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Resumen
Introducción y objetivos: Determinar la prevalencia de estenosis-oclusión carotídea en pacien-
tes remitidos a nuestro Servicio por claudicación intermitente de miembros inferiores desde
mayo de 2007 hasta febrero de 2008, así como los factores asociados a mayor riesgo de enfer-
medad carotídea.
Pacientes y métodos: Diseño transversal. Criterios de exclusión: pacientes con clínica neuroló-
gica previa y pacientes con eco-doppler carotídeo (eco-TSA) previo. Se determinaron factores
de riesgo cardiovascular, antecedentes personales de cardiopatía isquémica y presencia de soplo
carotídeo. Se realizaron asimismo un índice tobillo-brazo (ITB) y eco-doppler carotídeo.
Resultados: Se analizaron 173 pacientes, la mayoría varones (89,6%), con una edad media de
68,1 años. El 19,7% tenía soplo carotídeo. La prevalencia de estenosis > 30% y > 50% fue del
15 y del 9,8% respectivamente, y el ITB medio fue de 0,68. Se ha observado una asociación
estadísticamente significativa entre el soplo y la presencia de cualquier grado de estenosis
(OR = 6; p = 0,0001) y de estenosis > 50% (OR = 5,9; p = 0,0001). También ha habido diferencias
significativas en el ITB de los pacientes con estenosis > 50% y los que no la presentaban (0,59 vs
0,68; p = 0,05). Los pacientes con un ITB menor de 0,7 tienen mayor prevalencia de estenosis
severa-oclusión que los pacientes con un ITB mayor (10,6% vs 1,4%; p = 0,029).
Conclusiones: La presencia de estenosis carotídea asintomática no es infrecuente en pacientes
con arteriopatía periférica. En nuestro estudio la presencia de soplo carotídeo y un ITB menor
de 0,7 se comportan como marcadores de riesgo de enfermedad carotídea.
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Prevalence of asymptomatic carotid artery disease in patients with intermittent
claudication

Abstract
Introduction and objectives: To establish both the prevalence of carotid stenosis-occlusion in
patients with lower limb intermittent claudication referred to our Department between May
2007 and February 2008, and the risk factors of carotid disease.
Patients and methods: Cross-sectional design. Exclusion criteria: patients with previous neu-
rological symptoms and patients with previous carotid echographic Doppler (Echo-SAT). We
recorded cardiovascular risk factors, personal history of ischaemic heart disease and the
presence of carotid bruit. We also performed an ankle-brachial index (ABI) and a carotid
echo-Doppler.
Results: We analysed 173 patients, 89.6% of whom were male, with a mean age of 68.1 years
and 19.7% of carotid bruit. The prevalence of >30 and >50% carotid stenosis was 15% and 9.8%,
respectively, and the mean ABI was 0.68. We observed a statistically significant association
between the presence of a carotid bruit and that of any degree of carotid stenosis (OR = 6;
P=.0001), or the diagnosis of >50% stenosis (OR = 5.9; P=.0001). There were also significant
differences in the ABI values of patients with carotid stenosis compared to patients without it
(0.58 vs 0.69, P=.05). The patients with an ABI less than 0.7 had a higher prevalence of severe
stenosis-occlusion than the patients with a higher ABI (10.6% vs 1.4%, P=.029).
Conclusions: The presence of asymptomatic carotid stenosis is not uncommon in patients with
peripheral artery disease. In our study, the presence of a carotid bruit and an ABI <0.7 have
shown to be markers of carotid disease.
© 2011 SEACV. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Introducción

La estenosis carotídea en pacientes sin clínica neurológica
supone un factor de riesgo de accidente cerebrovascular, con
una tasa de ictus anual de hasta el 5% en los casos de esteno-
sis carotídea hemodinámicamente significativa, definiendo
esta como aquella estenosis superior al 50%1,2. Frecuen-
temente la estenosis carotídea es diagnosticada tras un
accidente isquémico transitorio, pero en muchas ocasiones
el primer evento es un infarto cerebral. Además, la progre-
sión de una estenosis carotídea a la oclusión puede conllevar
una importante morbimortalidad, con cifras de hasta un 20%
de infarto cerebral en el momento de la oclusión2. Diferen-
tes estudios, como el ACAS, objetivaron el beneficio que la
endarterectomía carotídea podría reportar en pacientes con
estenosis superiores al 60% asintomáticos2,3. Por todo esto
es conveniente diagnosticar a estos pacientes, y para ello es
fundamental identificar aquellos con una mayor prevalencia
basal de estenosis carotídea.

Entre los subgrupos poblacionales con mayor frecuen-
cia de enfermedad carotídea se incluyen los pacientes con
patología arterial periférica, cuya prevalencia de estenosis
carotídea significativa se cifra en torno al 20-30% según las
series4---7. De los pacientes incluidos en el estudio CAPRIE
con afectación vascular periférica el 6% tenía historia de
accidente cerebrovascular, y el 8% de accidente isquémico
transitorio o déficit neurológico isquémico reversible8; estos
datos reflejan la importancia de la afectación cerebrovas-
cular en este subgrupo de pacientes.

Esta elevada prevalencia ha llevado a varios autores a
recomendar el cribado con eco-doppler de la estenosis caro-
tídea en pacientes con patología isquémica de miembros
inferiores (MMII), aunque sin uniformidad entre los distintos
trabajos publicados4---7,9.

El objetivo de este trabajo es determinar la prevalencia
de estenosis carotídea extracraneal en los pacientes remi-
tidos a nuestras consultas por claudicación intermitente de
MMII, así como aquellos factores que se asocien a un mayor
riesgo de enfermedad oclusiva en la carótida extracraneal.

Material y métodos

Para llevar a cabo el objetivo de nuestro trabajo hemos
diseñado un estudio descriptivo transversal en el que se han
incluido pacientes valorados en nuestras consultas externas
por claudicación intermitente de MMII desde mayo de 2007
hasta febrero de 2008, pertenecientes a las áreas sanitarias
6 y 7 de la Comunidad Autónoma de Madrid. El número total
de habitantes de estas dos áreas sanitarias es de 1.016.086.
Los criterios de exclusión fueron: pacientes con sintomato-
logía neurológica previa, independientemente de si ha sido
detectada la presencia de estenosis carotídea, y pacientes
a los que se les haya realizado una exploración previa con
eco-doppler de los troncos supra-aórticos (ECO-TSA).

A todos los pacientes incluidos en el estudio se les rea-
lizó historia clínica completa, haciendo especial hincapié
en los factores de riesgo cardiovascular clásicos: hiperten-
sión arterial (HTA), diabetes mellitus, hipercolesterolemia,
historia de tabaquismo, así como antecedentes personales
de cardiopatía isquémica (clínica de angor con diagnóstico
de cardiopatía isquémica crónica, infarto de miocardio y/o
procedimientos de revascularización coronaria). A continua-
ción se registraron los datos de la exploración física arterial
detallando la presencia o ausencia de soplo carotídeo y
la palpación de pulsos periféricos en MMII. Tras la pri-
mera consulta se realizó un estudio hemodinámico (registro
de presiones segmentarias en MMII) con determinación del
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Tabla 1 Criterios velocimétricos de estenosis carotídea

Grado Criterios velocimétricos Estenosis

1 150-199 cm/s VPS 30-50%
2 200-300 cm/s VPS 51-70%
3 > 300 cm/s VPS o > 250 cm/s

VPS + VTD > 100
> 70%

4 0 Oclusión

VPS: velocidad picosistólica; VTD: velocidad telediastólica.

Tabla 2 Frecuencias de los distintos factores de riesgo,
antecedentes de cardiopatía isquémica y soplo carotídeo

Factor de riesgo Si (%) No (%)

Diabetes 60 (34.7) 113 (65.3)
HTA 107 (61.8) 66 (38.2)
Hipercolesterolemia 111 (64.2) 62 (35.8)
Tabaquismo 157 (90.8) 16 (9.2)
Cardiopatía isquémica 53 (30.6) 120 (69.4)
Soplo carotídeo 34 (19.7) 139 (80.3)

HTA: hipertensión arterial.

índice tobillo-brazo (ITB), y teniendo en cuenta la explora-
ción física y los datos del estudio hemodinámico se clasificó
a los pacientes en función del nivel de la obstrucción arte-
rial (sector aorto-ilíaco o infrainguinal). Los pacientes cuyos
ITB no son valorables por calcificación (aquellos con un ITB
mayor de 1,3 o que no colapsan) fueron excluidos del estu-
dio, dado que podrían enmascarar en el análisis estadístico
posterior cualquier asociación al elevar falsamente el ITB.

Se llevó a cabo un examen ecográfico de ambos ejes
carotídeos, registrando las velocidades picosistólica y tele-
diastólica (VPS y VTD) de carótida común e interna, así como
la ratio velocidad sistólica de carótida interna/ velocidad
sistólica de carótida primitiva (VSI/ VSC). La gradación de la
estenosis carotídea se realizó siguiendo los criterios expues-
tos en la tabla 1, que son los habitualmente utilizados en
nuestro laboratorio de exploración vascular y que han sido
validados previamente10.

Por último, para analizar los datos obtenidos se ha
empleado el paquete estadístico SPSS 15.0 para Windows,
utilizando los tests Chi cuadrado, test de Student, test
exacto de Fisher y curvas COR, estableciendo como nivel
de significación estadística una p ≤ 0,05.

Resultados

Se estudiaron un total de 173 pacientes, 155 de ellos varo-
nes (89,6%) con una edad media de 68,1 años (± 9,5 años)
y un rango entre los 43 y los 88 años. En la tabla 2 se mues-
tra la distribución de los factores de riesgo cardiovascular
entre los pacientes estudiados, de los que cabe destacar
el alto porcentaje de pacientes fumadores o exfumadores
(157 pacientes, 90,8% de los pacientes incluidos), con HTA
(n = 107; 61,8%) e hipercolesterolemia (n = 111; 64,2%). La
mayoría de los pacientes (un 76,9%, n = 133) padecía isque-
mia crónica de MMII con afectación infrainguinal, y un 19,7%
(n = 34) presentaba soplo carotídeo en la exploración física.
El ITB medio obtenido tras la realización del estudio hemo-
dinámico fue de 0,68 (± 0,2; rango: 0,3 - 1,28).
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Figura 1 Curva COR que muestra la relación entre la sen-
sibilidad y especificidad del ITB como predictor de estenosis
carotídea.

El estudio ecográfico mostró que 26 pacientes (15% de la
muestra) presentaban estenosis carotídea superior al 30%,
de los cuales 17 (9,8%) alcanzaban el grado de esteno-
sis significativa o superior al 50%. Doce pacientes (6,9%)
presentaban estenosis carotídea superior al 70% u oclusión
carotídea.

La distribución de los factores de riesgo, sexo y el sec-
tor anatómico afectado es similar en los pacientes con y sin
estenosis carotídea, como se muestra en la tabla 3. Solo
se ha encontrado asociación estadísticamente significativa
entre el soplo carotídeo y la presencia de cualquier grado de
estenosis u oclusión carotídea (estenosis > 30%: p = 0,0001,
OR = 6, intervalo de confianza: 2,4-14,7; estenosis > 50%:
p = 0,0001, OR = 5,9, IC 2,0-16,7; estenosis > 70% u oclusión:
p = 0,0001, OR = 10,4, IC: 2,9-37).

En cuanto al análisis de las variables cuantitativas (edad
e ITB) (tabla 4) no se observaron diferencias significativas
entre la presencia de estenosis carotídea de cualquier grado
y la edad. Sin embargo, los pacientes con estenosis carotídea
presentaban un menor ITB, siendo estas diferencias esta-
dísticamente significativas (p = 0,01 para la estenosis > 30%,
p = 0,05 para la estenosis > 50% y p = 0,03 para la esteno-
sis > 70% u oclusión arterial).

Al realizar una curva COR que represente la relación
entre sensibilidad y especificidad del ITB como predictor
de estenosis carotídea se obtiene la curva mostrada en la
figura 1. Su área bajo la curva es de 0,64 (IC: 0,54-0,75),
alcanzando la significación estadística con una p = 0,018.
El punto de la curva ROC con mejor relación sensibilidad-
especificidad fue el ITB = 0,7, con una sensibilidad del 77%,
una especificidad del 43% y con un índice Kappa de 0,09
(grado de acuerdo muy bajo) para la concordancia entre ITB
menor de 0,7 y la presencia de estenosis carotídea. Tras
obtener estos resultados en la curva COR, analizamos la posi-
ble asociación entre estenosis carotídea y la presencia de un
ITB menor de 0,7. Dividimos a los pacientes de la muestra en
dos grupos: con ITB mayor de 0,7 y menor de 0,7 (tabla 5).
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Tabla 3 Factores asociados a riesgo de estenosis carotídea

Estenosis > 30% P Estenosis > 50% P Estenosis > 70%
- oclusión

P

Sexo

Hombre 24 (13.9%)
1.00

17 (9.8%)
0.22

12 (6.9%)
0.61Mujer 2 (1.2%) 0 (0%) 0 (0%)

HTA

SI 17 (9.8%)
0.68

10 (5.8%)
0.78

7 (4%)
0.79NO 9 (5.2%) 7 (4.0%) 5 (2.9%)

Tabaquismo

SI 25 (14.5%)
0.47

17 (9.8%)
0.37

12 (6.9%)
0.60NO 1 (0.6%) 0 (0%) 0 (0%)

Hipercolester olemia

SI 17 (9.8%)
0.88

13 (7.5%)
0.30

9 (5.2%)
0.54NO 9 (5.2%) 4 (2.3%) 3 (1.7%)

Cardiopatía isquémica

SI 4 (2.3%)
0.10

4 (2.3%)
0.59

4 (2.3%)
1.00NO 22 (12.7%) 13 (7.5%) 8 (4.6%)

Diabetes

SI 11 (6.4%)
0.37

7 (4%)
0.55

5 (2.9%)
0.59NO 15 (8.7%) 10 (5.8%) 7 (4%)

Soplo carotídeo

SI 13 (7.5%)
0.0001

9 (5.2%)
0.0001

8 (4.6%)
0.0001NO 13 (7.5%) 8 (4.6%) 4 (2.3%)

Sector anatómico

Ao-ilíaco 7 (4.0%)
0.61

6 (3.5%)
0.21

5 (2.9%)
0.11Infrainguinal 19 (11.0%) 11 (6.4%) 7 (4%)

Ao-ilíaco: aorto-ilíaco; HTA: hipertensión arterial; HTA: hipertensión arterial.

Los pacientes con un ITB menor de 0,7 pesentaban estenosis
carotídea con mayor frecuencia que los pacientes con ITB
mayor de 0,7. Estas diferencias son estadísticamente signi-
ficativas entre los pacientes con estenosis > 70%/ oclusión y
la presencia de un ITB menor de 0,7 (p = 0,029; OR = 8; IC:
1,01-63,8). No se encontró asociación estadística con la
estenosis de cualquier grado ni con la estenosis significativa,

Tabla 4 Análisis de variables cuantitativas (edad e ITB)

Edad (media) ITB (media)

Estenosis> 30%

SI 68,54 0,59
NO 68,00 0,69
P 0,79 0,01

Estenosis> 50%

SI 69,24 0,59
NO 67,96 0,68
P 0,60 0,05

Estenosis> 70% - oclusion

SI 67,75 0,57
NO 68,11 0,68
P 0,90 0,03

ITB: Índice tobillo-brazo.

aunque se aproximan a la significación (estenosis > 30%:
p = 0,058, OR = 2,5, IC: 0,9-6,6; estenosis > 50%: p = 0,06,
OR = 3,4, IC: 0,9-12,4).

Teniendo en cuenta este punto de corte se estudió la
prevalencia de estenosis en cualquier grado tomando como
punto de referencia el ITB < 0,7 (tabla 5). De este modo la
prevalencia de estenosis > 30% se cifra en nuestra muestra en
un 19,2% en los pacientes con un ITB < 0,7 (n = 20) de un 38,2%
(n = 13) en los pacientes con soplo carotídeo, y asciende
a un 57,9% (n = 11) en los pacientes con soplo carotídeo e
ITB < 0,7. Cabe destacar que un 10,6% (n = 11) de los pacien-
tes con ITB < 0,7 presentaban una estenosis carotídea > 70%
u oclusión carotídea, y que esta prevalencia ascendía al
42,1% (n = 8) en los pacientes que presentaban a la vez soplo
carotídeo e ITB < 0,7.

Tabla 5 Análisis del ITB < 0.7 como predictor de riesgo de
estenosis carotídea

ITB >0.7 (n) ITB <0.7 (n) P

Estenosis >30% 8,7% (6) 19,2% (20) 0,058
Estenosis >50% 4,3% (3) 13,5% (14) 0,06
Estenosis >70% 1,4% (1) 10,6% (11) 0,029

ITB: Índice tobillo-brazo.
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Tras la realización del análisis multivariante mediante
regresión logística binaria solo la presencia de soplo caro-
tídeo mantuvo la significación estadística (estenosis > 30%:
p= 0,0001, OR = 12,9, IC: 4,1-40,8; estenosis > 50%: p = 0,001,
OR = 7,8, IC: 2,4-25,5; estenosis > 70% u oclusión: p = 0,0001,
OR = 12,7, IC: 3,1-51,7). Respecto a la presencia de un ITB
menor de 0,7 y la estenosis severa u oclusión, aunque tam-
bién alcanzó la significación estadística, el intervalo de
confianza de su OR se encuentra muy cercano al 1 (p = 0,049,
OR= 8,7, IC: 1,0-75,4).

Discusión

En este estudio hemos observado una prevalencia aumen-
tada de patología oclusiva carotídea en pacientes con
isquemia crónica de MMII, en comparación con la prevalen-
cia en la población general (de 0 a 7,5% para la estenosis
moderada y de 0 a 3,1% para la estenosis severa)11. La pre-
sencia de soplo carotídeo y un ITB menor de 0,7 han sido
los únicos factores asociados con la presencia de estenosis
carotídea.

En la misma línea se han publicado varios trabajos que,
aunque con importantes diferencias tanto en el diseño como
en las conclusiones, obtienen unos resultados similares.
Gentile et al.9 estudiaron la prevalencia de estenosis caro-
tídea en 352 pacientes (neurológicamente asintomáticos)
a los que se les iba a realizar cirugía de revascularización
de MMII, concretamente revascularización infrainguinal. Un
28,4% de los pacientes presentaban una estenosis hemodiná-
micamente significativa, y un 12,4% una estenosis superior
al 60%. En el análisis multivariante se encontró una débil
asociación con la severidad de la isquemia de miembros
inferiores. A pesar de esta asociación los autores no estable-
cieron unos criterios fijos de cribado de estenosis carotídea,
pero sí recomiendan la realización del mismo en pacientes
que requieran revascularización de MMII. Una prevalencia
similar se encontró en el trabajo de Kurvers et al12: 12,5%
de estenosis carotídea superior al 70% en 2.274 pacientes
incluidos en el estudio SMART13.

En el estudio de John Marek et al.7 se realizó un estudio
ecográfico de TSA a 188 pacientes sin síntomas cerebro-
vasculares que acudieron a la consulta por claudicación
de MMII. La prevalencia encontrada de estenosis hemodi-
námicamente significativa fue del 21,8%, con asociación
estadística tanto con la presencia de soplo carotídeo como
de forma inversa con el ITB, al igual que en los resulta-
dos obtenidos en nuestra serie. La relación con la edad se
aproximó a la significación estadística. En las conclusiones
del estudio cabe destacar la recomendación de realizar un
eco-doppler carotídeo a todo paciente con claudicación de
MMII.

El grupo de Miralles et al6 encontró un 28% de prevalen-
cia de estenosis carotídea superior al 50% en un grupo de
168 pacientes a los que se les iba a realizar cirugía en el
sector aortoilíaco, bien por patología isquémica (110 pacien-
tes), bien para el tratamiento de patología aneurismática
(58 pacientes). Tras el análisis estadístico por regresión
logística se encontraron como factores predictores de este-
nosis carotídea la edad, el soplo carotídeo y el ITB.

En estudios similares más recientes, como el de Cinà
et al5, se obtuvo una prevalencia del 33% de estenosis

carotídea significativa en pacientes referidos al cirujano
vascular por claudicación, asociándose su presencia a
una edad superior a 70 años, diabetes, historia de ictus
previo e ITB menor de 0,8. Los autores concluyeron que el
cribado de estenosis carotídea es justificable, aunque no
obligatorio, en pacientes con dos o más factores de riesgo
cardiovascular o con un ITB menor de 0,4.

Sin embargo, el presente estudio tiene una serie de limi-
taciones. En primer lugar, un mayor número de pacientes
habría permitido establecer asociación estadística entre la
presencia de patología oclusiva carotídea y determinados
factores o grupos poblacionales de riesgo, así como con
la región afectada por la isquemia. Nuestro estudio se ha
centrado en pacientes con claudicación intermitente, exclu-
yendo los pacientes con isquemia crítica; podría esperarse
una mayor prevalencia de estenosis carotídea si estudiára-
mos pacientes con isquemia crítica de MMII. Con el objetivo
de aumentar la validez del análisis estadístico se excluye-
ron también del estudio los pacientes con ITB falsamente
aumentados por calcificación. Este subgrupo de pacientes
es posible que presenten mayor proporción de patología
carotídea, dado que la calcificación arterial habitualmente
implica una mayor severidad de la aterosclerosis11,14. Ade-
más, la prevalencia real de estenosis carotídea en los
pacientes con claudicación intermitente podría estar infra-
valorada en este estudio, dado que se excluyeron los
pacientes con estudio ecográfico carotídeo previo. Estos
pacientes se excluyeron para evitar posibles sesgos, dado
que muchos de esos estudios realizados anteriormente fue-
ron solicitados por sintomatología neurológica, síntomas
neurológicos atípicos y, en otras ocasiones, el paciente no
recordaba el motivo.

Por último, a pesar de haber encontrado una asociación
entre la patología carotídea y el ITB, en nuestro estudio
no se han valorado los costes de la realización de un eco-
doppler de cribado de estenosis carotídea en pacientes con
claudicación intermitente. Si tenemos en cuenta que, dado
que se trata de pacientes neurológicamente asintomáticos
solo serán intervenidas las estenosis severas, y que según la
bibliografía los programas de cribado de patología oclusiva
carotídea son coste-efectivos si la prevalencia en la pobla-
ción estudiada es mayor o igual al 20%14,15, es posible que
los beneficios de un programa de cribado de esta patología
no justifiquen su coste. Para ello es necesaria la realización
de estudios de coste-efectividad en nuestro medio.

Conclusiones

Los pacientes con isquemia crónica de MMII suponen un sub-
grupo de la población con una prevalencia aumentada de
patología carotídea oclusiva. En nuestro estudio la presencia
de soplo carotídeo y el ITB bajos han sido los únicos facto-
res de riesgo asociados a estenosis carotídea. Por lo tanto,
podría ser beneficiosa la realización de un examen ecográ-
fico carotídeo a pacientes asintomáticos neurológicamente
con soplo carotídeo o con claudicación intermitente de MMII
e ITB menor de 0,7.
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Resumen
Introducción: El síndrome de hiperperfusión cerebral (SHC) constituye una complicación rela-
tivamente infrecuente, pero muy grave de la endarterectomía carotídea (EC).
Objetivo: Describir los casos de SHC de una serie consecutiva de pacientes en que se realiza
EC en un período de tiempo dado.
Material y métodos: Revisión retrospectiva de una base de datos recogida prospectivamente
de la cirugía de endarterectomía carotídea realizada en nuestro Servicio de Cirugía Vascular
entre los años 2002 y 2009. Para el diagnóstico de la severidad de la estenosis (método NASCET)
y establecer la indicación quirúrgica se utilizó la arteriografía o la combinación de dos pruebas
no invasivas. La técnica realizada fue una endarterectomía carotídea abierta.
Resultados: Se realizan 172 endarterectomías carotídeas (EC) en este período, que correspon-
den un 86% a varones y un 14% a mujeres, con una edad media de 70,4 ± 7,7 años. En este
período tienen lugar, en el postoperatorio inmediato, tres SHC en dos varones y una mujer entre
los días segundo y tercero desde la cirugía. La edad media de los casos es de 73,6 años. En todos
ellos existe el antecedente de tabaco e hipertensión arterial. La arteriografía evidencia signos
de hipoperfusión cerebral crónica en los tres casos: dos muertes y un paciente con secuelas
neurológicas.
Conclusión: El SHC es una complicación potencial de la revascularización carotídea de con-
secuencias fatales. La identificación de pacientes de alto riesgo de SHC es fundamental
para su prevención y tratamiento precoz, consistente en el control intensivo de la tensión
arterial.
© 2011 SEACV. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Cerebral hyperperfusion syndrome: Relatively rare complication of carotid
endarterectomy?

Abstract
Introduction: Cerebral hyperperfusion syndrome is a relatively rare but serious complication
following carotid endarterectomy.
Objective: Describe the cases of a consecutive series of patients who were operated on in a
given period of time.
Material and methods: A retrospective review of a prospective database consisting of patients
who had undergone carotid endarterectomy in our Vascular Department over a period of time
(2002-2009). Patients underwent preoperative angiography or two minimally invasive techni-
ques in order to determine the degree of carotid stenosis (NASCET method)
Results: A total of 172 carotid endarterectomies were performed during this period of time
(86% males-14% females), mean age 70.4± 7.7. During this period three patients showed cere-
bral hyperperfusion syndrome, two men and one woman, between the second and the third
postoperative day. The mean age was 73.6 years. All of them were ex-smokers and hyperten-
sive. Angiography demonstrated signs of chronic cerebral ischaemia. Two patients died and
another is alive with neurological morbidity.
Conclusion: Cerebral hyperperfusion syndrome is a potential complication of carotid endarte-
rectomy, with possible fatal consequences. The identification of patients with a risk of cerebral
hyperperfusion syndrome is of paramount importance in order to prevent and treat it. Once
hyperperfusion has been established the treatment consists of aggressive postoperative blood
pressure control.
© 2011 SEACV. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Introducción

El síndrome de hiperperfusión cerebral (SHC) constituye una
complicación excepcional, pero muy grave, de la cirugía
de revascularización carotídea, asociada tanto a la endar-
terectomía carotídea (EC) como al stenting (SC), con una
incidencia variable, según las series, entre 0,2 y 18,9%1.
Considerando aisladamente ambas técnicas las cifras de inci-
dencia son similares: 1,9% en EC y 1,16% en SC2.

Este síndrome se define como la tríada clínica consistente
en cefalea, convulsiones y síntomas de focalidad neuroló-
gica en asociación con hipertensión arterial (HTA), y todo
ello en ausencia de isquemia cerebral. Posteriormente a
esta definición original, preconizada por Sundt3, se han
añadido como criterios diagnósticos el incremento del flujo
sanguíneo cerebral (FSC) respecto a los valores basales preo-
peratorios y/ o la demostración de hiperperfusión en RMN o
TAC4.

Objetivo

Describir los casos de SHC de una serie consecutiva de
pacientes en los que se realiza EC en un período de tiempo
dado.

Material y métodos

Se realiza una revisión retrospectiva de una base de datos
recogida prospectivamente de la cirugía de endarterectomía
carotídea realizada en nuestro Servicio de Cirugía Vascular
entre los años 2002 y 2009, con objeto de hallar los pacientes
que han presentado SHC tras la cirugía de revascularización.

La base de datos incluye las siguientes variables: edad,
sexo, factores de riesgo vascular (tabaco, HTA, dia-
betes mellitus [DM] y dislipemia), enfermedad arterial
periférica (EAP), patología aneurismática, cardiopatía
isquémica, fibrilación auricular, clínica carotídea (asintomá-
tico, síntomas hemisféricos, síntomas retinianos, síntomas
inespecíficos o síntomas hemisféricos + retinianos), hallaz-
gos angiográficos (signo de la cuerda, oclusión carotídea
contralateral, circulación colateral), antiagregación perio-
peratoria, anticoagulación preoperatoria, empleo de shunt
intraluminal durante el clampaje de la arteria carótida
interna, período de tiempo entre el diagnóstico y la
cirugía (timing) y cirugía bilateral. Además, se recogen
las complicaciones neurológicas (AIT, ictus ipsilateral o
contralateral).

Para el diagnóstico de la severidad de la estenosis
(método NASCET) y establecer la indicación quirúrgica se
utilizó la arteriografía o la combinación de dos pruebas
no invasivas (eco-doppler, angio-RM o angio-TC). Todos los
pacientes sintomáticos intervenidos presentaban una este-
nosis de arteria carótida interna severa, mayor del 70%,
según criterio NASCET. Entre los asintomáticos, además de
una estenosis carotídea severa mayor del 70%, los pacien-
tes reclutados para cirugía tenían una expectativa de vida
mayor de 5 años y una edad menor de 80.

El «signo de la cuerda» (strign sign) se consideró un
hallazgo exclusivamente arteriográfico y se definió como
la presencia de una estenosis crítica con flujo filiforme o
colapso de la arteria carótida interna distal, diferente de la
estenosis carotídea preoclusiva. En los casos en que otra
prueba mostró signos sugestivos de strign sign se realizó
una arteriografía, adicionalmente, para el diagnóstico de
certeza.
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Figura 1 Clínica del síndrome de reperfusion cerebral.

Una pobre circulación colateral fue definida como la
ausencia de circulación colateral, demostrada angiográfica-
mente, al hemisferio ipsilateral vía comunicante anterior o
posterior.

La técnica realizada fue endarterectomía carotídea con
anestesia general en todos los casos.

Se define como SHC a la presencia, aisladamente o
en combinación, de una de las siguientes manifestaciones
(fig. 1): a) cefalea ipsilateral (a la carótida intervenida) de
localización retroorbitaria, frontal o temporal; b) convulsio-
nes; y c) focalidad neurológica, asociándose siempre HTA y
ausencia de isquemia cerebral.

Los pacientes que cumplían criterios de SHC fueron vigi-
lados estrechamente con tratamiento intensivo de la HTA
hasta valores, al menos, por debajo de los preoperatorios y
realización de TAC seriados para la detección de hemorra-
gia intracraneal en la evolución. La hemorragia intracraneal
queda definida como la existencia en TAC de hiperdensidad,
sugestiva de hematoma, en el parénquima cerebral o en el
espacio subaracnoideo.

El resultado muerte fue considerado si este evento se
producía dentro del primer mes postoperatorio.

Se realiza un análisis descriptivo de los datos obtenidos.

Resultados

Se realizan 172 endarterectomías carotídeas (EC) en el
período estudiado, que corresponden un 86% a varones y un
14% a mujeres, con una edad media de 70,4 ± 7,7 años. En
este período tienen lugar, en el postoperatorio inmediato,
3 SHC, en dos varones y una mujer, entre los días segundo
y tercero desde la cirugía. La edad media de los casos es
de 73,6 años. En todos ellos existe el antecedente de taba-
quismo e HTA. Otro factor de riesgo vascular recogido fue la
dislipemia en 2 pacientes y diabetes mellitus en 0 pacientes.
Solo uno de los casos presentaba EAP con isquemia crónica

de miembros inferiores por oclusión fémoro-poplítea en GII
de Fontaine.

Los tres pacientes presentaban una estenosis carotídea
severa > 70% sintomática con clínica hemisférica; además,
en uno de los casos se suma a la clínica hemisférica la pre-
sencia de amaurosis fugax. La forma de presentación de la
estenosis carotídea es AIT en dos casos e ictus (stroke) en
un caso.

En los tres casos se realiza como prueba de ima-
gen diagnóstica preoperatoria una arteriografía. Los signos
arteriográficos comunes son indicativos de hipoperfusión
cerebral crónica: en dos pacientes se establece la existencia
de oclusión contralateral y en el otro la presencia de «signo
de la cuerda» en la carótida intervenida. En todos los casos
es patente la pobre circulación colateral hallada (fig. 2).

La cirugía realizada consiste en una EC, sin incidencias,
con colocación de shunt de Javid en un paciente debido a la
ausencia de reflujo desde la arteria carótida interna distal.
En los otros dos se desestimó su empleo por la existencia
de reflujo. Se mantiene la antiagregación durante la cirugía
en uno de los pacientes; otro de los casos, en tratamiento
previo con Sintrom® por cardiopatía valvular, es intervenido
con heparina sódica. Solo uno de los casos es intervenido sin
antiagregante-heparina, pero se introduce clopidogrel en el
tercer día postoperatorio antes de surgir la complicación de
SHC.

El postoperatorio inmediato transcurre sin incidencias,
salvo por la aparición, en todos ellos, de HTA de difícil con-
trol (tratada con bloqueadores beta, calcioantagonistas). La
clínica de SHC aparece entre los días segundo y tercero con
cefalea, convulsiones, focalidad neurológica y/ o disminu-
ción del nivel de consciencia. Se realiza TAC cerebral a las
24 y 48 horas, y eco-doppler de TSA que excluyen isquemia
cerebral por trombosis carotídea. Los pacientes pasan a la
unidad de reanimación de pacientes críticos para monitori-
zación estrecha y control estricto de HTA. Los tres pacientes
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Figura 2 Arteriografía: signo de la cuerda (A). Oclusión contralateral (B y C).

Figura 3 TAC cerebral: hemorragia parenquimatosa y en espacio subaracnoideo en un caso de SHC severo.

cumplen criterios clínicos de SHC que se confirma con TAC;
dos de ellos, además, desarrollan hematoma parenquima-
toso y en el espacio subaracnoideo (fig. 3).

En el postoperatorio inmediato (< 30 días) ocurren dos
muertes y un paciente con secuelas neurológicas.

Discusión

La EC produce siempre un aumento, modesto y transi-
torio, de la perfusión y del FSC, por eso se considera
«hiperperfusión» al aumento del FSC > 100% respecto al valor
basal preoperatorio5. Aunque el SHC se desarrolla, mayo-
ritariamente, en pacientes con hiperperfusión, de forma
excepcional puede producirse para aumentos discretos del

FSC (inferiores al 100%), coligiéndose de ello la poten-
cial implicación del daño por isquemia-reperfusión en su
génesis6---13.

En el aumento del FSC existen dos mecanismos fisiopato-
lógicos, sinérgicos e interrelacionados entre sí: la alteración
de los mecanismos de autorregulación cerebro-vascular
(figs. 4 y 5) (hecho clave) y el aumento de la presión arterial
sistólica postoperatoria14---17.

En nuestra serie el diagnóstico ha sido fundamentado en
criterios clínicos por existir síntomas altamente sugestivos
de SHC; la aparición de cefalea con convulsiones/y o foca-
lidad neurológica (con el trasfondo de HTA) ha de orientar
siempre la sospecha, ya que son formas de comienzo poco
frecuentes en otras complicaciones de la EC.
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Figura 4 Mecanismos de autorregulación cerebral para el mantenimiento de la presión intracraneal en condiciones normales.

Aunque el SHC aparece, típicamente, en los primeros días
postoperatorios18, la posibilidad de que surja tardíamente
aconseja el tratamiento estricto de la HTA (TAS: 90-140 mm
Hg) hasta 6 semanas después de la intervención19,20.

El evento más devastador que puede suceder en el
SHC es la hemorragia cerebral21 secundaria a la hiperper-
fusión (0,37%). Cuando se presenta se añaden al cuadro
manifestaciones de hipertensión intracraneal, como vómitos
o alteraciones del sensorio.

La aparición en la literatura de cifras de inciden-
cia del SHC tan dispares (0,2-18,9%) resulta confusa.

Probablemente, la ausencia de consenso referida a los crite-
rios diagnósticos, así como la multiplicidad de definiciones
para esta complicación justifica la inclusión heterogénea de
los casos según los estudios; de este modo, dependiendo
del rigor de los criterios diagnósticos, la incidencia aumenta
o disminuye. Su aparición infrecuente favorece que, en
los distintos estudios, los criterios de inclusión sean laxos
y variables.

En nuestra opinión, el SHC es una entidad «infradiagnos-
ticada» cuyo conocimiento («conocer que existe») es funda-
mental para diagnosticarlo. Según Hingorani22 hasta el 40%

Vasoconstricción o

vasodilatación arteriolar
O FSC Presión

R.L.O

NO

Hipoperfusión cerebral
• Estenosis carotídea

• Oclusión contralateral

• ↓ flujo colateral

Mecanismos de

autorregulación

cerebral

O

Figura 5 Alteración de los mecanismos de autorregulación cerebral en el SHC (mecanismo fisiopatológico). FSC: flujo sanguíneo
cerebral; NO: óxido nítrico; R.L.O: radicales libres de oxígeno.
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Tabla 1 Factores de riesgo de síndrome de hiperperfusión cerebral

Co-morbilidad Relacionados con la hipoperfusión = preoperatorios Perioperatorios-postoperatorios

HTA Estenosis carotídea severa HTA
DM Oclusión carotídea contralateral ↑ FSC tras desclampaje

Pobre circulación colateral Presión de carótida distal <40 mm Hg
Disminución de la reserva cerebrovascular Hiperperfusión prolongada

↑ saturación cerebral de oxígeno > 24%

de los ictus que se producen en el postoperatorio de una EC
podrían ser atribuibles a la hiperperfusión cerebral.

Básicamente hay dos modos para detectar qué pacien-
tes tienen un riesgo alto de SHC: demostrar hipoperfusión
cerebral preoperatoria o demostrar hiperperfusión periope-
ratoria o postoperatoria. En cualquier caso, la predicción
definitiva de subgrupos de pacientes de riesgo es difícil.

La presencia de factores de riesgo preoperatorios de
SHC (tabla 1)23---26 podría ser justificación suficiente para
la realización sistemática, a todos los pacientes que van a
someterse a cirugía de revascularización carotídea, de un
doppler transcraneal (DTC), por ser esta una prueba senci-
lla, al tiempo que fundamental, para la detección precoz
del síndrome27---29. Si se confirma hiperperfusión debe reali-
zarse un control intensivo de la tensión arterial. Por tanto,
el diagnóstico se apoya, de forma importante, en la fase
preoperatoria, por eso la ausencia de mediciones del FSC en
este período puede ser otra causa de la menor incidencia
reportada.

Para su tratamiento se desaconseja la utilización de
vasodilatadores (hidralazina, nitratos, calcioantagonistas,
etc.)30, siendo los antihipertensivos de elección labe-
talol y clonidina, que no repercuten en la circulación
cerebral.

La TAC preoperatoria no aporta información predictiva
porque no es capaz de detectar los factores de riesgo de
SHC, y además, en el postoperatorio puede ser normal en
pacientes sintomáticos. La RMN, en tanto en cuanto aporta
información referida a factores de riesgo preoperatorios,
puede ser útil4. La SPECT detecta alteraciones de la per-
fusión cerebral y de la reactividad cerebrovascular en el
preoperatorio. Es una prueba sensible, que diferencia isque-
mia de hiperperfusión31,32. Recientemente se ha propuesto
el empleo de una variante de angiorresonancia para iden-
tificar pacientes de riesgo33. La oximetría con infrarrojos
(NIRS [near infrared spectroscopy]) ha demostrado ser útil
para detectar hiperperfusión a través de valores altos en la
saturación de oxígeno34; la sensibilidad y especificidad de
esta prueba tomando como patrón de referencia la SPECT
ha sido del 100%35. La administración de «barrenderos»

de RLO, como la edaravona, puede prevenir el SHC, lo
que consolida la teoría de la implicación de los RLO en el
SHC36.

La suspensión de la antiagregación durante la cirugía
carotídea como medio para evitar la aparición del SHC
no está justificada; creemos que sus beneficios compensan
sobradamente su dudosa asociación con el SHC.

A modo de conclusión, subrayar la importancia de un
control estricto y mantenido de la presión arterial, por ser
esto crucial para la prevención y el tratamiento precoz del
SHC.
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Resumen
Introducción: Se presentan los resultados de nuestro grupo en cuanto a la utilización de las
venas braquiales como conducto alternativo en la revascularización quirúrgica infragenicular.
Pacientes y métodos: Estudio retrospectivo de 30 pacientes portadores de bypass infragenicular
con venas braquiales.
Resultados: A 30 días la permeabilidad y la tasa de salvamento de la extremidad fue del
90 ± 5,5%. La permeabilidad primaria fue del 51% (±9,6%) al año y del 45 ± 9,7% a los dos años.
La permeabilidad primaria asistida y la secundaria fueron del 54% ± 9,5% al año, y del 45 ± 9,7%
y del 49 ± 9,7% respectivamente a los dos años. La tasa de salvamento de la extremidad fue
del 54 ± 9,5% al año y del 45 ± 9,8% a los dos años. En un 70% de los pacientes no se detectaron
complicaciones perioperatorias.
Conclusiones: En la revascularización quirúrgica del territorio infragenicular sin posibilidad de
uso de vena safena interna, el bypass con venas braquiales debe considerarse una buena opción
terapéutica.
© 2011 SEACV. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Results of infragenicular revascularisation with arm vein bypass

Abstract
Introduction: We present our results on infragenicular surgical revascularisation with arm vein
bypass.
Patients and methods: A retrospective study of 30 patients with infragenicular arm vein bypass.
Results: The 30 day patency and limb salvage rate was 90 ± 5.5%. The 1 year patency
rates were 54 ± 9.5% (primary, primary assisted and secondary). The 2 year rates were
45 ± 9.8% (primary and primary assisted) and 49 ± 9.7% (secondary). The limb salvage
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rate was 54 ± 9.5% (1 year) and 45 ± 9.8% (2 years). Up to 70 per cent of the patients did not
have any perioperative complications.
Conclusions: In infrapopliteal bypass surgery without an adequate great saphenous vein, the
use of arm veins should be considered as a good therapeutic option.
© 2011 SEACV. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Introducción

Existe un claro consenso en la literatura sobre que el con-
ducto óptimo para la revascularización quirúrgica del sector
infragenicular es una vena safena interna (VSI) de buena
calidad1. Se ha llegado a estimar que hasta un 25% de la
población no dispone de una VSI homolateral apta, ya sea
porque se ha utilizado en cirugías previas de revasculariza-
ción o porque no cumple una serie de requisitos anatómicos
mínimos que garanticen su utilidad como injerto.

Se han planteado varias alternativas a la VSI siguiéndose
básicamente dos grandes políticas: la utilización de mate-
rial protésico o el empleo de la vena safena contralateral o
de otros conductos venosos siguiendo la postura de utilizar
siempre material autólogo2.

En nuestro Servicio, ante un paciente con isquemia crítica
con necesidad de revascularización quirúrgica infragenicu-
lar, con ausencia de VSI homolateral apta y con una mala
opción endovascular; seguimos una política de uso prefe-
rente de material autólogo frente al protésico. La primera
alternativa que se plantea es la utilización de la VSI contra-
lateral sin considerar la posibilidad de reservar dicho recurso
para posibles cirugías de revascularización, salvo en casos en
los que se aprecien desde el inicio signos de isquemia crítica
en dicha extremidad. En caso de que la VSI contralateral no
esté disponible o no sea apta, se opta por la utilización de
la vena safena externa o las venas braquiales. De inicio se
suele preferir las venas braquiales debido a la mayor sen-
cillez en cuanto a su abordaje y a la mayor facilidad para
encontrar un segmento único de adecuada longitud, sin la
necesidad de requerir la realización de anastomosis entre
segmentos venosos.

Este estudio revisa la experiencia y los resultados de
nuestro Servicio en la utilización de las venas braquiales
como conducto para la revascularización quirúrgica del sec-
tor infragenicular, realizando además una revisión de la
literatura existente al respecto.

Pacientes y método

Estudio descriptivo retrospectivo de pacientes no con-
secutivos portadores de bypass infragenicular con venas
braquiales, tratados en nuestro centro entre enero de 2000
y enero de 2009.

Todos los pacientes obtenidos fueron citados para ana-
lizar, tanto clínica como ecográficamente, el estado actual
del procedimiento, salvo aquellos en los que se halló una
prueba objetiva de la trombosis del mismo (o bien por eco-
grafía o bien intraoperatoriamente durante la cirugía de
amputación de la extremidad).

Las variables principales analizadas fueron la permeabi-
lidad del procedimiento, la supervivencia global de la serie,
la morbilidad y la tasa de salvamento de la extremidad.

Se realizó un análisis estadístico tanto descriptivo como
analítico mediante curvas de Kaplan-Meier. El programa uti-
lizado fue SPSS® en su versión 17 para Windows.

Características biodemográficas de la población

Se analizaron 30 procedimientos en 30 pacientes. El segui-
miento medio de cada procedimiento fue de 35 (± 29)
meses. La edad media de la población fue de 69,4 años,
siendo en su mayoría varones. La distribución de los factores
de riesgo cardiovascular, así como las principales comorbili-
dades se muestran en la tabla 1.

La indicación de la cirugía fue el salvamento de la extre-
midad por isquemia crítica en un 96% de los casos (29 casos).
Un solo caso fue por la necesidad de exclusión de un aneu-
risma poplíteo sintomático.

La mayor parte de los pacientes analizados (76%) habían
sido previamente intervenidos, siendo portadores de un
bypass previo. En un 48% el procedimiento previo se
halló trombosado, siendo necesaria la realización de un
nuevo injerto. En un 26% se pudo recuperar el injerto previo
mediante trombectomía y realización de un nuevo injerto
de extensión distal. El resto de los casos fueron pacientes
con un bypass previo permeable pero disfuncionante, siendo
tratados mediante asociación de un injerto secuencial
distal.

En cuanto al tipo de revascularización empleada un
47% de los injertos fueron fémoro-distales, un 13% fueron
fémoro-poplíteos y un 40% fueron extensiones distales de
un bypass previo (con trombectomía asociada en la mitad
de ellos) (tabla 2).

El vaso receptor del bypass fue la tercera porción poplí-
tea en 4 casos (13%). El 87% restante (26 casos) fueron los

Tabla 1 Distribución de los factores de riesgo cardiovascu-
lar así como las principales comorbilidades asociadas

%

Hipertensión 63,3%
Diabetes 63,3%
Dislipemia 40,0%
Hábito tabáquico (activo/ex) 70,0%
Cardiopatía isquémica 33,3%
Insuficiencia cardíaca congestiva 13,3%
Insuficiencia renal crónica 13,3%
EPOC 16,7%

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
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Tabla 2 Descripción de los pacientes de la muestra así
como el tipo de cirugía realizada

N (%)

Pacientes sin cirugía de revascularización previa 7 (24%)
Bypass fémoro-poplíteo 4 (13%)
Bypass fémoro-distal 3 (11%)

Pacientes con cirugía de revascularización previa
Bypass fémoro-distal 23 (76%)
Bypass secuencial distal 11 (36%)

Con trombectomía asociada 6 (20%)
Sin trombectomía asociada 6 (20%)

troncos distales, siendo la arteria tibial anterior el vaso
mayoritariamente injertado.

Uso de las venas braquiales

En todos los casos la vena braquial utilizada (cefálica o basí-
lica) se seleccionó mediante estudio ultrasonográfico previo.
Se consideraron aptas aquellas venas con diámetro trans-
versal mayor a 2,5 mm valoradas en decúbito supino y con
colocación de torniquete proximal.

El abordaje quirúrgico de las mismas fue mediante inci-
sión longitudinal en el brazo o el antebrazo. En caso
de requerir unión de segmentos venosos esta se realizó
mediante anastomosis término-terminal con sutura de poli-
propileno.

El principal motivo (54%) por el cual se emplearon las
venas braquiales fue la ausencia de ambas VSI por uso de
las mismas en cirugías previas de revascularización. En un
23% fue por ser ambas VSI no aptas, tanto ecográficamente
como tras confirmación posterior por exploración quirúrgica.
El resto de los casos (23%) fue por una combinación de ambos
factores, siendo una VSI no disponible y la contralateral no
apta.

En un 63% de los casos se utilizó un conducto venoso
único, requiriendo en el resto la realización de anastomosis
entre segmentos venosos. En la mayoría de los casos (80%)
la vena braquial utilizada fue la vena cefálica.

Resultados

Permeabilidad y tasa de salvamento de la
extremidad

A los 30 días la permeabilidad fue del 90% (± 5,5%) existiendo
tres casos de trombosis inmediata del procedimiento (en las
primeras 24 horas). En tales casos fue necesaria la amputa-
ción mayor de la extremidad para el control del dolor, siendo
por tanto la tasa de salvamento de la extremidad también
del 90% (± 5,5%). No se detectó mortalidad perioperatoria.

Durante el seguimiento se detectaron dos procedimien-
tos disfuncionantes, uno por trombosis del mismo y otro por
progresión distal de la enfermedad, siendo necesaria la aso-
ciación de un injerto secuencial distal con trombectomía
asociada en el primer caso.

La permeabilidad primaria fue del 51% (± 9,6%) al año y
del 45% (± 9,7%) a los dos años (fig. 1). La permeabilidad

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0

0 20 40 60 80 100 120

Figura 1 Representación gráfica de la permeabilidad primaria
mediante curva de Kaplan-Meier. Abcisas: tiempo de segui-
miento (meses). Ordenadas: procedimientos permeables.
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Figura 2 Representación gráfica de la permeabilidad primaria
asistida mediante curva de Kaplan-Meier. Abcisas: tiempo de
seguimiento (meses). Ordenadas: procedimientos permeables.

primaria asistida (fig. 2) y la secundaria (fig. 3) fueron del
54% (± 9,5%) al año y del 45% (± 9,7%) y del 49% (± 9,7%)
respectivamente a los dos años.

A fin del seguimiento se realizaron 13 amputaciones
mayores por fracaso del bypass. La tasa de salvamento de
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Figura 3 Representación gráfica de la permeabilidad secun-
daria mediante curva de Kaplan-Meier. Abcisas: tiempo de
seguimiento (meses). Ordenadas: procedimientos permeables.
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Figura 4 Representación gráfica de la tasa de salvamento de
la extremidad mediante curva de Kaplan-Meier. Abcisas: tiempo
de seguimiento (meses). Ordenadas: procedimientos permea-
bles.

la extremidad al año fue del del 54% (± 9,5%) y del 45% (±
9,8%) a los dos años (fig. 4).

Supervivencia y morbilidad

No se registró mortalidad perioperatoria. La supervivencia
de la serie a los 5 años fue del 54%.

Hasta en un 70% de los casos no se detectó morbilidad
perioperatoria. La mayoría de las complicaciones fueron
de tipo local, siendo el sangrado y la infección de herida
quirúrgica de la extremidad revascularizada las causas más
prevalentes (16% de los casos).

Respecto las complicaciones sistémicas se detectó un
episodio de angor hemodinámico por síndrome anémico
posquirúrgico y un episodio de hemorragia digestiva baja
secundaria a la anticoagulación sistémica. Ambos mejoraron
tras manejo conservador.

La morbilidad relacionada con el abordaje de las venas
braquiales fue escasa (7%), registrando solo un episodio de
linforragia y una infección de la herida quirúrgica. Ambos
procesos fueron leves y se resolvieron con tratamiento
médico.

La tasa de reintervención inmediata por complicacio-
nes fue del 26% (5 casos), siendo necesaria en dos casos
para revisión y hemostasia por sangrado posquirúrgico, y
en tres casos para amputación mayor de la extremidad por
trombosis inmediata del procedimiento y dolor isquémico
incoercible.

Discusión

La primera descripción en cuanto a la utilización de una
vena de la extremidad superior como conducto arterial se
atribuye a Kakkar3, quien en 1969 demuestra de forma expe-
rimental su calibre, longitud y fuerza tensil, y la propone
como la alternativa de uso a la VSI en caso de que esta no
esté disponible.

Desde entonces se han publicado diversos estudios con la
utilización de las venas braquiales como conducto arterial.
Los resultados a corto y largo plazo han sido muy acepta-
bles, con valores de permeabilidad primaria y la tasa de

salvamento de extremidad a 5 años entre el 55-30% y el 87-
50% respectivamente2,4---7. Los valores hallados en nuestra
serie son similares a los publicados, si bien son inferiores
en comparación con la serie con mayor número de casos,
de Faries et al.4, quienes publican un estudio de 520 pro-
cedimientos con una permeabilidad primaria a los 30 días
del 97%, al año del 80% y a los 5 años del 54,5%, así como
una tasa de salvamento de la extremidad a los 5 años del
50%. Es probable que estas diferencias sean atribuibles a la
variabilidad de la población analizada, destacando en nues-
tro caso una elevada prevalencia de pacientes ya sometidos
previamente a cirugía de revascularización de dicha extre-
midad (76 vs 52%), así como una elevada prevalencia (87 vs
58%) de injertos abocados a un único tronco distal. Si bien
dichas diferencias son probablemente debidas a un sesgo
por un tamaño muestral pequeño, es importante destacar la
capacidad de condicionar los resultados finales en cuanto a
permeabilidad se refiere.

Existen también diferencias palpables respecto a la lite-
ratura en cuanto a la permeabilidad primaria asistida y
secundaria. En nuestra serie la capacidad de rescate de
un procedimiento previo trombosado o disfuncionante es
baja, solo realizándose en dos casos en donde se procedió
a la interposición de un nuevo injerto secuencial distal con
trombectomía previa en uno de ellos. Probablemente dicho
hallazgo esté condicionado, tal y como se comentaba pre-
viamente, por diferencias en la población analizada, siendo
el bypass con venas braquiales en nuestra población una de
las últimas posibilidades técnicas de revascularización de la
extremidad.

La principal alternativa a las venas braquiales en la revas-
cularización quirúrgica infragenicular es la utilización de
material protésico. A pesar de no existir estudios aleatori-
zados sobre el tema, en la literatura los resultados son en su
mayoría favorables a la utilización de venas braquiales2,7,8.
En nuestra serie los resultados obtenidos con las venas bra-
quiales en cuanto a permeabilidad y tasa de salvamento
son superiores a los revisados en la literatura con material
protésico, especialmente a largo plazo.

La utilización de injertos de PTFE recubiertos con hepa-
rina parece tener mejores resultados siendo, según algunos
autores, incluso equiparables al material autólogo9. A pesar
de ello, se requieren más estudios a largo plazo para confir-
mar dichos resultados.

Se han descrito también otras alternativas como la
vena safena de cadáver criopreservada o la vena umbili-
cal humana, pero de uso mucho menos extendido y con
unos pobres resultados especialmente a largo plazo10,11. En
cuanto a la vena safena externa, a pesar de presentar una
permeabilidad similar a la VSI y a las venas del brazo6, su
uso no se ha popularizado al ser su abordaje quirúrgico más
complejo en la posición de decúbito supino, así como al no
poder obtener en la mayor parte de ocasiones un segmento
único apto de adecuada longitud.

El tratamiento endovascular mediante angioplastia poplí-
tea y de troncos distales presenta resultados12 inferiores
a la cirugía, tanto a corto como a largo plazo (permeabi-
lidad primaria de 77% al mes y del 48% a los tres años)
pero con una tasa de salvamento de extremidad similar.
Podría considerarse una alternativa válida en pacientes
con alto riesgo quirúrgico para cirugía arterial, a pesar de
que en pacientes ya intervenidos previamente, como gran



204 X. Yugueros Castellnou et al

parte de nuestra serie, pueda tener grandes limitaciones
técnicas.

En nuestra serie el uso de un único segmento venoso fue
posible en un 63% de los casos (en su mayoría la vena cefá-
lica del antebrazo y el brazo) siendo dicha tasa similar a
los valores publicados2,4---7. Igualmente, en la literatura no
existe evidencia que demuestre que los conductos obtenidos
tras la unión de segmentos venosos tengan una permeabili-
dad significativamente inferior a aquellos compuestos por
un único segmento2,4.

La supervivencia a los 5 años de un 54% de la población
se asimila a la de otros estudios, así como a la supervivencia
habitual del paciente con isquemia crítica de extremidades
inferiores. En cuanto a la morbilidad, tanto a nivel sisté-
mico como local, los valores hallados son similares a los
publicados, siendo la morbilidad relacionada con el abor-
daje propiamente dicho de las venas braquiales baja (solo
un 7% de los casos) y en todos los casos leve.

Como resumen final podemos concluir que en las reinter-
venciones del sector fémoro-poplíteo y distal, sin posibilidad
de uso de la VSI, el bypass infragenicular con venas braquia-
les debe considerarse una buena opción terapéutica, con
una baja tasa de morbilidad asociada.
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Resumen La publicación de la primera reparación endovascular de un aneurisma de aorta
abdominal ha cumplido 20 años, y los estudios aleatorizados que comparan la cirugía abierta
con la endovascular han completado los 10 años de seguimiento.

La experiencia en la reparación endovascular ha crecido notablemente, así como su uso
ampliado a anatomías complejas mediante endoprótesis estándar en unos casos o con fenestra-
das y/o ramificadas en otros. El empleo para aneurismas rotos se ha difundido, aunque su uso
sistemático para ello cuenta aún con dificultades y diversos puntos de controversia que motivan
estudios no aceptados por todos. Las novedades en nuevas endoprótesis son continuas, y actual-
mente asistimos a un boom de ofertas comerciales, frente a un reducido grupo establecido en
el mercado desde hace años que, no obstante, también ha implementado modificaciones que
deben demostrar su efectividad a largo plazo. Sociedades científicas internacionales destacadas
en el ámbito europeo y mundial han publicado actualizaciones de sus guías entre 2010 e inicios
de 2011, en un intento de plasmar la actualidad de un campo tan cambiante.

En este momento parece razonable poner al día el documento publicado en el capítulo de
Cirugía Endovascular de la Sociedad Española de Angiología y Cirugía Vascular (SEACV), que
pretende ser un documento de base que, manteniendo la esencia del original, incorpora nove-
dades, puntos de debate y propuestas razonadas de mejora a partir de las que establecer un
acuerdo global en la reparación endovascular de AAA, tanto en aspectos clínicos como técnicos.

Por ello las recomendaciones son genéricas, a falta de un consenso explícito y recomenda-
ciones oficiales emanadas de la sociedad científica que nos agrupa.
© 2011 SEACV. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Endovascular treatment of the abdominal aortic aneurysm

Abstract It is now twenty years since the publication of the first endovascular repair of an
abdominal aortic aneurysm, and randomised studies comparing open surgery with endovascular
surgery have completed 10 years of follow-up.

∗ Autor para correspondencia.
Correo electrónico: pgomez1@telefonica.net (F. Gómez Palonés).

0003-3170/$ – see front matter © 2011 SEACV. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
doi:10.1016/j.angio.2011.06.002

dx.doi.org/10.1016/j.angio.2011.06.002
http://www.elsevier.es/angiologia
mailto:pgomez1@telefonica.net
dx.doi.org/10.1016/j.angio.2011.06.002


206 F. Gómez Palonés et al

Endovascular repair;
Endovascular
procedures/Adverse
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Experience in endovascular repair has markedly increased, as well its widened use in com-
plex anatomies using standard endoprosthesis in some cases, or fenestrated and/or branched
in others. The use for ruptured aneurysms has spread, although its systematic use still for this
still has difficulties and several points of controversy due to studies not accepted by everyone.
The innovations in new stents are continuous, and we are currently experiencing a boom in
commercial offer, due to a reduced group established in the market for years. These, however,
have also implemented changes that still are to show their effectiveness in the long term. Inter-
national scientific groups in Europe and worldwide have published updates of their guidelines
between 2010 and the beginning of 2011, in an attempt to reflect the current situation in such
a changing field.

Up to this point, it seems reasonable to update the document published by the Endovascu-
lar Chapter of the Spanish Angiology and Vascular Surgery (SEACV), which attempts to be a
reference document, that while maintaining the essence of the original, includes innovations,
points for debate and reasoned proposals for improvement, from which to establish an ove-
rall agreement on the repair of abdominal aortic aneurysms, in both the clinical and technical
aspects.

For this reason the recommendations are generic, lack a clear consensus and official recom-
mendations by the Scientific Society to which we belong.
© 2011 SEACV. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Exploraciones previas y planificación

En el paciente con un aneurisma de aorta abdominal (AAA)
las exploraciones complementarias pueden servir para con-
firmar el diagnóstico, establecer la indicación quirúrgica
dependiendo del tamaño, tomar medidas para escoger la
prótesis y realizar los controles postoperatorios periódicos.
Una vez establecida la indicación de tratamiento endovas-
cular, deben realizarse los estudios pertinentes.

Exámenes diagnósticos

Al margen de las exploraciones empleadas en el cribado
de la población en programas de detección de AAA, o de
las que incidentalmente ponen de manifiesto la existencia
de dicho hallazgo ----entre las que figuran principalmente la
ecografía1----, y una vez establecida la indicación de tra-
tamiento endovascular, las exploraciones necesarias para
poder hacer una adecuada indicación y planificación ana-
tómica del tratamiento endovascular se concentran en unas
pocas2.

Con los avances en los equipamientos de tomografía
computarizada (TC) multicorte se puede lograr una explo-
ración del cuerpo entero en pocos segundos, con una
resolución casi milimétrica, que al ser realzada con la
administración de contraste yodado3 la ha convertido en
la exploración principal4-6, ya que ofrece una información
precisa sobre morfología, dimensiones, existencia y distribu-
ción de trombo mural y calcio parietal, arterias colaterales
anómalas e incluso coexistencia de enfermedad oclusiva.
En la mayoría de casos es incluso la única exploración
requerida para dicho propósito, soslayando el empleo de la
angiografía7.

La proliferación de plataformas informáticas para el aná-
lisis de los estudios con TC como las «estaciones de trabajo»

y sus diversos programas convenientemente homologados
por los organismos correspondientes (FDA, CE) ha propiciado

que fueran asequibles al cirujano vascular y ha hecho más
precisa y reproducible la planificación del tratamiento endo-
vascular del aneurisma de aorta. Estudios metodológicos
han puesto de manifiesto que la evaluación tridimensional
para planificar el procedimiento endovascular de los AAA es
fiable, rápida y reproducible8. Entre las herramientas que
ofrecen figuran:

Las reconstrucciones multiplanares (MPR): son imágenes
bidimensionales en múltiples planos del espacio
La proyección de intensidad máxima (MIP), que permite
conocer la distribución precisa del calcio en la pared del
vaso.
La reconstrucción tridimensional; aunque es más llama-
tiva que útil, permite una visión global en 3D e identificar
en qué punto del espacio nos encontramos, así como una
representación más gráfica de las angulaciones y tortuosi-
dades.
Línea central de la luz (CLL, central lumen line), que aso-
ciada al «estiramiento o rectificación» de la aorta es la
recreación virtual de la arteria en cuestión, estirada a lo
largo del eje central de la luz del vaso. Aunque permite
medir diámetros de forma perpendicular a dicha línea acer-
cándonos mucho al diámetro real teórico, también mide
longitudes siguiendo tal línea. Sin embargo, la creación de
esta CLL es un proceso semiautomático que el explorador
puede manipular en diferentes sentidos llegando incluso
distorsionar la realidad, cosa que hay que tener en cuenta.
Además, las longitudes estimadas pueden no coincidir con
las longitudes finales de la arteria que los dispositivos libe-
rados, con sus rigideces variables, provocan al modificar
de forma más o menos acusada la anatomía aórtica.

La información y las medidas obtenidas a partir de la
TC son tanto más exactas cuanto menor es el grosor de los
cortes, de manera que mientras no suponga una exposición
excesiva a la radiación ionizante se consideran preferibles
cortes con un grosor de menos de 3 mm, e idealmente de
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Figura 1 Imágenes de reconstrucciones multiplanares (MPR).

1 mm o incluso menos. De esa manera las estimaciones
que los programas informáticos harán para el estudio serán
menores, y también lo será así el margen de error debido a
la resolución espacial (figs. 1-3).

La angiorresonancia magnética (ARM) evita el empleo de
radiaciones ionizantes y permite imágenes de gran calidad,
pero su habitualmente menor disponibilidad, su lentitud de
exploración, su limitación en pacientes con marcapasos o
con claustrofobia, la magnificación de lesiones arteriales
estenóticas y la potencial aparición del síndrome de fibrosis
sistémica nefrogénica en pacientes con insuficiencia renal
previa al emplear gadolinio o derivados9,10 la han relegado
como exploración previa a tan solo algunos pacientes con
probada reacción adversa al contraste yodado.

Figura 2 Imagen 3D con la línea central de la luz (del flujo)
(CLL).

El examen angiográfico rutinario preoperatorio se ha
obviado y tan solo se emplea para algunos casos con dudas
sobre la existencia de lesiones oclusivas, cuando otras explo-
raciones como la ARM, la angioTC o los ultrasonidos no
ofrecen suficiente claridad diagnóstica, o para conocer el
comportamiento de las arterias con elongaciones extremas
con guías rígidas, antes de proceder a la exclusión endo-
vascular. La angiografía, que tuvo un papel relevante en
otras épocas, ha sido descartada como exploración única,
o incluso cuestionada como exploración necesaria en estos
casos11.

Figura 3 Imágenes «estiradas» del aneurisma de aorta con la línea central de la luz (CLL) como eje en diversas posiciones de
rotación según dicho eje.
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Cuando la premura impera, como en los AAA rotos, el
argumento que aboga a favor de la angioTC como única
exploración previa cobra especial relevancia12.

Limitaciones e inconvenientes de las técnicas
diagnósticas

La trascendencia que un adecuado estudio de imagen previo
tiene de cara a la reparación endovascular ha sido comuni-
cada en diversas publicaciones de impacto13, y por ello es
necesario conocer la metodología y tener muy presentes sus
limitaciones.

1. Reacción adversa a contraste yodado. Puede motivar la
necesidad de emplear otro medio de contraste o bien de
un protocolo de medicación preventiva14.

2. Insuficiencia renal crónica. Puede empeorar con el
contraste yodado, y con el gadolinio y sus derivados
desencadenar una fibrosis sistémica neurogénica10.

3. Radiación ionizante. Hay que tener en cuenta que algu-
nos de sus efectos secundarios son dependientes de la
dosis, y a la dosis del estudio inicial hay que añadir las
que eventualmente se requerirán en el momento de la
intervención y en el seguimiento.

4. Estudio radiológico inadecuado y artefactos en la explo-
ración radiológica, por insuficiente administración de
contraste, por obtención de cortes gruesos o por excluir
zonas de interés, por objetos metálicos o por abundante
calcificación.

5. Toma inadecuada de las medidas, por medición sobre
un estudio inadecuado, por mala medición o por el uso
defectuoso de las herramientas durante el posprocesado
de la imagen.

Planificación

La planificación de la Reparacion Endovascular de Aneuris-
mas (REVA) tiene una gran trascendencia, dado que en ella
se basa la capacidad para decidir si la exclusión endovascu-
lar del aneurisma es viable, fiable y potencialmente durable.
Además, también se basa en ella la elección del modelo y
de la configuración y las dimensiones de la endoprótesis,
así como la previsión de posibles procedimientos asociados
y maniobras o recursos alternativos en caso de dificultades.
La medición de diámetros, longitudes y ángulos es una parte
decisiva pero no la única a considerar, ya que es una parte
de la planificación, y de ahí la relevancia que tiene que
el cirujano implantador esté familiarizado con todos estos
aspectos.

Los puntos que deben considerarse en la planificación
son:

1. Vías de acceso vascular para el dispositivo: calibre,
calcificación, tortuosidad y elongación y estenosis u oclu-
siones de la luz. Puede ser motivo de tener que cambiar
el lado por el que introducir el cuerpo de la endoprótesis,
que generalmente es de mayor perfil, o incluso a cambiar
de modelo de endoprótesis con sistema de menos perfil,
o de configuración de una endoprótesis.

2. Estimación del espacio que tiene la endoprótesis para
acomodarse en zonas estrechas o anguladas. Puede

obligar elegir una configuración aorto-uniilíaca en vez de
la habitual bifurcada.

3. Estimación de la disposición en que quedará la rama corta
del cuerpo que puede modificarse para poder facilitar su
cateterización.

4. Elección de las zonas de sellado proximal y distal.

El cuello aórtico es una zona de especial interés, dado que el
defecto de sellado y fijación a este nivel condiciona una de
las peores complicaciones inmediatas o tardías como son la
endofuga proximal y la migración, respectivamente. Además
del diámetro y de la longitud del cuello, otros factores como
la forma cónica, cónica invertida, en reloj de arena o de
tonel, la angulación, la existencia de trombo y de calcio
pueden variar las garantías de sellado y modificar la elección
de uno u otro modelo de endoprótesis y la dimensión de la
misma.

La conveniencia de mejorar la fijación puede requerir
sistemas de fijación suprarrenal, y la adaptación de endo-
prótesis de cuellos curvos puede ser mejor con unos que con
otros tipos de endoprótesis, generalmente las que no tie-
nen fijación suprarrenal, o con las que disponen de un stent
de menor longitud. Diversos estudios han correlacionado la
resistencia a la migración según los diferentes sistemas de
fijación de la endoprótesis15.

La ausencia de suficiente longitud para lograr un sellado
adecuado puede llevar a plantear endoprótesis fenestradas
para arterias renales y/o viscerales, para alargar proximal-
mente el área de sellado con la aorta16.

La elección de la zona de sellado distal también cobra
relevancia, sobre todo en los casos en que se asocia a ecta-
sia y/o aneurismas de las ilíacas comunes. Se ha descrito
la posibilidad de que la dilatación de las ilíacas comunes
progrese con endofugas tipo 1 distales o incluso con rotura
del aneurisma a partir de ellas. Por otro lado, la seguridad
del sellado en las ilíacas externas comporta una mayor pro-
porción de casos de trombosis de la misma a largo plazo
y la asociación de un síndrome de isquemia pélvica, cuya
evitación supone técnicas aún más complejas17.

La experiencia adquirida en el mundo tras 20 años de
tratamiento endovascular de AAA, aunque genera nuevas
controversias a la hora de extender el tratamiento a casos
cada vez anatómicamente más complejos, permite identifi-
car y en cierto modo cuantificar los factores que modifican
el resultado de la reparación endovascular de AAA, y con-
templan factores clínicos y factores anatómicos18.

En cuanto a la medición de diámetros, existen diferentes
criterios, según la prótesis y las respectivas instrucciones de
uso. En muchas se considera el diámetro interno (de íntima
a íntima), pero en otras con mayor tolerancia a la sobre-
dimensión o con distinta fuerza radial se aconseja emplear
el diámetro externo (de adventicia a adventicia). Algunos
estudios analizan el impacto que diversos factores pueden
tener en las endofugas proximales y migraciones, entre los
que se encuentran la sobredimensión respecto al diámetro
del cuello aórtico19.

Con los estudios sobre la estación de trabajo se puede
analizar con relativa facilidad el diámetro en la zona de
sellado de forma perpendicular a la línea central de la luz
arterial, pero en los cortes axiales de la TC sobre zonas
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Figura 4 Mediciones necesarias en una valoración de un REVA.
D1: diámetro de la aorta suprarrenal
D2a: diámetro del cuello superior infrarrenal
D2b: diámetro del cuello medio infrarrenal
D2c: diámetro del cuello inferior infrarrenal
D3: diámetro externo del aneurisma
D3a: diámetro de la luz del aneurisma
D4: diámetro distal de la aorta antes de la bifurcación
D5a: diámetro de la ilíaca primitiva derecha
D5b: diámetro de la ilíaca primitiva izquierda
H1: longitud del cuello proximal
H2: longitud desde la línea infrarrenal hasta la parte distal del
aneurisma
H3: longitud desde la línea infrarrenal hasta la bifurcación.

anguladas se recomienda elegir, en secciones elípticas del
vaso, el diámetro menor.

Se consideran las medidas que se especifican en la
figura 4.

En el cálculo de las angulaciones del cuello de aneurisma,
se considera:

- Ángulo alfa: ángulo entre el eje central del segmento de
aorta suprarrenal y el del cuello infrarrenal.

- Ángulo beta: ángulo entre el eje del cuello infrarrenal y el
de la luz del aneurisma. Se considera una angulación de 0◦

cuando el cuello es recto. Es aconsejable que sea menor
de 60◦ (fig. 5).

Existen diversos parámetros anatómicos en relación tanto
con el cuello como al aneurisma y las arterias ilíacas, y hacen
referencia a diámetros, longitudes, angulaciones, existen-
cia de trombo y calcificación, así como compromiso de
arterias viscerales y/o pélvicas que permiten obtener una

Angulo suprarrenal: ángulo alfa Angulo infrarrenal: angulo beta

Figura 5 Medición del ángulo del cuello aórtico.

cuantificación de la anatomía de un aneurisma de cada al
tratamiento endovascular19.

Es recomendable que la exploración usada para realizar
las mediciones sea reciente (no más de 6 meses)20.

Recomendaciones

Para la REVA, la exploración ideal es un estudio mediante
TC con contraste (angioTC) de alta resolución, obteniendo
cortes de grosor en torno a 1 mm, con una antigüedad no
superior a 6 meses.

La planificación se logra de forma más ágil y precisa con
estaciones de trabajo adecuadamente empleadas, por lo
que son recomendables.

En caso de limitación por insuficiencia renal, o reacción
adversa a contraste yodado, una adecuada preparación con
medicación y/o hidratación puede hacerla factible y reducir
los riesgos de complicación.

La ARM o los ultrasonidos pueden completar la informa-
ción de un estudio TC sin contraste, aunque la fiabilidad se
reduce.

Indicaciones

Es este un punto de gran trascendencia, pues pretende esta-
blecer a quién se debería tratar y cómo se debería tratar.
La indicación de tratamiento depende en gran medida de
las expectativas de éxito que tanto a corto como a largo
plazo se espera tener con el tratamiento a la hora de pre-
venir la muerte o las complicaciones por la rotura de un
aneurisma. Además de las referencias internacionales, la
propia experiencia y los resultados también deben formar
parte del árbol de decisión. Por otra parte, la introduc-
ción de la opción de terapéutica endovascular ha añadido
una variable más, e inevitablemente ha establecido nuevas
controversias.

Instituciones internacionales han establecidos guías
prácticas21 que establecen criterios generales basados en
la evidencia disponible, pero de forma general se basa en el
balance de 4 aspectos:

1. Riesgo de rotura del aneurisma
Durante los últimos 50 años, el principal elemento

para indicar tratamiento ha sido el diámetro máximo del
aneurisma, basado en un estudio de Szilagyi en los años
sesenta22, que apreció que en pacientes con aneurismas
>6 cm la probabilidad de rotura era mayor. Sin embargo,
el diámetro se determinaba por métodos imprecisos
que incluso podrían sobrestimar dicho tamaño. Otros
estudios con medios diagnósticos algo más precisos,
como los ultrasonidos, establecieron el umbral para la
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indicación quirúrgica en 5,5 cm23,24. Sin embargo esta
norma ampliamente aceptada y empleada, incluso esti-
mando el riesgo de rotura al año según el diámetro
máximo25, tiene varios inconvenientes:
- En algunas series, en el 10 al 24% de pacientes

con rotura de aneurisma éste tiene un diámetro
<5,5 cm26,27.

- En >50% de pacientes con aneurisma de entre 5,5 y
6ccm de diámetro máximo presentan rotura del mismo
en un período medio de 19 meses, y solo de 9 meses si
es mayor de 7 cm cuando son sometidos a observación
o mientras el tratamiento se difiere por «alto riesgo
quirúrgico»

28.
- El método de determinar el diámetro máximo presenta

problemas metodológicos: Muchos aneurismas tienen
una sección elíptica en los cortes axiales de la TC, y el
riesgo de rotura se ha correlacionado más con el diáme-
tro menor de dicha sección elíptica, lo cual se explica
en las reconstrucciones 3D, ya que dicha sección elíp-
tica se debe a la tortuosidad del aneurisma más que
a una verdadera forma asimétrica29,30. Por otro lado,
en los estudios con reconstrucciones 3D el diámetro
mayor parece ser el más apropiado para establecer el
riesgo de rotura cuando la forma elíptica se debe a un
aneurisma verdaderamente «asimétrico» (sacular)28.
La mayoría de estudios sobre aneurismas no especifican
cómo han determinado el diámetro máximo, aunque lo
han considerado el principal criterio para el análisis de
resultado

- Algunas técnicas cuantitativas como el wall stress,

calculado a partir del análisis de elementos fini-
tos mediante las reconstrucciones de una TC
tridimensional31, son mejores que el diámetro
para diferenciar los aneurismas con mayor riesgo
de rotura. Sin embargo, este extremo no ha podido
ser confirmado en estudios con grandes cohortes de
pacientes32.

- Determinadas variables clínicas sí se han revelado
como factores de riesgo para la rotura de aneurisma,
como el sexo femenino, la enfermedad pulmonar
obstructiva crónica, la hipertensión arterial, el trata-
miento con esteroides y el tabaquismo activo.
Por ello aunque el diámetro máximo >5,5 cm ha sido

el patrón de oro, aún está lejos de ser el método
ideal para determinar el riesgo de rotura. Aun así, y a
falta de métodos más precisos, se sigue considerando
vigente pero modificado por determinantes clínicos. Ade-
más, es necesario ceñirse a la obtención de diámetros y
otras dimensiones siguiendo los estándares actuales esta-
blecidos para tales medidas33, lo que permite que los
resultados obtenidos sean más comparables.

2. Riesgo operatorio
La cirugía abierta convencional tiene el patrón de

resultados con el que se compara la opción endovascular,
y para muchos aún sigue siendo la técnica de elección
en pacientes con buenas condiciones generales para la
solución de esta patología34,35.

La tasa de mortalidad actual para la cirugía abierta de
los AAA está entre el 3 y el 8% en los centros con más
experiencia, pero llega hasta al 8% en otras series36-38.
Los peores resultados se observan en las series pros-
pectivas multicéntricas, más que en los retrospectivos

de un solo centro. Estos resultados se correlacionan con
diversos grados de comorbilidad, e incluso existen esca-
las que lo cuantifican. En un estudio se han llegado a
comparar 5 entre sí 39, obteniendo una aceptable corre-
lación de entre el 75 y 80% y con la tasa de mortalidad
postoperatoria prevista, aunque no con las complica-
ciones postoperatorias. Todas ellas hacen referencia al
efecto que ejercen la función renal, cardíaca y/o res-
piratoria deterioradas, y en menor proporción, aunque
también, el sexo y la edad. Los resultados postoperato-
rios en términos de morbilidad y de mortalidad también
guardan relación con el volumen de intervenciones de
cada cirujano y de cada centro40. Paradójicamente,
la escala más empleada quizás por su simplicidad, y
pesar de su subjetividad a la hora de decidir el trata-
miento endovascular, es la escala ASA (American Society
of Anestesiology). En dicha escala se valora el estado
físico puntual por lo que puede estar sobrevalorada en
caso de empeoramiento clínico puntual, o infravalorada
en caso de patología crónica grave compensada. Por
ello otras escalas de morbilidad pueden aportar más
objetividad, a la hora de decidir la modalidad terapéu-
tica.

Gran parte del impacto que los estudios sobre comor-
bilidades y morbimortalidad postoperatoria tienen sobre
la cirugía abierta en el tratamiento de los aneurismas
de aorta ha quedado algo minimizado por el eco que ha
tenido en este tratamiento la reparación endovascular
debido a su menor morbimortalidad inmediata. Aunque
este tema ha sido motivo de encendidos debates, con
la evolución de la técnica y la experiencia adquirida la
tasa de mortalidad en la reparación endovascular pro-
gramada de los aneurismas de aorta se ha mostrado
consistentemente menor que para la reparación abierta
en estudios nacionales, como el que recoge 7.000 casos
con menor mortalidad (1,3% vs 3,8%, p = 0,0001) y morbi-
lidad (18% vs 29%, p = 0,0001) frente a la cirugía abierta,
a pesar de tener una gran proporción de octogenarios41,
o en otro trabajo similar con análogos resultados a pesar
de concentrar mucha mayor comorbilidad en el grupo
endovascular42. Sin embargo, estos estudios grandes en
volumen tienen el sesgo de selección, puesto que no son
aleatorizados. Por ello los estudios aleatorizados mul-
ticéntricos aportan más consistencia. Entre estos son
de destacar el estudio EVAR143, que con un total de
1.252 pacientes aleatorizados a tratamiento endovascu-
lar o cirugía abierta, mostró una mortalidad mejor en
el grupo endovascular (1,8% vs 4,3%, p = 0,02). El estu-
dio DREAM44, con 351 pacientes, también mostró una
mejor mortalidad frente al grupo quirúrgico (1,2% vs
4,6%, p = 0,1). El estudio OVER45 incluyó 881 pacientes, y
el grupo endovascular presentó menor mortalidad (0,5%
vs 3,0%, p = 0,004).

Por lo tanto, el resultado inmediato del grupo endo-
vascular se ofrece como más atractivo en cuanto a
morbilidad, mortalidad y menor agresividad, lo que
justifica una gran aceptación por parte de los pacien-
tes. Sin embargo, el coste de la endoprótesis y el
resultado a largo plazo ----que requiere algún tipo de
seguimiento----, así como la eventual actuación en una
relativamente alta proporción de los casos, hacen,
junto con algún otro aspecto como la limitación
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anatómica, que no sea el único tratamiento a conside-
rar.

3. Expectativas de vida del paciente
Es el elemento cuyo juicio resulta más difícil, pero sin

embargo es crítico a la hora de tomar una decisión sobre
si ofrecer o no un determinado tipo de tratamiento. Se
estima que la supervivencia de un paciente que sobre-
vive al tratamiento de un aneurisma de aorta es de
13 años para los que tienen 60 años, de 10 años para los
de 70 años y de 6 años para los de 80 años46. Estos valo-
res son algo peores que los de la población general, pues
los afectados por aneurisma de aorta presentan mayores
patologías asociadas. Así, otro trabajo encontró que la
supervivencia media a los 5 años es del 70% en los pacien-
tes tratados de un aneurisma, mientras que es del 80% en
la población general47. La clave estaría en cómo incorpo-
rar las diferentes comorbilidades en un predictor razona-
ble de la expectativa de vida, pero ello no es simple. Uno
de los intentos está en la escala de Glasgow, que aunque
logra detectar diferencias significativas en la mortalidad
a corto y a largo plazo en cirugía tanto abierta como
endovascular, su precisión se sitúa entre el 75 y el 80%, y
la sensibilidad de algunos resultados cae incluso hasta el
55%39,48,49. La dificultad para tomar decisiones en pacien-
tes con patologías asociadas relevantes queda reflejada
en el estudio EVAR 2, en el que pacientes considerados
no aptos para cirugía abierta eran asignados de forma
aleatoria a tratamiento endovascular o a actitud expec-
tante. En el grupo sometido a la actuación endovascular
la mortalidad a los 4 años era del 64%, con algunas con-
tradicciones, como que el 50% de los fallecimientos de los
asignados a la opción endovascular ocurrieron en el inter-
valo previo al tratamiento programado; la mortalidad
operatoria fue del 9%, pero además la mortalidad opera-
toria de 47 pacientes que pasaron del brazo de actitud
expectante a la exclusión endovascular fue del 2%50. Por
ello, una indicación uniforme no parece apropiada, sino
que la opción más plausible consiste en dirigir el trata-
miento hacia aquellos con mayor riesgo de rotura, la opti-
mización de su estado general y, en caso de que sea posi-
ble mejorarlo, llevar a cabo la reparación del aneurisma
con el procedimiento que permita una menor mortalidad
operatoria.

4. Características anatómicas del paciente y de su
aneurisma

Un cuarto elemento en juego a la hora de establecer
la indicación de tratamiento es la anatomía del paciente
y de su aneurisma.

De cara a la opción de cirugía abierta, la existencia
de un abdomen hostil, con intervenciones abdomi-
nales previas, presencia de ostomías o de masas
viscerales intraabdominales distintas del aneurisma,
puede hacer orientar la preferencia al tratamiento
endovascular.

Para aceptar como apropiada la exclusión endovas-
cular, la anatomía del aneurisma representa un factor
determinante. Los criterios que se establecían en un
principio han ido cambiando con el tiempo y general-
mente hacia la ampliación de criterios más que hacia
la restricción51, debido a la experiencia adquirida con
los dispositivos y con la aparición de algunos nuevos con
diferente comportamiento, según la anatomía.

La anatomía aórtica también hace variar el tipo de
prótesis a implantar, ya que por su dispositivo de anclaje
unas necesitan condiciones anatómicas distintas que
otras52. Incluso nuevas prótesis fenestradas permiten su
colocación suprarrenal53.

De forma general, para la colocación de endoprótesis
en el aneurisma de aorta abdominal infrarrenal son nece-
sarias las siguientes condiciones anatómicas, aceptadas
por la gran mayoría de sociedades internacionales54.

Cuello aórtico (proximal)

El objetivo en esta zona es conseguir el sellado de la endo-
prótesis, lo cual depende principalmente de la longitud
del cuello y del dimensionamiento adecuado de la próte-
sis. La fijación, además del mecanismo pasivo de fricción
por la tendencia autoexpansiva de las endoprótesis, puede
verse reforzada por mecanismos de fijación activos por púas
o «ganchos» en la endoprótesis, e incluso en algunas con
extensión suprarrenal.

- Diámetro. Aunque existen diferentes diámetros de próte-
sis dependiendo del tipo y del fabricante del dispositivo,
el diámetro del cuello debe encontrarse entre 17 y 32 mm.

- Longitud del cuello. Se precisa un cuello mínimo para el
anclaje de la prótesis. Es recomendable una longitud igual
o superior a 15 mm, aunque en anatomía de cuello recto
algún fabricante de los que disponen de fijación suprarre-
nal acepta los 10 mm de longitud de cuello como la mínima
recomendable.

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

- Calcificaciones y/o trombo mural. La fijación de la pró-
tesis será peor en presencia de calcificaciones y la
posibilidad de fugas proximales aumenta, por lo que lo
ideal es que no existan. De todas formas, calcificaciones
aisladas y no circunferenciales y la presencia de trombo
asimismo no circunferencial (<50%) y de escaso espesor
(<2 mm) no contraindican la colocación de la endoprótesis.

- Forma del cuello. La situación ideal es un cuello de forma
cilíndrica regular. Los cuellos cónicos, cónicos invertidos,
en reloj de arena o en tonel pueden favorecer el desplaza-
miento de la prótesis. En dichos casos es necesario que la
longitud estimada de sellado sea lo suficientemente larga
y sólida, respectivamente, para evitar la endofuga pro-
ximal. Estos aspectos han tenido gran impacto a la hora
del diseño y de la técnica de liberación de las diferentes
endoprótesis19.

- Diámetro de la luz arterial en la bifurcación aórtica (D4).

En los pacientes con diámetros inferiores a 18 mm debe
considerarse el tratamiento con una endoprótesis aorto-
uniilíaca, por imposibilidad de albergar las dos ramas de
una bifurcada.

Arterias ilíacas

- No deben presentar angulaciones excesivas ni elongacio-
nes extremas, sobre todo en presencia de calcificaciones,
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por la posibilidad de que no se consiga que el dispositivo
progrese en sentido ascendente.

- La situación ideal es que no tengan estenosis, y si así fuera,
estas deben ser dilatadas mediante angioplastia previa-
mente a intentos de navegación con la endoprótesis.

- Es recomendable que las ilíacas comunes tengan un diá-
metro mínimo de 7 mm. Pero será la elección de la prótesis
de acuerdo con el diámetro de las ilíacas la que determine
el mínimo, ya que al igual que en el caso del cuello pro-
ximal, los diámetros de los dispositivos varían en función
del fabricante, y la tendencia más actual es a la reducción
constante del perfil (diámetro externo de 18 F o incluso de
14 F)

- Es conveniente que las ilíacas comunes tengan un calibre
máximo que dependerá del tipo de prótesis empleada.
Puede hablarse, en general, de un calibre máximo de
20-22 mm. Si es superior, hay que plantearse colocar la
prótesis en la ilíaca externa.

Saco aneurismático

- De la misma forma, la presencia de arterias lumbares muy
desarrolladas y la permeabilidad de la arteria mesentérica
inferior son situaciones que pueden dar lugar a fugas en
estas zonas, manteniendo permeable el aneurisma con el
riesgo de rotura diferida que ello conlleva. Por lo tanto,
lo ideal es que no existan vasos permeables en él.

- No es recomendable que existan arterias renales polares
por el riesgo de trombosis de las mismas, que implica-
ría pérdida de masa renal o, en caso contrario, daría
lugar a fugas en esta zona.Algún trabajo reciente y crítico
con la REAV como el publicado por Schanzer en Circula-
tion 2011;123: 2848-2855, ha puesto de manifiesto que
en general hay una insuficiente adhesión, a l os criterios
anatómicos para la indicación de procedimientos endo-
vasculares en para AAA, propuestos en diversas Guías
de práctica clínica internacionales. En dicha falta de
adhesión dicho trabajo justifica que haya subgupos de
pacientes con incremento del diámetro del del saco, y
riesgo de rotura, y en definitiva reduciendo la durabilidad
de la REVA

Recomendaciones

• El tratamiento está indicado en aneurismas con diáme-
tro máximo de 5,5 cm o superior, modificándolo según las
particularidades clínicas de cada caso y estableciendo un
balance entre el riesgo de rotura, el riesgo operatorio
ajustado a la propia experiencia, las expectativas de vida
y la anatomía del aneurisma (tabla 1).

• En pacientes con expectativas de vida larga y condiciones
anatómicas favorables, la cirugía abierta es aún hoy día
la primera opción terapéutica, sobre todo en equipos con
buenos resultados de morbilidad y morbilidad inmediata.

• En pacientes con un AAA >5,5 cm, con una morfología
favorable y mayores de 70 años, con riesgo quirúrgico
moderado o abdomen hostil, la exclusión endovascular es
la opción a considerar.

• En pacientes de alto riesgo es necesario lograr una
mejoría de su patología asociada antes del tratamiento

Tabla 1 Requerimientos mínimos para las endoprótesis
estándar disponibles

Cuello aórtico proximal
- Diámetro>17 mm y <32 mm
- Ángulo alfa (entre la aorta supra e infrarrenal): <60◦

- Ángulo beta (entre la aorta infrarrenal y el eje
del aneurisma):<60◦

- Longitud del cuello: >10 mm
- Trombo en el cuello: <50% del perímetro
- Calcificación: <50% del perímetro
- Dilatación cónica del cuello: <3 mm en los primeros

10 mm

endovascular para obtener resultados a medio y largo
plazo que justifiquen su reparación.

• En general, pero sobre todo en el resto de casos, es nece-
sario proceder a una valoración individualizada, ajustada
a las posibilidades y a la experiencia de cada grupo qui-
rúrgico y/o cirujano.

• Es necesario adherirse a los criterios anatómicos recomen-
dados por las guías de práctica clínica que las sociedades
científicas establecen.

Formación y adiestramiento para REVA

Clásicamente la especialidad de angiología y cirugía vascular
ha desarrollado y evaluado intervenciones de reconstruc-
ción arterial compleja, ofreciendo formación adecuada en
la anatomía, la patología, la historia natural y el tratamiento
médico y quirúrgico de la patología aneurismática. En los
últimos tres lustros, la explosión del tratamiento endovas-
cular ha sido asimilada por esta especialidad, y actualmente
es una práctica habitual. Además dispone de experiencia en
el tratamiento de las eventuales complicaciones generadas
por los procedimientos endovasculares.

Por ello se ha incorporado como parte de la formación
obligatoria en los programas docentes de posgrado, y es
una terapéutica incluida en las carteras de servicios de las
unidades de angiología y cirugía vascular, sobre todo en las
acreditadas para la docencia.

Ello incluye:

Formación en protección radiológica

Siguiendo la normativa europea EURATOM en su artículo
9 de la directiva 97/43, y según se articula en la orden
3276/2007, de 23 de octubre, publicada en el BOE 272,
página 46.539, es obligatorio el segundo nivel de formación

en protección radiológica de los profesionales que llevan

a cabo procedimientos de radiología intervencionista. Ello
supone tener primero el título de dirección de instalacio-
nes de radiodiagnóstico, y obtenerlo a través de entidades
homologadas por el Consejo de Seguridad Nuclear.

Además, tal como se establece en las recomendaciones
para la competencia para el tratamiento endovascular de
los aneurismas torácicos que podemos aplicar a los abdomi-
nales, para el adiestramiento en la REVA son necesarias la
formación y la competencia en los siguientes campos55:
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Tabla 2 Mínimos requeridos por las diferentes sociedades en Estados Unidos

Society of
Cardiovascular
and
Interventional
Radiology

Society for
Cardiac
Angiography
and
Interventions

American
College of
Cardiology

American
Heart
Association

Society for
Vascular
Surgery/ISCVS
1993

Society for
Vascular
Surgery/ISCVS
1998

Cateterismo Angiografías 200 100 (50) 100 100 50 (50) 100 (50)
Intervenciones 25 50 (25) 50 (25) 50 (25) (10-15) 50 (25)

Los números entre parenthesis indican intervenciones como cirujano.

Selección de los pacientes

Es preciso estar familiarizado con las técnicas diagnósticas
actuales (TC y reconstrucciones 3D), medidas y plantea-
miento de un procedimiento. Se considera un nivel de
formación adecuado la realización de 25 procedimientos de
REVA, actuando como primer cirujano en los dos últimos.

Un aspecto de gran importancia es el control de los
pacientes y la actuación sobre las endofugas durante el
seguimiento, dependiendo de los cambios morfológicos del
AAA para evitar el fallo del dispositivo y la rotura del aneu-
risma

Habilidades endovasculares periféricas

Es preciso el dominio de las diferentes técnicas endovascu-
lares para realizar el procedimiento y diagnosticar y tratar
las complicaciones. Entre otras hay que considerar:

• Técnicas de cateterismo selectivo y selección de catéte-
res.

• Abordaje femoral contralateral.
• Abordaje braquio-crural (técnica thru and thru).
• Uso de lazos recuperadores.
• Técnicas de embolización selectiva.
• Mediciones intraoperatorias de longitud y calibre arterial.
• Técnicas de angioplastia y stent arterial.
• Fibrinólisis intraarterial.

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

Conocimiento de la patología de la aorta abdominal

Es básico estar habituado al diagnóstico, a la historia
natural, a las diferentes opciones de tratamiento y al reco-
nocimiento y el tratamiento de las complicaciones más
habituales: fallo renal, isquemia miocárdica, ateroembo-
lismo, entre otras.

Capacidad de solucionar las lesiones en los
diferentes accesos mediante tratamiento «abierto»

En el caso de los cirujanos vasculares, todos estos apartados
figuran en el nuevo programa de formación de la especiali-
dad. Aunque ya se estaba aplicando de una forma oficiosa
y generalizada, fue publicado varios años después de estar

elaborado, en el BOE 110, página 19.853, del 8 de mayo
de 2007, recogiendo la orden SCO/1258/2007, de 13 de
abril de 2007. Según este programa, se cuantifica el mínimo
de procedimientos diagnósticos y terapéuticos que debe
realizar como parte de la formación habitual del cirujano
vascular. Únicamente el requisito de tener la acreditación
homologada en protección radiológica depende de organis-
mos externos, con los que la propia Sociedad Española de
Angiología y Cirugía Vascular (SEACV) acuerda cursos con
periodicidad anual para los miembros que no los tienen y
para los que están en período de formación.

Como en cualquier especialidad, la formación conti-
nuada es fundamental. Probablemente en este campo sea
más importante porque la innovación tecnológica es más
abundante. El informe del SVS/SIR/SCAI/SVMB Writing Com-
mittee to Develop a Clinical Competence Standard for REVAR
recomienda la realización de 10 horas de formación conti-
nuada específica endovascular55.

Como ocurre en la implantación/desarrollo de cualquier
otra técnica quirúrgica, la formación constituye un elemento
fundamental para limitar lo que se ha denominado «curva
de aprendizaje». Es deseable que las dificultades técnicas
y las complicaciones debidas a la falta de experiencia se
reduzcan al mínimo. Por ello el entrenamiento en centros
con experiencia suficiente ----incluyendo los procedimientos
de intervencionismo básico, la implantación progresiva en el
arsenal terapéutico y la adecuada selección de los casos---- es
la clave para obtener resultados satisfactorios. No es fácil-
mente concebible iniciar la experiencia endovascular con
una endoprótesis en la aorta abdominal. Esta intervención
puede precisar una combinación de habilidades endovascu-
lares que no son aplicables si no existe experiencia previa
con ellas.

Una cuestión debatida mundialmente es la cuantifica-
ción de los procedimientos previos necesarios para poder
«acreditarse» como cirujano endovascular. En la tabla 2 se
detallan los mínimos requeridos dependiendo de las diferen-
tes sociedades científicas de Estados Unidos.

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

Recomendaciones

Es preciso incluir en la formación del cirujano vascu-
lar un adiestramiento en cirugía endovascular, siguiendo
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los requisitos establecidos en el programa de formación
MIR.

Dicha formación debe permitir diagnosticar, evaluar, tra-
tar y resolver eventuales complicaciones de las actuaciones
endovasculares.

Los cirujanos formados en cirugía endovascular deben
proseguir una formación continuada específica, dado el
carácter de evolución continua de la especialidad en todos
sus campos, incluidos los aspectos endovasculares. Es esen-
cial mantener la excelencia en Cirugía vascular y además de
la formación la mejor práctica clínica es la que se realiza en
centros con alto numero de intervenciones de Aneurisma.
Siguiendo a la sociedad Europea de Cirugía Vascular, se con-
sidera que un numero anual en torno a 50 es el adecuado
para ello54.

Aspectos técnicos

Preparación del paciente

Posición de decúbito supino. El abdomen debe quedar pre-
parado para una eventual conversión a cirugía abierta.
Además, la posición debe permitir el desplazamiento del
arco radiológico a lo largo de la zona que se va a tra-
tar. La posición más habitualmente empleada es la del
brazo derecho separado e izquierdo pegado al cuerpo (para
permitir el paso libre del arco), o bien los dos brazos
pegados.

Anestesia

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

Disposición en quirófano

Se recomiendan dos cirujanos, aparte de la enfermera, que
se sitúa en el lado derecho. Los cirujanos pueden colocarse
frente a frente o en el lado derecho del paciente. Esta dis-
posición puede variar según la arquitectura y los hábitos de
cada equipo quirúrgico.

Implantación de la endoprótesis56 (tabla 3)

Abordaje. La zona de abordaje es la vía femoral bilate-
ral, para la que se puede seguir la punción o la exposición
quirúrgica. Lo más común es la quirúrgica, aunque existen
dispositivos que permiten el cierre percutáneo de puncio-
nes de alto perfil, e individuos con experiencia en ellos57.
A pesar de ello, estas técnicas tienen limitaciones en casos
de calcificaciones femorales o de elongaciones de la ilíaca
externa. Si el dispositivo no se emplea adecuadamente tam-
bién se producen complicaciones hemorrágicas. Por otra
parte, la vía quirúrgica puede ser la única en casos de pró-
tesis aorto-uniilíacas a las que asociar un bypass cruzado
fémoro-femoral.

Las técnicas de implantación pueden variar un poco según
el tipo de dispositivo58---60, y se describen los pasos más comu-
nes.

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

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

Localización de las zonas de sellado. Una vez creado el
camino con una guía de alto soporte, se necesita identificar
las zonas donde se debe sellar la endoprótesis proximal-
mente con las referencias necesarias para evitar que la
prótesis ocluya las arterias renales y/o que la rama con-
tralateral se quede trabada dentro de la ilíaca común. Es
deseable poder identificar y referenciar si es posible en el
mismo campo de visión la zona de anclaje distal en las ilía-
cas. A fin de evitar inyecciones de contraste reiteradas, la
primera arteriografía puede realizarse cuando el dispositivo
esté en la posición aproximada (según las referencias que de
los estudios preoperatorios podamos tener) antes de iniciar
su liberación.

Anticoagulación. El paciente debe estar anticoagulado a
dosis de 100 UI/kg de peso (5.000 UI para un peso de 50 kg),
una vez realizadas las punciones arteriales. Si el procedi-
miento se alarga es conveniente controlar el tiempo de
coagulación activado (ACT) para determinar la conveniencia
de añadir heparina y lograr un ACT entre 250 y 300 segundos.

La endoprótesis se prepara, se purga y su orientación se
comprueba externamente bajo fluoroscopio, para ser luego
introducida en la posición previamente determinada sobre
las guías rígidas. Siguiendo las referencias óseas previas, el
roadmaping (en este territorio influenciado notablemente
por las maniobras respiratorias) o con una inyección de
contraste mediante un catéter de angiografía que previa-
mente se ha introducido por la femoral contralateral o en
algunos casos desde el brazo, se posiciona la endoprótesis en
el lugar elegido y se libera. A la hora de referenciar la zona
de anclaje proximal infrarrenal es necesario considerar la
anatomía de la aorta y lograr una proyección lo más perpen-
dicular posible a las arterias renales y al eje longitudinal de
la aorta, angulando el fluoroscopio en sentido craneocaudal
o lateral, ya que la proyección anteroposterior puede llevar
a un posicionamiento poco preciso de la endoprótesis19.

En los sistemas modulares el siguiente paso es la cate-
terización de la rama contralateral, maniobra que incide
notablemente en la mayor o menor duración del proce-
dimiento. Para ello se pueden seguir diversas alternativas
empleando guías y catéteres de diferentes orientaciones.
Esta es la maniobra en función de la cual la duración total
del procedimiento se ve más afectada. Por ello es aconseja-
ble fijarse límites de tiempo en los intentos con diferentes
catéteres y alternar con otras vías, como la contralateral o
la braquial.
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Tabla 3 Materiales aconsejados

Paso Materiales Comentarios

Acceso femoral Instrumental para disección
femoral

Sistemas de cierre percutáneo en caso de
optar por esta técnica

Aguja de punción Agujas de 18 o 16 G
Guías hidrofílicas 0,035’’ × 180
y 260
Introductores 8 F Para los pasos iniciales de introducción de

guías y catéteres
Cateterización de aorta Catéteres largos

Catéter de angiografía
- Pigtail 110 cm
- Multipropósito de 110 cm para intercambio
de guía hidrofílica por guía extrarrígida
- Pigtail centimetrado

Guías rígidas de 260 cm ×

0,035’’
Amplatz
Backup Meier
Lunderquist

Introducción del cuerpo de la
endoprótesis

Introductores gruesos de 18 a
24 F

Algunos modelos ya los llevan incorporados
a la endoprótesis

Cateterización de la rama
contralateral

Para acceso ipsilateral.
Catéteres variados de 5 F

Catéter Multipropósito
Catéter Jockey stick
Catéter Venschie Catéter Cobra
Guías hidrofílicas: punta J o punta recta

En caso de acceso contralateral Catéter J visceral 5 F
Catéter contra 2
Catéter Omniflush contralateral
Catéter Cobra
Lazo intravascular
Guías hidrofílicas largas de 260 cm

Acceso desde el brazo
(humeral)

Introductor 5 F
Guías hidrofílicas de 260 cm × 0,035’’
Catéter multipropósito largo de 5 F × 110 o
125 cm
Pigtail de 4 o 5 F de 110 cm

Introducción de la rama
contralateral

Introductores gruesos: 12-18 F
Guías rígidas Amplatz

Backup Meier
Lunderquist

Moldeado con balón Dilatación con balón adaptable
Angiografía de comprobación Catéter de angiografía tipo

pigtail

Moldeado con balón. Dilataciones con balón conforma-
ble para amoldar la endoprótesis a la aorta en las zonas de
sellado y en las zonas de unión de componentes modulares.

Arteriografía de control. Para comprobar la presencia de
endofugas y la permeabilidad de las arterias implicadas.

Dificultades y posibles soluciones.

a. En el avance de la endoprótesis:
i. Estenosis en territorio ilíaco: angioplastia previa o

con dilatadores arteriales, o emplear lubricantes
estériles y específicos para el dispositivo.

ii. Elongación arterial: guías extrarrígidas que ende-
recen el trayecto. También se han descrito las
maniobras de compresión externa y la técnica bra-
quiofemoral (body-floss) descrita por Peeters61. Si
predomina la calcificación, pueden no ser efectivas.

b. En la liberación de la endoprótesis:
i. No se libera el dispositivo: comprobar la liberación de

los seguros del dispositivo, o retirar el introductor.
ii. Mala posición de la prótesis, una vez liberada: si no

se ha anclado se puede traccionar algo con sistemas
de guías thru and thru fémoro-femoral o reconvertir
a aorto-uniilíaco o a cirugía abierta.

c. En la cateterización de la rama contralateral: En caso
de dificultad se puede recurrir a la vía contralateral
o al abordaje braquial anterógrado. En último extremo
puede procederse a la conversión en un dispositivo aorto-
uniilíaco.

Detección de endofugas inmediatas y su posible solución.

- Tipo I proximal: dilatación repetida, primero con balón
compliante, y si no con balón no compliante, seguido de la
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colocación de extensor aórtico o de stent balón expandible
de medidas apropiadas (tipo Palmaz).

- Tipo I distal: colocar un extensor ilíaco.
- Tipo III: colocar un nuevo segmento de endoprótesis

cubierta en la zona de unión de cuerpo de la prótesis con
la rama contralateral.

Conversión a aorto-uniilíaco. Algunos modelos de próte-
sis disponen de una pieza cónica que convierte el modelo
bifurcado en aorto-uniilíaco.

Conversión a cirugía abierta. Situación extrema que
acarrea un aumento de la mortalidad; se puede recurrir a
ella en caso de complicaciones no solucionables desde el
punto de vista endovascular.

Otras consideraciones.

1. Procedimientos asociados. Pueden requerirse y reali-
zarse en otro momento previo a la exclusión endovascu-
lar: embolización de hipográstricas, cuando el diámetro
de la ilíaca común es superior a 20 mm y no tiene cue-
llo distal. La cobertura de la hipogástrica puede no ser
suficiente si la ilíaca es aneurismática y crearse una endo-
fuga tipo 2.

2. Minimizar la dosis de radiación ionizante al paciente y
al equipo quirúrgico. Seguir los principios ALARA (As Low

As Reasonably Achievable), limitando la fluoroscopia al
mínimo necesario y con empleo del modo pulsado, coli-
mación del área de trabajo y medios de radioprotección
(delantales, collar y gafas), aparte de seguir los controles
dosimétricos oportunos.

3. Reducir la toxicidad renal del contraste yodado: limitar
el uso de volumen de contraste al mínimo necesario, y
prevención de la toxicidad renal con hidratación previa,
N-acetil-cisteína, y en ocasiones emplear el contraste
diluido al 50%. Otras alternativas son el uso combinado de
CO2 y/o gadolinio (aunque este último no es totalmente
inocuo desde el punto de vista de la nefrotoxicidad).

Recomendaciones

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

Es necesario conocer y disponer del material necesario
para cada paso.

Es imprescindible conocer las técnicas de recurso y dis-
poner del material para realizarlas.

Complicaciones peroperatorias

En este apartado nos referiremos exclusivamente a las com-
plicaciones relacionadas con la introducción y la liberación
del dispositivo.

Endofugas

La constatación de que el saco aneurismático sigue opaci-
ficándose en la angiografía de comprobación al finalizar el
procedimiento, más que una complicación puede conside-
rarse un hallazgo intraoperatorio. En el apartado referente

al seguimiento se hará más hincapié en la historia natural
y en la importancia de los diversos tipos de endofuga. Solo
cabe señalar que la endofuga tipo I (a partir de anclaje pro-
ximal o distal) y la tipo III (por las conexiones del injerto)
tienen, según el registro EUROSTAR62, una incidencia del 4,1
y del 1,9%, respectivamente, y deben solventarse antes de
terminar la intervención; la tipo I proximal es debida a una
anatomía del cuello difícil o a la migración del dispositivo
en el despliegue (1,1%), lo cual en la mayoría de los casos
requiere la colocación de una extensión o cuff aórtico. En
algunos casos es preciso el uso de un stent de Palmaz para
cerrar una fuga tipo I.

Trombosis del injerto o de sus ramas

La endoprótesis puede trombosarse total o parcialmente,
sobre todo en los casos en que no se despliega por completo
o queda claramente acodada. La trombosis de rama pero-
peratoria puede resolverse habitualmente mediante una
trombectomía con balón de Fogarty o bien una trombec-
tomía mecánica y la reparación del problema que la hubiese
causado, empleando stent para corregir acodaduras y con
baloneado exhaustivo en caso de despliegue incompleto. En
otros casos puede ser necesario realizar un injerto cruzado
fémoro-femoral o axilofemoral. EUROSTAR recoge una inci-
dencia casi anecdótica de casos en que no ha sido posible
resolver la trombosis intraoperatoria.

Lesión del acceso arterial

Dado que las mujeres tienen calibres arteriales significativa-
mente menores que los hombres, presentan un mayor riesgo
de complicaciones en el acceso arterial63.

La mayoría de dispositivos tenían un calibre externo en
torno a los 21-22 F, lo que implica la necesidad de tener una
luz arterial de 7 mm como mínimo. Sin embargo, la cons-
tante evolución de las endoprótesis incluye la reducción de
su perfil, en fase de desarrollo hasta hace poco64 pero que
desde el año 2010 están disponibles con sistema de introduc-
ción de diámetro externo de 16-18 F o incluso menor, con lo
cual el calibre mínimo de la arteria estaría en torno a los
6 mm. Además del menor calibre, ello suele llevar asociado
una mejor navegabilidad.

La forma de evitar estas complicaciones es básicamente
preverlas y realizar una angioplastia con o sin stent, o bien
el uso de dilatadores en caso de lesiones segmentarias, o
confeccionar un acceso transitorio en la ilíaca primitiva en
caso de arterias difusamente pequeñas o lesionadas.

Embolización

La manipulación de catéteres y guías ----algunas extraordina-
riamente rígidas---- en el interior de arterias aneurismáticas
y con trombo mural comporta un elevado riesgo de emboli-
zación, que no sólo puede afectar la pelvis o los miembros
inferiores sino también ramas viscerales y renales. Se ha
descrito la aparición de infartos renales segmentarios en
controles postoperatorios y de isquemia de intestino del-
gado en hasta el 0,85% de los pacientes intervenidos de
endoprótesis. Esta complicación es muy grave y comporta
una mortalidad del 100% en alguna serie63. La microem-
bolización de las arterias hipogástricas o de los miembros
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inferiores puede causar isquemia cutánea o muscular, que
puede llegar hasta la necrosis. La microembolización masiva
de miembros inferiores (trash feet) es extraordinariamente
rara en la reparación endovascular, pero se trata de una
complicación muy grave que conduce al paciente a fracaso
renal agudo y conlleva una elevada mortalidad.

Oclusión de las arterias renales

La oclusión de una o de ambas arterias renales al desple-
gar la endoprótesis se recoge con una incidencia del 1,12%
en EUROSTAR62. Pocos son los trabajos que reconocen esta
complicación, que en caso de ser bilateral comporta una
elevada mortalidad y necesidad de diálisis, mientras que
cuando es unilateral puede incluso transcurrir de forma sub-
clínica, dependiendo de la capacidad funcional del riñón que
queda irrigado.

En caso de cubrir una o dos arterias renales, es útil rea-
lizar una maniobra de desplazamiento de la prótesis hacia
abajo (pull back) usando una guía que va de una femoral a la
otra a través de la bifurcación de la prótesis. En las prótesis
aorto-uniilíacas este desplazamiento se puede hacer con un
balón hinchado en el cuerpo de la prótesis.

Rotura

La introducción del dispositivo puede a veces resultar difí-
cil, y en pacientes con la pared aórtica debilitada puede
romperse. La solución de esta complicación se consigue com-
pletando el procedimiento y excluyendo el aneurisma. Sin
embargo, cuando la rotura se produce a nivel del cuello esto
no será fácil, y posiblemente debamos convertir a cirugía
abierta. La incidencia de esta complicación en EUROSTAR62

es del 0,04%.
En el caso de rotura del aneurisma o bien de una ilíaca,

puede ser útil la endooclusión mediante balón.

Conversión

La imposibilidad de hacer progresar el dispositivo o de
desplegarlo correctamente en la posición deseada puede,
en algunos casos, resultar imposible de solucionar por vía
endovascular y precisar una reparación por cirugía abierta.
EUROSTAR recoge una incidencia de conversión del 0,95%,
aunque grupos con gran experiencia reconocen tener un
1,3%65. La conversión primaria o inmediata es una complica-
ción grave que suele requerir abordajes extensos y conlleva
una elevada mortalidad, de hasta el 22% en algunas series65.
El planteamiento del procedimiento y la previsión son cru-
ciales para evitar las conversiones.

Recomendaciones

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

Se deben conocer las potenciales complicaciones para
prevenirlas con una adecuada planificación y una precisa
técnica de implante de la endoprótesis, así como las even-
tuales formas de solución de las mismas.

Es recomendable un estudio preoperatorio minucioso
para evitar problemas en la liberación del dispositivo

y evitar una conversión, que implica una elevada
mortalidad.

Complicaciones postoperatorias

De forma general, la REVA compite favorablemente res-
pecto a la cirugía abierta convencional (CAC) en relación
a las tasas de morbididad sistémica y mortalidad inmedia-
tas. Sin embargo, la REVA se asocia, por el momento, a un
riesgo no despreciable de otras complicaciones postopera-
torias como, por ejemplo, las complicaciones isquémicas,
las asociadas a ruptura o movilización de la endoprótesis y
las endofugas. Estas complicaciones pueden afectar hasta
al 35% de los pacientes sometidos a REVA frente al 8% tras
CAC, como ha puesto en evidencia recientemente el mayor
ensayo clínico que compara REVA y CAC: el estudio EVAR I43.
La incidencia ----no siempre descrita de forma adecuada----, la
prevención y el tratamiento de estas complicaciones tienen
gran importancia para el cirujano vascular, especialmente si
se contempla que la REVA puede reemplazar a la CAC en el
tratamiento de los aneurismas aortoilíacos.

Mortalidad inmediata

Actualmente, la mortalidad inmediata post-REVA es inferior
a la descrita para la CAC. En 2002, Adriaensen et al.66 publi-
caron un metaanálisis que reunía los resultados de 9 estudios
sobre 687 REVA y 631 CAC, en el que ya observaron una super-
vivencia inmediata tras REVA discretamente inferior (3% vs
4%, p = 0,03). En 2004 Lee et al.41 publican mejores resulta-
dos para la REVA tras valorar la evolución postoperatoria de
una muestra no seleccionada de 7.172 pacientes (64% CAC y
36% REVA) procedentes de una base de datos administrativa
estadounidense correspondiente al año 2001 (mortalidad,
1,3% vs 3,8%, p < 0,001). Los dos clásicos ensayos EVAR1 y
DREAM publicaron ya en 200543,44, comparando REVA y CAC,
una mortalidad postoperatoria favorable para REVA (EVAR
I: 1,7% vs 4,8%, p = 0,007; DREAM: 1,2% vs 4,6%, p = 0,1).
La mortalidad inmediata tras REVA en el registro EUROSTAR
(calculada a partir de su última publicación)67 tras 4.888
procedimientos es del 2,6%.

A pesar de estos prometedores resultados, existen gru-
pos de pacientes ----en muchos casos aquellos sobre los que la
REVA había despertado mayores expectativas---- en los que las
tasas de mortalidad inmediata parecen mayores. La mortali-
dad inmediata tras REVA, por ejemplo, podría ser superior en
los pacientes con aneurismas grandes68, en los que precisa-
ron algún procedimiento quirúrgico adicional a la colocación
de la endoprótesis (6-8%69), en los pacientes no aptos para
CAC (9%70) o en los mayores de 80 años (5%66,67).

Morbididad postoperatoria: complicaciones sistémicas
Las complicaciones sistémicas, especialmente las cardíacas
y pulmonares, son menos frecuentes tras REVA que tras CAC.
La REVA ofrece de entrada ventajas teóricas respecto a la
CAC en relación a la repercusión que la agresión quirúrgica
puede ejercer sobre el organismo. Entre estas se encon-
trarían la ausencia de un clampaje aórtico convencional,
laparotomía, manipulación intestinal y enfriamiento corpo-
ral, así como la disminución del dolor postoperatorio, el íleo
paralítico y las necesidades de líquidos y derivados hemáti-
cos. Como consecuencia de ello, la REVA se ha asociado a
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una menor tasa de complicaciones sistémicas que la CAC,
en particular cardíacas (11% vs 22%71; 0,3% vs 6,9%41) y pul-
monares (3% vs 16%71; 2,9% vs 10,9%44). El Registro EUROSTAR
ha descrito una tasa de complicaciones cardíacas del 3,4%,
pulmonares del 2% y renales del 2%67 sobre 4.888 procedi-
mientos.

La REVA presenta un riesgo potencial de complicaciones

renales postoperatorias por diversos mecanismos: toxici-
dad por contraste, embolismo de trombo mural y cobertura
de una o ambas arterias renales por la endoprótesis. Estos
efectos pueden ser más acusados en pacientes con insufi-
ciencia renal previa, incluso al precio de una mortalidad
post-REVA elevada72, si bien otros autores estiman que con
las protecciones adecuadas el riesgo postoperatorio no es
significativamente superior71. Estudios recientes han obser-
vado que el riesgo de complicaciones renales post-REVA no
difiere del ya asumido para la CAC (4,3% vs 4,2%,71; 1,2% vs
1,1%44).

En el postoperatorio inmediato tras REVA, algunos
pacientes desarrollan un cuadro de febrícula/fiebre con
leucocitosis y sin focalidad infecciosa (síndrome post-

implantación) que se ha atribuido a la trombosis del
contenido del aneurisma excluido y que no requiere más
tratamiento que el sintomático y la simple observación clí-
nica.

Complicaciones quirúrgicas no propias de la REVA:
complicaciones de herida quirúrgica
La REVA se asocia a una tasa de complicaciones de herida
quirúrgica semejante a la observada tras CAC. Diversos estu-
dios han mostrado que la incidencia de complicaciones de
herida son semejantes tras REVA y tras CAC (3,5% vs 3,4%44);
6,4% vs 5,7%71; 7,9%68. La incidencia de seromas inguina-
les tras REVA se ha descrito en torno al 15%, aunque a los
6 meses tienden a desaparecer. En cualquier caso, no debe
olvidarse que la mayor parte de la CAC se realiza, a diferen-
cia del REVA, sin necesidad de abordaje inguinal, y que en
términos de praxis quirúrgica no se contempla por igual una
complicación de herida inguinal que una abdominal.

Complicaciones isquémicas periféricas
Las complicaciones isquémicas periféricas, derivadas de la
oclusión de una rama de la prótesis, de un embolismo
periférico o de una trombosis femoral, son más frecuen-
tes tras REVA que tras CAC. El Registro EUROSTAR describe
una incidencia de complicaciones en la arteria de acceso
o isquémicas periféricas del 6,4%, así como un 3,7% de
complicaciones hemorrágicas o falsos aneurismas62-67. Otros
estudios cifran la incidencia de complicaciones isquémicas
tras REVA en el 3-10% de los casos73. Estas cifras contras-
tan con la incidencia de estas complicaciones en las series
contemporáneas de CAC, marcadamente por debajo del 5%.
En la serie comparativa de Elkouri et al.71, el 5,3% de los
pacientes sometidos a REVA tuvieron que ser reintervenidos
por problemas isquémicos periféricos, frente al 0,8% de los
sometidos a CAC. En los ensayos clínicos DREAM44 y EVAR
I43 la incidencia calculada de complicaciones isquémicas,
derivadas de trombosis del injerto o periféricas, fueron del
6,4 y del 2,8% en el grupo de pacientes sometidos a REVA y
del 2,9 y del 0,3% en el grupo de CAC (p = 0,13 y p = 0,001,
respectivamente).

Las complicaciones isquémicas periféricas tras REVA
suelen resolverse satisfactoriamente por medio de pro-
cedimientos quirúrgicos convencionales, endovasculares o
híbridos. La trombosis de una rama del injerto secundaria a
una acodadura, por ejemplo, puede solucionarse mediante
trombectomía bajo control fluoroscópico e implantación de
un stent. En otros casos, la corrección a distancia puede
no ser posible y requerirse un bypass fémoro-femoral. La
trombosis local de la arteria femoral puede requerir una
endarterectomía con plastia o la interposición de un injerto
femoral. Por último, las complicaciones isquémicas distales
a la arteria femoral pueden resolverse mediante embolecto-
mía o bypass según la causa de las mismas. Fruto de la amplia
experiencia de los cirujanos vasculares en la resolución de
este tipo de problemas tras cinco décadas de cirugía aor-
toilíaca se deriva que la incidencia de amputación mayor de
una extremidad tras REVA es prácticamente nula en las series
contemporáneas. Las complicaciones femorales e isquémi-
cas periféricas pueden incluso disminuir en el futuro como
consecuencia de la utilización de endoprótesis más flexibles
y con perfiles cada vez más reducidos que pueden facilitar y
acelerar la implantación de la endoprótesis al mismo tiempo
que reducen el riesgo de traumatismo local y la posibilidad
de embolización.

Complicaciones isquémicas pélvicas
La REVA comporta una mayor frecuencia de oclusión (inten-
cionada o no) de alguna arteria hipogástrica que la CAC
(DREAM; 17% vs 4%, p<0,00144), si bien el porcentaje de casos
en que ambas quedan ocluidas es muy reducido (1,8% vs
0,6%). Este mayor porcentaje de oclusión hipogástrica expli-
caría la elevada frecuencia de claudicación glútea tras REVA,
que aparece en el 11-50% de los pacientes tras embolización
de una o ambas hipogástricas73. En más de la mitad de estos
casos la claudicación puede revertir o mejorar, si bien en los
restantes puede plantear al paciente un problema clínico de
difícil solución.

A pesar de su infrecuencia, las complicaciones pélvicas

graves parecen más frecuentes en las REVA que han reque-
rido una oclusión hipogástrica bilateral o unilateral. Favre y
Barral74 revisaron los resultados de 4 estudios que reunían
204 y 36 oclusiones hipogástricas uni y bilaterales, respec-
tivamente, detectando 9 complicaciones pélvicas graves: 4
isquemias de colon (3 con oclusión hipogástrica bilateral) y 5
isquemias espinales (3 con oclusión hipogástrica bilateral).
La mejor estrategia terapéutica sobre las complicaciones
pélvicas graves es claramente su prevención. La contribu-
ción de las arterias hipogástricas a la irrigación de la médula
espinal es conocida, si bien su importancia funcional parece
muy variable e impredecible. Respetar al menos una arteria
hipogástrica, como se ha preconizado tradicionalmente en la
CAC, es claramente el objetivo para el cual se han diseñado
numerosos procedimientos asociados a la REVA (bypass a
hipogástrica, endoprótesis ilio-hipogástrica, entre otros).
Aunque se suele recomendar la embolización escalonada con
unas 2 semanas de intervalo en casos de embolización bilate-
ral, no parece un hecho que evite complicaciones isquémicas
pélvicas con respecto a la embolización bilateral simultá-
nea. Si es necesario embolizar una arteria hipogástrica, es
conveniente realizar las embolizaciones lo más troncula-
res posible y preservar la circulación colateral de suplencia
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femoral75. No obstante, la aparición de fenómenos isquémi-
cos pélvicos graves en pacientes con una única hipogástrica
ocluida ha llevado a pensar que los fenómenos hemodinámi-
cos no son los únicos implicados y que el embolismo pélvico
puede constituir un mecanismo relevante en la REVA73,76. Las
complicaciones isquémicas pélvicas graves se asocian a una
morbimortalidad elevada y su tratamiento no difiere del ya
conocido para la CAC.

Complicaciones vasculares propias de la REVA: endofugas
Los endofugas constituyen una complicación infrecuente del
postoperatorio inmediato. La mayor parte de las fugas reco-
nocidas durante los primeros 30 días se detectan ya durante
el procedimiento inicial. De 1.000 REVA registrados en el
RETA68, se detectaron 146 fugas antes de los 30 días. De
las 54 fugas IA, 3 aparecieron tras el primer control TC.
Se detectaron 44 fugas tipo II, de las cuales 9 aparecie-
ron en el primer control TC. Finalmente, las fugas tipo IB
fueron 19, y 4 de ellas se detectaron en el primer con-
trol TC. Una TC en el postoperatorio inmediato constituye
una excelente exploración para controlar la eventual per-
sistencia de fugas residuales a la cirugía y para detectar
nuevas fugas. El sellado espontáneo de una fuga tipo I o III,
sin embargo, puede no constituir un indicador de curación,
como se desprende del consenso de expertos organizado
por Veith en 200277. Las fugas tipo I aparecidas en el pos-
toperatorio inmediato deben ser tratados de forma precoz
mediante extensión proximal o distal, cerclaje, angioplas-
tia o reconversión. El 3,3% de las REVA analizados en el EVAR
143 requirieron procedimientos postoperatorios para corre-
gir fugas. El grupo de expertos reunido por Veith77 cifró en
un 7,5% el porcentaje de pacientes que quedan con una fuga
tipo I tras la colocación de la endoprótesis y en un 17% los
de una fuga tipo II76. Frente a la benignidad inmediata de
las fugas tipo II, la persistencia de una fuga tipo I consti-
tuye un factor de riesgo de ruptura. En el registro RETA68,
19 pacientes tuvieron una fuga IA persistente, y en 4 (21%)
de ellos el aneurisma se rompió a lo largo del año siguiente.
Por el momento se desconoce si esta incidencia de ruptura es
superior a la previsible por la historia natural del aneurisma
tratado.

Recomendaciones

Si se precisa una embolización hipogástrica, es acon-
sejable realizar las embolizaciones lo más tronculares
posible y preservar la circulación colateral de suplencia
femoral.

Las fugas postoperatorias tipo I y tipo III deben tratarse
siempre.

Seguimiento

La exclusión endovascular de un aneurisma de aorta puede
no eliminar el riesgo de rotura en el 100% de los casos, y
además en la evolución a largo plazo pueden presentarse
fallos por fatiga del material, desplazamientos de la endo-
prótesis por mala fijación inicial o migración posterior, o por
cambios con la remodelación del aneurisma tras la exclusión
que provoquen el desacoplamiento de piezas y, con ello, la
presurización del saco y eventualmente la evolución hacia la
rotura. Aunque la seguridad y la durabilidad con respecto a
las experiencias iniciales cada vez aumentan más, el segui-
miento es algo inherente a la REVA, si se pretende ofrecer
una durabilidad del resultado extendida en el tiempo para
todos los pacientes.

La reducción del saco es un proceso lento, y dependiendo
del método de seguimiento utilizado, los cambios pueden
demostrarse antes. Usando mediciones del diámetro en el
50% de los casos puede demostrarse reducción del saco antes
de 12 meses, y usando mediciones de volumen del trombo,
antes de 6 meses el 60% demuestran un cambio significativo.
Así, la reducción del saco parece ser menos pronunciada y
menos frecuente cuando se usa un área o diámetro como
método de valoración78.

Aunque el número de complicaciones posteriores a la
REVA ha disminuido significativamente en los últimos años,
sigue siendo necesario un programa de seguimiento. La
reducción de los procedimientos secundarios es importante
para mejorar la relación coste-beneficio de la REVA79.

Tradicionalmente, el seguimiento ha sido realizado con
una TC a intervalos regulares, combinándolo con radiogra-
fías simples abdominales en varias proyecciones. Hay, sin
embargo, inconvenientes o desventajas para el uso de TC,
especialmente la nefrotoxicidad de los agentes de contraste
y las radiaciones ionizantes80. Estas limitaciones de la TC
han motivado que se hayan utilizado y comparado otras
modalidades diagnósticas para el seguimiento de la REVA
(ecodoppler, angioRMN, radiografía simple) (tabla 4).

Las complicaciones relativas al aneurisma o al dispositivo
ocurren con una tasa media de 15% al año. Las más comunes
son las endofugas y la migración del injerto68.

La detección y la clasificación meticulosa de las endo-
fugas son críticas para el seguimiento de los pacientes que
han sido intervenidos mediante REVA. Esta determinación se
suele realizar con TC, y mantiene una alta correlación con
los hallazgos de la arteriografía por sustracción digital (ASD);
sin embargo, el manejo de las fugas requiere realización de
arteriografías selectivas para clasificar y tratar con éxito las
fugas detectadas por TC81.

Tabla 4 Ventajas e inconvenientes de los diferentes métodos diagnósticos

Radiografía simple Ultrasonidos TC RMN

Presencia de endofuga − + + ++
Clasificación de la endofuga − + + +
Tamaño del aneurisma − +/− + +
Integridad del stent + − + −

Migración + − + −

Dinámica de flujo − + − −
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La simple medición de la proporción de área ocupada
por trombo puede servir para identificar los pacientes con
alto riesgo de persistencia de endofuga tipo II. Los pacien-
tes con escasa cantidad preoperatorio de trombo en el
saco tendrían una alta posibilidad de aparición de esta
complicación82.

La correlación entre migración proximal y dilatación
del cuello es estadísticamente significativa; otras variables
independientes para la migración son: cuello ancho con diá-
metro aneurismático, cuello corto, fuga proximal y ausencia
de fijación suprarrenal. Ante estas condiciones se debe apu-
rar y ser meticuloso en el seguimiento83.

La dilatación de 3 mm o más del cuello parece ser un fac-
tor de riesgo para la migración y la posterior fuga proximal;
de ahí la necesidad de seguimiento y de disponer de métodos
de diagnóstico más precisos84.

La medición del movimiento pulsátil con ultrasonidos de
la pared del aneurisma se reduce tras la colocación de una
endoprótesis. A pesar de que se reduce permanentemente
después de la colocación y que las reducciones más pequeñas
aparecen en los casos de endofugas tipo II, no permite la
identificación de pacientes con endofugas85.

Los ultrasonidos realzados con material de contraste pue-
den poner en evidencia endofugas en pacientes con aumento
del aneurisma y sin evidencia de endofuga86. Permiten una
imagen rápida, no invasiva, fiable y válida que puede ser una
alternativa al TC multidetector para la detección de endo-
fugas, y los datos superan a los que ofrecen los estudios
ecodoppler color87.

Su uso está especialmente recomendado en pacientes con
contraindicaciones al contraste (insuficiencia renal, alergia
al yodo)88.

Aunque el ecodoppler color demuestra un alto grado de
correlación con la TC en la determinación de los cambios
en el tamaño del aneurisma, tiene una baja sensibilidad y
un bajo valor predictivo positivo en la detección de endofu-
gas, por lo que no puede reemplazar totalmente la TC en el
seguimiento tras REVA89.

El protocolo de seguimiento de Elkouri et al.90 incluye
TC seriada y ultrasonidos a intervalos regulares después del
procedimiento (antes del alta, al mes y cada 6 meses). En
cada examen se compara la capacidad para detectar fugas,
las mediciones del diámetro y la capacidad para determi-
nar la permeabilidad del injerto. A pesar de la excelente
correlación en el diámetro entre ultrasonidos y TC, hubo
discordancia significante en la medición y cambios de diá-
metro. La sensibilidad de los ultrasonidos es baja para las
endofugas comparada con la de la TC, y éste sigue siendo el
principal método de estudio.

Tanto la TC bidimensional (diámetro máximo) como la
TC tridimensional (volumen total del aneurisma) reflejan
cambios en la morfología después de REVA91.

Verhoeven et al.92 inicialmente realizaban TC en todos los
controles, y posteriormente emplearon ultrasonidos y radio-
grafías de abdomen utilizando la TC de forma selectiva. En
su serie, la REVA se asocia con una baja tasa de reinterven-
ciones (solo el 15%) y su protocolo de seguimiento sin TC
regular es largo, simple y efectivo.

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

seguimiento93. En este mismo sentido apuntan estudios más
recientes94,95.

La medición de la presión intrasaco es un importante
método complementario para la evaluación tras REVA, y
posiblemente permite una detección precoz de los fallos.
La presión elevada se asocia con expansión del aneurisma y
la presión baja con reducción del mismo96. El seguimiento
clínico adicional sigue siendo necesario para determinar si
la monitorización de la presión en el interior del saco puede
reemplazar la TC en el seguimiento de la REVA97.

Referente al seguimiento clínico global, los pacientes con
diabetes mellitus tienen una significativamente mayor mor-
talidad precoz después de REVA, pero la supervivencia a
largo plazo es similar a los no diabéticos98.

Los aneurismas grandes (>5,5 mm) necesitan un segui-
miento más riguroso que los pequeños, en los que los
resultados son excelentes99.

Centrar el seguimiento en los primeros 2 o 3 años después
de REVA puede reducir la tasa de ruptura, especialmente
en pacientes con riesgo aumentado de rotura precoz (diá-
metro inicial ancho, presencia de endofuga o migración).
La prevención completa sigue siendo un desafío futuro, ya
que la rotura aórtica puede ocurrir incluso cuando no haya
anormalidades predisponentes100.

Uno de los aspectos más importantes para aconsejar un
riguroso seguimiento es el conocimiento de la relación coste-
beneficio. Comparada con la cirugía abierta, la REVA no
ofrece ventajas con respecto a todas las causas de morta-
lidad y mejoría de la salud en términos de calidad de vida,
es más cara (sobre todo si se incluyen los gastos del segui-
miento) y conlleva un mayor número de reintervenciones.
Sin embargo, sí mejora un 30% la supervivencia relacionada
con el aneurisma43,101.

Recomendaciones

Después de la REVA es siempre necesario establecer un pro-
tocolo de seguimiento.

Es recomendable partir de un estudio basal inicial dentro
de los 30 primeros días con TC + ecodoppler y radiografía
simple, entre los que se establece una correlación.

La realización de una TC anual es válida para casos de
anatomía compleja con indicaciones límite, anomalías o
dudas en la TC basal, discrepancia entre TC y ecodoppler
en el control basal, o exclusión con dispositivos de reciente
aparición sin seguimientos largos constatados.

Debe tenderse a reducir ----y eventualmente anular---- el
empleo de TC en los casos con anatomía no compleja, buen
resultado inicial y correlación basal entre TC ecodoppler
y radiografía simple, relegando la TC a casos de variacio-
nes detectadas en el examen con ultrasonidos y radiografía
simple.

Resultados tardíos

Evidencias sobre la efectividad y la durabilidad
del tratamiento endovascular

Aunque en una técnica en constante evolución en el tiempo
los resultados pueden variar de un tipo de estudio a otro102.
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Una revisión sistemática realizada en 2005103 estudió
61 publicaciones (3 estudios aleatorizados, 15 estudios con-
trolados no aleatorizados, 16 comparativos observacionales
y 27 series de casos) extraídas de 13 bases electrónicas de
datos bibliográficos entre enero de 2000 y septiembre de
2004. La totalidad de los estudios evaluaba a 29.059 pacien-
tes, de los que 19.804 fueron sometidos a la REVA y el resto a
cirugía convencional. Se estudiaron los parámetros de efica-
cia y de seguridad relacionados con la REVA y se obtuvieron
los siguientes resultados.

La duración del procedimiento, las pérdidas sanguíneas
y la estancia hospitalaria fueron claramente favorables a
la REVA. La exclusión completa del AAA se observó en el
88,8% de los pacientes tratados mediante REVA. La morta-
lidad a los 30 días fue significativamente inferior para la
REVA, así como la morbilidad asociada al procedimiento.
Sin embargo, la tasa de migración fue del 4% durante el
seguimiento superior a 12 meses. La trombosis tardía del
injerto fue superior en el grupo de la REVA. La presencia de
endofugas tipo I se incrementaba con el tiempo (6,8% des-
pués de 12 meses de seguimiento). Sin embargo, las fugas
tipo II reducían su frecuencia con el tiempo. La tasa de
rotura del AAA fue del 0,6% para un seguimiento medio de
17 meses. La conversión a cirugía abierta en el seguimiento
fue necesaria en el 2% de los casos. La tasa de reinter-
vención ascendió al 16,2%, y la mayoría fue de carácter
endovascular.

Este estudio concluye que, a pesar de la heterogeneidad
de los criterios de inclusión, de la experiencia de los equipos
y de la diversidad de endoprótesis utilizadas, la REVA tiene
una alta tasa de éxito técnico con baja morbi-mortalidad
inmediata. Sin embargo, aun no se puede considerar sufi-
cientemente duradera con respecto a la cirugía abierta.

Además de este metaanálisis, existen diversos registros
de la REVA, como el EUROSTAR62 y el LIFELINE109 en la
esfera americana, y estudios prospectivos aleatorizados que
comparan el resultado con la cirugía abierta convencional
(tabla 5):

• EVAR 1. Estudio aleatorizado prospectivo que incluyó
1.252 pacientes en 37 centros del Reino Unido reparti-
dos en un brazo de cirugía abierta y en otro de REVA,
con 626 pacientes en cada uno. Todos los pacientes eran
aptos para ambas técnicas. Sus resultados a medio plazo43

se han visto complementados con la publicación de resul-
tados a largo plazo en 2010104.

• DREAM. Estudio aleatorizado, prospectivo, que reclutó
351 pacientes posibles candidatos a cualquiera de las dos
técnicas en estudio, entre noviembre de 2000 y diciem-
bre de 2003, en 24 centros de Holanda y 4 de Bélgica. La
publicación de sus resultados a medio plazo, en 200544,
también se ha visto actualizada con resultados a más largo
plazo en 2010105.

• OVER45. Estudio aleatorizado llevado a cabo a partir de
42 centros de Veteranos norteamericanos, que agrupó 881
pacientes que se aleatorizaron a REVA o cirugía abierta.

En la tabla 6 se presenta un análisis resumido de los
resultados a largo plazo de estos estudios.

Todos estos grupos muestran una mortalidad operatoria
a 30 días significativamente menor en la reparación endo-
vascular con respecto a la cirugía abierta. Sin embargo, esta
ventaja inicial se diluye a largo plazo en todos los estudios
y se hace prácticamente inapreciable, si bien hay algunos
matices entre ellos.

En el estudio EVAR la mortalidad relacionada con la
rotura del aneurisma tiene un peso relevante. En el estu-
dio DREAM, sin embargo, la mortalidad relacionada con el
aneurisma se mantiene estable con los años pero la ele-
vada mortalidad debida a causas cardiovasculares y otras
causas médicas hace que los resultados a los 6 años se
equiparen también entre el grupo de cirugía abierta y el
endovascular.

Estos resultados contrastan algo con el estudio OVER
americano, en el cual la mortalidad inicial es menor tanto
en el grupo de cirugía abierta como en el endovascular con
respecto a los estudios europeos, y además la ventaja inicial
en la mortalidad no se perdía a los 2 años de seguimiento
(7% en REVA y 9,8% en cirugía abierta).

Entre las interpretaciones dadas por algunos autores106 a
estos matices figuran:

1. La experiencia en este campo crece muy rápidamente
y mejora la selección de pacientes y anatomías. Reflejo
de ello es la espectacular reducción en la conversión a
cirugía abierta del 7% en el EUROSTAR a menos del 1%
en el OVER. El estudio EVAR se inició antes de que se
formalizaran y aceptaran los criterios para publicar los

Tabla 5 Características de los estudios más relevantes de la REVA

EUROSTAR62 LIFELINE107 DREAM44,105 EVAR43,104 OVER46

Tipo de estudio Registro Registro EPA EPA EPA
Número de pacientes 1.190 2.664 351 1.252 881
Tamaño del aneurisma >4 cm >4,5 cm >5 cm >5,5 cm >5 cm
Período de reclutamiento 1996-1999 1998-2003 2000-2003 1999-2004 2002-2008
Seguimiento medio 3 años 3 años 4 años 6 años 1,8
Generación de los dispositivos
empleados

1.a 1.a y 2.a 2.a y 3.a 2.a y 3.a 3.a y 4.a

Tipo de endoprótesis (%) Stentor (24)
Vanguard (76)

Ancure (39)
Aneurex (45)
Excluder (9)
Powerlink (7)

Cook (34)
Talent (28)
Gore (21)
Aneurex (7)

Cook (51)
Talent (33)
Gore (7)
Aneurex (4)

Cook (37)
Gore (40)
Aneurex
(20)

EPA: ensayo prospectivo y aleatorizado.
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añ
o

1/
10

0
pe

rs
./

añ
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estándares de la REVA, y en el estudio EUROSTAR los cri-
terios anatómicos de selección no estaban totalmente
definidos.

2. La mejora en el diseño de las endoprótesis ha permi-
tido desechar las iniciales en las que se basó el registro
EUROSTAR a favor de las más actuales, en las que se
han subsanado diversas anomalías, reduciéndose proble-
mas como la fractura del stent, la fatiga y rotura del
tejido de la endoprótesis, el mejor y más adecuado sola-
pamiento y sujeción entre los componentes modulares
de las endoprótesis. El estudio OVER se inició en una
etapa más reciente, con lo que se benefició del empleo
de endoprótesis más conocidas y mejoradas compara-
das con los otros estudios, lo que justificaría su menor
tasa de complicaciones y muerte relacionada con el
aneurisma.

3. El seguimiento en el estudio OVER es menor que en los
estudios europeos, por lo que aún está por demostrar que
la ventaja inicial obtenida a los 2 años de seguimiento,
respecto a los otros estudios europeos, se mantiene a
más largo plazo.

En relación a la calidad de vida, tanto en DREAM44 como
el EVAR43 señalan que es mejor para los pacientes tratados
con REVA durante los primeros meses pero que esta ventaja
se diluye con el tiempo.

En términos de coste-eficacia, el EVAR43 destaca que la
REVA es sustancialmente más caro debido al precio de las
endoprótesis y a la necesidad de un seguimiento con imagen
más costoso. Sin embrago, es pronto para hablar de coste-
eficacia, ya que se precisa mayor tiempo de seguimiento.

Más sorprendente han sido los resultados del EVAR 270,
que comparaba el tratamiento médico y el seguimiento
con la REVA en pacientes no aptos para cirugía abierta.
Los pacientes tratados con REVA presentaron una inespe-
rada mortalidad perioperatoria del 9%. En esta mortalidad
se incluyeron los pacientes que fallecieron esperando ser
tratados, ya que era un estudio basado en la intención de
tratamiento. La mortalidad durante el seguimiento fue muy
similar en los dos grupos de tratamiento. Una explicación
es que la tasa de rotura de aneurisma no tratado fue del
9/100 pacientes/año, muy inferior a la esperada según otros
estudios epidemiológicos. Una recomendación que deriva
del EVAR 2 es mejorar la calidad de salud de los pacientes
antes que someterlos precipitadamente a la REVA. La apli-
cación en pacientes de alto riesgo o rechazados para cirugía
abierta, que precisamente fueron el motivo de la idea origi-
nal de Parodi, queda en entredicho a raíz de estos resultados
del EVAR 2.

Si nos fijamos en los resultados de los dos registros más
importantes que existen sobre REVA, el EUROSTAR63 y el
LIFELINE109, ambos, sin ser estudios aleatorizados, conducen
a resultados superponibles a los derivados de los estudios
aleatorizados y controlados. Es decir, la mortalidad perio-
peratoria se sitúa en torno al 2%, con escasa morbilidad.
Del mismo modo, la tasa de reintervenciones alcanza el 18%
al cabo de 6 años de seguimiento, con una tendencia clara
hacia la mejora de los resultados con la mejora de las nuevas
generaciones de endoprótesis107.
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Conclusiones

- La REVA ofrece menores tasas de morbilidad y mortalidad
en el post-operatorio inmediato, pero sus deficiencias en
términos de durabilidad, hacen que se deba considerar
aún una alternativa a la cirugía abierta en la mayoría de
casosa.

- No hay diferencias en la calidad de vida ni en la supervi-
vencia a largo plazo.

- En pacientes de muy alto riesgo deben mejorarse sus con-
diciones mórbidas antes de aplicar la REVA.

- La REVA es más cara que el tratamiento convencional,
aunque la mejora en la eficiencia terapéutica de los dispo-
sitivos y la consecuente racionalización de los protocolos
de seguimiento pueden cambiar esto en sentido positivo.

- Las reintervenciones, aunque menores, condicionan un
seguimiento estricto y costoso, y la reducción de estas
con la mejora de los dispositivos puede aliviarlo.

- Esta información debe ser transmitida a los pacientes que
se someten a la REVA en el momento de firmar el consen-
timiento.

- Se precisan futuras mejoras tecnológicas para mejorar la
durabilidad de la técnica y para recomendarla como pri-
mera elección.

Reparación endovascular de aneurismas
de aorta abdominal infrarrenal rotos

Introducción

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

La primera referencia de uno de estos casos es de 1994108,
y desde entonces el interés en ofrecer un menor impacto
fisiológico al tratamiento de los AAA rotos se refleja en un
número creciente de publicaciones109---127.

Tras más de 15 años de ver que es posible esta opción
terapéutica, el tratamiento endovascular ha crecido en
experiencia pero aún no ha tenido la aplicación tan exten-
dida como la reparación programada. A ello han contribuido
unas barreras como la morfología del aneurisma, la logística
y los requerimientos de una endoprótesis con disponibilidad
inmediata. Además, aún no hay un nivel de evidencia que
justifique el uso sistemático y universal de la REVA en todos
los AAA rotos. Algunos estudios apoyan el uso de REVA en los
AAA rotos, aunque todos constatan el efecto debido a los ses-
gos en la selección de pacientes para este tratamiento128---130.

¿Es factible el REVAR?

Los trabajos publicados muestran que es posible aplicar el
tratamiento, pero cuenta con diversas limitaciones.

Posibilidad de disponer de un estudio previo mínimo. La
mayoría de autores abogan por la TC, aunque hay quien pres-
cinde de la TC y se basa exclusivamente en la arteriografía o
propone el empleo del intravascular ultrasound (Ultrasonido
IntraVascular, IVUS), principalmente para la caracterización
del cuello del aneurisma. En los casos que se exija una TC

previo, el estado del paciente puede ser determinante a la
hora de aceptar esta demora o pasar directamente a la ciru-
gía abierta. Algún autor131 ha constatado que la demora de
tiempo media desde la llegada al centro de un paciente con
AAA roto y la intervención quirúrgica permitiría en la gran
mayoría de casos disponer de la evaluación con TC previa al
tratamiento, sin influir en la demora.

Posibilidades anatómicas de poder realizar la reparación

endovascular. En estudios de revisión de TC se afirma que
en AAA rotos la anatomía impediría en la mayoría de casos
(60%) la implantación segura de una endoprótesis132,133, pero
en revisiones de casos ya tratados la anatomía de la aorta
solo les ha obligado a descartar la reparación endovascular
entre el 20 y el 42% de los casos134,135.

Problemas logísticos. Se requiere una buena experien-
cia en casos programados y disponer de recursos humanos
y materiales las 24 h del día. Ello no siempre es factible y
supone una causa de pasar a optar por la reparación abierta
en vez de la endovascular127,123. Sin embargo, los trabajos
más recientes reflejan un impacto favorable de protocolos
establecidos que permiten la opción endovascular en todos
o en la gran mayoría de los casos anatómica y clínicamente
posibles136.

Inestabilidad del paciente. Se considera que la inesta-
bilidad es un factor que va en contra de poder realizar la
reparación endovascular, pues se asume que es una situa-
ción de extrema urgencia y el pinzamiento aórtico por
cirugía abierta es más expeditivo. Ello hace que en tales
circunstancias el tratamiento derive en cirugía abierta. La
mayoría de autores abogan sin embargo por la «hemostasia
hipotensiva»

109---127 y ser tolerantes hasta lograr la exclusión
endovascular. La mayoría de trabajos recurren a la oclusión
aórtica endovascular con balón en pocas ocasiones.

Puntos de controversia en la REVAR
Anestesia. La mayoría de trabajos procura la anestesia local
para evitar el colapso hemodinámico que se produce con la
inducción anestésica, asociando eventualmente sedación, al
menos hasta que el control hemodinámico con balón de oclu-
sión se haya logrado, y a veces, si el paciente lo tolera, hasta
completar la reparación. En la literatura analizada109---127, de
los 277 casos en los que figura el dato entre los 355 anali-
zados, el 58% de los casos se completa con anestesia local
asociada a mayor o menor grado de sedación, y la anestesia
general se da en el 42%. En algunos casos que acabaron con
anestesia general se procuró mantener la anestesia local al
menos hasta lograr la oclusión aórtica con balón.

Abordaje percutáneo o quirúrgico. La mayoría optan
por la disección de la femoral, pero algunos han intentado
el abordaje percutáneo asociado a dispositivos de cierre
percutáneo137. Sin embargo, en pacientes hipotensos las difi-
cultades de punción aumentan.

Oclusión aórtica. Se realiza en función de la tolerancia
clínica y hemodinámica del paciente a la hipotensión, abo-
gando por la «hemostasia hipotensiva», término acuñado
para este tema por Veith119, en tanto el paciente mantenga
en nivel de conciencia y la colaboración. En general, el
empleo del balón previo al implante de la prótesis añade
dificultades técnicas, por lo que en general se tiende a pres-
cindir de él. Se ha descrito una técnica de oclusión con
balón en dos tiempos para evitar desclampajes antes de la
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exclusión total den aneurisma137, e incluso un tipo de endo-
prótesis bifurcada con una válvula unidireccional en la pata
corta evita el flujo de sangre por ella hasta que no se ha
cateterizado138.

Tipo de endoprótesis. Aunque en los primeros casos
se empleaban dispositivos «caseros»

139, todos los artícu-
los recientes emplean prótesis comercialmente disponibles,
pero entre ellas existen la opción del injerto aorto-uniilíaco
+ bypass fémoro-femoral y oclusor ilíaco contralateral,
y otros por una endoprótesis bifurcada modular. En la
bibliografía analizada109---127 se dispone de información en
261 casos de los 355. Entre ellos, la prótesis bifurcada se
ha empleado en el 61%, y la aorto-uniilíaca o recta en el
49%.

Control postoperatorio. El control postoperatorio nos
enfrenta a un probable aumento de la incidencia de sín-
drome compartimental abdominal140, lo que requiere una
monitorización de la presión intravesical y una actuación
de descompresión en caso de elevación patológica de ésta.
Además, se plantea el dilema de ser más agresiva de tratar o
incluso prevenir las endofugas tipo II, inyectando en el saco
aneurismático material trombótico (trombina, fibrina, colas
biológicas), en comparación con la reparación programada.

Resultados

La mortalidad postoperatoria recogida parece inferior a
la de la reparación abierta, que tras más de 50 años de
experiencia en cirugía abierta por AAA rotos ofrece una mor-
talidad del 49%141. La REVA en AAA rotos muestra tasas que
oscilan entre el 18 y el 53%, con diversos estudios que tienen
una mortalidad del 20% o menos142---144.

Los trabajos que establecen comparaciones entre la
época en la que solo se practicaba reparación con cirugía
abierta y la época en la que se emplea esta además de
la endoprótesis en los casos en que es factible, muestran
una mejoría notable de la mortalidad inmediata, además
de menor pérdida sanguínea, menor estancia en la UCI
y menor estancia hospitalaria, y menos complicaciones
posteriores127.

Conclusiones

1. La experiencia y la bibliografía disponible en este campo
no aportan la suficiente evidencia científica como para
establecer recomendaciones universales con evidencia
alta.

2. El tratamiento endovascular de AAA rotos es factible,
y las experiencias de resultados que mejoran la mor-
bimortalidad de la cirugía abierta son considerables;
algunos incluso la proponen como solución intermedia
hasta poder dar un tratamiento definitivo.

3. Para poder ofrecer este tratamiento de forma óptima a
los pacientes es necesario tener la adecuada experien-
cia en tratamiento endovascular en cirugía programada y
disponer de un protocolo definido, así como de recursos
materiales y humanos cualificados, de forma ininterrum-
pida.

4. Parece razonable que los servicios de angiología y ciru-
gía vascular potencien la formación de residentes y de
personal de plantilla en estas opciones, si cabe alguna

esperanza en reducir la mortalidad en esta patología de
presentación clínica tan grave.
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Los aneurismas esplénicos (AE) se definen como la dilatación
de la arteria esplénica mayor de 1 cm. Son la tercera causa
más común de aneurismas intraabdominales, con una pre-
valencia superior al 10%, siendo los más frecuentes de los
aneurismas viscerales (60%)1---4.

Presentamos el caso de un paciente varón de 51 años de
edad, remitido a nuestra consulta por el hallazgo de un AE
en el estudio de extensión de un carcinoma de recto. Entre
sus antecedentes personales presentaba hipertensión arte-
rial, dislipemia, exfumador, pielonefritis aguda izquierda,
pólipos colónicos adenomatosos y carcinoma de recto
(ya resecado).

En la TC abdomino-pélvica realizada se observa arteria
esplénica elongada con aneurisma de 44 mm de diámetro en
su tercio proximal, con trombo mural (fig. 1).

Dado el tamaño del aneurisma se indica cirugía, optando
por el tratamiento endovascular con stent recubierto. Bajo
anestesia general, y mediante abordaje femoral derecho, se
cateteriza la arteria esplénica utilizando catéter guía de 9
F (Cordis®). Se realiza arteriografía confirmando los hallaz-
gos de la TC. Se procede a la introducción e implante de
stent recubierto autoexpandible Viabhan® de 8 mm x 10 cm
(W.L. Gore & Associates, Inc), soportado en guía Amplatz
superstiff de 0,035′′. En la angiografía de control se com-
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prueba la correcta colocación de la endoprótesis con
exclusión del aneurisma y permeabilidad de arteria esplé-
nica (fig. 2).

No presentó complicaciones en el postoperatorio, y el
paciente recibió el alta tras una estancia hospitalaria de
48 horas. En el control con angio-TC a los tres meses se cons-
tata la completa exclusión del aneurisma con permeabilidad
de la arteria esplénica.

Figura 1 Angio-TC previa a la cirugía. Se observa aneurisma
esplénico de 44 mm de diámetro en el tercio proximal de la
arteria esplénica, con trombo mural.
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Figura 2 Angio-TC de control a los tres meses de la ciru-
gía. Se comprueba la correcta colocación de la endoprótesis,
la ausencia de fugas y la permeabilidad de la arteria esplénica.

Los AE generalmente son únicos y saculares2. Son 4 veces
más comunes en mujeres que en hombres2. Habitualmente
están localizados en el tercio distal de la arteria esplénica
(75%), seguidos del tercio medio (20%)2,5. Aunque la patoge-
nia no está totalmente aclarada, existen factores de riesgo
como traumatismos, factores hormonales y hemodinámicos
del embarazo, hipertensión portal, fibrodisplasia arterial
de media y arteriosclerosis2,4,5. La mayoría son asintomá-
ticos (80%) y se descubren accidentalmente. El síntoma más
frecuente es el dolor, que puede localizarse a nivel epigás-
trico o en el cuadrante superior izquierdo. Otros síntomas
son anorexia, náuseas y vómitos2. Raramente se palpa una
masa pulsátil. En un 2-10% de los casos la forma de pre-
sentación puede ser la rotura, con una mortalidad asociada
del 25%1,2,4---6. Esta ocurre de forma brusca, con dolor a la
punta del dedo en el hemiabdomen izquierdo e inestabilidad
hemodinámica2. La mayoría de las roturas de AE ocurren en
embarazadas (95%), con una mortalidad próxima al 100%2,6.

El diagnóstico suele ser incidental. En ocasiones puede
verse un aneurisma calcificado en una placa simple. Una
prueba diagnóstica útil son los ultrasonidos, sobre todo en
embarazadas, pero las pruebas diagnósticas que más datos
aportan son la TC y la resonancia magnética (RM)2,3,5.

El tratamiento de los AE está indicado en los mayores
de 2 cm, en la mujer embarazada, en aquellos pacien-
tes que van a ser sometidos a trasplante hepático y, por
supuesto, en los sintomáticos2---6. El tipo de tratamiento
depende del modo de presentación, la localización y el
tamaño del aneurisma. Hasta la pasada década la cirugía
convencional (resección con revascularización, ligadura o
esplenectomía) ha sido el pilar del tratamiento, con una
mortalidad asociada mayor del 1% y una morbilidad del

9%2,4,6. Recientemente, con la aparición de nuevas técnicas
mínimamente invasivas, las opciones han cambiado. Estas
incluyen la cirugía laparoscópica (que requiere experiencia
y ecografía intraoperatoria) y el tratamiento endovascular
(mediante embolización o exclusión del aneurisma mediante
endoprótesis)5. La embolización con coils está considerada
actualmente el tratamiento de primera línea en la mayoría
de los pacientes, particularmente en los asintomáticos, en
los saculares y en aquellos localizados proximalmente2,4. Las
complicaciones incluyen la migración de los coils con infarto
distal, la formación de abscesos y raramente la rotura
del aneurisma1,3,4. La recanalización del aneurisma puede
ocurrir en más del 12%2,6. Existe un conjunto de síntomas
englobados en el denominado síndrome postembolización
que afecta al 30% de los pacientes2,6. Más recientemente
se han introducido las endoprótesis vasculares o stents

recubiertos de PTFE en el tratamiento de los AE. Esta téc-
nica excluye el aneurisma preservando el flujo arterial4,5.
Las limitaciones en el despliegue del dispositivo serían el
tamaño y la tortuosidad de la arteria esplénica, así como
la localización del aneurisma, siendo más favorable en
aneurismas proximales. Disponemos de dos tipos de stents

recubiertos, los autoexpandibles (con la ventaja de que son
muy flexibles) y los balón-expandibles (que permiten una
liberación más controlada del dispositivo). Las endoprótesis
parecen tener un menor riesgo de infarto esplénico compa-
radas con la embolización.
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La rotura de un pseudoaneurisma es la complicación más
grave de la pancreatitis y constituye una emergencia qui-
rúrgica. Es más frecuente en la pancreatitis crónica, tiene
una prevalencia del 2-10% y la mortalidad global oscila entre
el 15 y el 43%, dependiendo de los autores1.

Presentamos el caso de un varón de 49 años con antece-
dentes personales de cirugía supramesocólica y pancreatitis
posquirúrgica, pseudoquiste pancreático y eventración.
Ingresa desde el Servicio de Urgencias por rectorragias
de tres días de evolución e inestabilidad hemodinámica
que precisó transfusión sanguínea. Se realizó gastroscopia
urgente, apreciándose una posible fístula arterio-digestiva
en la segunda porción duodenal distal. A continuación se
completó el estudio del paciente con angio-TC urgente
que evidenció una imagen de pseudoaneurisma de 4,7 por
4,2 cm, en la zona inferior de la cabeza del páncreas y
originado de la rama arterial pancreática, en íntimo con-
tacto con la segunda y tercera porción duodenal, e imagen
de pseudoquiste de 15 por 10 cm en el cuerpo pancreático
(figs. 1 y 2).

Se decidió practicar una intervención quirúrgica urgente,
en la que se realizó drenaje del pseudoquiste pancreático
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a través de quistogastrotomía para facilitar el abordaje
duodenopancreático. Posteriormente se realizó duodenoto-
mía, localizándose el orificio fistuloso en tercera porción
duodenal y el pseudoaneurisma peripancreático. Se realizó
apertura del pseudoaneurisma y ligadura de la rama arte-
rial pancreática origen de la hemorragia, cierre de la fístula
duodenal y resección del pseudoaneurisma.

El paciente presentó un postoperatorio de evolución
favorable y sin complicaciones, siendo dado de alta asin-
tomático y con control radiológico normal. En la revisión a
los dos meses del alta hospitalaria, con el paciente asin-
tomático, se realizó una angio-TC de control en la que no
se evidenció existencia de pseudoaneurisma ni pseudoquiste
pancreático.

Los pseudoaneurismas de las arterias pancreaticoduode-
nales son lesiones vasculares poco frecuentes, que tienen
un alto porcentaje de rotura y gran morbilidad y mortalidad
asociadas2---4.

Su incidencia es 3-4 veces mayor en los varones y la edad
media de presentación son los 45 años5.

Generalmente tienen una etiología inflamatoria. Habi-
tualmente se asocian a patología pancreática grave y
pseudoquiste pancreático. En un 10% de pacientes con
pseudoquiste pancreático se ha descrito la formación de
pseudoaneurismas1,6. Estos pueden desarrollarse en el
interior de un pseudoquiste, o por erosión mecánica de
este sobre una arteria adyacente. También es posible
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Figura 1 Imagen de pseudoaneurisma originado de la rama
arterial pancreática, en íntimo contacto con la segunda y
tercera porción duodenal.

encontrarlos en el contexto de una pancreatitis aguda por
la liberación de enzimas como tripsina y elastasa, que
erosionan la pared arterial1---5,7---9.

La mayoría de pseudoaneurismas peripancreáticos son
sintomáticos en el momento del diagnóstico. La presenta-
ción clínica típica es un cuadro de dolor epigástrico agudo
irradiado a la espalda, muchas veces indistinguible del pro-
ducido por una pancreatitis aguda. Debemos pensar en ellos
ante síntomas como hemorragia digestiva o dolores epigás-
tricos de etiología poco clara2,3,5,6.

Su importancia radica en el alto riesgo de rotura, que
puede llegar al 75% de los casos. En caso de rotura tie-
nen una mortalidad en torno al 50%2,7. La rotura de un
pseudoaneurisma puede quedar contenida en un pseudo-
quiste pancreático, localizarse intra o retroperitonealmente
o producir una hemorragia digestiva a través del con-
ducto pancreático (hemosuccus pancreaticus) o por erosión
del pseudoquiste sobre el tubo digestivo. En este último
caso las localizaciones más frecuentes son la gástrica y la
duodenal1,8,9.

Figura 2 Imagen de pseudoquiste en el cuerpo pancreático
de 15 por 10 cm.

En la mayoría de las series el diagnóstico se realiza
mediante TC con contraste, como en el caso que describimos
en este artículo. Esta técnica de imagen nos permite demos-
trar el hematoma peripancreático, su etiología y puede
mostrar la persistencia de la hemorragia. En pacientes con
hemorragia digestiva alta puede ser útil la realización de
endoscopia para descartar otras causas de hemorragia. Sin
embargo, la prueba de mayor precisión en el diagnóstico
de la rotura de un pseudoaneurisma peripancreático es la
arteriografía urgente, que permite confirmar el diagnós-
tico, la etiología, localizar el punto hemorrágico y nos da la
posibilidad de realizar tratamiento precoz mediante embo-
lización transcatéter. No obstante, esta técnica no está
disponible de forma urgente en un gran número de centros
hospitalarios1,2,4,6.

Actualmente la cirugía y la embolización angiográfica
percutánea tienen un papel complementario en el manejo
de la rotura de los pseudoaneurismas. La cirugía urgente
es considerada el tratamiento de elección en pacientes
hemodinámicamente inestables, con hemorragia activa, fra-
caso de la embolización y otras complicaciones secundarias
como infección o compresión extrínseca. Entre las técnicas
quirúrgicas a emplear se encuentra la resección quirúr-
gica del pseudoaneurisma y la ligadura proximal y distal
del vaso sangrante, junto con el drenaje del pseudoquiste,
aunque en algunos casos es necesaria la pancreatectomía
para controlar la hemorragia. La embolización angiográ-
fica percutánea se recomienda como tratamiento inicial
para pacientes hemodinámicamente estables, aunque en
muchas ocasiones su realización depende de la disponibi-
lidad con carácter urgente de esta técnica en los centros
hospitalarios1,3.

Aunque el pseudoaneurisma peripancreático es una
patología poco frecuente, su rotura, que es la principal com-
plicación, presenta una alta morbilidad y mortalidad, por lo
que son necesarios un diagnóstico y tratamiento precoces
para reducirlas.
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Imagen tridimensional como herramienta auxiliar del ultrasonido

venoso

Three-dimensional imaging as an auxiliary tool for venous ultrasound
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Presentamos las imágenes de dos pacientes que muestran
como la ecografía tridimensional puede ser una herramienta
auxiliar del ultrasonido venoso de utilidad para expresar de
manera espacial sus hallazgos. Las imágenes fueron obteni-
das con un equipo HD11 XE de Philips mediante sonda lineal
de 5-12 MHz, barrido a mano alzada, con la obtención de
imágenes tridimensionales multiplanares.

Figura 1 Vena epigástrica superficial dilatada (flecha) lle-
gando al cayado de la vena safena interna. VFC: vena femoral
común, VSI: vena safena interna.

Correo electrónico: greatty@msn.com

Figura 2 Aneurisma de la vena safena interna.

En primer lugar observamos la representación tridimen-
sional de los afluentes dilatados del cayado de la vena
safena interna (fig. 1), mientras la ecografía triplex estu-
dia el mecanismo de reflujo a través de la vena epigástrica
superficial la adquisición tridimensional facilita la orienta-
ción espacial del cirujano previa al abordaje quirúrgico.

El segundo caso corresponde a un aneurisma sacular de
la vena safena interna en muslo (fig. 2), que permite dife-
renciarlo de la imagen bidimensional de afluentes tortuosas
que puede llevar a error diagnóstico.
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