se puede
descomprimir la lesión e introducir material por
varios puntos simultáneamente (figs. 2b,3), facili-
tando el relleno de la mayor parte de la lesión y
su curación o mejoría con menos actos tera-
péuticos. En las MVHA se debe excluir el nidus
mediante abordaje arterial sistémico en la
mayoría de los casos.

El abordaje por punción directa al «nidus»
de una MVHA, es técnicamente posible aunque
de alto riesgo en relación con posible extrava-
sación de material de embolización y subse-
cuente necrosis iatrogénica. 

– Embolización trans-arterial.
Es la técnica de elección y en muchos casos la
única posible en las MVHA. A través de un
abordaje periférico, próximo al punto anató-
mico a embolizar se avanza un catéter diag-
nóstico hasta la posición más distal posible,
próxima al nidus, con el objetivo de excluir el
máximo territorio malformado intentando
respetar tejido sano. En ocasiones, dependien-
do de la morfología de la malformación será
necesario utilizar un sistema coaxial con caté-
teres de menor tamaño (fig.4). Esta técnica
permite la embolización de las aferencias
arteriolares al nidus a través de un abordaje
anterógrado. La oclusión de estas aferencias
patológicas y del «nidus» permite la oclusión
y trombosis de la malformación.

– Punción directa.
El fundamento terapéutico de la esclerosis de
las MVHI mediante punción directa consiste
en la trombosis del territorio vascular mal-
formado, mediante la introducción de mate-
rial de esclerosis e induccción de trombosis
subsecuente (figs. 2b,3). En este tipo de MVP,
la punción directa constituye la única vía posi-
ble de esclerosis teniendo en cuenta la inte-
gridad de los territorios arterial, arteriolar y
capilar. La MVHI es distal a este territorio; por
tanto, una inadecuada embolización trans-
arterial provocaría necrosis extensa del terri-
torio capilar proximal.
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La punción directa no es solo posible, sino de
elección en estas MVP debido a la escasa pre-
sión que presentan en su luz que permite su
punción sin ningún o con muy bajo riesgo de
complicaciones. El número de punciones está
en función de la morfología y tamaño de MVP
y nos permitirá valorar su tamaño y la canti-
dad del material de esclerosis a utilizar.

– Embolización retrógrada. 
En ocasiones en que la técnica de cateteriza-
ción selectiva de las aferencias a una MVHA
no es posible por tortuosidad o por circuns-
tancias anatómicas particulares.

– Territorios muy distales de manos o pies - es
posible la embolización retrógada del «nidus»
de una MVHA a través de las eferencias venosas
(18). 

PRONÓSTICO

El pronóstico de las MVP es incierto depen-
diendo de circunstancias como tipo de malfor-
mación, fase de la misma -quiescente o evolutiva-
edad del paciente, localización, aparición de com-
plicaciones, etc. En general se puede afirmar que
las MVHA tienen un peor pronóstico que las
MVHI en las que en su mayor parte sólo se pro-
ducen trastornos estéticos y funcionales (19). 

Las complicaciones son más frecuentes
entre las MVHA entre las que destacan isquemia
distal, necrosis, etc. 

Se han descrito casos en que la evolución ha
sido pseudotumoral dada su agresividad. 

Los procedimientos tanto diagnósticos como
terapéuticos que hemos descrito en este trabajo
permiten afrontar con cierto optimismo el trata-
miento de estas lesiones que por sus característi-
cas particulares deben involucrar siempre a un
equipo multidisciplinar de especialistas (20). 
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