
www.sac.org.arISSN 0034-7000 VOL 83 SUPLEMENTO 3 
OCTUBRE 2015

Consenso de Enfermedad
Vascular Periférica

Sociedad Argentina de Cardiología
Área de Consensos y Normas



CONSENSO DE ENFERMEDAD VALVULAR PERIFÉRICA 1

VOL 83 SUPLEMENTO 3 
OCTUBRE 2015

CONSENSO DE ENFERMEDAD VASCULAR PERIFÉRICA

DIRECTOR
Dr. Ignacio M. BluroMTSAC

SECRETARIOS
Dr. Luciano O. Lucas, Dr. Nicolás González,

Dr. Augusto Lavalle Cobo

1. INTRODUCCIÓN
Coordinador de 

Redacción 
Dr. Alejandro R. HershsonMTSAC

Comité de Redacción 
Dr. Fernando Belcastro
Dr. Alfonso Dos Santos

Dr. Mariano A. Giorgi MTSAC

Dr. Gustavo GiuntaMTSAC

Dr. Alejandro LakowskyMTSAC

Dr. Tomás Museli 
Dr. Juan P. Ochoa MTSAC

Dr. Guillermo Peltz 
Dr. Ricardo ReyMTSAC

Dr. Horacio ZylbersztejnMTSAC

2. ENFERMEDAD
CAROTÍDEA Y 

VERTEBROBASILAR
Coordinador de 

Redacción
Dr. Osvaldo Fustinoni 

Dra. María Cristina Zurrú, 

Comité de Redacción 
Dra. Claudia Alonzo 

Dra. Ana Atallah 
Dr. Ricardo BeigelmanMTSAC

Dra. Laura Brescacin 
Dra. Fernanda Díaz 

Dr. Carlos GaddaMTSAC

Dr. Andrés IzaguirreMTSAC

Dr. Luis Lemme 
Dr. Ricardo Marenchino 

Dr. Gabriel Persi 
Dra. Marina Romano 

Dra. Inés Tammer

3. ENFERMEDAD
ARTERIAL DE MIEMBROS 

INFERIORES
Coordinador de 

Redacción
Dr. Fernando CuraMTSAC

Comité de Redacción 
Dr. Fernando Belcastro

Dr. Ignacio M. BluroMTSAC     
Dr. Mariano Ferreira

Dr. Augusto María Lavalle Cobo
Dr. Gastón Mosso
Dr. Gabriel Perea

Dr. Ernesto TorresaniMTSAC     
Dr. Thiago Neto Vasconcellos

4. ANEURISMA DE AORTA
ABDOMINAL E ILÍACAS

Coordinador de 
Redacción

Dr. Ignacio M. BluroMTSAC 

Comité de Redacción
Dr. Hernán Bertoni
Dr. Darío Chikiar
Dr. Jorge Estrada

Dr. Hugo LonderoMTSAC     
Dr. Ricardo Marenchino

Dr. Ricardo Posatini
Dr. Patricio Zaefferer

Revista Argentina de Cardiología
La Revista Argentina de Cardiología es propiedad de la Sociedad Argentina de Cardiología.
ISSN 0034-7000 (Impresa) ISSN versión electrónica 1850-3748 (En línea) - Registro de la Propiedad Intelectual N° 5006334
Full English text available. Indexada en SciELO, Scopus, Embase, LILACS, Latindex, Redalyc, Dialnet y DOAJ. Incluída en el Núcleo Básico de Revistas Científicas 
Argentinas del CONICET.

VOL 83 CONSENSO DE ENFERMEDAD VASCULAR PERIFÉRICA / 2015

Dirección Científica y Administración
Azcuénaga 980 - (1115) Buenos Aires / Tel.: 4961-6027/8/9 / Fax: 4961-6020 / e-mail: revista@sac.org.ar / web site: www.sac.org.ar
Atención al público de lunes a viernes de 13 a 20 horas
Administrador Néstor F. Sarría - Secretaria Mariela Romano - Corrección de estilo María Isabel Siracusa

La Revista Argentina de Cardiología agradece a la FUNDACIÓN COSSIO su apoyo permanente y comprometido para la concreción de sus proyectos, como lo 
ha sido la distribución de la RAC al exterior, la edición de un DVD con la colección completa, entre otros, y actualmente la edición bilingüe electrónica.

5. ENFERMEDAD
VASCULAR RENAL
Coordinador de 

Redacción
Dr. Ignacio M. BluroMTSAC     

Dra. Carol Kotliar

Comité de Redacción 
Dr. Fernando Belcastro
Dr. Santiago Del Castillo

Dr. Felipe Inserra
Dr. Sebastián Obregón

Comité Revisor
Dr. Vadim Kotowicz 

Dr. Jorge LermanMTSAC     
Dr. Guillermo MigliaroMTSAC     

Dr. Tulio Sampere 
Dr. Eduardo SampóMTSAC

COMITÉ DE REDACCIÓN

ÁREA DE NORMAS Y CONSENSOS

Director del Área
Dr. Mariano FalconiMTSAC 

Coordinador General
Dr. Ignacio BluroMTSAC

Secretario
Dr. Gustavo GiuntaMTSAC

Vocales 
Dr. Maximiliano De AbreuMTSAC

Dr. Sebastián PeraltaMTSAC 
Dr. Gastón Procopio 

Dr. Mario César Spennato

Las opiniones, pautas o lineamientos contenidos en este Consenso se han diseñado y concebido en términos genéricos, a partir de la consideración de situaciones 
concebidas como un modelo teórico. Se describen distintas hipótesis alternativas para arribar a un diagnóstico, a la definición de un tratamiento y/o prevención 
de una patología determinada. De ningún modo puede interpretarse como un instructivo concreto y/o como una recomendación práctica. La aplicación específica 
en el paciente individual de cualquiera de las descripciones generales obrantes en el Consenso dependerá del juicio médico del profesional interviniente y de las 
características y circunstancias concretas que se presenten en torno al caso en cuestión, considerando los antecedentes personales del paciente y las condiciones 
específicas que presente la patología a tratar, y/o los medios y recursos disponibles, y/o la necesidad de adoptar medidas adicionales y/o complementarias, etc. La 
evaluación de estos antecedentes y factores quedará a criterio y responsabilidad del médico interviniente, así como la decisión clínica final a adoptar.

Comité Asesor 
Dr. Ernesto DurontoMTSAC 
Dr. Eduardo SampóMTSAC 
Dr. Jorge UbaldiniMTSAC





1. Introducción
1.1	 Epidemiología de la enfermedad vascular periférica en la Argentina
1.2	 Factores de riesgo y enfermedad vascular periférica
1.3	 Estratificación de riesgo
1.4	 Enfermedad vascular en múltiples territorios: coronaria, carotídea y renal (cribado y manejo)

1.4.1	 Pronóstico de la enfermedad vascular de múltiples territorios
1.4.2	 Cribado y manejo de pacientes con enfermedad vascular de múltiples territorios

1.4.2.1	 Estenosis carotídea en pacientes coronarios (no en plan de revascularización)
1.4.2.2	 Rastreo de la estenosis carotídea en pacientes en plan de cirugía de revas-

cularización coronaria
1.4.2.2.1	 Manejo del paciente con estenosis carotídea en plan de cirugía 

de revascularización miocárdica
1.4.2.3	 Manejo de la enfermedad renovascular en pacientes con enfermedad co-

ronaria
1.4.2.4	 Enfermedad arterial de miembros inferiores en pacientes con enfermedad 

coronaria
1.4.2.5	 Rastreo y manejo de la enfermedad coronaria en pacientes con enfermedad 

carotídea
1.4.2.6	 Rastreo y manejo de enfermedad coronaria en pacientes con EAMI 

1.5	 Evaluación de riesgo quirúrgico en cirugía vascular
1.5.1	 Introducción
1.5.2	 Fisiopatología de las complicaciones cardiológicas perioperatorias
1.5.3	 Manejo perioperatorio

2. Enfermedad carotídea y vertebrobasilar
2.1	 Aspectos fisiopatológicos, epidemiología y manifestaciones clínicas de la ateromatosis extra-

craneana
2.2	 Factores de riesgo vascular y tratamiento médico

2.2.1	 Edad y sexo
2.2.2	 Raza
2.2.3	 Hipertensión arterial
2.2.4	 Dislipidemia
2.2.5	 Diabetes
2.2.6	 Tabaquismo 
2.2.7	 Obesidad
2.2.8	 Actividad física
2.2.9	 Antiagregación

2.3	 Métodos complementarios de diagnóstico 
2.3.1	 Eco-Doppler de vasos de cuello
2.3.2	 Angiorresonancia magnética (AR) y angiotomografía computarizada (AT) 
2.3.3	 Angiografía digital (AD)

2.4	 Tratamiento quirúrgico de la carótida
2.4.1	 Pacientes sintomáticos 
2.4.2	 Pacientes asintomáticos 

2.5	 Tratamiento endovascular
2.6	 Evaluación del riesgo previo a la revascularización 
2.7	 Manejo posoperatorio de la enfermedad carotídea

2.7.1	 Cirugía carotídea
2.7.2	 Terapia endovascular 
2.7.3	 Control posoperatorio: 

2.8	 Síndrome de robo subclavio y patología vertebrobasilar
2.8.1	 Patología vertebrobasilar

Índice

VOL 83 SUPLEMENTO 3 
OCTUBRE 2015



4 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 83 SUPLEMENTO 3  /  OCTUBRE 2015

3. Enfermedad arterial de miembros inferiores
3.1	 Introducción

3.1.1	 Epidemiologia
3.1.2	 Etiología
3.1.3	 Factores de riesgo 

3.2	 Presentación clínica 
3.3	 Métodos diagnósticos

3.3.1	 Índice tobillo-brazo 
3.3.2	 Ultrasonido
3.3.3	 Angiotomografía computarizada (angio-TC)
3.3.4	 Angiorresonancia (angio-RM)
3.3.5	 Angiografía digital

3.4	 Tratamiento de la claudicación intermitente
3.4.1	 Ejercicio físico
3.4.2	 Tratamiento farmacológico 

3.4.2.1	 Cilostazol 
3.4.2.2	 Pentoxifilina
3.4.2.3	 Antiagregación plaquetaria; anticoagulación oral
3.4.2.4	 Estatinas 
3.4.2.5	 Inhibidores de la enzima convertidora, betabloqueantes

3.4.3	 Tratamiento invasivo
3.4.3.1	 Clasificación de lesiones (TASC II)

3.4.4	 Tratamiento endovascular
3.4.4.1	 Segmento aortoilíaco.
3.4.4.2	 Segmento femoropoplíteo
3.4.4.3	 Segmento infrapoplíteo

3.4.5	 Tratamiento quirúrgico
3.4.5.1	 Enfermedad aortoilíaca
3.4.5.2	 Infrainguinal 

3.4.6	 Terapia antiagregante y anticoagulante después de la revascularización
3.5	 Isquemia crítica de miembros inferiores

3.5.1	 Definición
3.5.2	 Evolución natural
3.5.3	 Tratamiento

3.5.3.1	 Tratamiento médico
3.5.3.1.1	 Prostanoides
3.5.3.1.2	 Estimulación de médula espinal
3.5.3.1.3	 Oxígeno hiperbárico
3.5.3.1.4	 Terapia génica y células madre

3.5.3.2	 Tratamiento invasivo
3.5.3.2.1	 Endovascular
3.5.3.2.2	 Quirúrgico 

3.6	 Isquemia arterial aguda
3.6.1	 Definición
3.6.2	 Etiología y cuadro clínico 
3.6.3	 Tratamiento de reperfusión

3.6.3.1	 Manejo de bypass trombosado 
3.6.3.2	 Aneurisma poplíteo trombosado

3.6.4	 Complicaciones de la reperfusión

4. Aneurisma de aorta abdominal e ilíacas
4.1	 Introducción
4.2	 Epidemiologia
4.3	 Etiopatogenia

4.3.1	 Hereditarios
4.3.2	 Factores de riesgo ateroscleróticos
4.3.3	 Aneurismas inflamatorios e infecciosos

4.4	 Historia natural 
4.5	 Evaluación y diagnóstico

4.5.1	 Hallazgo incidental
4.5.2	 Cuadro clínico
4.5.3	 Métodos complementarios

4.5.3.1	 Ultrasonido
4.5.3.2	 Tomografía
4.5.3.3	 Resonancia magnética
4.5.3.4	 Angiografía

4.6	 Rastreo de aneurisma de aorta abdominal
	 4.7	 Seguimiento



CONSENSO DE ENFERMEDAD VALVULAR PERIFÉRICA 5

4.8	 Tratamiento médico
4.8.1	 Tabaquismo
4.8.2	 Aspirina
4.8.3	 Estatinas
4.8.4	 HTA e inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA)
4.8.5	 Betabloqueantes

4.9	 Tratamiento electivo de aneurisma de aorta abdominal infrarrenal no complicado
4.9.1	 Riesgo de ruptura
4.9.2	 Indicación quirúrgica: ensayos clínicos aleatorizados

4.9.2.1	 Cirugía convencional
4.9.2.2	 Indicación de tratamiento endovascular 

4.9.3	 EVAR vs. cirugía: ensayos clínicos
4.9.4	 Seguimiento de los pacientes con endoprótesis aórtica

4.10	 Aneurismas yuxtarrenales, pararrenales y suprarrenales
4.11	 Aneurismas ilíacos
4.12	 Aneurisma de aorta complicado

4.12.1	 Definición 
4.12.2	 Diagnóstico
4.12.3	 Tratamiento

4.12.3.1	 Manejo médico inicial
4.12.3.2	 Tratamiento quirúrgico
4.12.3.3	 Tratamiento endovascular

4.13	 Aneurismas poplíteos
4.13.1	 Epidemiología e historia natural 
4.13.2	 Diagnóstico 
4.13.3	 Tratamiento

5. Enfermedad vascular renal
5.1	 Introducción
5.2	 Epidemiología
5.3	 Diagnóstico

5.3.1	 Métodos diagnósticos complementarios
5.3.1.1	 Estudios que aportan datos para la caracterización funcional

5.3.1.1.1	 Medición selectiva de renina a nivel de venas renales
5.3.1.1.2	 Actividad de renina plasmática
5.3.1.1.3	 Radiorrenograma o gammagrafía renal basal y poscaptopril o 

IECA
5.3.1.2	 Estudios que aportan datos para la caracterización anatómica 

5.3.1.2.1	 Eco-Doppler color
5.3.1.2.2	 Angiotomografía computarizada
5.3.1.2.3	 Angiorresonancia magnética
5.3.1.2.4	 Arteriografía renal con sustracción digital

5.3.2	 Selección del método diagnóstico
5.4	 Tratamiento de estenosis vascular renal

5.4.1	 Introducción
5.4.2	 Tratamiento médico
5.4.3	 Revascularización 

5.4.3.1	 Cirugía
5.4.3.2	 Tratamiento endovascular

5.4.3.2.1	 Impacto sobre la función renal y el control de la presión arterial
5.4.3.2.2	 Impacto sobre la sobrevida

5.5	 Displasia fibromuscular



6 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 83 SUPLEMENTO 3  /  OCTUBRE 2015

Abreviaturas
AAA:	 Aneurisma de aorta abdominal

ACC:	 American College of Cardiology

ACV:	 Accidente cerebrovascular

ACVi:	 Accidente cerebrovascular isquémico

AD:	 Angiografía digital

AFP:	 Arteria femoral profunda

AFS:	 Arteria femoral superficial

AHA:	 American Heart Association 

AIT:	 Accidente isquémico transitorio

AR:	 Angiorresonancia magnética

ARA II:	 Antagonistas de receptores de angiotensina II

AT II:	 Angiotensina II

ATB:	 Antibióticos

ATP:	 Angioplastia transluminal percutánea

ATPS:	 Angioplastia con colocación de stent

AV:	 Arterias vertebrales

EAMI:	 Enfermedad arterial de miembros inferiores

EC:	 Estenosis carotídea

ECA:	 Ensayo clínico aleatorizado

EVP:	 Enfermedad vascular periférica

FRV:	 Factores de riesgo vascular

IAMI:	 Isquemia aguda de miembros inferiores

ICM:	 Isquemia crítica de los miembros

IECA:	 Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

IRC:	 Insuficiencia renal crónica

ITB:	 Índice tobillo-brazo

MM. II.:	Miembros inferiores

NNT:	 Número necesario para tratar

TC:	 Tomografía computarizada

RA:	 Riesgo absoluto

RM:	 Resonancia magnética

RR:	 Riesgo relativo

RRA:	 Reducción de riesgo absoluto

RRR:	 Reducción de riesgo relativo

SAC:	 Sociedad Argentina de Cardiología

SRS:	 Síndrome de robo de la arteria subclavia



CONSENSO DE ENFERMEDAD VASCULAR PERIFÉRICA 1

PREÁMBULO

Los consensos tienen como objetivo evaluar y resumir la evidencia existente al momento de su redacción a fin 
de facilitar al médico la elección de la mejor estrategia en el proceso diagnóstico y terapéutico. Los consensos 
son una guía para la toma de decisiones, en modo alguno pretenden ni deben reemplazar las decisiones que un 
médico responsable  ha de  tomar ante cada paciente en condiciones clínicas únicas e individuales. 

El primer Consenso de Enfermedad Vascular Periférica (EVP) de la Sociedad Argentina de Cardiología 
(SAC) consta de 5 capítulos: Introducción, Enfermedad carotídea, Enfermedad arterial de miembros inferiores, 
Aneurisma de aorta abdominal y Enfermedad renovascular. En el capítulo introductorio se analizan aspectos 
epidemiológicos, diagnósticos y terapéuticos comunes a la enfermedad arterial aterosclerótica de todos los terri-
torios del organismo. Se entiende como EVP la enfermedad de todas las arterias del organismo que se encuentran 
más allá de las arterias coronarias y la aorta torácica. En los últimos años se produjeron grandes progresos en 
los métodos diagnósticos y las posibilidades terapéuticas en el ámbito de la medicina vascular. Frente esto, el 
médico tratante debe elegir las mejores herramientas diagnósticas para cada paciente en particular y, una vez 
establecido el diagnóstico, determinar cuál es la mejor estrategia terapéutica. El desarrollo de estas posibilida-
des no siempre ha sido ordenado, al tiempo que se ha hecho uso de herramientas diagnósticas o terapéuticas o 
ambas en forma no siempre apropiada. Por eso se considera fundamental encontrar un Consenso entre médicos 
provenientes de diferentes subespecialidades que participan en el proceso de atención de los pacientes con EVP. 
Si bien el proceso fisiopatológico, la epidemiología y terapéutica que afectan las arterias de todo el organismo 
tienen grandes similitudes con los procesos que afectan las arterias coronarias y la aorta torácica  −y de ahí el 
especial interés y papel que desempeña el cardiólogo en la atención de estos pacientes−, también se considera 
que es fundamental la participación de médicos provenientes de otras especialidades. Es por ello que el presente 
Consenso incluyó a 44 médicos referentes provenientes de la Cardiología, Cardiología Intervencionista, Cirugía 
Cardiovascular, Clínica Médica, Diagnóstico por Imágenes, Nefrología y Neurología. 

Aun cuando existen diversas patologías que pueden afectar las arterias del organismo, el presente Consenso 
se centrará principalmente en el manejo de la enfermedad aterosclerótica. En el proceso de redacción del pre-
sente documento se puso especial énfasis tanto en las prácticas y conductas sobre las que existe consenso como 
en aquellos aspectos que son motivo de controversia y en aspectos de la práctica médica vascular donde pudiese 
existir divergencia entre las prácticas habituales y la literatura.

Cada uno de los grupos de trabajo se constituyó con profesionales referentes en el tema por tratar provenientes 
de diferentes centros asistenciales de nuestro país. Fue una condición que todas las subespecialidades implicadas 
en la atención de la patología analizada debían estar representadas en el grupo de trabajo.  En primera instancia 
se estableció el alcance de cada capítulo y se confeccionó un índice de temas para analizar. Posteriormente se 
realizó una búsqueda bibliográfica a fin de identificar los estudios clínicos relevantes, metanálisis y revisiones 
sistemáticas de cada uno de los puntos que se analizarían. Sobre esa base, cada grupo responsable de la redacción 
de cada capítulo redactó una introducción explicitando la importancia epidemiológica y el alcance del capítulo 
y analizó la bibliografía para finalmente especificar las recomendaciones según la clase y nivel de evidencia, 
considerando los riesgos y beneficios  así como la evidencia científica en la que se basa. 

Una vez generado el manuscrito de cada capítulo, este fue circulando en forma electrónica y sometido a 
revisión por todos los profesionales participantes en la redacción del documento. Las sugerencias surgidas de 
esta primera revisión fueron evaluadas en el seno de cada grupo redactor. Cumplida esta primera revisión, el 
documento completo fue enviado a un comité revisor externo a fin de que realizara las correcciones y recomen-
daciones finales. Las recomendaciones del presente Consenso se presentaron en forma preliminar en el marco 
del XXXIX Congreso Argentino de Cardiología en octubre de 2013.

Todos los participantes en la redacción del presente Consenso han declarado la existencia de conflictos de 
interés, los cuales pueden ser consultados en el Anexo.

Clase de recomendación y nivel de evidencia 
En todos los casos en los que fue posible, luego del análisis de la bibliografía disponible, se formularon recomen-
daciones con los niveles de evidencia correspondientes, tal como se expone a continuación:
– Recomendación de clase I: evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tratamiento es bene-

ficioso, útil y eficaz.
– Recomendación de clase II: evidencia conflictiva y/o divergencias de opinión acerca de la utilidad/eficacia

del procedimiento o tratamiento.
Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión es a favor de la utilidad/eficacia.
Clase IIb: la utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión.
– Recomendación de clase III: evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tratamiento no es

útil/eficaz y en algunos casos puede llegar a ser perjudicial.
– Nivel de evidencia A: evidencia sólida, proveniente de estudios clínicos aleatorizados o metanálisis. Múlti-

ples grupos de poblaciones en riesgo evaluados. Consistencia general en la dirección y la magnitud del efecto.
– Nivel de evidencia B: evidencia derivada de un solo estudio clínico aleatorizado o de grandes estudios no

aleatorizados. Limitados grupos de poblaciones en riesgo evaluados.
– Nivel de evidencia C: consenso u opinión de expertos y/o estudios pequeños, estudios retrospectivos, registros.



2 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 83 SUPLEMENTO 3  /  OCTUBRE 2015

CAPÍTULO INTRODUCCIÓN

Coordinador Comité de Redacción: Dr. Alejandro R. Hershson MTSAC

Comité de Redacción: 
Dr.  Fernando Belcastro, Dr. Alfonso Dos Santos MTSAC, Dr. Mariano A. Giorgi  MTSAC, Dr. Gustavo Giunta MTSAC, Dr. 
Alejandro Lakosky MTSAC, Dr. Tomás Museli, Dr. Juan P. Ochoa MTSAC, Dr. Guillermo Peltz, Dr. Ricardo Rey MTSAC, 
Dr. Horacio Zylbersztejn MTSAC

1 CAPÍTULO INTRODUCCIÓN

1.1 Epidemiología de la enfermedad vascular periférica en la Argentina
La enfermedad vascular periférica (EVP) es la resultante de la acción de una constelación de factores de riesgo 
sobre sujetos con predisposición variable a desarrollar daño vascular. El proceso de transición epidemiológica y 
el estilo de vida occidentalizado, que implicó un incremento en la prevalencia de sedentarismo, alimentación rica 
en grasa saturada e hidratos de carbono, tabaquismo, hipertensión arterial, obesidad, diabetes y dislipidemia, 
provocó un incremento en las enfermedades no transmisibles, específicamente  las enfermedades del aparato 
circulatorio, en los últimos 100 años. El impacto de la EVP a nivel mundial ha sido recientemente evaluado por el 
Global Burden of Disease Study 2010, (1) que informó una tasa de mortalidad ajustada por edad de 0,7 por cada 
100 000 personas. Esta cifra es más baja que las correspondientes a la cardiopatía isquémica (105,7 cada 100.000 
personas), la enfermedad cerebrovascular (88,4 c/ 100.000 personas) y el aneurisma de aorta. (2,9 c/100.000 per-
sonas)  Según este estudio, en 2010, en la región sur de Latinoamérica representó la octogesimosegunda causa 
de muerte (2) y su impacto en términos de años de vida ajustados a discapacidad es marginal comparado con 
otras enfermedades circulatorias.  Sin embargo, es importante resaltar que se trata de una enfermedad con con-
secuencias muy invalidantes para quienes la padecen y, por sobre todas las cosas, de una condición prevenible. 
Entre 1990 y 2010, la mortalidad por EVP se incrementó un 229% en nuestra región, cifra que nos debe poner 
en alerta sobre esta enfermedad. (3)

No se cuenta con suficiente información acerca de la prevalencia e incidencia de la EVP en la Argentina, 
por lo que se debe hacer referencia a las estimaciones de otras regiones. Según datos de la encuesta NHANES 
1999-2000, un 4,3% de los adultos mayores de 40 años en los Estados Unidos tiene diagnóstico de EVP asin-
tomática. (4) Asimismo, un estudio más reciente realizado en Suecia (5) reveló una prevalencia de EVP del 
18% y de 7% de claudicación intermitente en la población de 60 a 90 años, aunque debe considerarse que estos 
últimos datos provienen de un país con bajo riesgo cardiovascular (estimado por el sistema SCORE). Debido a 
que el desarrollo de EVP se relaciona con la prevalencia e intensidad de los factores de riesgo (en especial edad, 
tabaquismo, hipertensión arterial, diabetes y dislipidemia), es probable que la cifra estimada para ese grupo 
etario en la Argentina sea mayor. En este sentido nos enfrentamos también al problema del subdiagnóstico de 
esta enfermedad. Ejemplo de ello es que solo el 4,3% de una cohorte de 417 ancianos (edad superior a 75 años) 
asistidos de rutina en consultorios externos en 3 ciudades de nuestro país  tenían diagnóstico de EVP (realizado 
por algún método de imágenes o por presencia de claudicación intermitente). (6) Sin embargo, este valor fue del 
32,8% entre sujetos de más de 60 años admitidos por síndromes coronarios agudos en un hospital de comunidad 
de la ciudad de Buenos Aires que fueron explorados sistemáticamente. Se esperan los resultados del estudio 
epidemiológico CESCAS I que proveerá datos sobre esta patología en nuestro país.

Contrariamente a lo dicho acerca de la incidencia y prevalencia, sí existen datos locales publicados sobre las 
características, patrones de diagnóstico y tratamiento de los pacientes con sospecha o diagnóstico establecido 
de EVP. En un registro de 9500 consultas de pacientes con diagnóstico de patología arterial periférica (realizado 
en centros de atención con representantes del Colegio Argentino de Cirujanos Cardiovasculares y Endovascula-
res (7) se observó una mayor frecuencia de la enfermedad en hombres  mayores de 70 años, con prevalencia  de 
hipertensión arterial y tabaquismo superiores al 90%, y de diabetes tipo 2 y dislipidemia cercanas al 50%. En 
relación con las comorbilidades, se informó un 40% de prevalencia de enfermedad coronaria previa, 15% para la 
insuficiencia renal crónica y 40% para la enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

En lo referente a los procedimientos diagnósticos, en la atención ambulatoria, el mismo registro informó que 
al 100% de los pacientes se les había realizado ecografía Doppler de miembros inferiores. Sin embargo, solo un 
40% habían sido sometidos a medición de índice tobillo-brazo, una medida diagnóstica de gran valor pronóstico, 
fácil realización y reproducibilidad,  sin costo y recomendada por diversas guías internacionales. Pese a que no 
existen datos publicados en relación con el uso de otras metodologías diagnósticas (tomografía, angiorresonancia, 
angiografía convencional) se puede suponer que en sujetos con cobertura privada y de seguridad social su uso 
es más frecuente.

Aunque una de las consecuencias más invalidantes de la EVP es la amputación, su prevalencia debido a causa 
vascular no es conocida en nuestro país. La sucesión de eventos que llevan a la necesidad de amputación en un 
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sujeto con EVP es muy variable. Ejemplo de ello es el caso de los diabéticos, en los que la coexistencia de vascu-
lopatía y neuropatía convergen en el desarrollo de lesiones ulceradas e infecciones que motivan la amputación. 
En un estudio que analizó amputaciones de miembros inferiores en centros de las provincias de Corrientes y 
Buenos Aires, y la ciudad de Buenos Aires, se informó que el 75% de estos procedimientos se efectuó en sujetos 
diabéticos. Analizando datos de 642 pacientes en los que se realizaron 696 amputaciones se observó que, si bien 
la principal causa inmediata de la amputación era la infección, en un 27% la causa subyacente fue vascular. (8) El 
pronóstico de los sujetos amputados por EVP no es favorable en el mediano a largo plazo. En un estudio reciente, 
que evaluó una cohorte de pacientes con amputación de causa vascular, se observó una mortalidad acumulada 
del 54,2% a 7 años de seguimiento. (9) La principal causa de muerte fue cardiovascular (30,8%), seguida por la 
infecciosa (sepsis, 26,9%). 

En conclusión, si bien no disponemos de cifras exactas, a partir de lo publicado en la literatura podemos inferir 
que la EVP, por tratarse de una de las formas de la enfermedad aterosclerótica, no es una entidad infrecuente en 
nuestro país. Esto adquiere relevancia no solamente para instrumentar medidas más enérgicas de prevención 
de la progresión de la EVP sino que, al ser ella misma un factor de alto riesgo para mortalidad cardiovascular, 
se convierte en un elemento que modifica las pautas de prevención cardiovascular en un sentido más amplio.

Aunque la EVP no figura entre las principales causas de morbilidad o mortalidad a nivel mundial y regional, 
por tratarse de una condición de diagnóstico sencillo (un examen por ultrasonido basta), prevenible y con conse-
cuencias muy invalidantes en sus formas más avanzadas, consideramos importante insistir en la relevancia de 
su búsqueda sistemática en la práctica médica.

1.2 Factores de riesgo y enfermedad vascular periférica
Como se comentó previamente, los factores de riesgo relacionados con el desarrollo de enfermedad vascular peri-
férica aterosclerótica  son semejantes a los descriptos para cardiopatía isquémica. Clásicamente, la presencia de 
hipertensión arterial, tabaquismo, diabetes e hipercolesterolemia han sido los factores de riesgo asociados. Sin 
embargo, existen diferencias en la prevalencia de estos factores de riesgo según el territorio vascular analizado.  

En la enfermedad arterial  obstructiva de los miembros inferiores (EAMI), se observa que los cuatro factores 
de riesgo mayores (el tabaquismo, la hipertensión arterial, la dislipidemia y la diabetes)  son los más importan-
tes. (10-12)

La prevalencia de tabaquismo es mayor entre los pacientes con EAMI con respecto a otros territorios vas-
culares. (13) Smith y cols. demostraron que el antecedente de tabaquismo está presente en gran parte de los 
pacientes con claudicación intermitente y que  la cesación tabáquica se acompaña de un rápido descenso en la 
incidencia de esta sintomatología. (12, 14, 15)

La diabetes constituye otro factor de riesgo distintivo en la EAMI, no solamente asociada a la presencia de 
obstrucciones sino también a la predisposición a amputación y ulceración de los miembros inferiores. (16, 17)

En los últimos años, nuevos factores de riesgo han cobrado relevancia en la EAMI. La presencia de insuficiencia 
renal crónica (IRC) también debe considerarse como un factor de riesgo para EAMI. En ese sentido, un estudio 
basado en la población del NHANES sobre 7048 pacientes demostró que la presencia de IRC se acompaña de un 
aumento de la prevalencia de claudicación intermitente o un índice tobillo-brazo disminuido. (18)

La enfermedad renovascular también está vinculada a los factores de riesgo convencionales. Existe un aumento 
en la prevalencia de enfermedad obstructiva de arterias renales en relación con la edad, (19) y la diabetes mellitus 
está presente en un 30% de los pacientes con enfermedad renovascular. (20, 21)  Además, un metanálisis mostró 
que la prevalencia de enfermedad renovascular puede llegar al 20% de los pacientes que presentan diabetes e 
hipertensión arterial asociada. (22) El tabaquismo también es frecuente entre los pacientes con enfermedad 
vasculorrenal, en particular en aquellos que presentan enfermedad arterial de miembros inferiores en forma 
concomitante. (23) Contrariamente, es llamativo que, a pesar del importante vínculo de la hiperlipidemia con la 
aterosclerosis, esta asociación haya sido difícil de establecer con la enfermedad vasculorrenal.  (24)

La presencia de ateroesclerosis en territorio carotídeo está relacionada con factores de riesgo convencionales. 
Sin embargo, a pesar de que la mayor parte de las estenosis subclavias corresponden a un compromiso ateroma-
toso del vaso, la relación con los factores de riesgo convencionales ha sido difícil de establecer en esta patología, 
(25-27); los más asociados a ella son la edad y la presencia de EAMI. (29)

1.3 Estratificación de riesgo
En los sujetos con enfermedad ateromatosa en cualquier territorio vascular no es necesario el empleo de escalas 
(Framingham, SCORE, OMS) para la estratificación de riesgo cardiovascular. Este grupo de pacientes tiene alto 
riesgo (probabilidad de eventos > 20% en 10 años) y son equivalentes de enfermedad coronaria. Es importante 
considerar que en aquellos individuos que tienen enfermedades arteriales no relacionadas con la ateroesclerosis, 
como la angiodisplasia de arterias renales o la enfermedad vascular inducida por radiación, debe realizarse la 
estratificación de riesgo global empleando las diferentes escalas para identificar a pacientes de mayor riesgo y, 
en consecuencia, tomar medidas de prevención cardiovascular. 
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Diversos estudios han evaluado el impacto en el riesgo cardiovascular de las formas subclínicas de ateros-
clerosis. Si bien la información es limitada, la presencia de placas ateromatosas a nivel carotídeo parece estar 
relacionada con una evolución semejante al alto riesgo. (28)

Recomendaciones:
Los pacientes portadores de enfermedad vascular periférica sintomática  deben considerarse de 
alto riesgo a sufrir eventos vasculares. Recomendación clase I, nivel de evidencia A.

Los pacientes con enfermedad obstructiva arterial que no sea atribuible a aterosclerosis deben 
ser sometidos a una estratificación de riesgo global como medida de prevención cardiovascular. 
Recomendación clase I, nivel de evidencia C.

1.4  Enfermedad vascular en múltiples territorios: coronaria,  carotídea y renal (cribado y manejo)
1.4.1  Pronóstico de la enfermedad vascular de múltiples territorios
En pacientes que tiene enfermedad ateroesclerótica en un territorio vascular, la presencia de enfermedad coexis-
tente en diferentes lechos vasculares se asocia con mayor riesgo de recurrencia de síntomas y complicaciones. 
De hecho, en el estudio Framingham, de 828 pacientes que habían tenido un infarto agudo de miocardio (IAM), 
aquellos  con historia de ACV o enfermedad arterial de miembros inferiores (EAMI) sintomática tuvieron dos 
veces más riesgo de infarto recurrente. (29)

En el registro REACH que enroló a 68 236 pacientes con enfermedad vascular ateroesclerótica establecida 
(enfermedad coronaria, cerebrovascular, arterial de miembros inferiores n = 55 814) o con factores de riesgo para 
aterotrombosis (n = 12 422), la incidencia de muerte cardiovascular, IAM, ACV y hospitalización por eventos 
aterotrombóticos  a 1 año fue de 5,3% para pacientes con factores de riesgo únicamente, mientras que en los 
pacientes con enfermedad vascular los eventos se incrementaron a 12,6%, 21,1% y 26,3% según el compromiso  
de uno, dos o tres territorios, respectivamente (p < 0,001). (30) El mismo registro evidenció a tres años un 40% 
de eventos en los pacientes con compromiso en múltiples territorios vasculares. Otro de los hallazgos de este 
estudio fue  que el principal predictor de eventos a 3 años fue la presencia de enfermedad polivascular. (31)

1.4.2  Cribado y manejo de pacientes con enfermedad vascular de múltiples territorios
1.4.2.1  Estenosis carotídea en pacientes coronarios (no en plan de revascularización)
En pacientes con enfermedad coronaria, la prevalencia de la severidad de la estenosis carotídea se incrementa 
paralelamente con la gravedad de la enfermedad coronaria. Hertzer y cols. evaluaron con cinecoronariografía  a 
pacientes con estenosis carotídea severa y encontraron que solo el 7% tenía coronarias normales, mientras que 
más del 60% presentaron enfermedad coronaria severa. (32) Sin embargo, en estudio de cohortes con enfermedad 
coronaria, la estenosis carotídea > 80% fue de solo 4,5%. Aunque la asociación entre ambos territorios vascula-
res es evidente, la prevalencia de estenosis carotídea significativa es relativamente baja; por lo tanto, el cribado 
sistemático con Doppler color de la  estenosis carotídea significativa tiene valor limitado. (33)

La utilización del Doppler carotídeo para cribado de la estenosis carotídea en pacientes con enfermedad co-
ronaria que no están en plan de revascularización no se encuentra recomendada de rutina. Recomendación 
clase III, nivel de evidencia C.

1.4.2.2  Rastreo de la estenosis carotídea en pacientes en plan de cirugía de revascularización coronaria
La prevalencia de la estenosis carotídea en pacientes en plan de cirugía de revascularización miocárdica varía 
desde un 25% cuando la estenosis carotídea es mayor del 50%, hasta un 8-13% cuando supera el 80%. (34)  Para 
el cribado de la estenosis carotídea previa a la cirugía cardíaca, la mayoría de los autores identifica cuatro factores 
de riesgo independientes: a) edad > 70 años; b) soplo en cuello; c) historia de enfermedad cerebrovascular; d) 
enfermedad coronaria multivaso y presencia de enfermedad arterial de miembros inferiores. (35)

1.4.2.2.1  Manejo del paciente con estenosis carotídea en plan de cirugía de revascularización miocárdica
No existen ensayos aleatorizados que hayan evaluado la mejor estrategia de tratamiento en pacientes con este-
nosis carotídea severa en plan de cirugía cardíaca. Por otro lado, el ACV  poscirugía cardíaca es multifactorial, 
siendo la principal causa la embolia. Aunque la estenosis carotídea constituye un factor de riesgo mayor para el 
ACV posoperatorio,  algunos autores consideran que más que un responsable directo, sería un marcador de en-
fermedad aterosclerótica avanzada a nivel de las arterias intracraneanas y a nivel del arco aórtico. En pacientes 
con estenosis carotídea no operados que fueron a cirugía cardíaca, el 60% de los ACV ocurrió en el hemisferio 
contralateral, y en los pacientes con cirugía combinada solo un 25% de los ACV fue homolateral. De hecho, el 
principal sitio de embolia es a nivel del arco aórtico debido a la disección y canulación en el acto quirúrgico. (36, 
37) Por lo tanto, la estenosis carotídea parece ser más un marcador de riesgo de ACV que un factor causal: solo
aquellos pacientes con estenosis carotídea sintomática,  o aquellos asintomáticos con estenosis carotídea bilateral 
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o unilateral con oclusión contralateral,  tienen mayor riesgo de ACV durante la cirugía comparados con pacientes 
sin estenosis carotídea. (38)

Si se tiene en cuenta la multicausalidad del ACV en cirugía de revascularización miocárdica (estenosis caro-
tídea, ateroesclerosis de la aorta ascendente, microembolismos de grasa o de aire, cardioembolia por fibrilación 
auricular o IAM, hipoflujo por arritmias o bajo gasto cardíaco, estados de hipercoagulación),  la revasculari-
zación profiláctica carotídea antes de la cirugía cardíaca ofrece una solución parcial en la reducción del ACV 
periprocedural, a expensas de un aumento  del riesgo de ACV y IAM relacionado con la cirugía carotídea. Taylor, 
en un  metanálisis,  evidenció que el riesgo de ACV/muerte luego de la cirugía (combinada o en etapas) fue del 
9%, mientras que, por otro lado, un estudio reciente demostró una tasa de IAM/ACV/muerte de 8% a 5 años en 
pacientes a los cuales se les realizó únicamente la cirugía cardíaca. (39, 40)

Si se considera la forma de presentación en pacientes con estenosis carotídea sintomática, es razonable rea-
lizar la revascularización carotídea inicialmente en pacientes en plan de cirugía cardíaca programada. Entre los 
pacientes asintomáticos (la mayoría), los que pueden beneficiarse con la revascularización profiláctica serían 
aquellos con estenosis carotídea grave, particularmente  con estenosis severa bilateral, o con oclusión contrala-
teral. Sin embargo, en ausencia de estudios aleatorizados y de una evidencia clara que demuestre beneficios en 
la revascularización carotídea profiláctica, todos los pacientes deben ser evaluados en forma individualizada por 
un equipo multidisciplinario que incluya un neurólogo.

Existen algunas nuevas estrategias prometedoras, como la cirugía combinada con revascularización miocár-
dica sin circulación extracorpórea que evita la manipulación del arco aórtico, que han demostrado tasas de ACV, 
IAM y muerte inferiores a las descriptas en los últimos metanálisis. (41, 42)  Otra opción para estos pacientes de 
alto riesgo es la angioplastia carotídea, que demostró ser no inferior a la endarterectomía en pacientes de alto 
riesgo en el estudio SAPPHIRE. (43) Con respecto a su utilización en el contexto del paciente en plan de cirugía, 
uno de los problemas es la necesidad de separar un procedimiento de otro debido a la doble antiagregación. En 
un análisis sistemático, Guzman evidenció una mortalidad del 2,2% en la espera de la cirugía cardíaca: uno de 
los mecanismos postulados como causal es la hipotensión sostenida generada por la angioplastia carotídea en 
pacientes con enfermedad coronaria grave. (44)  Recientemente se han publicado algunas series con pocos pa-
cientes a quienes se les realizó angioplastia carotídea e inmediatamente cirugía cardíaca, que demostraron tasas 
de ACV  y muerte del 4% a 30 días. (45)

1.4.2.3  Manejo de la enfermedad renovascular en pacientes con enfermedad coronaria
La estenosis de arteria renal (> 59%) se encuentra en aproximadamente el 10 a 20% de los pacientes con enfer-
medad coronaria; se observa  el compromiso bilateral en un cuarto de los casos. La prevalencia aumenta a medida 
que la enfermedad coronaria es más extensa. Otras situaciones en que la estenosis renal debe sospecharse se 
da en pacientes con episodios recurrentes de insuficiencia cardíaca, angina refractaria, edema pulmonar reite-
rado, o deterioro de la función renal con el uso de IECA o ARA II. En pacientes con enfermedad  coronaria, el 
Doppler color es el estudio de primera línea para la detección de la estenosis renal. (46, 47) Además, la presencia 
de estenosis renal no afecta el manejo del paciente con enfermedad coronaria, con la excepción del desarrollo de 
insuficiencia renal debida a la utilización de IECA.

Aunque la coexistencia entre la enfermedad coronaria y la estenosis renal es frecuente, el rastreo sistemático 
de estenosis renal no parece ser razonable. Recomendación clase III, nivel de evidencia C.

1.4.2.4  Enfermedad arterial de miembros inferiores en pacientes con enfermedad coronaria
En el registro REACH, la presencia de la enfermedad coronaria y EAMI se asoció a un mal pronóstico. El estudio 
IPSILON, realizado en atención primaria para la detección de EAMI  utilizando el índice tobillo-brazo (ITB) 
como herramienta de rastreo, detectó EAMI de el 26,6% en los 1340 pacientes con enfermedad coronaria. (48) 
En distintos estudios, la prevalencia del ITB < 0,9 en pacientes hospitalizados con enfermedad coronaria se 
encuentra entre el 25-40%, y solo el 10% se detecta por el examen clínico.

El estudio PARTNERS demostró que en atención primaria el interrogatorio y el examen físico tenían poca 
sensibilidad para detectar a pacientes con EAMI, mientras que el ITB tiene una elevada sensibilidad y especifi-
cidad. (49) Es importante mencionar que en cualquier escenario de presentación de la enfermedad coronaria, la 
presencia de EAMI  empeora el pronóstico: en el registro GRACE, la mortalidad hospitalaria en pacientes con 
síndrome coronario agudo fue significativamente mayor en aquellos con EAMI. (50)

En resumen, los pacientes con EAMI y enfermedad coronaria asociada tienen el doble de riesgo que los 
pacientes con enfermedad coronaria aislada,  por lo que el tratamiento preventivo debe ser estricto y enérgico.

1.4.2.5  Rastreo y manejo de la enfermedad coronaria en pacientes con enfermedad carotídea
En un estudio prospectivo se evaluó con cinecoronariografìa (CCG)  a casi 400 pacientes que fueron a angioplas-
tia carotídea; en él la prevalencia de estenosis resultó significativa: 1 vaso, 17%; 2 vasos, 15%; 3 vasos, 22%, y 
tronco de coronaria izquierda, 7%. Además, se observó que solo el 39% de los pacientes con enfermedad coronaria 
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significativa tenían síntomas.  (51) La Cleveland Clinic evaluó con CCG a más de 500 pacientes que estaban en 
plan de endarterectomìa, los cuales tuvieron un 40% de enfermedad coronaria significativa y solo el 6% de los 
pacientes presentaron coronarias sin lesiones. (52)

Los pacientes con estenosis carotídea tienen alta prevalencia de enfermedad coronaria y riesgo de eventos 
cardiovasculares. Sin embargo, el rastreo de enfermedad coronaria mediante CCG y eventual revascularización 
antes de la cirugía vascular no demostró beneficios. (53)

1.4.2.6  Rastreo y manejo de enfermedad coronaria en pacientes con EAMI 
El paciente  con EAMI  que está en plan de cirugía  requiere una evaluación con un objetivo a corto plazo que 
consiste en estratificar el riesgo quirúrgico a fin de emplear estrategias para reducirlo, y otro en identificar 
pacientes de mal pronóstico a largo plazo en los cuales el tratamiento farmacológico puede mejorar su morbi-
mortalidad. Al igual que en la endarterectomía carotídea, los pacientes con EAMI  que requieren cirugía no se 
benefician con la revascularización coronaria profiláctica. (53)

El rastreo de enfermedad  coronaria mediante CCG previa a la cirugía vascular (carotídea o 
de MM.II.) en forma sistemática no se encuentra recomendado. Recomendación clase III, nivel de 
evidencia B.

1.5  Evaluación de riesgo quirúrgico en cirugía vascular
Para un análisis más exhaustivo de la valoración de riesgo preoperatorio se sugiere consultar las guías corres-
pondientes.

1.5.1  Introducción
La valoración de riesgo cardiovascular en cirugía no cardíaca es una consulta muy frecuente en la práctica 
habitual. A pesar de los avances en los procedimientos quirúrgicos, los constantes desarrollos de nuevas 
técnicas anestésicas y el perfeccionamiento de los cuidados perioperatorios en general, las complicaciones 
continúan siendo un problema significativo, con cifras que van del 1,4 al 4% de complicaciones cardíacas 
mayores en posoperatorios de cirugías no seleccionadas y que ascienden para las cirugías vasculares a va-
lores de 5 a 9%.  (54-56)

1.5.2  Fisiopatología de las complicaciones cardiológicas perioperatorias
 Desde el punto de vista fisiopatológico podemos diferenciar las complicaciones cardíacas en dos grandes grupos: 
isquémicas y no isquémicas. Entre estas últimas encontramos aquellas generadas por alteraciones hemodinámi-
cas prolongadas que, especialmente cuando se dan en pacientes con  disfunción ventricular o patología valvular 
preexistente, pueden derivar en cuadros de insuficiencia cardíaca de diversa gravedad. 

Con respecto a la isquemia miocárdica perioperatoria, debemos diferenciar dos mecanismos: en primer lu-
gar, aquella originada en desequilibrios  oferta/demanda de oxígeno durante el  acto quirúrgico o después de él 
en pacientes con obstrucciones coronarias previas hemodinámicamente significativas, en un modelo en el cual 
la duración del daño isquémico  constituye una variable crítica. (57, 58) Por otro lado, están aquellos eventos 
originados en rupturas de placa como consecuencia del proceso inflamatorio agudo a nivel vascular, en lo que 
configura una fisiopatogenia similar al síndrome coronario agudo. Un análisis angiográfico detallado publicado 
recientemente analizó 120 pacientes consecutivos con síndromes coronarios agudos en posoperatorios de cirugía 
no cardíaca y encontró lesiones tipo II de la clasificación de Ambrose  en el 45% de los casos. (59) Estos datos 
recientes coinciden con estudios realizados retrospectivamente en autopsias de pacientes con IAM perioperatorio 
fatal. (60, 61)

1.5.3  Manejo perioperatorio

Estratificación de riesgo
Variables relacionadas con la cirugía
Las complicaciones perioperatorias en cirugía no cardíaca van a ser consecuencia de factores relacionados con 
el paciente, con la cirugía y con las circunstancias en que esta se desarrolla.

De acuerdo con el tipo de cirugía, las intervenciones se dividen −en función de la incidencia de eventos mayores 
(IAM o muerte) a 30 días− en procedimientos de bajo, intermedio o alto riesgo, con tasas estimadas en < 1%, 
1-5% y > 5%, respectivamente. Los procedimientos vasculares como angioplastias periféricas, colocación de en-
doprótesis aórticas y cirugías carotídeas califican como de intermedio riesgo, mientras que las cirugías vasculares 
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periféricas y cirugías aórticas o vasculares mayores lo hacen como de alto riesgo. (62) La relativamente elevada 
incidencia de complicaciones cardíacas tiene relación, por un lado, con características propias de  la cirugía vas-
cular (fluctuaciones importantes de fluidos intravasculares y extravasculares con las consiguientes alteraciones 
hemodinámicas, sangrado, trombogenicidad, etc.) y, por otro lado, con variables relacionadas con los pacientes. 
Concretamente, la elevada prevalencia de enfermedad coronaria en los pacientes vasculares periféricos, la cual 
en muchas ocasiones no presenta manifestaciones clínicas por tratarse de pacientes añosos y con claudicación 
intermitente, tiene impacto directo en la tasa de complicaciones.

Como ya señalamos, la necesidad y el valor de una evaluación preoperatoria van a depender de las circuns-
tancias en que se lleve a cabo el acto quirúrgico. Una emergencia, como podría ser el caso de una ruptura de 
aneurisma de aorta abdominal o bien un traumatismo vascular, por citar dos ejemplos, no ameritará ningún tipo 
de evaluación que retrase el inicio de la cirugía. Para el caso de urgencias, por ejemplo cuadros de isquemia aguda 
de miembros inferiores o intestinal, la evaluación preoperatoria  −si bien en general no va a cambiar la decisión 
de proceder con la intervención−  puede ser útil en el manejo intraoperatorio y posoperatorio y, en algunos casos, 
puede definir el tipo de procedimiento, haciendo recomendable inclinarse por medidas menos invasivas como 
podría ser una angioplastia periférica en lugar de un bypass.

Variables relacionadas con el paciente
Características clínicas
Una evaluación cardiológica que incluya  un correcto examen físico, la búsqueda sistemática de antecedentes y 
un electrocardiograma constituye la base que nos permitirá establecer qué pacientes pueden ser intervenidos 
sin la necesidad de estudios adicionales y en quiénes debemos profundizar la investigación. 

Es importante resaltar que uno de los objetivos de la evaluación cardiológica preoperatoria, y esto es válido 
para cualquier tipo de cirugía, es excluir la presencia de patología de magnitud tal que amerite algún tipo de 
intervención incluso si el paciente no estuviese planificando una cirugía no cardíaca. Muchas veces este tipo 
de evaluación es el primer contacto del paciente con un cardiólogo, por lo que la visión del profesional no debe 
estar centrada únicamente en el objetivo de corto plazo, que es la intervención inminente, sino en establecer un 
correcto diagnóstico y una estrategia adecuada para el mediano y largo plazo.

Existe un grupo de condiciones clínicas que implican un riesgo mayor y que, de estar presentes, obligarán a 
la postergación o cancelación de la cirugía, a menos que se trate de una emergencia. Estos son:
• Síndromes coronarios agudos (angina inestable o en baja clase funcional IAM reciente < 30 días, isquemia

residual)
• Insuficiencia cardíaca descompensada
• Arritmia significativa
• Valvulopatía severa sintomática

Ante una circunstancia de este tipo, la recomendación es discutir las opciones terapéuticas en un equipo
multidisciplinario que involucre  a cirujanos, anestesistas y equipo responsable de los cuidados perioperatorios.

Scores de riesgo
Diversos puntajes (scores) de riesgo derivados de análisis multivariados a partir de bases de datos observaciona-
les han sido utilizados a lo largo del tiempo. Actualmente el más difundido y empleado, probablemente por  su 
simplicidad, es el denominado Índice de Riesgo Cardíaco Revisado de Lee, el cual define 6 variables de riesgo: 1) 
enfermedad coronaria; 2) insuficiencia cardíaca congestiva; 3) enfermedad cerebrovascular; 4) diabetes insulino-
dependiente; 5) deterioro de la función renal (creatinina > 2 mg/dL) y  6) cirugía de alto riesgo. El riesgo se 
incrementa proporcionalmente al número de factores presentes, con una incidencia de complicaciones cardíacas 
mayores estimada en 0,4; 0,9; 7 y 11% para la presencia de 0,  1, 2 y ≥ 3 variables, respectivamente. (63) Más allá 
de su amplia difusión, algunos autores sostienen que el score de Lee presenta limitaciones como el escaso poder 
estadístico de la muestra original (2184 pacientes y 56 eventos), la sobrerrepresentación de algunas poblaciones  
como las cirugías vasculares y ortopédicas (21% y 35% del total, respectivamente) y el hecho de que clasificó los 
procedimientos en cirugías de alto riesgo versus no alto riesgo, lo que parece haber sido una división demasiado 
simplificada.

Valoración no invasiva de la presencia de enfermedad cardíaca isquémica
Si bien la ergometría es la prueba más utilizada para la detección de isquemia tomando la totalidad de las cirugías 
no cardíacas, su aplicación en pacientes con enfermedad vascular periférica es limitada. Los apremios farmaco-
lógicos, ya sea asociados a perfusión miocárdica o a ecocardiografía, han sido y continúan siendo ampliamente 
utilizados. La experiencia en el campo de la cardiología nuclear es extensa y muestra un alto valor predictivo 
negativo (VPN) para eventos mayores, cercano al 99% en pacientes con estudios normales. Por su parte, en 
aquellos pacientes con defectos reversibles, es decir, con presencia de miocardio isquémico, la incidencia de com-
plicaciones crece en la medida en que lo hace el monto de miocardio amenazado. (64)
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El ecoestrés, por su parte, también ha sido ampliamente validado. Aporta información combinada respecto 
de  función ventricular, anomalías valvulares y presencia y extensión de isquemia inducible. Como fue descrip-
to para la cardiología nuclear, los resultados muestran valores de sensibilidad y especificidad aceptables (85% 
y 70%, respectivamente) y un excelente VPN (90 a 100%), mientras que el valor predictivo positivo (VPP) es 
relativamente bajo (25 a 40%). (65)

Un concepto importante y que tiene un impacto decisivo en el momento de definir qué pacientes deben reali-
zarse una valoración funcional prequirúrgica es el hecho de que la precisión diagnóstica aumenta a medida que 
el riesgo basal del paciente es mayor y, en el caso de pacientes de bajo riesgo como son aquellos con 0 o 1 factor de 
riesgo de acuerdo con el score de Lee, la tasa de eventos perioperatorios es tan baja (< 2%) que difícilmente exista 
método alguno que permita detectar cuál va a ser el paciente que se va a complicar. (66) Esto, como veremos a 
continuación, se ve reflejado en las recomendaciones finales, que varían en función del riesgo basal del paciente.

Finalmente, ¿qué prueba elegir? En primer lugar, es importante resaltar que no se ha demostrado superioridad 
de un método sobre otro. Un metanálisis de 15 estudios realizados con talio-dipiridamol y eco con dobutamina 
así lo confirma. (67) La selección del estudio que se va a pedir, si fuera necesario, debe realizarse en función de 
la disponibilidad del método, la experiencia del equipo operador y las características del paciente.  

Para un análisis más exhaustivo de la valoración de riesgo preoperatorio se sugiere consultar las guías co-
rrespondientes.

– Los pacientes portadores de enfermedad vascular periférica sintomática deben considerarse de alto 

riesgo de sufrir eventos vasculares.

– Los pacientes con enfermedad obstructiva arterial que no sea atribuible a aterosclerosis deben ser

sometidos a una estratificación de riesgo global como medida de prevención cardiovascular.

– La utilización del Doppler carotídeo para rastreo de estenosis carotídea en pacientes con enfermedad 

coronaria que no están en plan de revascularización no se encuentra recomendada de rutina.

– Aunque la coexistencia entre la enfermedad coronaria y estenosis renal es frecuente, el rastreo

sistemático de estenosis renal no parece ser razonable.

– El rastreo de enfermedad  coronaria mediante CCG previa a la cirugía vascular (carotídea o de MMII)

en forma sistemática no se encuentra recomendado.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 A

	 I	 C

	 III	 C

	 III	 C

	 III	 B

Recomendaciones Capítulo 1: Introducción
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Capítulo 2: ENFERMEDAD CAROTÍDEA Y VERTEBROBASILAR

Coordinadores Comité de Redacción: 
Dr. Osvaldo Fustinoni, Dra. María Cristina Zurrú
Comité de Redacción: 
Dra. Claudia Alonzo,  Dra. Ana Atallah, Dr.  Ricardo BeigelmanMTSAC, Dra. Laura Brescacin, Dra. Fernanda Díaz, 
Dr.  Carlos GaddaMTSAC, Dr. Andrés IzaguirreMTSAC, Dr. Luis Lemme, Dr. Ricardo Marenchino, Dr. Gabriel Persi, 
Dra.  Marina Romano, Dra. Inés Tammer

2.1 Aspectos fisiopatológicos, epidemiología y  manifestaciones clínicas de  la  ateromatosis extracraneana
Las lesiones ateromatosas de las arterias extracranenanas, se desarrollan  con mayor frecuencia en la bifurcación 
de la carótida primitiva, en el origen de la carótida interna y externa o en el ostium de la vertebral. El territorio 
carotídeo, correspondiente a la arteria carótida interna, que es la rama de la arteria carótida primitiva que irriga 
el cerebro, comprende el de: 
• La arteria oftálmica, que irriga el globo ocular.
• La arteria cerebral anterior, que irriga la cara medial de los lóbulos frontal y parietal y el cuerpo calloso, y

a través de sus arterias colaterales perforantes (estriadas internas o recurrentes de Heubner) y la porción
anterior del núcleo caudado.

• La arteria cerebral media, que irriga la cara externa de los lóbulos frontal, parietal y temporal, y a través de
sus ramas colaterales perforantes, junto a las ramas perforantes de la carótida interna, la región capsular y
de los ganglios de la base.

• La arteria comunicante posterior, que anastomosa la arteria carótida interna a la arteria cerebral posterior.
El territorio vertebrobasilar es el irrigado por las arterias vertebrales, el tronco basilar y sus ramas termi-

nales, las arterias cerebrales posteriores. Estas últimas irrigan el lóbulo occipital y la cara ventral del lóbulo 
temporal. El resto del sistema irriga el tronco en su totalidad y parte del tálamo, a través de las arterias colate-
rales perforantes y circunferenciales cortas, y el cerebelo y sus pedúnculos, por medio de las arterias cerebelosas 
(circunferenciales largas).
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Como el 80% del flujo cerebral depende del territorio carotídeo, la estenosis carotídea es de mayor riesgo que 
la estenosis vertebral. La prevalencia de estenosis carotídea > 50% en personas mayores de 65 años es aproxi-
madamente del 7-9% en el hombre y 5-7% en la mujer. (1)

La fisiopatología de la ateromatosis carotídea y vertebral es similar a la de otras arterias. Se produce una inicial 
acumulación lipoproteica en la capa íntima arterial, que por metabolismo oxidativo genera citoquinas y adhesión 
molecular, induciendo la captación y migración de monocitos hacia la pared. Estos evolucionan a macrófagos im-
pregnados de lípidos (células espumosas), y liberan a su vez citoquinas, oxidantes y metaloproteinasas. Las células 
musculares lisas migran de la capa media a la íntima, proliferan y forman una matriz extracelular. Los lípidos 
extracelulares se acumulan en un núcleo central rodeado de una capa de tejido conectivo que a menudo se calcifica.  

La placa aterosclerótica así conformada crece, estrecha la luz y a veces se ulcera. Puede mantenerse asinto-
mática, o bien causar ataques isquémicos transitorios (AIT) o accidentes cerebrovasculares isquémicos (ACVi). 
Los AIT son, en su definición más reciente, déficits cerebrovasculares focales que clínicamente se recuperan, 
generalmente en pocos minutos, sin dejar lesión cerebral. (2)  

Los mecanismos de isquemia pueden ser:
• Ateroembolia: desprendimiento de material fibrinoplaquetario de una placa ateromatosa, que discurre por

el torrente sanguíneo hasta impactar en una arteria cerebral. 
• Trombosis in situ: oclusión in situ por un “accidente de placa”, habitualmente por hemorragia o ruptura

intraplaca y trombosis oclusiva secundaria.
• Hemodinámico: por hipoflujo distal a una estenosis hemodinámicamente significativa, generalmente > 90%.
• Combinado trombótico-hemodinámico o ateroembólico-hemodinámico “occlusion supraocclusionem”: oclusión

arterial con rémora sanguínea y posterior ateroembolia distal a la oclusión.
La proporción de ACVi atribuible a ateromatosis extracraneana es variable, y oscila entre 7 y 18%, (1) pero

es menor que la atribuible a enfermedad de pequeñas arterias o a cardioembolia.
El riesgo natural de ACV de una estenosis carotídea sintomática, luego de AIT recientes, es  de 5,5% a los

dos días  y  20,1% a los 90 días. (3)  
El riesgo natural de ACV de una estenosis carotídea asintomática >75% es 2-3% anual. (4)
Este último es similar al riesgo de ACV posterior a una endarterectomía efectuada por estenosis asintomática.
Las manifestaciones propias de isquemia del territorio carotídeo se caracterizan semiológicamente por:

• Déficit visual unilateral por isquemia oftálmica, clínicamente homolateral a ella.
• Déficit neurológico por isquemia hemisférica, clínicamente directo y contralateral a ella: los signos y síntomas

se producen del lado contrario, todos en un mismo hemicuerpo.
• En ocasiones, déficit de funciones corticales: en primer lugar afasia, pero también apraxia o hemiinatención,

trastornos que revelan compromiso de la corteza fronto-témporo-parietal.
La estenosis carotídea sintomática causa, entonces, síndromes neurológicos focales agudos por isquemia

cerebral, consistentes en: 
• AIT oftálmico: ceguera monocular transitoria o amaurosis fugax, a menudo en forma de “telón“o “cortina”,

no concéntrica 
• AIT hemisférico: déficit sensitivomotor (hemiparesia-hipoestesia) transitorio
• ACVi: déficit constituido con predominio braquial, por involucrar generalmente el territorio silviano, más o

menos invalidante.
Los pacientes con AIT oftálmico tienen menos riesgo de padecer un posterior ACVi carotídeo que los que se

manifiestan con AIT hemisférico. (5) 
Las manifestaciones propias de isquemia del territorio vertebrobasilar revelan compromiso del tronco cere-

bral, cerebelo y/o corteza occipital, y se caracterizan semiológicamente por: 
• Vértigos, náuseas, disfonía, disfagia y diplopía
• Déficits neurológicos alternos: los signos y síntomas se producen en ambos hemicuerpos:

– trastornos de los pares craneanos, generalmente homolaterales a la isquemia (excepto el facial central
cuando coincide con una hemiparesia directa)

– déficit motor contralateral a la isquemia
– trastornos sensitivos disociados del trastorno motor: es frecuente que una lesión bulbar o protuberancial

derecha, por ejemplo, cause hemiataxia homolateral, por compromiso de vías cerebelosas (directas) o de
la sensibilidad profunda, que pueden no haberse decusado aún. Esta lesión puede al mismo tiempo causar
atermoalgesia izquierda (por compromiso del haz espinotalámico ya decusado).

• Ataxia, generalmente homolateral a la isquemia
• Hemianopsia homónima, contralateral a la isquemia, aunque la hemianopsia puede acompañar también a la

isquemia carotídea cuando se compromete la radiación óptica subcortical.
Para evitar decisiones terapéuticas incorrectas, en particular aquellas que impliquen tratamiento invasivo

(cirugía o tratamiento endovascular), es importante no confundir síntomas carotídeos con síntomas vertebrobasi-
lares o de otro origen. Por eso no deben considerarse síntomas carotídeos las siguientes manifestaciones clínicas:  
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• mareos o vértigo: en el > 95% de los casos, más aún si son una manifestación aislada, se deben a trastorno
vestibular periférico, no vascular. Las isquemias vertebrobasilares, pero no carotídeas, pueden acompañarse
de vértigo, en cuyo caso se suman otras manifestaciones neurológicas propias del tronco cerebral;

• síncope: es un síntoma de isquemia cerebral global, no carotídea, de origen generalmente vasovagal o cardíaco
(arritmia, bloqueo A/V);

• hemianopsia (déficit campimétrico por ceguera binocular): cuando es de causa vascular, constituye un síntoma
de isquemia vertebrobasilar, no carotídea.

• diplopía: también es  síntoma de isquemia vertebrobasilar, no carotídea, o de otro origen
• marcha inestable: síntoma en principio no hemisférico, de múltiples orígenes, desde neuropatía periférica

hasta síndrome cerebeloso
• ataxia: si no se acompaña de paresia, es manifestación medular o vertebrobasilar, no carotídea
• crisis convulsiva: es un síntoma multicausal de hiperexcitabilidad central (no de déficit): epiléptica, tumoral,

vascular, toxicometabólica. Cuando es de origen vascular, son las hemorragias cerebrales, más que las isque-
mias, las que a veces se acompañan de convulsiones.

• confusión: su causa más frecuente es extracerebral, toxicometabólica o infecciosa.
Los pacientes con estos síntomas deben considerarse asintomáticos para estenosis carotídea, aun ante evi-

dencia de esta por estudios de imágenes. 

2.2  Factores de riesgo vascular y tratamiento médico
Dado que la aterosclerosis carotídea, sintomática o asintomática, es un marcador de alto riesgo vascular, las 
recomendaciones y metas de tratamiento de los factores de riesgo no difieren de las incluidas en este consenso 
para cualquier paciente con alto riesgo vascular. 

En este ítem se analizarán específicamente las recomendaciones de tratamiento de los factores de riesgo 
vascular (FRV) en pacientes con estenosis carotídea (EC) para la prevención primaria o secundaria de la enfer-
medad cerebrovascular.

La EC es frecuente, especialmente en pacientes con múltiples FRV o aterosclerosis en otros territorios (6,7). 
El 40% de los pacientes con enfermedad coronaria y el 28% de los que tienen enfermedad vascular periférica 
presentan EC. (8, 9)

Además del aumento del riesgo de accidente cerebrovascular (ACV), es un marcador muy sensible de ateros-
clerosis sistémica, por lo que la diferenciación entre el manejo médico de los FRV en la enfermedad sintomática 
y la asintomática es, hasta cierto punto, artificial. La única diferencia deben ser los objetivos de control, con 
mayor intensidad de tratamiento en la enfermedad sintomática o las placas vulnerables. El tratamiento médico 
de la EC asintomática ha mejorado significativamente desde los primeros estudios de intervención, en los que 
la aspirina era el único tratamiento antiplaquetario disponible. Con la aparición de las estatinas, los inhibidores 
de la enzima convertidora de angiotensina y otros fármacos antihipertensivos, que permitieron una mejora del 
tratamiento, así como la disminución del tabaquismo, las tasas anuales de ACV en pacientes con EC asintomática 
han disminuido del 2% a menos del 1%; en cambio, el riesgo de complicación perioperatoria de la endarterectomía 
no ha cambiado en las dos últimas décadas. (10, 11)

Un porcentaje de los ACV que ocurren en el territorio de una carótida con estenosis no son atribuibles a este 
mecanismo fisiopatológico. En pacientes con estenosis menores del 60%, el  riesgo de cardioembolia a 5 años es 
del 1,2%, de un infarto lacunar del 1,9% y del 5,4% de un evento isquémico asociado a enfermedad de gran arteria. 
En los pacientes con estenosis del 60 al 99%, estos riesgos aumentan a un 2,1%, 6% y 9,9%, respectivamente. (12)

En los pacientes con EC asintomática, el riesgo de ACV de gran arteria no se relaciona con el grado de es-
tenosis. El antecedente de hipertensión arterial (HTA) o de enfermedad coronaria aumenta el riesgo de ACV 
cardioembólico; y la edad mayor de 75 años,  el antecedente de HTA  y  la  diabetes se relacionan con un aumento 
del riesgo de ACV lacunar. (13)

2.2.1  Edad y sexo
La prevalencia de EC moderada (≥ 50%) aumenta con la edad y el sexo masculino; en mayores de 70 años es de 
6,9% en las mujeres y 12,5% en varones. (14)  En todos los grupos de edad, la prevalencia es mayor en varones.

2.2.2  Raza
La prevalencia de EC varía significativamente con la raza: es muy alta en caucásicos y aborígenes estadouniden-
ses, y baja en varones de raza negra y mujeres asiáticas. (14) 

2.2.3  Hipertensión arterial
En el Framingham Heart Study se encontró que el riesgo de EC mayor del 25% se duplica por cada aumento de 
20 mm Hg de la presión arterial sistólica. La hipertensión sistólica aislada se relaciona significativamente con 
el riesgo de EC y, en estos pacientes, la presión de pulso es un marcador de riesgo. (15) 



CONSENSO DE ENFERMEDAD VASCULAR PERIFÉRICA 13

El tratamiento de la HTA disminuye el riesgo de ACV (16) y el uso de fármacos antihipertensivos, incluso en 
individuos normotensos, reduce el riesgo de recurrencia. (17-19) En un análisis de subgrupos del estudio 
PROGRESS (Perindopril Protection against Recurrent Stroke) se demostró que el tratamiento con perindo-
pril e indapamida disminuye el riesgo de recurrencia en pacientes con ACV isquémico (reducción de riesgo 
24%, IC 95% 10%-35%), pero aún más en los pacientes con ACV de gran arteria (reducción de riesgo 39%, 
IC 95% 5%-61%). (20)

– En los pacientes con EC asintomática se recomienda tratamiento antihipertensivo para mantener

una presión arterial menor de 140/90 mm Hg. (21-23).

– El tratamiento antihipertensivo está indicado en pacientes con EC sintomática una vez estabilizado

en cuadro neurológico agudo, pero no existe una recomendación de los objetivos de tratamiento

en este grupo.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 A

	 IIa	 B

HTA. Recomendación para el tratamiento

2.2.4  Dislipidemia
El riesgo relativo de EC aumenta 1,1% por cada 10 mg/dL que aumenta el colesterol total. (7) A diferencia de la 
falta de asociación entre los valores de colesterol total y el riesgo de ACV isquémico encontrada en los estudios 
epidemiológicos, (24) un metanálisis de los estudios aleatorizados y controlados demostró que el tratamiento con 
estatinas tiene un efecto beneficioso, independientemente de la edad, la presión arterial o los valores iniciales 
de lípidos y parecería no aumentar el riesgo de ACV hemorrágico. (25) Esta paradoja se podría atribuir a los 
diferentes mecanismos fisiopatológicos del ACV isquémico: el aumento del colesterol se relaciona con la patología 
aterosclerótica de gran arteria, por lo que el beneficio del tratamiento se podría explicar por la disminución del 
riesgo de este subtipo de ACV. (26)

En el estudio JUPITER (Justification for the Use of Statins in Prevention: an Intervention Trial Evaluating 
Rosuvastatin), que incluyó pacientes con c-LDL bajo y PCRus elevada en prevención primaria, se observó una 
disminución significativa de la incidencia de ACV en el grupo que recibió tratamiento activo con rosuvastatina 
(HR 0,52, IC 95% 0,34-0,79; p 0,002). (27)

En el estudio SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels) de prevención se-
cundaria se demostró que el tratamiento con atorvastatina 80 mg/día disminuye el riesgo de recurrencia de ACV, 
pero además se observó una relación directa entre la magnitud de la disminución del c-LDL y la disminución del 
riesgo. (28, 29) El análisis de subgrupos de este estudio demostró que el beneficio es mayor en los pacientes con 
EC: disminución del 33% del riesgo de ACV (HR 0,67, IC 95% 0,47-0,94; p <0,02) y del 43% de eventos coronarios 
mayores (HR 0,57, IC 95% 0,32-1,00; p < 0,05). Además, se observó una disminución de la revascularización 
carotídea del 56% (HR 0,44, IC 95% 0,24-0,79; p < 0,006). (30)

El tratamiento con estatinas puede disminuir significativamente el espesor íntima-media carotídeo (EIM) en 
comparación con el placebo, y la magnitud de este efecto se relaciona directamente con el EIM basal y la intensi-
dad de la disminución del c-LDL (diferencia de medias ponderadas de  -0,029; IC 95% -0,045;-0,013). (31) Existen 
pocas publicaciones acerca del beneficio en la prevención de ACV o la progresión de la EC con otros tratamientos 
hipolipemiantes, aunque se observaron resultados positivos con niacina, gemfibrozil y la combinación de niacina 
y colestipol. (32-34) No se observaron resultados positivos con la combinación de ezetimibe y simvastatina en 
comparación con simvastina sola. (35) La adición de niacina al tratamiento con estatinas en pacientes con c-HDL 
bajo no agregó un beneficio significativo. (36)
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2.2.5  Diabetes
En estudios epidemiológicos como el Rotterdam, el ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities Study) y el Car-
diovascular Health Study se observó que la diabetes aumenta el riesgo de ACV isquémico de dos a cinco veces; 
además, los diabéticos tienen mayor EIM y mayor riesgo de su progresión durante el seguimiento, así como 
mayor gravedad de la EC. (37-40)

No se ha podido demostrar que el tratamiento intensivo de la glucemia sea superior al tratamiento convencional 
para prevenir ACV en pacientes con diabetes tipo 1 o tipo 2. (41-44) Sin embargo, el seguimiento a largo plazo de 
los pacientes incluidos en algunos estudios sugiere que mantener una Hb A1c ≤ 7% podría reducir el riesgo. (45)

El tratamiento de la HTA (46) y la dislipidemia son cruciales para disminuir el riesgo de ACV en diabéticos. 
A diferencia de lo que sucede con los pacientes con enfermedad coronaria, no se ha encontrado fenómeno de 
curva J de la presión arterial para la prevención de ACV en diabéticos, y el tratamiento intensivo es superior al 
tratamiento con metas habituales para lograr este objetivo. (47) En diabéticos tipo 2, aun con valores normales de 
c-LDL, el uso de estatinas es eficaz para disminuir el riesgo de eventos cardiovasculares (37%) y de ACV (48%). (48)

– Se recomienda el tratamiento con estatinas en todos los pacientes con alto riesgo vascular (enfer-

medad coronaria o diabetes) y dislipidemia para disminuir el riesgo de ACV isquémico.

– Se recomienda el tratamiento con estatinas en los pacientes con EC asintomática para reducir el

c-LDL por debajo de 100 mg/dL

– Se recomienda el tratamiento con estatinas en los pacientes con EC sintomática para reducir el

c-LDL por debajo de 70 mg/dL

– En los pacientes en los que no se alcancen las metas deseadas de c-LDL con estatinas es razonable

intensificar el tratamiento con otros fármacos.

– En los pacientes que no toleran estatinas es razonable utilizar otros fármacos hipolipemiantes. en

este grupo.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 A

	 I	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

Dislipidemia. Recomendaciones para el tratamiento

– El tratamiento de la glucemia, tanto con pautas de vida saludable como con fármacos hipogluce-

miantes, podría ser útil en los pacientes con EC y diabetes. Es razonable mantener una meta de Hb 

A1c ≤ 7%, aunque el beneficio para la prevención del ACV no ha sido totalmente establecido.

– El tratamiento con estatinas para mantener valores de c-LDL ≤ 70 mg/dL en pacientes con EC y

diabetes podría ser útil para disminuir el riesgo de eventos vasculares.

– El tratamiento antihipertensivo disminuye el riesgo de ACV en pacientes con EC y diabetes.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 A

	 IIa	 B

	 I	 A

Diabetes. Recomendaciones para el tratamiento

2.2.6  Tabaquismo
El tabaquismo aumenta el riesgo de EC y se relaciona con la progresión y la gravedad de la estenosis. (49) La 
intensidad del tabaquismo se relaciona directamente con la gravedad de la EC. (2) El riesgo de EC y su gravedad 
en los exfumadores es aproximadamente la mitad que el de los fumadores activos; (50) además, el beneficio del 
abandono del tabaco se observa tempranamente y aumenta en relación directa con el tiempo transcurrido desde 
la cesación. (51, 52)

– Se debe interrogar sobre el tabaquismo, recomendar la cesación del tabaco en los pacientes con

EC y realizar intervenciones terapéuticas no farmacológicas o farmacológicas, con el objetivo de

disminuir el riesgo de enfermedad vascular.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 A

Tabaquismo. Recomendaciones para el tratamiento
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– Se recomienda realizar actividad física para disminuir el riesgo de ACV.

– Se recomiendan al menos 150 minutos de actividad física moderada o 75 minutos de actividad

aeróbica vigorosa semanales. (62)

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 B

	 I	 B

2.2.7  Obesidad
La obesidad, en especial el aumento de grasa abdominal, aumenta el riesgo de ACV, (53) pero además se asocia 
a un aumento del riesgo vascular global mediado por el incremento de la incidencia de diabetes, dislipidemia e 
HTA. La coexistencia de estos FRV se denomina síndrome metabólico (SM)(54) y es atribuible a la resistencia a 
la insulina y el aumento de factores protrombóticos y proinflamatorios relacionados con el aumento de la grasa 
abdominal. (55) El SM aumenta el riesgo vascular en mayor medida que cada uno de los FRV en forma individual.

Estos pacientes tienen 1,5 a 3 veces mayor riesgo de ACV y enfermedad coronaria;(56) además, el SM es 
predictor de la presencia de placas carotídeas (OR 1,36; IC 95% 1,10-1,67), y a mayor número de componentes 
del SM presentes en un individuo aumenta significativamente la prevalencia de EC. (57)

– Se recomienda disminuir el peso de personas obesas o con sobrepeso con el objetivo de reducir la

presión arterial.

– Se recomienda disminuir el peso en personas obesas o con sobrepeso con el objetivo de disminuir

el riesgo de ACV.

– Una dieta rica en potasio (frutas y vegetales) podría disminuir el riesgo de ACV.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 A

	 IIa	 B

	 I	 B

Obesidad. Recomendaciones para el tratamiento

2.2.8 Actividad física
El sedentarismo se relaciona con el aumento de la morbimortalidad cardiovascular y cerebrovascular. La acti-
vidad física frecuente disminuye el riesgo de ACV, ya sea por sus efectos sobre la presión arterial, la dislipide-
mia, la diabetes y el sobrepeso (58,59) o por el efecto beneficioso intrínseco sobre el metabolismo, que incluye 
la disminución del fibrinógeno y la actividad plaquetaria, así como el incremento del activador plasmático del 
plasminógeno tisular y el c-HDL. (60) 

En el estudio ARIC se observó que la intensidad de la actividad física se relaciona inversamente con el riesgo 
de ACV; la comparación entre los pacientes con actividad física ideal y aquellos con poca actividad mostró que 
estos últimos tienen aumento de riesgo de ACV total (HR 0,78, IC 95% 0,62-0,97), de ACV isquémico (HR 0,76, 
IC 95% 0,59-0,96) y de subtipos no lacunares (HR 0,71, IC 95% 0,51-0,99). (61) 

Actividad física. Recomendaciones para el tratamiento

2.2.9 Antiagregación
La eficacia de la aspirina para disminuir el riesgo de ACV en pacientes con riesgo vascular elevado o enfermedad 
vascular fue demostrada en varios estudios (63,64), y en todos los que evaluaron el tratamiento médico en com-
paración con el tratamiento quirúrgico de la EC asintomática se indicó antiagregación con aspirina al total de la 
cohorte. (1,65) El riesgo de ACV en pacientes con EC sintomática es más elevado (24% a 18 meses en pacientes 
con obstrucción >70%), por lo que la recomendación de inicio de antiagregación es perentoria. (66-68) La anticoa-
gulación no es eficaz en la prevención ACV de gran arteria en pacientes con EC. (69) No hay estudios controlados 
que hayan demostrado la superioridad de otros antiagregantes con respecto a la aspirina en EC asintomática.

En el estudio CAPRIE (Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events) se demostró la 
eficacia del clopidogrel para la prevención secundaria en pacientes con enfermedad coronaria, vascular periférica 
o ACV, comparándolo con 325 mg/día de aspirina. En el subgrupo de pacientes con ACV, la diferencia entre estas
dos modalidades terapéuticas no fue significativa (RRR 7,3%, p 0,28). (70)

La eficacia de la combinación de 50 mg aspirina y 400 mg dipiridamol de liberación prolongada diarios en 
comparación con 50 mg/día de aspirina en la prevención secundaria de ACV se evaluó en el estudio ESPS-2 
(European Stroke Prevention Study-2), en el que no se encontró diferencia respecto de la eficacia entre ambos 
esquemas terapéuticos. (71) La combinación de aspirina y clopidogrel fue evaluada en los estudios CHARISMA 
(Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management, and Avoidance) y MATCH 
(Management of Atherothrombosis with Clopidogrel in High-Risk Patients with Recent Transient Ischemic Attacks 
or Ischemic Stroke), en los que se encontró que la combinación no agrega beneficio clínico para la prevención, 
pero además implica mayor riesgo de sangrado. (72,73)
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2.3  Métodos complementarios de diagnóstico 
2.3.1  Eco-Doppler de vasos de cuello
El ultrasonido es el método más utilizado para el diagnóstico de la EC, pues permite medir el espesor miointimal, 
caracterizar la morfología de la placa y determinar el grado de obstrucción y permeabilidad de la carótida. El 
estudio implica dos técnicas de evaluación: a) la ecografía de la arteria y las lesiones correspondientes  y b) la 
medición de velocidades que se obtienen en el sitio de lesión y en sus proximidades. La técnica del color constituye 
una herramienta cuya principal utilidad es la obtención de muestras de velocidades, con el objetivo de facilitar 
la localización del  sitio para la obtención de la muestra de Doppler espectral. En la ecografía de la arteria, la 
técnica de color resulta de utilidad por generar realces y contrastes para la valoración de su morfología y de las 
potenciales lesiones. La técnica del Doppler color, conocida como Doppler de potencia o “angiopower”, facilita la 
distinción entre arterias sin flujo (ocluidas) y aquellas de estenosis suboclusivas con flujos de velocidades muy bajas.

El estudio por ecografía Doppler de los vasos extracraneanos está indicado en poblaciones con riesgo vascular 
intermedio en prevención primaria, en pacientes con soplos en cuello para confirmar o descartar una estenosis 
carotídea, para seguimiento de placas carotídeas asintomáticas  y en todos los pacientes con síntomas de ACVi o 
AIT para evaluación de enfermedad de gran arteria. Se trata de un método no invasivo, repetible, económico, que 
no produce radiaciones ionizantes y de rápida ejecución. Presenta la desventaja de ser dependiente del operador 
y de la variabilidad en la obtención de velocidades entre los diferentes aparatos. (1, 74, 75)

– Se recomienda la antiagregación con aspirina (75 a 325 mg/día) en pacientes con EC asintomática

o sintomática para la prevención de ACV y otros eventos vasculares.

– En los pacientes con EC sintomática se recomienda antiagregación con aspirina o clopidogrel 75

mg/día o la combinación de aspirina 50 mg y dipiridamol de liberación prolongada 400 mg para la

prevención de recurrencia.

– No se recomienda la anticoagulación en pacientes con EC asintomática, salvo que exista una causa 

perentoria de anticoagulación (p. ej., fibrilación auricular, tromboembolismo pulmonar, etc.).

– No se recomienda la anticoagulación en pacientes con EC sintomática, salvo que exista una causa

perentoria de anticoagulación (p. ej., fibrilación auricular, tromboembolismo pulmonar, etc.).

– No se recomienda la combinación de aspirina y clopidogrel en pacientes con EC sintomática, a menos 

que existan indicaciones específicas (angina inestable, infarto de miocardio no Q o colocación de

stent reciente).

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 A

	 I	 B

	 III	 C

	 III	 B

	 III	 B

Antiagregación

– El eco-Doppler de vasos del cuello debe efectuarse en pacientes con signos y síntomas de ACVi o AIT.

– En los pacientes con ACVI o AIT  y  EC o vertebral con obstrucción hemodinámica significativa por

ultrasonografía, esta debe ser confirmada por un segundo método, que puede ser una angioto-

mografía (AT), angiorresonancia (AR) o angiografía digital (AD).

– En población con riesgo vascular intermedio, la medición del grosor íntima-media carotídeo y fun-

damentalmente la presencia de placa carotídea agrega información adicional mínima en el primer

caso y sustancial en el segundo caso sobre los FRV tradicionales. (77-80)

– Es razonable repetir el examen ultrasonográfico anualmente para determinar la progresión o re-

gresión de la enfermedad y la respuesta a las intervenciones terapéuticas médicas en pacientes con 

estenosis previas superiores al 50%. (82)

– Se podría considerar la utilización del ultrasonido de arterias carótidas en pacientes asintomáticos

sin evidencia de enfermedad vascular que presenten dos o más de los siguientes factores de riesgo: 

hipertensión, dislipidemia, tabaquismo, historia familiar de enfermedad vascular temprana a fin de

detectar la presencia de aterosclerosis subclínica. Es incierto si la detección de enfermedad mediante

el estudio podría determinar acciones con significación clínica. (1, 75)

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 A

	 I	 A

	 IIa	 A

	 IIa	 C

	 IIa	 C

Eco-Doppler de vasos de cuello

(continúa)
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Respecto de la técnica de estudio por ecografía Doppler de la carótida, se establecen las siguientes 
recomendaciones: 
– Realizar los estudios de ultrasonido en escala de grises, Doppler pulsado y Doppler color de una manera

sistemática y normatizada. (83)
– La medición ideal de las velocidades es la que se realizaría con ángulo de insonización  menor de 60 grados.

Por esto se sugiere tomar imágenes de las arterias carótidas con un cierto grado de angulación al haz ultra-
sónico (y no en posición perpendicular), a fin lograr que el ángulo de incidencia del Doppler espectral sea el 
menor posible respecto del eje del vaso. (84)

– El volumen de la muestra debe colocarse en el sitio de mayor estenosis ecográfica y desde allí explorar toda
la longitud de la placa para ubicar el lugar de máxima velocidad. (84)

– Consignar las dificultades técnicas relacionadas con el paciente: placa extensa, placa cálcica, tortuosidad
acentuada, obstrucciones en tándem, cuello corto, excitación y falta de colaboración del paciente. (84)

– Se sugiere que en casos de seguimiento frecuente el estudio lo efectúe en lo posible el mismo operador con el
mismo equipo. 

– Se deben analizar los siguientes aspectos: a) la morfología (superficie y estructura) de la placa y b) cuantifi-
cación del grado de obstrucción. (85, 86)

– No se recomienda utilizar el eco-Doppler para cuantificar estenosis menores del 50%.
– Se sugiere utilizar la velocidad máxima sistólica (VMS) de la carótida interna para categorizar el grado de

estenosis carotídea.
– En caso de oclusión carotídea por ultrasonido, se recomienda corroborar el dato con angio-TC, angio-RNM o

angiografía digital.
– El informe final de un estudio por ultrasonido debería incluir la mención de las velocidades obtenidas, la

descripción de la morfología de la placa observada y comentarios sobre las limitaciones del estudio, sobre todo
si hubo dificultades de tipo técnico que pudieran reducir su precisión diagnóstica. (85, 86)

Clasificación de las placas por su ecogenicidad (87):
– Uniformemente anecoica o ecolúcida (placa tipo I)
– Predominantemente hipoecoica (placa tipo II) (> 50% hipoecogénica)
– Predominantemente hiperecoica (placa tipo III) (> 50% isoecogénica o hiperecogénica)
– Uniformemente isoecogénica o hiperecogénica (placa tipo IV)
– No clasificable (placa tipo V) (placas cálcicas).

Según su textura:
– Homogéneas
– Heterogéneas.

Según su superficie:
– Regular
– Irregular
– Ulcerada.

Cuantificación del grado de estenosis 
El grado de estenosis se determina en casos de obstrucción por placa no estenosante o con obstrucción crítica, por 
modo B, Doppler color y Doppler de potencia (en algún punto de las estenosis críticas, las velocidades comienzan 
a caer hasta alcanzar la velocidad cero de la oclusión). El diagnóstico de estenosis de la arteria carótida interna 
por Doppler pulsado aporta información hemodinámica acerca de la lesión obstructiva por: a) hallazgos directos y
b) hallazgos indirectos. Los  primeros son fenómenos locales de alta velocidad y turbulencia espectral generados
por la estenosis. Así, el incremento de la velocidad de flujo es directamente proporcional al grado de obstruc-

– No se recomienda el ultrasonido carotídeo como estudio de rutina en pacientes asintomáticos sin

manifestaciones o factores de riesgo para aterosclerosis. (1)

– No se recomienda el ultrasonido carotídeo como evaluación de rutina en pacientes con enfermedades

neurológicas o psiquiátricas no relacionadas con isquemia cerebral focal, enfermedades tales como 

tumores, degenerativas, infecciosas o epilepsia. (1)

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 III	 C

	 III	 C

Eco-Doppler de vasos de cuello

(continuación)
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ción, pero cuando se acerca a la oclusión, la velocidad diverge  del grado de obstrucción. En los segundos puede 
observarse un patrón de flujo de alta resistencia en la carótida común en casos de estenosis superiores al 80%, o 
fenómenos  de colateralización detectables  en las arterias carótidas externas y vertebrales extracraneanas. (88)

Tabla 1. Criterios para determinar grados de estenosis en carótida interna nativa

Grado de estenosis	 Criterios			
Velocidad sistólica	 Estimación de	 Índice VPCI/CC	 Velocidad de fin

de la arteria carótida	 placa en modo B	 (carótida común)	 de diástole carótida 
interna (VSCI) (cm/s)			 interna  (VDCI) (cm/s)

Normal	 < 130	 Sin placa	 < 2	 < 40

< 50%	 < 130	 Placa < 50%	 < 2	 < 40

50 a < 70%	 130-230	 Placa > 50%	 2-4	 40-100

> o = 70%	 > 230	 Placa > 50%	 > 4	 > 100

Crítica o preoclusiva	 Alta, baja o no detectable	 Placa con luz visible	 Variable	 Variable

100% (oclusión)	 No detectable	 Luz no detectable	 Ausente	 Ausente

Tabla 2. Criterios para determinar grados de estenosis en stent carotídeo 

Grado de estenosis en stent Criterios
Velocidad máxima sistólica	 Índice VMS stent/VMS CC

stent (m/s)	  (carótida común)

< 20%	 < 1,50	 < 2,16

20- < 50%		

50 a < 70%	 > 2,20	 > 2,4

> o = 70%		 > 4,3

> o = 80%	 > 3,20

Las velocidades en la arteria carótida interna distal a la endarterectomía con parche pueden ser algo más 
elevadas respecto de las arterias no operadas. El análisis de diferentes trabajos muestra que, si bien el ultrasonido  
es un método muy sensible y específico para detectar el grado de reestenosis, no hay un acuerdo general acerca 
de cuáles son  los parámetros ni el valor de estos para el umbral de reestenosis. (92-95)

Tabla 3. Criterios para determinar grados de estenosis 

Grado de estenosis	 Criterios
Velocidad máxima sistólica	 Velocidad de fin de diástole

(m/s) (m/s)

30%	 1,55

50%	 2,13	

70%	 2,74	 0,70

Doppler de arteria vertebral extracraneal y subclavia 
La evaluación de las arterias vertebrales (AV) extracraneales debería realizarse metódicamente como parte de un 
estudio de rutina de las carótidas, ya que puede ofrecer evidencias directas e indirectas de diferentes patologías 
incluidas las lesiones distales al segmento que se explora y proximales como la estenosis ostial o en las arterias 
subclavias y tronco braquiocefálico. Se considera que las arterias vertebrales se encuentran divididas en cuatro 
segmentos (V1-V4) (algunos autores consideran V0 como el origen de la arteria).  El segmento V1 se origina de 
la mitad cráneo-dorsal de la arteria subclavia, aunque raramente es caudo-ventral. Presenta frecuentemente 

Situaciones especiales
Los stents producen normalmente una disminución de la compliance arterial con el consiguiente aumento de las 
velocidades a nivel de su luz (factor mecánico). Si se tuvieran en cuenta dichas velocidades aumentadas como 
correspondientes a verdaderas estenosis, se estaría sobreestimando su gravedad y por lo tanto derivaría en in-
tervenciones innecesarias. Por esto se debe tener precaución en los parámetros utilizados para la evaluación de 
la estenosis y no compararlos con los que se observan posendarterectomía carotídea. (89-91) 
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variaciones en su forma, como tortuosidades, curvaturas significativas (kinkings) y loops antes de entrar en el 
foramen transverso de C6. El segmento V2 se extiende del proceso transverso de C6 hasta su salida en el axis, 
mientras que el V3 lo hace desde el punto de salida del axis hasta su entrada en el canal espinal. El segmento V4 
es intracraneal y finaliza como arteria basilar. El origen anómalo más común es el origen de la arteria vertebral 
izquierda  directamente desde el arco aórtico entrando en el canal óseo a nivel de C5 en lugar de C6 (5% de los 
casos). Otras variaciones descriptas incluyen un origen aórtico distal a la arteria subclavia izquierda, o raramente 
desde la arteria carótida común o externa izquierda. 

De los segmentos V1 al V3, a menudo el segmento V2 es el más fácil de visualizar proporcionando una valo-
ración de la dirección del flujo y la forma de la onda espectral. La visualización del segmento V1 es fundamental 
por ser  el sitio más común de estenosis; se estima que es visible en aproximadamente el 65-85% de los casos. 
El segmento V2 es visible en aproximadamente el 95% de los pacientes. La no visualización de la arteria indica 
aplasia, hipoplasia, u oclusión. (1) El segmento V3 puede ser explorado hasta su entrada en el canal espinal.

Se considera un flujo de AV normal cuando es cefálico a lo largo del ciclo cardíaco y con un patrón de baja 
resistencia. Se recomienda medir el diámetro de la luz arterial, la velocidad pico sistólica (VPS) y/o el volumen 
de flujo (VF). (96-99)

Debido a la asimetría en el diámetro de la AV (presente en 73% de individuos normales), puede haber nor-
malmente una diferencia considerable en la VPS en un mismo individuo. Un diámetro de < 3 mm es sugestivo 
de hipoplasia. (1) 

Estos parámetros presentan importantes variaciones en la literatura. En rasgos generales podrían admitirse 
los siguientes valores:

Diámetro normal: 3 a 5 mm, con una tendencia a ser más grande a la izquierda (5,5) mm. (4,5) 
VPS normal: 0,20-0,60 m/s
VPS >1,0 m/s  probable estenosis significativa. Se puede observar la presencia de una onda espectral con 

patrón tardus parvus posestenótica como signo indirecto
VF  32-107  mL/min a la derecha, 38-140 mL/min a la izquierda
VPS intrastent > 2,0 m/s  compatible con estenosis de 80%. 
Cabe destacar que las Guías de Manejo de Pacientes con Enfermedad Arterial Carotídea y Vertebral Extra-

craneana 2011 no consideran la ultrasonografía de las AV como estudio de primera elección debido a los valores 
de sensibilidad inferiores a los de la angio-TC y angio-RM contrastada (70 vs. 94%) argumentando razones téc-
nicas, pero deja abierta la posibilidad de considerar el estudio teniendo en cuenta la experiencia del operador y 
la disponibilidad de aparatología apropiada ante diferentes situaciones clínicas. (100-104)

Es importante destacar que en los casos en que el origen de la arteria vertebral es muy profundo, los trans-
ductores de 7,5-10 Mhz pueden no poseer la suficiente penetración para su insonación. A tal fin algunos autores 
recomiendan utilizar transductores de menores frecuencias, lo cual sería válido también para carótidas en situa-
ciones especiales. Este panel sugiere, para tales casos, utilizar transductores de 2,5 a 5 MHz con determinados 
de fábrica que posean filtros  acordes, por ejemplo renal, abdominal, carótidas. 

Síndrome del robo de la subclavia (SRS)
Es la disminución en la perfusión en la circulación cerebral posterior por estenosis u oclusión de alguna  arteria 
subclavia o del tronco braquiocefálico. La reducción en el diámetro produce un gradiente de presión entre la 
circulación cerebral  y la arteria subclavia donde, si la presión de perfusión en los segmentos posestenóticos caen 
durante el reposo o con el ejercicio del brazo homolateral, se produce una inversión del flujo en la AV homola-
teral en tal caso. Si el polígono de Willis es insuficiente, la extremidad superior es abastecida por algunas de las 
arterias que perfunden el cerebro, con los consiguientes trastornos neurológicos. El diagnóstico ultrasonográfico 
se establece por la demostración de flujo retrógrado o varios patrones de flujo intermedios en la AV del lado 
afectado. (105-107)

Tipos de síndrome de robo subclavio
• Tipo I (latente): la sístole y la diástole son anterógradas. En la mesosístole se observa una leve desaceleración

que conforma una onda característica conocida como “signo del conejo” o “bunny wave form”. Se correlaciona 
con estenosis subclavias < 60%.

• Tipo II o intermitente: el  flujo es bidireccional, anterógrado en sístole y retrógrado en diástole. Compatibles
en estenosis 60-90%.

• Tipo III o permanente: robo completo con flujo invertido durante todo el ciclo cardíaco. Corresponde a este-
nosis > 90% u oclusión subclavia.
En el tipo 1 se puede realizar la denominada “prueba del manguito” para inducir una hiperemia del brazo, 

insuflando un manguito de presión arterial localizado a nivel braquial. Si existe robo, al desinsuflar  se produce  
inversión completa del flujo en la AV localizado a nivel braquial, la morfología de la onda se invierte rápidamente 
o se hace bifásica después de eliminar la presión del manguito.
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Disección de las arterias vertebrales (AV) 
Si bien el ultrasonido Doppler de las AV extracraneales es muy sensible para detectar anormalidades del flujo (70-
80%), resulta poco específico para detectar disecciones. Los hallazgos consisten en la presencia de una membrana 
disecante irregular con biluminalidad, incremento localizado del diámetro del vaso,  seudoaneurisma, hematoma 
intramural, estenosis con oclusión distal VMS anormalmente disminuidas, patrones de alta resistencia, flujo 
ausente o reverso. Se recomienda hacer otros estudios angiográficos para confirmar el diagnóstico. (108-110)

– En pacientes con síntomas sugerentes de síndrome de robo subclavio es recomendable realizar un

Doppler de ambas subclavias y arterias vertebrales a fin de objetivar el fenómeno de robo.

– En pacientes con lesiones del territorio vertebral, la sensibilidad y especificidad del Doppler es me-

nor en comparación con el territorio carotídeo, por lo cual se recomienda confirmar los hallazgos

mediante angio-TC, angio-RM o angiografía digital.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 C

	 I	 C

Arterias vertebrales

2.3.2  Angiorresonancia nuclear magnética (AR) y angiotomografía computarizada (AT) 
La AR es una técnica  frecuentemente utilizada para evaluar las arterias carótidas a nivel del cuello en dos o 
tres dimensiones; las secuencias que se emplean son el tiempo de vuelo  sin contraste y  la modalidad dinámica 
con gadolinio desde el cayado de la aorta hasta la circulación cerebral. Estas técnicas proporcionan imágenes  
tridimensionales  de la bifurcación carotídea,  con  buena sensibilidad en la detección de estenosis de alto grado. 
(111) Con la utilización del contraste de gadolinio (dinámicas) existen numerosas  ventajas sobre las técnicas 
tradicionales de tiempo de vuelo,  ya que el contraste paramagnético intravascular mejora las imágenes y dis-
minuye los artefactos. Estas técnicas son precisas en la identificación de alto grado de estenosis  y  oclusión de 
la arteria carótida interna, pero son menos exactos en la detección de estenosis moderada. La sensibilidad  para 
la identificación de oclusión  y estenosis grave de la arteria carótida  es del  91 y 99%, con una especificidad  del  
88 al 99%. (112-114)

La AR no es un estudio dependiente del operador, es más costosa y necesita mayor tiempo en relación con 
la ultrasonografía. Otras limitaciones menos frecuentes dependen  el estado crítico del paciente: claustrofobia, 
marcapasos o implantes ferromagnéticos.  Un 17% de los estudios de AR pueden quedar  incompletos por intole-
rancia  al estudio o por movimientos del paciente dando lugar a la formación de imágenes de calidad insuficientes 
para su interpretación. Por último hay que recordar que  la insuficiencia renal es una contraindicación relativa 
para el uso de gadolinio.

Las imágenes de T1 y T2 de la RNM convencional sirven para el estudio de la placa en busca de signos de 
vulnerabilidad como la ruptura de la capa fibrosa (RCF), la presencia de hemorragia intraplaca (HIP) o de un 
núcleo lipídico importante (NLI).  Las placas sintomáticas están asociadas con la presencia de estos signos de 
vulnerabilidad. (115, 116)

La AT aporta una excelente descripción anatómica de la luz de la arteria carótida y permite obtener imágenes 
de los tejidos blandos adyacentes y con el agregado de las estructuras óseas o sin él, según las técnicas de pospro-
cesamiento utilizadas. Las imágenes obtenidas después de una reconstrucción tridimensional  son  relativamente 
precisas  en valoración del diámetro de la luz residual. La AT  es de utilidad en pacientes con  tortuosidades 
arteriales graves, calcificación extensa, cuello corto,  bifurcación alta, y  cuando es necesaria la visualización de 
los segmentos vasculares  intracraneanos y extracraneanos. (117, 118)

Luego de la aplicación de un  bolo de contraste similar  a  una angiografía convencional, se obtiene un impor-
tante número de imágenes en forma volumétrica que serán utilizadas para obtener otras imágenes en modos 3D 
y MIP (máxima intensidad de proyección). 

Con el uso de la tomografía multicorte se puede caracterizar la  morfología de la placa carotídea  con cortes 
más finos (0,5 a 1,0 mm) y menor volumen promedio, haciendo un análisis más detallado de la composición de la 
placa en relación con la presencia de calcificaciones, tejido fibroso, contenido lipídico  y,  con menor frecuencia,  
las hemorragias  dentro de la placa o la presencia de trombos adheridos. La presencia de áreas cálcicas extensas 
puede dificultar la caracterización de la placa o la determinación del grado de estenosis. (117-120)

La AT estaría limitada en pacientes con deterioro moderado a grave de la función renal.
La combinación de métodos no invasivos permitiría aumentar el grado de sensibilidad y especificidad en el 

diagnóstico del grado de estenosis cuando se lo compara con la AD. (121, 122) La capacidad de los métodos no 
invasivos para determinar el grado de estenosis es mayor cuando estas son del 70 al 99% (Figura 1). 
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2.3.3  Angiografía digital (AD)
La AD sigue siendo el método diagnóstico de referencia contra el cual se comparan los demás estudios de imá-
genes vasculares utilizados en pacientes con enfermedad vascular extracraneal. Hay varios métodos para medir 
las estenosis en las arterias carótidas internas, pero generan resultados muy diferentes entre sí, cuando se 
analizan  vasos con el mismo grado de estrechamiento (Figura 2).  El más usado es el método North American 
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET), (66) y ha sido  adoptado en los estudios más modernos. 

La  gravedad  de una estenosis se define por los criterios angiográficos utilizados en el NASCET (véase Fi-
gura 2), que se corresponde con los valores aportados tanto por el Doppler, así como otros métodos de medición 
aceptados como la AT y la AR, aunque esta última puede sobrestimar la gravedad de las estenosis. (66)

Fig. 1. Sensibilidad y especificidad de los distintos métodos en estenosis del 70 al 99%. (123)  

AT: angiotomografía. AR: angiorresonancia. AR más C: angiorresonancia con contraste y dinámica de flujo.

–	 La AT y la AR están indicadas en la evaluación de pacientes con síntomas de ACVi o AIT del territorio 

carotídeo y vertebral con el fin de descartar la patología de grandes vasos.

– En la circulación carotídea, si los hallazgos del Doppler y la AR y/o AT son concordantes, no es

necesario realizar una angiografía digital.

– En pacientes con dispositivos ferromagnéticos está contraindicado realizar AR.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 C

	 I	 B

	 III	 C

Angiotomografía y angiorresonancia

Por eso es fundamental especificar qué método se ha utilizado tanto cuando se evalúa un paciente con enfer-
medad vascular extracraneal, como cuando se validan las imágenes de los métodos de diagnóstico no invasivos.

Téngase en cuenta que una estenosis del 75% del diámetro de un vaso corresponde a una reducción  > 90% 
del área de sección transversal, que es donde comienza a limitarse el flujo. 

Fig. 2. Métodos angiográficos para determinar estenosis carotídea.
ECST European Carotid Surgery Trial (124) y NASCET, North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial. (66)
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Las causas más importantes  para no utilizar la AD como método de rastreo  son los costos y lo riesgos aso-
ciados. La complicación más temida es el ACVi, cuya incidencia es del 1% si el procedimiento  es efectuado por 
un experto. Cifras más altas se han publicado en algunas series; la del ACAS es la más famosa,  con un 1,2% de 
ACVi ocurridos en unos pocos centros. Las tasas de complicaciones en otros estudios han sido significativamente 
inferiores y la mayoría de las autoridades consideran que una tasa de ACVi > 1% en estudios diagnósticos es 
inaceptable. (125,126)

En la mayoría de los casos, los estudios con Doppler, la AT  y la AR proporcionan la información necesaria 
para orientar la indicación terapéutica hacia el tratamiento médico,  endovascular o quirúrgico.

La AD puede ser el método de elección en pacientes obesos, o con insuficiencia renal o con implantes de 
material ferromagnético que hagan inadecuada o de imposible implementación una AT o una AR.  Además es 
conveniente efectuar una AD cuando los estudios por imágenes  no invasivos  generan resultados contradictorios.

Sin embargo, en la práctica diaria, las AD por cateterismo son innecesarias para la evaluación diagnóstica de 
la mayoría de los pacientes con enfermedad vascular extracraneal.  En la actualidad se utiliza cada vez más la AD 
como paso previo inmediatamente antes de un procedimiento terapéutico endovascular (angioplastia carotídea 
con implante de stent). Esto es así, porque en ellos es necesario tener la anatomía radiológica del arco aórtico, 
troncos supraaórticos con sus orígenes y trayectos proximales y las imágenes de las arterias más  allá de sus 
lesiones, para determinar la factibilidad del procedimiento y planificar la estrategia (Figura 3). Por el contrario, 
para una intervención quirúrgica en la bifurcación carotídea (endarterectomía), se necesita menos información 
anatómica, porque el procedimiento en sí implica la exposición directa de la arteria que va a ser tratada. (127)

Ante la sospecha de una estenosis carotídea sintomática (o en pacientes asintomáticos con riesgo  aumenta-
do), la AD por cateterismo no reemplaza, en la práctica habitual, el Doppler, ya sea como método de diagnóstico 
solitario o como prueba confirmatoria para evaluar una estenosis de gravedad conocida.

Fig. 3. Variantes anatómicas del cayado aórtico. (1)
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2.4  Tratamiento quirúrgico de la carótida
2.4.1  Pacientes sintomáticos 
Tres estudios prospectivos, aleatorizados, publicados en la década de los noventa concluyeron que el tratamiento 
quirúrgico es superior al tratamiento médico, reduciendo el riesgo de ACVi y AIT  en pacientes con estenosis 
carotídea sintomática (66, 128-131) (Tabla 4).

– En  pacientes con ACVi o AIT del territorio carotídeo o vertebral, en los cuales no se identifica una

fuente extracraneal de la isquemia,  pueden ser útiles la AT, la AR o la AD para investigar enfermedad 

vascular intracerebral.

– Cuando se planea una endarterectomía para una estenosis carotídea significativa detectada por

Doppler, puede ser útil efectuar  AT, AR o AD para evaluar la gravedad de la lesión e identificar

lesiones intratorácicas e intracraneales y el desarrollo de  circulación colateral que no son evaluados 

adecuadamente por el Doppler.

– Es razonable realizar una AD para detectar y caracterizar la enfermedad cerebrovascular extracraneal 

y/o intracraneal  en pacientes  con ACVi o AIT  cuando los  estudios no invasivos sean no conclu-

yentes, o  cuando sean irrealizables por cuestiones técnicas o contraindicaciones médicas. También 

es razonable realizar una AD, cuando no exista correlación entre los resultados de los estudios  por 

imágenes no invasivos

– Cuando el  Doppler, la AT o la AR sugieran una oclusión total carotídea (100%),  en un paciente

con síntomas neurológicos, puede considerarse la realización de una  AD para determinar si persiste 

un mínimo lumen arterial que justifique la revascularización carotídea.

– En pacientes con insuficiencia renal,  es razonable efectuar una AD limitada a  evaluar  (en forma de-

finitiva) un solo territorio vascular,  para disminuir la nefrotoxicidad del  material de contraste yodado.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

Angiografía digital

Tabla 4. Estudios de tratamiento médico vs. cirugía en enfermedad carotídea sintomática  

Estudio	 Población	 Intervención	 Evento % de RRA	 NNT

NASCET 1991 (66)	 Sintomáticos	 EC más tratamiento	 ACVi o AIT	 17	 12

70 a 99% de estenosis	 médico vs. tratamiento médico	 homolateral	

NASCET 1998 (132)	 Sintomáticos	 EC más tratamiento médico	 ACVi o AIT	 6,5	 77

50 a 69% de estenosis	 vs. tratamiento médico	 homolateral	

ECST 2003 (133)	 SintoMáticos	 EC más tratamiento médico	 ACVi o AIT homolateral	 21,20	 24

70 a 99% de estenosis	 vs. tratamiento médico	 o muerte

ECST 2003 (133)	 Sintomáticos	 EC más tratamiento médico	 ACVi o AIT homolateral	 5,7	 88

50 a 69% de estenosis	 vs. tratamiento médico	 o muerte

RRA: reducción de riesgo absoluto. NNT: número necesario para tratar. EC: endarterectomía carotídea. ACVi: accidente cerebrovascular isquémico. AIT: 
ataque isquémico transitorio.

Los tres estudios tenían un diseño similar por lo que,  luego de la redefinición de puntos finales y unifica-
ción de criterios de medición del grado de estenosis,  los 6092 pacientes que participaron en los ensayos fueron 
reanalizados en un estudio que utilizó los datos agrupados de los estudios individuales.   De este análisis se 
desprende que el tratamiento quirúrgico tiene beneficio sobre el tratamiento médico óptimo en reducción de 
riesgo de ACVi o AIT en pacientes con síntomas recientes portadores de estenosis carotídea moderada (50-69%)  
y aporta un gran beneficio en pacientes portadores de estenosis grave (70-99%). En pacientes con estenosis 
carotídea moderada sintomática, la cirugía confirió −en relación con el tratamiento médico− una reducción de 
riesgo relativo (RRR) de ACV a 5 años (incluido el riesgo perioperatorio de ACV/muerte) del 28%, una reducción 
de riesgo absoluto (RRA) del 6,5%, con un número necesario para tratar (NNT) para prevenir un evento de 77 
pacientes. En pacientes con estenosis grave sintomática, la RRR de ACV a 5 años fue del 48%, la RRA  fue del 
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17% y el NNT, de 12 pacientes. El beneficio dependerá del riesgo perioperatorio de la intervención y se acepta 
un riesgo menor del 6%  para el centro tratante. (66,132,133) 

No se observó beneficio por realizar tratamiento quirúrgico en pacientes con estenosis menores del 50% o en 
lesiones suboclusivas según los criterios estipulados por el estudio NASCET (definición de estenosis suboclusivas: 
arribo tardío del contraste en carótida interna distal a la oclusión, la cual se rellena a partir de colaterales y no en 
forma anterógrada asociada a  evidencia de disminución de calibre de la carótida interna distal a la estenosis). (128)

En pacientes con estenosis grave, el beneficio quirúrgico muestra un aumento progresivo por decilos de 
acuerdo con  el grado de estenosis. En el análisis de subgrupos sobre la misma población se observó que los 
pacientes que mayor beneficio obtenían del tratamiento quirúrgico eran los hombres, los mayores de 75 años y 
los tratados dentro de las dos semanas del evento agudo.  Los elementos anatómicos que condicionan subgrupos 
que obtienen mayor beneficio de las intervenciones son: presencia de placa ulcerada asociada a lesión grave, 
lesión grave asociada a oclusión contralateral, lesiones graves asociadas a enfermedad intracraneal o ausencia 
de circulación colateral intracraneal. (128,130)

– La endarterectomía carotídea (EC) está indicada  en pacientes con AIT o ACVi y estenosis carotídea 

del 70 al 99% siempre que se estime menos del 6% de complicaciones perioperatorias.

– La EC está indicada  en pacientes con AIT o ACVi  y estenosis carotídea  del 50 al 69%,  dependiendo

de  la edad, el sexo y las comorbilidades en pacientes seleccionados.

– Es razonable elegir la EC sobre la angioplastia con colocación de stent en pacientes mayores de 70

años o con anatomía no favorable para el tratamiento endovascular.

– Es aconsejable realizar la EC dentro de las 2 primeras semanas del evento cerebrovascular a fin de

prevenir nuevos eventos.

– No está recomendada la EC en estenosis menores del 50%.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 A

	 IIa	 A

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 III	 A

Tratamiento quirúrgico en pacientes sintomáticos

2.4.2  Pacientes asintomáticos 
Si bien se han realizado varios estudios que evaluaron el efecto de la cirugía en la prevención del ACVi o AIT 
en pacientes asintomáticos, la información más relevante surge de dos estudios prospectivos aleatorizados y un 
metanálisis (134-136) (Tabla 5). 

Tabla 5. Estudios de tratamiento médico vs. cirugía en estenosis carotídea asintomática 

Estudio	 Población	 Intervención	 Evento	 RRA	 NNT

ACAS 199 (134)	 Asintomáticos	 EC más tratamiento médico	 ACVi o AIT homolateral	 6	 84

Mayor 60%	 vs. tratamiento médico	 o muerte

ACAS 1995 (134)	 Asintomáticos	 EC más tratamiento médico	 ACVi o AIT o muerte	 0,20	 1351

Mayor 60%	 vs. tratamiento médico		

ACST 2004 (135)	 Asintomáticos	 EC más tratamiento médico	 ACVi o AIT homolateral	 0,17	 2000

Mayor 60%	 vs. tratamiento médico

RRA: reducción de riesgo absoluto. NNT: número necesario a tratar. EC: endarterectomía carotídea. ACVi: accidente cerebrovascular isquémico. AIT: ataque 
isquémico transitorio.

En este contexto, si bien la cirugía otorga beneficio sobre el tratamiento médico, este es mucho más limitado 
que en pacientes sintomáticos. En ambos estudios prospectivos aleatorizados, la RRA de ACV a 5 años (incluido 
el riesgo perioperatorio) otorgada por la cirugía fue del 5,5% con una RRR del 50% y un NNT de 18 pacientes. 
(134-136)

El metanálisis que incluyó cinco ensayos aleatorizados realizados sobre pacientes asintomáticos mostró un 
pequeño beneficio a favor de la endarterectomía sobre su punto final principal (ACV homolateral, ACV/muerte 
perioperatoria). El beneficio absoluto fue del 2% sobre el tratamiento médico en un período de 3,1 años.

Del análisis detallado de cada uno de estos estudios surge una serie de elementos que sugieren que los re-
sultados deben ser tomados con cierta reserva y apoyan la no indicación liberal de tratamiento quirúrgico en 
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este grupo de enfermos. Por ejemplo: el beneficio no es claro en mujeres, tampoco en mayores de 74 años; no 
se observa un incremento del beneficio a mayor porcentaje de estenosis; en uno de los estudios  se incluyó en 
los resultados la reducción del ACV en territorio contralateral  a la cirugía magnificando el beneficio de esta y 
un ensayo fue interrumpido tempranamente a 3,5 años de seguimiento. Es importante destacar que el óptimo 
tratamiento médico considerado en estos estudios no incluía el uso de estatinas,  las cuales han demostrado un 
efecto estabilizador de la placa aterosclerótica. (136)

– La EC estaría indicada en pacientes asintomáticos, seleccionados, con estenosis mayores del 80%,

siempre que se estime menos del 3% de complicaciones perioperatorias.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 A

Tratamiento quirúrgico en pacientes asintomáticos

2.5  Tratamiento endovascular
El tratamiento endovascular de las estenosis carotídeas, comúnmente denominado angioplastia transluminal 
percutánea (ATP)  de carótida, se inició hace 25 años como alternativa a la EC. La ATP reconoce tres etapas bien 
definidas,  sobre la base de modificaciones en la técnica: (137-140)
1) Angioplastia por abordaje percutáneo: en ella se trataba el sector de la estenosis, de la arteria carótida común

o interna, mediante el pasaje de un catéter con balón en su extremo distal, el cual era insuflado en el segmento 
afectado.

2) Angioplastia con colocación de stent (ATPS)  con el objetivo de mantener la dilatación efectuada con la an-
gioplastia.

3) ATPS,  previa colocación transitoria de un  “filtro de protección” en situación distal al sitio de estenosis, para
prevenir embolias desde la placa durante el proceso de dilatación.

La evaluación de la ATP con o sin colocación de stent para el tratamiento de la estenosis carotídea  se realizó
inicialmente con registros que permitieron ver la factibilidad del procedimiento, las posibles complicaciones asociadas 
a los diferentes dispositivos, la tasa de embolia y el grado de reestenosis durante el seguimiento. (141, 142) La ATPS es 
superior a la EC en pacientes con antecedentes de radioterapia o cirugía de cuello, reestenosis pos-EC, disección 
previa o grave comorbilidad cardiovascular. Posteriormente, diversos estudios  compararon la ATPS con y sin 
filtros de protección con la EC. Estos estudios presentaron diversos problemas metodológicos: no estaba reglado 
el tratamiento médico posprocedimiento, comparaban diversos dispositivos  sin implementación de filtros de 
protección, no hubo una adecuada selección de los médicos que realizaban la ATPS en función del número de 
procedimientos y la tasa de complicaciones. Estos dos últimos puntos impactan claramente en la tasa de embolias 
relacionadas con el procedimiento (Tabla 6).

Esto motivó no poder establecer una recomendación clara de la ATPS hasta la publicación de estudios compa-
rativos más recientes como el Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial (CREST) (148)  y 
el International Carotid Stenting Study (ICSS). (149) Estos estudios establecieron criterios claros para la selección 
de investigadores, determinación del grado de estenosis por los distintos métodos, tasa de complicaciones durante 
el procedimiento y alejadas, y nivel de reestenosis.  El CREST fue un estudio aleatorizado de EC vs. ATPS  que 
enroló  2502 pacientes con estenosis carotídeas sintomáticas o asintomáticas y un seguimiento promedio de  2,5 
años. Este no evidenció diferencia significativa entre ambos grupos en lo que se refiere a las tasas globales de 
ACV, infarto de miocardio o muerte periprocedimiento como tampoco de ACV homolateral estimadas a 4 años 
de la aleatorización. Del análisis de los subgrupos se concluyó que durante el período de 30 días hubo más riesgo 
de ACVi con ATPS y de infarto de miocardio con EC, pero que los jóvenes tuvieron menos eventos con ATPS y 
los ancianos tuvieron menos eventos con EC. El estudio ICSS incluyó 1713 pacientes con estenosis carotídea 
moderada a grave comparando EC vs. ATPS y  evidenció un beneficio a favor de la EC, informando mayor tasa 
de eventos embólicos o isquemias silentes en las neuroimágenes en el grupo de tratamiento endovascular (148-
150) (véase Tabla 6).
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Tabla 6. Estudios comparativos entre EC y ATPS

Estudio	 Población	 Muerte o ACVi	 OR (IC 95%)	 Comentario

CAVATAS 2001 (143)	 Sintomáticos y asintomáticos	 EC 9,9%	 NS	 Bajo uso de stent y

ATP y ATPS 10%		 no regló la antiagregación

Kentucky 2001 (144)	 Sintomáticos	 EC 2%		 Baja muestra: 104 pacientes

Con estenosis mayor del 70%	 ATPS	 0,31(0,01 a 7,90)	 y de un solo centro

No regló la antiagregación

SAPPHIRE 2008	 Sintomáticos y asintomáticos.	 ACVi	 0,99 (-6,1 a 6,1)	 Población de alto riesgo,

Seguimiento				 alta tasa de asintomáticos

3 años (145)	 Con estenosis mayor del 50%	 EC 9%		 enrolados

para sintomáticos y	 ATPS 9%	

80% asintomáticos	 Muerte

EC 21%	 0,68 (-10,9 a 6,1)

ATPS 18,6	

EVA 3S 2008	 Sintomáticos. Con estenosis	 EC 6,2%	 Muerte y ACVi	 Alta tasa de eventos

Seguimiento	 mayor del 60%	 ATPS 11,1	 HR 1,77 (1,03 a 3,02)	 pos-ATPS.

a 4 años (146)			 p: 0,04	 Bajo entrenamiento de los

cirujanos endovasculares.

Uso de varios dispositivos.

Estudio terminado prematu-

				    ramente

SPACE 2006 (147)	 Sintomáticos. Con estenosis	 EC 6,3%	 1,19 (0,75 a 1,92)	 Estudio terminado prematu-

	 mayores del 70%	 ATPS 6,8%		 ramente.

Baja tasa de uso de dispositi-	

				    vos de protección cerebral.

Bajo entrenamiento de los

cirujanos endovasculares

CREST 2010 (148)	 Sintomáticos y asintomáticos 	 ACV homolateral	 P 0,04	 No hubo diferencia en el

Con estenosis mayor del 50%	 EC 3,2		 punto final combinado

por angiografía, o mayor del 	 ATPS 5,5	 P 0,002	 de ACV, muerte e infarto

70% por Doppler o del 80%	 ACV y muerte		 de miocardio entre

por AT y AR 	 EC  3,2		 ambos grupos 

ATPS 6		 Mayor tasa de ACVi y AIT en

el grupo de ATPS

La ATPS en pacientes mayo-

				    res de 70 años se asoció a

mayor tasa de complicaciones

ICS 2010 (149)	 Sintomáticos. Con estenosis	 EC 4,7%	 HR 1,86 (1,26 a 2,74)	 Incluyó un subestudio de

mayores del 70%.	 ATPS 8,5%	 P 0,001	 imágenes en donde se en-

				    contró mayor tasa de isque-

				    mias silentes en los pacientes

tratados con ATPS

EC: endarterectomía carotídea. ATPS: angioplastia transluminal percutánea con stent. ACVi: accidente cerebrovascular isquémico. AIT: ataque isquémico 
transitorio. OR: odds ratio.

2.6  Evaluación del riesgo  previo a la revascularización 
La evaluación preoperatoria de los  pacientes que serán sometidos a una EC o ATPS  debe contar con tres com-
ponentes: 
1) Interrogatorio a través del cual podremos  evaluar antecedentes de FRV, especialmente enfermedad co-

ronaria; patologías clínicas o quirúrgicas que podrían modificar el posoperatorio; medicación crónica que 
podría interferir con drogas anestésicas; hábitos como tabaquismo; dieta; ingesta de alcohol; uso crónico de 
psicofármacos o de drogas ilícitas. Establecer si se trata de un paciente sintomático o asintomático.
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2) Examen físico: detectar signos o síntomas de enfermedades subyacentes  que puedan generar complicaciones
durante la cirugía o el posoperatorio.

3) Los exámenes complementarios: la EC o ATPS  son  procedimientos de riesgo intermedio de complicacio-
nes; los estudios iniciales deben incluir una rutina completa con estudios de coagulación, electrocardiograma
y  ecocardiograma. En el caso de los pacientes sintomáticos por ACVi es necesario realizar una imagen de
control previa a la cirugía que descarte la presencia de transformación hemorrágica o edema del área isqué-
mica. (1,150)

Estratificación del riesgo 
Se debe estratificar al paciente en de alto, mediano o bajo riesgo;  para esto se tomarán en cuenta los factores 
de riesgo, por ejemplo enfermedad coronaria, infarto agudo de miocardio, valvulopatías u otras afecciones como 
hipertensión arterial, diabetes, dislipidemia, obesidad y sedentarismo, asma o  enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC), etc. que puedan condicionar el tratamiento, el tipo de anestesia o el tratamiento quirúrgico. 
Se puede utilizar la escala de la American Society of Anesthesiology (ASA) para evaluar el riesgo quirúrgico 
(Tabla 7). (150-152)

– La ATPS es una alternativa a la EC en pacientes sintomáticos menores de 75 años con bajo riesgo

de desarrollar complicaciones relacionadas con el procedimiento (menor del 6%) y un nivel de

obstrucción mayor del 70% por métodos no invasivos o mayor del 50% por AD.

– Es razonable elegir la ATPS sobre la EC en pacientes con antecedentes de cirugía o radioterapia en

cuello o estenosis pos-EC.

– Es aconsejable realizar la ATPS dentro de las 2 primeras semanas del evento cerebrovascular a fin

de prevenir nuevos eventos.

– No está recomendada la ATPS en pacientes con estenosis menores del 70% por métodos no invasivos

o del 60% por AD.

– La ATPS en pacientes asintomáticos solo debe efectuarse en casos seleccionados con estenosis

mayores del 80%, evidencia de progresión o inestabilidad de la placa bajo tratamiento médico

adecuado y con un riesgo de complicaciones bajo (menor del 3%).

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 A

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 III	 A

	 IIa	 B

Tratamiento endovascular

Tabla 7. Escala de estado físico de la Sociedad Estadounidense de Anestesiología (ASA)

Clasificación Estado físico 

ASA 1	 Sano menor de 70 años

ASA 2	 Enfermedad sistémica leve o sano > 70 años

ASA 3	 Sistémica grave no incapacitante 

ASA 4	 Sistémica grave incapacitante

ASA 5	 Paciente moribundo. Expectativa de vida < 24 h sin la cirugía

Los  pacientes con EPOC o enfisema pulmonar deben realizar una evaluación funcional respiratoria,  a fin de 
determinar  el riesgo asociado a la anestesia general, la intubación y la ventilación mecánica.  En los pacientes 
en los cuales se sospecha la presencia de enfermedad coronaria asociada es necesario realizar una evaluación 
cardiológica previamente a la EC. Solamente en los pacientes con enfermedad coronaria grave conocida o sinto-
máticos por angina inestable o infarto agudo de miocardio es aconsejable realizar un cateterismo coronario,  a 
fin de descartar requerimiento de revascularización previo a la EC. (150, 153)

Los pacientes con estenosis carotídea asintomática deben tener un riesgo quirúrgico muy bajo dado que el 
beneficio de la intervención es marginal.
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2.7  Manejo posoperatorio de la enfermedad carotídea
El  posoperatorio de la  EC o la ATPS  presenta características particulares que debemos conocer para disminuir 
la morbilidad y mortalidad posprocedimiento. (1)

La morbimortalidad perioperatoria asociada a EC es del 0,5 al 3%. El estudio ICSS  establece una mortali-
dad del 0,8% a los 120 días en este grupo de enfermos. Cifras similares se obtuvieron en el estudio CREST,  que 
combina pacientes asintomáticos y sintomáticos con una tasa de mortalidad a los 30 días del 0,3%. (148,149)

2.7.1  Cirugía carotídea
Las complicaciones más frecuente son: (154,155)

1. Inestabilidad hemodinámica
Durante la CEA se produce la manipulación del bulbo carotídeo, estimulando el reflejo barorreceptor que 

desencadena bradicardia e hipotensión arterial  durante el procedimiento y en el posoperatorio inmediato. El 
porcentaje de enfermos que sufren hipotensión arterial varía según los diferentes informes desde un 10 a un 
43%. Esta revierte dentro de las 48 horas en la mayoría de los casos. 

El control estricto de la presión arterial (TA) es fundamental durante este período. La mayoría de los enfer-
mos con estenosis crítica de la carótida presentan alteración de la capacidad autorregulatoria. Esto se debe a la 
vasodilatación permanente de las arteriolas cerebrales para mantener las necesidades metabólicas; esa dilatación 
puede lesionar el músculo liso vascular y generar incapacidad  de mayor vasodilatación o vasoconstricción. Nuestro 
objetivo será la regulación de la TA para lograr una adecuada presión de perfusión cerebral (PPC).

2. Hematoma del lecho quirúrgico
La incidencia informada es del 1 al 3%; sin embargo, la presencia de hematoma significativo con necesidad 

de reexploración quirúrgica es del 5%. 
3. Síndrome de hiperperfusión o reperfusión
Su incidencia es del 0,4 al 3%. El mecanismo exacto es desconocido. Se define como un incremento del flujo 

sanguíneo cerebral (FSC) en relación con la revascularización de un territorio con necesidades metabólicas dis-
minuidas debido a una estenosis de alto grado.

Generalmente se produce en enfermos con alteración de la reserva hemodinámica, que presentan alteración 
de la autorregulación. La imposibilidad de adaptación de las arteriolas a la nueva situación de hiperflujo luego de 
la revascularización  genera incapacidad para disminuir la presión hidrostática, incremento de la permeabilidad 
de la membrana, extravasación de proteínas y  aumento de la  presión oncótica en el espacio intersticial con el 
consiguiente edema cerebral. El incremento de la producción  de radicales libres puede sumar más daño endote-
lial y predisponer a daño neuronal. Si esta situación persiste, puede desarrollarse en hemorragia intracerebral 
y subaracnoidea. (155)

4. ACVi o AIT
Es la segunda causa de muerte en período perioperatorio; su incidencia varía del 0,25 al 3%. 
Puede producirse durante la cirugía, dentro de las primeras 48 horas, o dentro de los 30 días. En la EC la 

incidencia de eventos vasculares periprocedimiento es menor en comparación con la ATPS. 
5. El infarto agudo de miocardio es una complicación más frecuente luego de la EC, en compara-

ción con la ATPS. Los pacientes en el posoperatorio deben ser controlados en unidades de cuidados 
críticos, con monitorización cardíaca y de la PA continua. 

– La evaluación preoperatoria en los pacientes  sometidos a  EC o ATPS debe incluir una evaluación

clínica completa, rutina de laboratorio con estudios de coagulación, electrocardiograma y ecocar-

diograma.

– En los pacientes con estenosis carotídea sintomática por ACVi es necesario realizar una imagen de

cerebro de control a fin de descartar transformación hemorrágica o edema del área isquémica.

–	 Los pacientes asintomáticos deben tener un riesgo quirúrgico bajo antes de la EC o ATPS, dado que 

el beneficio de la intervención es marginal.

– Los pacientes con sospecha de enfermedad coronaria grave o sintomáticos por angina inestable o

infarto agudo de miocardio deben realizar una evaluación cardiológica y manejo según las guías

de práctica clínica correspondientes.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 C

	 I	 B

	 I	 A

	 I	 B

Evaluación del riesgo preprocedimiento de revascularización carotídea
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6. Lesión de nervios periféricos: con una incidencia del 2 al 15%
La disfunción de un nervio craneal es el resultado de un traumatismo secundario a retracción, estiramiento, 

compresión y sección total o parcial del nervio. Los más frecuentemente dañados son el nervio laríngeo recu-
rrente, el laríngeo superior, la rama mandibular del facial, el glosofaríngeo, el hipogloso y ramas del trigémino. 
La manifestación clínica depende del nervio involucrado. 

La mayoría de las lesiones resuelven en pocos meses, sin tratamiento específico. La parálisis permanente es 
rara. (156)

Factores predisponentes: 
1) Preoperatorios:

– Edad avanzada (mayores de 75 años)
– Larga historia de HTA y diabetes
– Sexo femenino
– Malformación arteriovenosa
–	Stroke previo
– Procedimiento carotídeo 3 meses previos
– Estenosis mayores del 80%
– Oclusión carotídea contralateral
– Pobre circulación colateral secundaria a estenosis crítica contralateral
– Alteración de la reactividad o reserva funcional, respuesta a la prueba de acetozolamida menor del 20%
– Sobredosificación de medicación antitrombótica.

2) Intraoperatorios:
– Cirugía combinada (EC más cirugía cardíaca).
– Tiempo prolongado de uso del pinzamiento de la carótida
– Aumento de la utilización de las dosis de anestésicos halogenados (isoflorano, óxido nítrico, etc.).
Es fundamental identificar a los pacientes de riesgo en el preoperatorio para realizar prevención, control y 

seguimiento estricto. Para tal fin podemos valernos de:
• Doppler transcraneal con medición de reserva funcional: la reserva funcional es la capacidad de los vasos cere-

brales de dilatarse en respuesta a un estímulo tal como acetozolamida, prueba de apnea y aumento de la PCO2.
• TC o RM con perfusión e  infusión de acetozolamida.
• SPECT con acetozolamida.

Clínica:
Los síntomas se objetivan a partir de las 24 horas en la  ATPS y del tercero hasta el séptimo día en la EC. 

La cefalea homolateral a la carótida revascularizada es el síntoma cardinal. La alteración del estado mental nos 
debe hacer sospechar de síndrome de reperfusión. También se han descripto convulsiones motoras, parálisis de 
Todd y déficits neurológicos secundarios a hemorragias intracerebrales.

Diagnóstico:
1.	 Tomografía de cerebro (TC) sin contraste: para descartar hemorragias; puede objetivar edema cerebral homolateral.
2. La AT con perfusión y la AR con perfusión  pueden ser de utilidad para descartar oclusión y diagnosticar

hiperflujo.
3. Doppler transcraneal: detecta aumento de las velocidades medias indicando hiperflujo. Es de utilidad haber

realizado un Doppler basal.
El mejor tratamiento es la prevención, mediante el control estricto de la TA.

2.7.2  Terapia endovascular 
Al igual que la endarterectomía, la morbimortalidad tiene que ser menor del 6% en los pacientes sintomáticos 
y del 3% para los asintomáticos. 

En el estudio de Tan y cols. se observó que el 53% de las complicaciones ocurrieron dentro de las primeras 6 
horas, el 5,3% entre las 6 y 12 horas, el 8% entre las 12 y 24 horas y el 34,2 luego de las 24 horas. 

Complicaciones:
1. Inestabilidad hemodinámica

La bradicardia e hipotensión  ocurre en el 68% de los pacientes, causada por la estimulación del reflejo ba-
rorreceptor durante la angioplastia. El aumento de la tensión generada por la insuflación del balón y posterior 
colocación del stent produce distensión de la pared arterial, con la consiguiente inhibición temporal del tono vas-
cular simpático e incremento de las señales estimuladoras del tono vascular parasimpático. El grado de estenosis 
está estrictamente relacionado con la ocurrencia de este fenómeno. 
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2. ACVi o AIT
De manera similar que en la EC, la etiología del stroke en período perioperatorio endovascular puede responder 

a diferentes causas. Describiremos a continuación la fisiopatología de estas:
a) Origen embólico: se produce habitualmente durante la manipulación del catéter o su guía.
Algunos datos provenientes de los estudios SPACE y CREST sugieren que los pacientes mayores de 80 años 

tienen mayor riesgo de sufrir ACV o muerte a los 30 días, dado que presentan mayor dificultad técnica por 
elongación y calcificación del arco aórtico, estenosis del origen de la arteria innominada y carótida común; la 
tortuosidad de la carótida interna y la carótida común representan un potencial riesgo. (147, 148)

La morfología de la placa también se considera un factor de riesgo. Placas ulceradas, estenosis grave,  largas 
lesiones (mayores de 10 mm), varios segmentos carotídeos comprometidos separados por trayectos de  vaso 
normal presentan mayor incidencia de ACVi o AIT.

b) Trombosis aguda o subaguda del stent: informada en un 0,5 a 2% de los casos.
c) Hipoperfusión cerebral secundaria a estimulación del reflejo barorreceptor, con consiguiente bradicardia

e hipotensión. 
3. Síndrome de reperfusión: este fenómeno ocurre más tempranamente que en la EC, descripto luego de las

24 horas del procedimeinto. 
La clínica y el diagnóstico no varían con respecto a lo escrito acerca de EC. 
4. Encefalopatía por contraste: se debe al exceso de utilización de material de contraste; era más frecuente

anteriormente con el uso de agentes  de contraste hiperosmolar antiguos. Estos generarían alteración de la 
barrera hematoencefálica (BHE) por efecto neurotóxico directo, con el consiguiente edema cerebral, y probable 
extravasación del material de contraste.

5. Fallo renal: es consecuencia de la  inadecuada prevención de la nefropatía por contraste, sumada a la pro-
bable hipotensión durante el procedimiento.

6. Sangrado en el sitio de punción y/o seudoaneurisma. (157, 158)

2.7.3  Control posoperatorio 
Los pacientes sometidos a EC o ATPS deben ser monitorizados en una unidad de cuidados críticos durante las 
primeras 48 horas. (157-160)

Debemos tener en cuenta los siguientes puntos:
1. Cabecera a 30 grados, para evitar la broncoaspiración y mejorar el FSC.
2. Control de TA: se debe realizar un control estricto de la TA cada 30 minutos durante las primeras 4 horas,

con posteriores controles horarios en el primer día. Es fundamental mantener la normotensión. La monito-
rización debe prolongarse hasta 10 días posteriores a la cirugía.
No existe  consenso sobre las cifras de  TA ideal; sin embargo, la mayoría de los autores coinciden en no

superar los 140 mm Hg de presión sistólica y 90 mm Hg de diastólica. Se deben usar fármacos titulables tales 
como el labetalol, que tiene propiedades alfabloqueantes y betabloqueantes y no afecta el FSC, de no existir 
contraindicación. El nitroprusiato de sodio puede ser una opción.

Si la TA fuera menor de 120 mm Hg de presión sistólica u 80 mm Hg de diastólica se administrará noradre-
nalina o dopamina en infusión continua, para asegurar un adecuado FSC. 
3. Monitorización cardíaca continua: en caso  de bradicardia sintomática (indicadora de bajo gasto cardíaco

como mareos, náuseas, vómitos, oliguria) o bradicardia extrema (frecuencia cardíaca inferior a 40 latidos por 
minuto), se administrará atropina en dosis de 0,1 mg/kg en bolo. Si los síntomas persistieran, deberá indicarse 
isoproterenol y, excepcionalmente, colocación de marcapasos transitorio. En caso de asociarse a hipotensión 
se puede infundir dopamina.

4. Control de glucemia: no existe un consenso sobre el valor ideal de glucemia en pacientes neurológicos agudos,
pero valores entre 140 mg/dL y 150 mg/dL parecerían ser ideales en este grupo de enfermos.

5. Control de la temperatura: debe registrarse la temperatura central; los valores superiores a 38 °C deben ser
tratados con antipiréticos y eventualmente mantas de enfriamiento si el paciente se encontrara sedado.

6. Control neurológico mediante la Escala de Glasgow en forma horaria durante su permanencia en el área
crítica.

7. Control de las convulsiones: no está  indicada la profilaxis; los pacientes con crisis convulsivas deben ser tra-
tados. Teniendo en cuenta la evidencia actual deberíamos usar fármacos de la nueva generación con menores 
efectos adversos, tales como levetiracetam (500-3000 mg) o ácido valproico  (15-45 mg/kg), por cortos períodos 
de  tiempo.

8. Terapia antiagregante: en caso de EC se indicará AAS en dosis de 75 a 325 mg/día. Los pacientes tratados con
ATPS deben recibir  AAS de 75 a 325 mg y clopidrogel 75 mg. Debe continuarse por 3 meses. Luego continuará 
con AAS. Esto disminuye el riesgo de complicaciones neurológicas. (66, 133, 148, 149)
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9. Terapia con estatinas: su uso reduce la tasa de ACV y AIT  y la mortalidad en el posoperatorio; su efecto
beneficioso se ejerce por la disminución de la síntesis de colesterol e incremento de la degradación de las li-
poproteínas de baja densidad (LDL) y por su efecto pleiotrópico (incremento de la expresión de óxido nítrico,
disminución de la producción de la endotelina 1 y especies reactivas de oxígeno). El estudio  de Durazzo y
cols. estableció el beneficio de 20 mg/día de atorvastatina en pacientes sometidos a CEA para disminuir al
doble la incidencia combinada de eventos cardiovasculares, entre ellos infarto agudo de miocardio, ACVi y
AIT, angina inestable y muerte por causa cardíaca a los 6 meses. (29,30, 161)

10.	Control de sangrado del sitio quirúrgico: se recomienda control horario del tamaño del cuello y débito de los
drenajes (si los hubiera) durante  las 4 primeras horas; luego podrá espaciarse cada dos horas. El tratamiento
es la reexploración quirúrgica inmediata dado el rápido compromiso de la vía aérea y la progresión a insufi-
ciencia respiratoria. Si existieran alteraciones de coagulación deben corregirse rápidamente.

11.	Oclusión aguda del sitio de la endarterectomía: en caso de trombosis u oclusión aguda, la reexploración qui-
rúrgica es mandatoria.

12.	Stroke agudo pos-EC: en casos seleccionados se podrá realizar trombectomía mecánica.
13.	Oclusión aguda del stent: la forma aguda es una complicación letal si no se procede a un tratamiento urgente;

se relaciona con una inadecuada terapia antitrombótica  o resistencia a ella. Fueron descriptas diferentes
opciones terapéuticas tales como trombólisis intraarterial y/o mecánica. Raramente requiere tratamiento
quirúrgico con remoción del stent.

14.	Edema cerebral: en caso de edema cerebral por síndrome de reperfusión, las terapéuticas se basarán en el
control estricto de la TA y la monitorización clínica y por imágenes.

– El posoperatorio de la EC y de la ATPS debe realizarse en una unidad de cuidados críticos.

– Se debe realizar una monitorización continua electrocardiográfica de TA, neurológica, del cuello y

de los drenajes en la EC y del sitio de punción en la ATPS a fin de detectar posibles complicaciones.

– Deben evitarse la hipertensión y la hipotensión arterial dado que ambas se asociación a complica-

ciones.

– Los pacientes pos-EC deben recibir tratamiento antiagregante con AAS y estatinas.

–	 Los pacientes pos-ATC deben recibir tratamiento antigregante con clopidogrel durante 1 a 3 meses 

y aspirina y estatinas en forma indefinida.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 A

	 I	 A

Cuidados posprocedimiento de revascularización carotídea

2.8 Síndrome de robo subclavio y patología vertebrobasilar
El término SRS hace referencia al flujo inverso dentro de la arteria, producto de  una estenosis hemodinámica-
mente significativa u oclusión proximal homolateral. Mayormente es una entidad asintomática que representa la 
respuesta esperable a la alteración proximal de la arteria y no requiere  ningún tratamiento. Cuando esta inver-
sión del flujo ocasiona síntomas neurológicos o en el miembro superior homolateral, se configura el  SRS. Estos 
síntomas incluyen claudicación intermitente homolateral del miembro superior, AIT en territorio vertebrobasilar 
(p. ej., ataxia, vértigo, diplopía, disartria), o ángor. Eventualmente se generaría síncope como manifestación de 
sintomatología neurológica. Estos síntomas pueden ser desencadenados por la ejercitación del brazo o un giro 
brusco de la cabeza en dirección al lado afectado. (1, 162)

La reducción o ausencia del flujo proximal al origen de la arteria vertebral  genera una reducción de la presión 
distal de la subclavia, por lo cual el flujo sanguíneo de la vertebral contralateral, en la unión con su homóloga 
en el origen de la arteria basilar, puede redirigirse hacia la vertebral afectada  generando un flujo retrógrado y 
afectando así la irrigación del tronco encefálico.  

Es un diagnóstico diferencial importante cuando se encuentra una diferencia de 20 mm Hg o más en la TA 
entre ambos brazos.

Además puede detectarse un soplo en la fosa supraclavicular, debilidad del miembro superior, reducción de su 
temperatura con respecto al contralateral o ausencia de pulso radial. El examen neurológico fuera de los episodios 
es normal, excepto que se haya producido una lesión isquémica durante alguno de ellos. (162, 163)

Una variante específica de este síndrome es el “robo coronario de la subclavia”; para que ocurra debe haberse 
realizado una cirugía de revascularización miocárdica (CRM), con derivación coronaria desde la arteria mamaria 
interna. En estos sujetos, el descenso de la presión arterial en la porción distal de la subclavia puede generar la 
inversión del flujo sanguíneo de la arteria mamaria interna, con la consiguiente reducción de la irrigación hacia 
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la derivación coronaria. Debe sospecharse ante una angina inestable refractaria al tratamiento en un paciente 
con historia de CRM; incluso puede presentarse por paro cardíaco por fibrilación auricular. Ante la sospecha de 
SRS se aconseja el estudio inicial con métodos no invasivos. (163-166) 

2.8.1  Patología vertebrobasilar
Se tratará aquí sobre la patología ateromatosa con la consiguiente estenosis y/u oclusión, así como las disecciones 
arteriales que afectan a las arterias vertebrales desde su origen. 

La patología ateromatosa vertebral sintomática es menos frecuente que la carotídea y menos estudiada en 
ensayos clínicos. El tejido cerebral perfundido por el sistema vertebrobasilar involucra: áreas temporooccipitales 
de los hemisferios cerebrales, protuberancia, bulbo y parte de la médula espinal. Las principales manifestaciones 
referidas a este sector, ya sean por ACVi o AIT, son las siguientes: vértigo, diplopía, nistagmo, alteraciones de la 
mirada conjugada horizontal, parálisis de la mirada vertical, parestesias periorales, ataxia, afectación de pares 
craneanos, síndromes alternos, síndrome cerebeloso, disartria, disfagia, síndrome de enclaustramiento, estupor 
o coma, entre otros. (1)

Para el estudio del sistema vertebrobasilar, el método patrón es la AD; se informa una sensibilidad y especi-
ficidad del 94% y 95%, respectivamente, para la AT y la AR con contraste, siendo la ecografía Doppler el estudio 
menos sensible (70%). (167, 168)

Hay poca evidencia sobre el tratamiento invasivo de la estenosis vertebral. Existen procedimientos quirúr-
gicos para estenosis proximal, media y distal, así como estudios con ATPS,  aunque no hay suficiente evidencia 
para establecer una recomendación y se aconseja el análisis individualizado de los potenciales riesgos y benefi-
cios. (169-172)

En ateromatosis vertebral, las recomendaciones sobre tratamientos farmacológicos y cambios de estilo de 
vida son los mismos que en la patología carotídea.

Para pacientes con stroke secundario a patología ateromatosa vertebral, se recomienda antiagregacón con 
aspirina (81-375 mg), combinación de aspirina (25 mg)-dipiridamol de liberación prolongada (200 mg) dos veces 
por día, o clopidogrel (75 mg). En pacientes con sospecha de disección vertebral, el estudio con AT o AR son 
opciones válidas.

En pacientes con disección vertebral extracraneana sintomática es razonable la anticoagulación con heparina 
sódica intravenosa,  o bien heparina de bajo peso molecular, seguida de antagonistas de la vitamina K mante-
niendo un RIN entre 2 y 3, durante 3 a 6 meses  y continuando posteriormente con antiagregación con aspirina 
(81-325 mg) o clopidogrel. 

En caso de contraindicación de la anticoagulación o disección vertebral intracraneana está recomendada la 
antiagregación con aspirina (81-325 mg). (1)

– En pacientes con lesiones ateromatosas de las arterias  subclavia, vertebral o basilar está indicado

el control de los FRV.

–	 Para los pacientes  sintomáticos  con SRS,  la realización de un bypass extraanatómico carotidosubcla-

vio o el tratamiento endovascular con ATPS están indicados a fin de evitar los síntomas neurológicos 

o de claudicación.

– Los pacientes asintomáticos con SRS no deben recibir tratamiento invasivo por ninguno de los dos

métodos previamente mencionados.

– En los pacientes en plan de revascularización coronaria con SRS  que requieran la utilización de la

arteria mamaria homolateral es razonable el tratamiento previo a la cirugía cardíaca.

– Para los pacientes con disección vertebral es razonable el tratamiento antiagregante plaquetario

con aspirina y/o anticoagulación durante un corto período de tiempo.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 C

	 IIa	 B

	 III	 C

	 IIa	 C

	 I	 C

Robo subclavio y patología vertebral
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3.1 Introduccción 
3.1.1  Epidemiología 
El término “enfermedad arterial de miembros inferiores” (EAMI) se utiliza para referirse a la aterosclerosis que 
afecta la irrigación de las extremidades inferiores (MM.II.). 

Según datos de diversos estudios epidemiológicos, la prevalencia de esta entidad  aumenta con la edad, afec-
tando a un 4% de las personas mayores de 40 años, cifra que asciende a un 15-20% en los mayores de 65; lo mismo 
ocurre en los diabéticos en los cuales la prevalencia ronda el 27%. La enfermedad vascular periférica es más 
frecuente en el sexo masculino (tendencia que se va equilibrando con la edad) y también en la raza negra. (1, 2)

Existe una asociación entre esta patología y  la aterosclerosis coronaria y cerebrovascular. Esto quedó eviden-
ciado en el estudio de Hertzer, (3) en el que se realizó cinecoronariografía a 1000 pacientes que se encontraban en 
plan de cirugía vascular periférica; se observó que solo un 8% presentaba arterias coronarias normales mientras 
que la presencia de estenosis grave en al menos una arteria fue del 60%. Esta asociación implica que los pacientes 
con enfermedad vascular periférica se encuentran en riesgo de sufrir episodios cardiovasculares graves. 

3.1.2  Etiología  
La enfermedad aterosclerótica es por lejos la causa más común; sin embargo, también existen otras entidades 
que pueden generar claudicación intermitente. En estos casos, un minucioso interrogatorio nos puede ayudar 
a distinguir las causas menos comunes, entre las cuales encontramos: aneurismas trombosados, lesiones por 
traumatismos, ateroembolias, tromboembolias, vasculitis (tromboangitis obliterante), lesiones por radiaciones 
y compresiones tumorales.

3.1.3  Factores de riesgo 
Los factores de riesgo que favorecen el desarrollo de enfermedad arterial periférica son similares a aquellos que 
promueven la aterosclerosis coronaria (dislipidemia, tabaquismo, hipertensión y diabetes). 

Tal como lo muestra un análisis del estudio NHANES, los factores de riesgo que más asociación tienen con 
esta entidad son el tabaquismo (OR 4,46) y la diabetes (OR 2,71). (2) Por otro lado, en los pacientes diabéticos, la 
gravedad de la enfermedad es mayor que en los no diabéticos, pues el riesgo de amputación es 5 a 10 veces mayor 
que entre los no diabéticos. (4) La enfermedad vascular en pacientes diabéticos afecta más frecuentemente las 
arterias infrapatelares, las cuales son de menor calibre, y  el compromiso suele ser difuso. (5)

3.2  Presentación clínica 
Históricamente, el síntoma con el que se ha asociado esta  entidad es la claudicación intermitente (CI). Sin em-
bargo, la gran mayoría de los pacientes cursa en forma asintomática. El estudio PARTNERS  realizó medición 
del ITB en pacientes mayores de 70 años o entre 50 y 69 que fueran diabéticos o tabaquistas y detectó EAMI 
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asintomática en el 29% de la población estudiada, cifra que concuerda con la publicada anteriormente en el  
Edinburgh Artery Study. (6, 7)

Una gran proporción de los pacientes con EAMI cursan asintomáticos.
La presencia de síntomas se debe a la isquemia de los tejidos que se encuentran distales a la obstrucción. La  

EAMI puede cursar en forma asintomática,  o se puede presentar como un síndrome de isquemia crítica, definido 
por el dolor en reposo o la presencia de lesiones tróficas o por un síndrome de claudicación intermitente. Esta 
última se caracteriza por dolor, sensación de cansancio o pesadez en la región muscular afectada.  Típicamente, 
estos síntomas aparecen con la caminata y ceden con el reposo.  Se debe detallar en la historia clínica la distan-
cia, velocidad y pendiente que desencadenan los síntomas, con el fin de evaluar la gravedad y posteriormente 
la evolución del cuadro. El dolor en reposo aparece en los pacientes con isquemia crítica. Se describe como una 
sensación de dolor o parestesias en el pie o los dedos que empeora con la elevación de la pierna y mejora al bajarla. 
Es frecuente que la piel sea muy sensible y el mínimo roce genere dolor.  Otros signos de isquemia crónica son 
la atrofia muscular, la alopecia, el engrosamiento y la fragilidad de las uñas. La piel impresiona lisa y brillante. 
También se puede observar atrofia de la grasa subcutánea en las almohadillas digitales.  En la isquemia grave, 
la piel se torna más fría, a veces acompañada de petequias, cianosis o palidez persistente, rubor en las zonas de 
declive, grietas cutáneas, úlceras o gangrena.  Las úlceras arteriales se caracterizan por ser dolorosas y presentar 
una base pálida con bordes irregulares afectando la punta de los dedos, o zonas de presión. 

Durante el examen físico deben consignarse la presencia y simetría de pulsos a través de la palpación y la 
presencia de soplos en las arterias accesibles a la auscultación.  Es útil para valorar la gravedad de la estenosis y 
la presencia de circulación colateral medir el tiempo que tardan en comenzar la hiperemia y la dilatación venosa 
luego de efectuar una maniobra que consiste en elevar el miembro afectado por encima del nivel del corazón y 
activar los músculos de la pantorrilla hasta generar palidez del pie,  y colocarlo posteriormente en una posición 
declive. La medición de la presión arterial en los cuatro miembros es una forma de evaluación de la afección 
vascular, ya que la presencia de asimetría ya sea entre ambos miembros superiores o inferiores o entre ambas 
regiones nos permite sospechar entidades que comprometen el flujo sanguíneo a nivel de la aorta tanto torácica 
como abdominal  así como también en los vasos que aportan la irrigación a las regiones mencionadas.

Las clasificaciones de Rutherford (Tabla 1) y Fontaine (Tabla 2) utilizan los diferentes síntomas y hallazgos 
en el examen físico para dividir en distintos estadios la EAMI. 

Tabla 1. Clasificación de Rutherford

Categoría Estadio

0 Asintomático

1	 Claudicación leve

2	 Claudicación moderada

3	 Claudicación grave

4	 Dolor en reposo

5	 Pérdida ligera de tejido: úlcera no cicatrizante, gangrena focal con úlcera difusa del pie

6	 Pérdida importante de tejido que se extiende por encima del nivel transmetatarsiano, pie funcional ya irrecuperable

Tabla 2. Clasificación de Fontaine

Estadio Síntomas

	 I	 Asintomático

II	 Claudicación intermitente

IIa	 Claudicación tras caminar  > 150 m

IIb	 Claudicación antes de caminar 150 m

III	 Dolor en reposo y nocturno

IV	 Necrosis, gangrena

3.3 Métodos diagnósticos 
3.3.1  Índice tobillo-brazo 
El índice tobillo-brazo (ITB) es una herramienta diagnóstica fundamental en la evaluación inicial de los pacien-
tes en los que se sospecha EAMI. Es una técnica sencilla e incruenta. La medición se realiza en decúbito supino 
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luego de un reposo de 10 minutos, utilizando un manguito de esfigmomanómetro de 10-12 cm que se coloca por 
encima del tobillo y un monitor Doppler portátil para registrar la presión arterial sistólica de las arterias tibial 
anterior o pedia y tibial posterior de cada miembro, así como también se mide la presión arterial de ambas arterias 
braquiales. La presión sistólica más elevada del tobillo se divide por la presión sistólica más elevada del brazo, 
de lo que resulta un ITB por cada miembro. El valor del ITB normal es > 1,0.  Al compararlo con la angiografía, 
un ITB < 0,9 tiene una sensibilidad de 79% y una especificidad del 96% de correlación con enfermedad arterial 
significativa. (8)

Algunos pacientes tienen cifras de ITB > 1,4  debido a rigidez o calcificación arterial. Esta condición se aso-
cia a diabetes, insuficiencia renal y edad avanzada, que  los convierten  en grupos de alto riesgo de EAMI. Ante 
el hallazgo de  ITB mayores de 1,4 se debe utilizar otro método, como el índice dedo-brazo, para confirmar o 
descartar el diagnóstico. (9) Otra limitación de esta técnica radica en la enfermedad ilíaca aislada, en la cual la 
presencia de circulación colateral puede generar mediciones de ITB normales en reposo, que serán afectadas al 
realizar ejercicio ya que la circulación colateral no compensará el aumento de demanda. (10) Existe una estrecha 
correlación entre el valor de corte del ITB y la gravedad de la arteriopatía. Un ITB > 0,50 sugiere que la pro-
gresión a isquemia crítica es improbable durante los próximos 6,5 años de seguimiento. (11) Por el contrario, la 
presencia de un ITB gravemente disminuido (< 0,50)  identifica a un grupo de pacientes que están en alto riesgo 
de experimentar dolor isquémico de reposo, úlceras isquémicas, gangrena o riesgo de amputación. (12) Además 
de su utilidad diagnóstica, el ITB es útil como predictor independiente de mortalidad cardiovascular  tal como 
podemos observar en el trabajo de Sikkink, que demostró una tasa de sobrevida del 63% en individuos con ITB 
< 0,5, 71% para aquellos con ITB entre 0,5 y 0,69 y del 91% para los que presentaban ITB entre 0,70 y 0,89. (13)

La medición del ITB después del ejercicio en cinta andadora es útil para los pacientes con valores de ITB 
limítrofe y alta sospecha de EAMI. Además permite diferenciar la claudicación verdadera de la de causa neuro-
génica y evaluar la eficacia del tratamiento. Se realiza en una cinta deslizante con una pendiente del 12% y una 
velocidad de 3,2 km/h, evaluando la distancia máxima alcanzada, la distancia de aparición de la claudicación y el 
comportamiento del ITB después del ejercicio, ya que una caída de la presión > 20% confirma el origen arterial 
de la claudicación. (14)

– La medición del ITB está indicada como prueba no invasiva de primera línea para detectar y diag-

nosticar enfermedad arterial de las extremidades inferiores. (7)

– Ante la presencia de ITB > 1,4 en personas diabéticas o de edad avanzada, debe utilizarse otro

método diagnóstico. (8)

– La medición del ITB con ejercicio debe ser considerada en el caso de pacientes con síntomas atípicos 

sugestivos de EVPMI con el fin de confirmar el diagnóstico y cuantificar la gravedad. (13)

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 IIa	 B

Diagnóstico Índice tobillo-brazo

3.3.2 Ultrasonido
Combinado con el ITB nos brinda la información necesaria para el manejo de la mayoría de los pacientes y  
nos confirma el diagnóstico con información acerca de la anatomía. Tiene una sensibilidad del 85-90% y una 
especificidad mayor del 95%. (15) La ecografía dúplex utiliza la imagen bidimensional y el Doppler color para 
localizar la lesión y la onda del Doppler pulsado para cuantificar, mediante la medición de la velocidad de pico 
sistólico, el porcentaje de estenosis. La combinación con el ITB aporta información necesaria para el diagnós-
tico, tratamiento y pronóstico. También es útil para el seguimiento de angioplastias y la monitorización del 
bypass periférico. (16, 17)

Entre sus limitaciones se cuentan la presencia de arterias muy calcificadas y la interposición de vísceras 
intestinales, gas u obesidad en la evaluación de las arterias ilíacas, que  disminuyen la sensibilidad del método. 
A diferencia de la RMN,  la TC o la angiografía, no nos da la imagen vascular total, pero sin embargo nos aporta 
información hemodinámica acerca de la repercusión de la estenosis a nivel distal. Otra limitante es el tiempo 
que consume.

3.3.3 Angiotomografía computarizada (angio-TC)
Junto con la angiorresonancia magnética su utilización en la evaluación de la patología arterial periférica de la 
extremidad inferior se encuentra en crecimiento exponencial por ser técnicas no invasivas con excelente determi-
nación anatómica de las arterias periféricas. (18) La tomografía computarizada multicorte presenta sensibilidad 
del 95% y especificidad del 96% para diagnosticar estenosis/oclusión y ausencia de estenosis significativa en los 
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segmentos aortoilíacos y femoropoplíteos, pero su rendimiento diagnóstico es menor en el trayecto infrapate-
lar. (19, 20) El empleo de medios de contraste no iónicos o de baja osmolaridad disminuye significativamente el 
riesgo de nefrotoxicidad. (21) Una disminución en la clearance de creatinina por debajo de 60 mL/min por 1,73 
m2 aumenta el riesgo de lesión renal inducida por contraste. (22)

3.3.4 Angiorresonancia
La angiorresonancia magnética (angio-RM) ha reemplazado muchos procedimientos angiográficos invasivos, 
reduciendo el costo y los riesgos asociados. (23, 24) La evaluación de la enfermedad arterial periférica con angio-
RM permite evaluar segmentos largos de la anatomía vascular desde el abdomen hasta el tobillo. Las secuencias 
dinámicas en tiempos T1 3D con contraste, en conjunto con el movimiento rápido de la camilla en el momento 
de la adquisición de las imágenes, permiten obtener imágenes de todo el árbol arterial. La evaluación de la 
enfermedad arterial periférica con angio-RM permite realizar imágenes de las tres regiones de ambos MM.II.: 
aortoilíaca, femoropoplítea e infrapatelar. (25)

La angio-RM identifica correctamente la enfermedad significativa de la arteria poplítea con sensibilidad del 
94% y especificidad del 92% y de las arterias tibiales con sensibilidad del 100% y especificidad de 84%, demos-
trando mejor certeza  diagnóstica en los segmentos infrapatelares en relación con la angio-TC. (26)

La utilización del gadolinio en pacientes con insuficiencia renal crónica (índice de filtrado glomerular < 30 mL/
min) constituye una contraindicación absoluta para este método. Las técnicas de imágenes descriptas anterior-
mente, el tiempo de vuelo y la formación de imágenes de contraste de fase, son opciones para estos pacientes, 
aunque la adquisición e interpretación de las imágenes con estas técnicas son más complicadas que con la angio-
RM con contraste debido a  la frecuente presencia de artefactos. (27)

3.3.5 Angiografía digital 
Para la visualización de la aorta y los MM.II., la cateterización por acceso radial y la transfemoral retrógrada son 
las técnicas más utilizadas. La técnica crossover  nos permite un estudio selectivo anterógrado del lado contra-
lateral. Considerado el método de referencia  durante décadas, hoy en día conserva su lugar en el diagnóstico de 
aquellos pacientes en los que se estima que se realizará una intervención terapéutica endovascular,  ya que los 
métodos no invasivos nos brindan buenas imágenes en la mayoría de los casos sin la complicación de la punción, 
el contraste o la radiación.

–	 Se recomienda la utilización de ecografía Doppler color como método diagnóstico de primera línea 

para confirmar y localizar la enfermedad arterial de MM.II.  (14)

– La utilización de  ultrasonido y TC o RM  se recomienda para localizar lesiones arteriales en MM.II.

y definir la estrategia de revascularización.  (14-17, 21)

– La indicación de angiografía queda reservada para aquellos pacientes en los que se planifica un

procedimiento de revascularización.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 IIa	 C

Diagnóstico

3.4 Tratamiento de la claudicación intermitente
El tratamiento de la claudicación intermitente está dirigido a aliviar los síntomas, incremetar la distancia cami-
nada, reducir el riesgo cardiovascular global y permitir realizar las actividades de la vida diaria sin limitaciones. 
La terapia inicialmente debe dirigirse al control de los factores de riesgo, en realizar ejercicio físico y, en algunos 
pacientes, medidas farmacológicas. En pacientes refractarios a estas medidas se debe considerar la revasculari-
zación de la zona afectada. 

3.4.1 Ejercicio físico
La rehabilitación con terapia de ejercicio físico supervisado en pacientes con claudicación intermitente es la mo-
dalidad de tratamiento inicial más eficaz y sus beneficios clínicos están ampliamente documentados. La terapia 
de entrenamiento en el marco de un programa supervisado mejora los síntomas, aumenta la velocidad, distancia y 
duración de la caminata, conduciendo a un mayor grado de capacidad para realizar ejercicio físico. (28) Entre los 
datos que avalan la eficacia del ejercicio en comparación con el cuidado común o placebo, se objetivaron mejorías 
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en el tiempo máximo de marcha, en la capacidad de deambulación (entre un 50 y 200%) así como también en las 
distancias recorridas. (29) Un metanálisis de 21 estudios aleatorizados y no aleatorizados de terapia de ejercicio 
mostró que el tiempo de caminata sin síntomas claudicantes mejoró en promedio un 180% y el tiempo máximo 
de marcha mejoró un 120%. (30) Los beneficios funcionales son gradualmente acumulativos y se evidencian 
entre las 4 y 8 semanas, y se incrementan progresivamente desde las 12 semanas hasta los 6 a 12 meses si se 
mantiene el programa de entrenamiento. (31, 32) La supervisión del programa de entrenamiento físico para la 
rehabilitación es necesaria para alcanzar resultados óptimos. Las recomendaciones no estructuradas o los re-
gímenes no supervisados no son suficientes y no redundan en éxito clínico. (33) La prescripción del ejercicio se 
basa en un programa de rehabilitación con 3 sesiones por semana y con una duración mínima de 3 meses. Cada 
sesión tiene una duración inicial de 30 minutos y se incrementa hasta los 60 minutos. Se efectúa en una cinta 
andadora con una intensidad creciente del ejercicio, a una velocidad y grado que induzcan claudicación moderada 
dentro de los 3-5 minutos, luego de lo cual el paciente detiene el ejercicio, se recupera y se reinicia el ciclo una vez 
resueltos los síntomas. Si bien la modalidad en cinta andadora es la más empleada y ha demostrado ser la forma 
de entrenamiento más eficaz, la prueba ergométrica del brazo es una alternativa para pacientes que no pueden 
realizar ejercicio físico con las piernas, y demostró mejorar la resistencia cardiovascular en estos pacientes que 
se encuentran en malas condiciones de salud. (34)

Existen contraindicaciones para el ejercicio, como algunas enfermedades neurológicas, musculares, articulares 
y cardiopulmonares que limiten la actividad o el rendimiento físico. No obstante, una de las mayores limitaciones 
para la realización del programa de entrenamiento físico es la escasez de centros de rehabilitación supervisados 
y la falta de adherencia del paciente al programa. Es importante destacar que los pacientes con neuropatía dia-
bética grave distal pueden sufrir lesiones en el pie ante la falta de un calzado adecuado. 

Tras completar el programa de entrenamiento intensivo, los pacientes con EAMI deberían continuar con 
ejercicios regulares como caminatas diarias, series de elevación de los talones o series de flexiones de rodilla. 
(35) Los incrementos en el rendimiento físico, si se asocian a mejoría en el control de los factores de riesgo car-
diovasculares, tienen el potencial de reducir los eventos cardiovasculares isquémicos, mejorando la sobrevida 
de estos pacientes. (36)

– Se recomienda la terapia de ejercicio físico supervisado en todos los pacientes con EVPMI que no

presenten contraindicaciones para él.

– Cuando la terapia de ejercicio supervisado no está disponible, se recomienda la terapia de ejercicio 

físico no supervisado.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 A

	 I	 C

Ejercicio físico

3.4.2 Tratamiento farmacológico
Más allá de la droga evaluada, el beneficio del tratamiento farmacológico es limitado. Los estudios clínicos rea-
lizados han incluido pocos pacientes y por períodos cortos de seguimiento.  

3.4.2.1 Cilostazol  
Es un inhibidor de la fosfodiesterasa III, con efectos vasodilatadores, antiagregante plaquetario y metabólicos.  
Los estudios demuestran que aumenta la distancia máxima caminada con respecto a placebo en un 25% (entre 
42 y 70 metros), así como también evidencia mejoría en los cuestionarios de calidad de vida. (37, 38) Los mayores 
beneficios se observaron con la dosis de 100 mg c/12 horas. Los efectos adversos más frecuentes fueron cefalea, 
diarrea y palpitaciones. Debe evitarse en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva. 
– El cilostazol es el fármaco de elección como tratamiento de la claudicación intermitente. Recomendación

de clase I, nivel de evidencia A.  (39)

3.4.2.2 Pentoxifilina  
Es un derivado de la metilxantina, también inhibe la fosfodiesterasa III. Tiene efecto hemorreológico pues dis-
minuye la viscosidad sanguínea. La evidencia es contradictoria en cuanto a su beneficio de alrededor del 11% 
con respecto a placebo. Cuando se comparó con cilostazol resultó menos eficaz. No se recomienda como fármaco 
de primera línea de tratamiento. (38, 39)
– Puede considerarse el uso de pentoxifilina cuando no puede administrarse cilostazol. Recomendación de

clase IIb, nivel de evidencia A.  (38)



CONSENSO DE ENFERMEDAD VASCULAR PERIFÉRICA 43

3.4.2.3  Antiagregación plaquetaria, anticoagulación oral
El uso de aspirina y otro agente antiagregante en pacientes con claudicación intermitente reduce el riesgo de 
eventos cardiovasculares; (39) sin embargo, su evidencia como tratamiento de la enfermedad claudicante sin re-
vascularización es escasa. Un metanálisis  que evaluó el efecto de la aspirina (AAS) en pacientes con claudicación 
intermitente, bypass periférico y angioplastia periférica evidenció una RRR de 23% en el punto final combinado 
de muerte, IAM o ACV en el grupo que recibió AAS, pero incluyó estudios que utilizaban AAS combinado con 
otros fármacos antiagregantes. (40) Sin embargo, en el año 2009 se publicó en JAMA otro metanálisis en el que 
solo se evidenció diferencia significativa en la tasa de ACV no fatal. (41)

En lo que respecta al clopidogrel, el subgrupo de pacientes con EVP del estudio CAPRIE fue el único que 
se benefició con él; no obstante se publicó en el estudio CHARISMA un aumento del riesgo hemorrágico en los 
pacientes que recibían esta droga. (42, 43)

Por último, en el año 2007 se publicó un estudio que evaluó la combinación de antiagregación con AAS y 
anticoagulación con warfarina en el que aumentó el riesgo de sangrados mayores sin evidenciarse reducción 
significativa de eventos cardiovasculares mayores. (44)
– Todos los pacientes con enfermedad arterial periférica de MM.II. deben recibir antiagregación con AAS en

dosis de 75 a 325 mg/d. Recomendación de clase I, nivel de evidencia B.
– Debe utilizarse clopidogrel en el paciente no revascularizado solamente cuando existe contraindicación para

el uso de aspirina. Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C.
– No está indicada la anticoagulación oral en pacientes con claudicación intermitente. Recomendación de

clase III, nivel de evidencia C.

3.4.2.4  Estatinas
Este tipo de terapia es beneficiosa tanto en la prevención de la progresión como en la reducción de la morbimor-
talidad cerebrovascular y coronaria. (45) En el Estudio HPS que evaluó el uso de estatinas en pacientes de alto 
riesgo cardiovascular se identifica un subgrupo de 6748 pacientes con EVP, algunos combinados con enfermedad 
coronaria. El uso de simvastatina se asoció con una reducción en el punto combinado que incluyó mortalidad y 
eventos cardiovasculares mayores de casi un 20%. (46) Por otro lado, un metanálisis evidenció un aumento de 
la distancia caminada de 163 metros en pacientes que recibían estatinas. (47)
– Todos los pacientes con enfermedad arterial periférica deberían recibir tratamiento con estatina, en caso de

no presentar contraindicaciones, independientemente del  nivel del colesterol basal. Recomendación de 
clase I, nivel de evidencia B. (46)

3.4.2.5  Inhibidores de la enzima convertidora  y  betabloqueantes
Dentro de este grupo farmacológico se encuentran los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
(IECA) y los betabloqueantes (BB), ninguno de los cuales mejora la distancia caminada. (48, 49) En lo que res-
pecta a mortalidad, un estudio multicéntrico que evaluó el efecto de diferentes fármacos cardiovasculares en 
pacientes con enfermedad vascular periférica de miembros inferiores evidenció una reducción en la mortalidad 
en los pacientes medicados con IECA (HR 0,80) y con BB (HR 0,68). (50) En el estudio HOPE, el tratamiento con 
ramipril demostró reducir un 25% el riesgo de eventos cardiovasculares en pacientes con EAP sintomática, por lo 
que es recomendable priorizar el uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina en el tratamiento 
de la HTA. (51)Todo paciente con EAP debe alcanzar valores de presión arterial menores de 140/90 mm Hg para 
lo cual se priorizará el uso de IECA o antagonistas de la angiotensina II. 

Un metanálisis de 11 estudios aleatorizados demostró que los betabloqueantes no empeoraban los síntomas 
en pacientes con CI leve a moderada, por lo cual es importante remarcar que los betabloqueantes no están con-
traindicados en los pacientes con CI y deben ser administrados a todo paciente con indicación de recibirlos. (52)
– La claudicación intermitente no es una contraindicación para la utilización de betabloqueantes si el paciente

requiere este grupo de fármacos por algún motivo, por ejemplo cardiopatía isquémica. Recomendación de 
clase I, nivel de evidencia A. 
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3.4.3 Tratamiento invasivo 

3.4.3.1 Clasificación TASC II 
Además de la presencia de comorbilidades, experiencia del centro y preferencia del paciente, la anatomía de la 
lesión es muy importante para la elección de la estrategia de revascularización. Un grupo de expertos elaboró 
un documento de recomendaciones conocido como TASC II (Inter-Society Consensus for the Management of 
Peripheral  Arterial Disease, revisado en 2007) dentro del cual se establecen 4 categorías (A, B, C y D), según la 
morfología y la extensión de la enfermedad (Tabla 3). Resumiendo esta clasificación, podemos decir que para las 
lesiones más sencillas (A) se recomienda la estrategia endovascular, mientras que para las más avanzadas (D) el 
tratamiento de elección es quirúrgico. (53)

– El cilostazol es el fármaco de elección como tratamiento de la claudicación intermitente.

– La claudicación intermitente no es una contraindicación para la utilización de betabloqueantes  si

el paciente requiere este grupo de fármacos por algún motivo (p. ej., cardiopatía isquémica).

– Todo paciente con enfermedad arterial periférica debe alcanzar valores de presión arterial menores 

a 140/90 mm Hg, para lo cual se priorizará el uso de IECA o antagonistas de la angiotensina II.

– Todos los pacientes con enfermedad arterial periférica deberían recibir tratamiento con estatina,

en caso de no presentar contraindicaciones, independientemente del  nivel del colesterol basal.

– Todos los pacientes con enfermedad arterial periférica de MM.II. deben recibir antiagregación con

AAS en dosis de 75 a 325 mg/d.

– Debe utilizarse clopidogrel en el paciente no revascularizado solamente cuando existe contraindi-

cación para el uso de aspirina.

– Puede considerarse el uso de pentoxifilina cuando no puede administrarse cilostazol

– No está indicada la anticoagulación oral en pacientes con claudicación intermitente.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

I A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 B

	 IIa	 C

	 IIb	 A

	 III	 C

Tratamiento farmacológico

Tabla 3.

Lesiones aortoilíacas	 Lesiones femoropoplíteas
Tipo de	 Descripción	 Tipo de	 Descripción
lesión lesión

A	 Estenosis unilateral o bilateral de la AIC	 A	 Estenosis única < 10 cm de longitud

Estenosis unilateral o bilateral > 3 cm de la AIE		 Oclusión única < 5 cm de longitud

B	 Estenosis > 3 cm de la aorta infrarrenal	 B	 Múltiples lesiones, cada una < 5 cm

Oclusión ilíaca unilateral		 Estenosis u oclusión única < 15 cm

Estenosis única o múltiple 3-10 cm que incluye		 que no incluye la poplítea infragenicular

la AIC y no la AFC		 Lesiones únicas o múltiples en ausencia

Oclusión unilateral de la AIE que no afecta la		 de continuidad con vasos tibiales para mejorar

AFC ni hipogástrica		 el flujo de entrada a un bypass distal

Oclusión gravemente calcificada < 5 cm de longitud

C	 Oclusión de AIC bilateral	 C	 Múltiples lesiones > 15 cm de longitud total

Estenosis bilateral de la AIE 3-10 cm que		 Lesión recurrente que necesita tratamiento 

afecta a AIE pero no a AFC		 después de 2 intervenciones endovasculares

Estenosis unilateral de la AIE que engloba la

AFC o hipogástrica

Oclusión unilateral gravemente calcificada de la AIE

D	 Oclusión de la aorta infrarrenal	 D	 Oclusiones de la AFS o AFC > 20 cm que

Enfermedad difusa de la aorta infrarrenal y		 incluyen la poplítea

ambas ilíacas		 Oclusión crónica de la poplítea que incluye

Estenosis difusa unilateral que afecta a AFC, AIE y AIC		 la trifurcación de los vasos distales

Oclusión unilateral de AIC y AIE

Oclusión bilateral de AIE

Estenosis ilíaca en pacientes con AAA que

requiere tratamiento quirúrgico no endovascular

AFC: arteria femoral común. AIC: arteria ilíaca común. AIE: arteria ilíaca externa. AFS: arteria femoral superficial. AAA: aneurisma de aorta abdominal
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3.4.4  Tratamiento endovascular 
El tratamiento endovascular ha evolucionado enormemente en los últimos 10 años y llegó a reemplazar en mu-
chas ocasiones a la cirugía. El tratamiento percutáneo se ha asociado a una eficacia similar con reducción del 
riesgo de morbimortalidad preservando la alternativa quirúrgica. Sin embargo, el tratamiento óptimo aún sigue 
siendo discutido dada la falta de estudios aleatorizados. La mayoría de los estudios tienen poco poder estadístico 
y puntos finales heterogéneos.

El  procedimiento de revascularización debe ser seleccionado caso por caso en el centro de medicina vascular 
con interacción entre cirujanos, intervencionistas y cardiólogos clínicos. Se deben considerar  la anatomía, ex-
tensión de la enfermedad vascular, localización, comorbilidades, experiencia de los operadores y la preferencia 
del paciente. Por otro lado, existe una evolución en el instrumental endovascular con desarrollo de dispositivos 
que permiten abordar lesiones que antes eran patrimonio de la cirugía, como las oclusiones totales, las lesiones 
en lugares de flexión y la reestenosis intrastent, entre otras.   

La mayor limitación de la angioplastia es la permeabilidad a largo plazo; es muy buena para lesiones en la 
arteria ilíaca común pero disminuye distalmente,  e incrementa la tasa de reestenosis en relación directa con 
la longitud de la obstrucción, el diámetro del vaso, las lesiones múltiples y difusas y la mala calidad del flujo de 
salida infrapoplíteo (“run off”). Por otro lado, existen factores clínicos como la diabetes que también afectan la 
permeabilidad de la angioplastia. Otro de los riesgos más temidos de la angioplastia es la embolización distal. Una 
adecuada evaluación de la morfología de la lesión junto a la utilización de esquemas farmacológicos y mecánicos 
evitará este tipo de complicación. 

En pacientes con claudicación, el tratamiento endovascular está indicado cuando la claudicación no mejora 
a pesar del tratamiento médico, siempre que se trate de lesiones pasibles de ser intervenidas por esta vía. Tam-
bién se debe considerar la angioplastia ante una respuesta parcial o inadecuada al ejercicio de rehabilitación, 
o en pacientes con claudicación limitante que tengan indicación de rehabilitación cardiovascular que lleve a la
limitación del tratamiento. No existe evidencia de que la angioplastia sea superior al tratamiento médico en 
claudicación leve o moderada. Sin embargo, frente al incremento de la eficacia y seguridad de la angioplastia, su 
uso se está liberalizando frente a lesiones factibles de ser intervenidas en forma percutánea. 

– Es razonable considerar una estrategia de revascularización en aquellos pacientes con claudicación

intermitente que altere la calidad de vida con mala respuesta al tratamiento conservador.

–	 Se recomienda el uso de doble antiagregación con AAS y clopidogrel por lo menos durante un mes 

luego de la revascularización con stent seguido del empleo de ASA en forma crónica.

–	 Un paciente asintomático no debe ser revascularizado independientemente de cuál sea el grado de 

enfermedad arterial.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 C

	 I	 B

	 III	 C

Claudicación intermitente, revascularización

3.4.4.1 Segmento aortoilíaco 
La enfermedad obstructiva aortoilíaca es preferentemente intervenida en forma endovascular, especialmente 
para lesiones TASC A-C. En centros experimentados, las lesiones TASC D también pueden ser abordadas en 
forma percutánea. Sin embargo, se debe reconocer la escasez de ensayos clínicos aleatorizados. La opción de 
utilizar stents balón o autoexpandibles está basada fundamentalmente en la experiencia de los operadores. Los 
stents balón expandibles tienen mayor fuerza radial y el implante es más preciso, especialmente para lesiones 
aortoilíacas. En lesiones de la ilíaca externa, el uso de stents autoexpandibles es preferible por la adaptación a 
las curvaturas y menor riesgo de disección o perforación. En caso de duda acerca de la significación hemodiná-
mica de lesiones intermedias se aconseja la medición del gradiente de presión, considerándose que la lesión es 
hemodinámicamente significativa cuando el gradiente es mayor de 15 mm Hg (valor de corte > 15 mm Hg de 
presión sistólica).

–	 Cuando la revascularización está indicada, el tratamiento endovascular se recomienda como primera

estrategia en todas las lesiones aortoilíacas TASC A-C.

– En  lesiones TASC D  se puede intentar un abordaje endovascular en pacientes con graves comor-

bilidades y en un equipo con experiencia.

– La implantación de stents está recomendada para lesiones aortoilíacas e ilíacas externas. (54)

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 C

	 IIb	 C

	 IIb	 C

Revascularización endovascular del segmento aortoilíaco
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3.4.4.2  Segmento femoropoplíteo
La arteria femoral superficial tiene un comportamiento especial debido a las diferentes fuerzas de compresión y 
torsión que actúan sobre ella. La experiencia de los operadores está llevando a la angioplastia femoropoplítea a 
ser la primera alternativa de revascularización. El empleo de stents autoexpandibles ha ampliado el horizonte del 
tratamiento endovascular. (55, 56)  La tasa de reestenosis es significativamente menor con stents de nitinol com-
parada con la de angioplastia con balón. (57) La introducción de stents liberadores de droga o balones liberadores 
de droga se está incorporando a la práctica al menos en lesiones con reestenosis luego de la angioplastia. (58, 59)

El uso de técnicas de aterectomía puede ser considerado en áreas no pasibles de ser tratadas con stents como 
las áreas de flexión.

– Se recomienda tratamiento endovascular como primera opción de revascularización en lesiones

TASC A-C, mientras que las lesiones TASC D son, en primera instancia, de resolución quirúrgica.

– El empleo de stents debe ser considerado en lesiones tipo TASC B-C. (4)

– En  lesiones TASC D  se puede intentar un abordaje endovascular en pacientes con graves comor-

bilidades y contando con un equipo terapéutico experimentado.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 C

	 IIb	 A

	 IIb	 C

Revascularización endovascular de segmento femoropoplíteo

3.4.4.3  Segmento infrapoplíteo 
Si bien es infrecuente el tratamiento endovascular de lesiones infrapatelares para la claudicación intermitente, 
la mayoría de los pacientes con isquemia crítica de miembros inferiores tienen compromiso infrapoplíteo difuso. 
De esta manera, la principal indicación del tratamiento infrapoplíteo es la isquemia crítica.

El uso de angioplastia con balón es la primera indicación frente al empleo de stents, restringiéndose estos 
últimos a resultados subóptimos o a recurrencia.  Se debe tener en cuenta que, en pacientes con isquemia crí-
tica, la permeabilidad a largo plazo no es el punto final principal por considerar, dado que el objetivo es salvar 
el miembro. (61) Pueden utilizarse stents con fármacos que registran menor tasa de reestenosis. (62) Si bien el 
balón con drogas aún no cuenta con amplia evidencia, su empleo ha mostrado ser seguro. (63)

– Cuando se indica revascularización infrapoplítea se debe considerar como primera estrategia el

tratamiento endovascular.

– El uso de stent se reserva para casos con resultado subóptimo de la angioplastia con balón.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 C

	 IIa	 C

Revascularización endovascular infrapoplítea

3.4.5  Tratamiento quirúrgico
El tratamiento quirúrgico convencional o abierto tiene un espacio muy reducido en el paciente claudicante. Por su 
mayor invasividad, encuentra generalmente aplicación frente al paciente en el cual un estricto tratamiento médico 
ha fracasado y el tratamiento endovascular no resultó exitoso o fue impracticable. Esta conducta se apoya en el 
hecho de que es extremadamente poco frecuente que el paciente claudicante progrese hacia la isquemia crítica 
o a la pérdida de un miembro.  Las intervenciones profilácticas  en pacientes asintomáticos no están indicadas,
ni siquiera para prevenir la progresión de la lesión.

La indicación clásica para la intervención quirúrgica es el deterioro en la capacidad funcional del paciente 
que signifique una amenaza para su situación laboral o que implique modificaciones significativas en su estilo 
de vida después del fracaso del tratamiento conservador o endovascular. Debido a que tanto el impacto funcional 
como las modificaciones en el estilo de vida no suelen ser fáciles de cuantificar, el peso de estos síntomas como 
una indicación de cirugía se debe decidir en cada caso en particular, teniendo el médico de cabecera un papel 
fundamental. 

3.4.5.1 Enfermedad aortoilíaca
La cirugía vascular ofrece diferentes técnicas de revascularización para el paciente con isquemia de miembros 
inferiores. La cirugía de bypass representa el enfoque quirúrgico más común para la enfermedad oclusiva difu-
sa. Esta puede seguir rutas anatómicas o extraanatómicas. En algunas circunstancias, la endarterectomía (con 
parche o sin él) puede restaurar la circulación, especialmente si se trata de lesiones más focalizadas, pero dicha 
alternativa en el territorio aortoilíaco es cada vez menos utilizada frente a los procedimientos endovasculares. En 
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el territorio aortoilíaco, los injertos protésicos son los más comúnmente utilizados. Los homoinjertos representan 
una segunda opción, especialmente en el caso de complicaciones infecciosas.

El bypass aortobiilíaco o bifemoral es el más utilizado para la enfermedad aortoilíaca difusa. En algunas 
situaciones, cuando el abordaje transabdominal es riesgoso, un abordaje retroperitoneal modificado o un bypass 
unilateral con un segundo bypass femorofemoral cruzado puede ser considerado una opción válida. Otras vías 
extraanatómicas poco utilizadas son el bypass axilobifemoral o toracicobifemoral. La estrategia quirúrgica de-
pende de la localización de la lesión y de las posibilidades técnicas. En comparación con el bypass aortofemoral, 
el extraanatómico presenta menor riesgo  de complicaciones con peores tasas de permeabilidad. La tasa de per-
meabilidad a 10-años del bypass aortobifemoral se encuentra en un rango de 80 a 90%. (64) Aun frente a una 
pequeña incisión, la necesidad de anestesia general, el riesgo pulmonar y cardiovascular que requieren cuidados 
en una unidad cerrada y el íleo posoperatorio lo hacen más agresivo cuando se lo compara con la angioplastia. 
En ciertas circunstancias existe el enfoque combinado endovascular y abierto, lo que con menor invasividad per-
mite el tratamiento endovascular de lesiones técnicamente no tratables por la vía endovascular exclusiva. Estas 
técnicas, más frecuentes en los pacientes con isquemia crítica, implican fundamentalmente el compromiso de la 
arteria femoral común. El abordaje convencional permite ingresar en la luz del vaso y, al finalizar la angioplastia 
ilíaca, se procede a la arteriorrafia con parche. En esos casos de cirugía combinada, la angioplastia del territorio 
aortoilíaco se acompaña de una endarterectomía femoral con profundoplastia o sin ella.

3.4.5.2 Territorio infrainguinal
Cuando la enfermedad infrainguinal es la causa de la claudicación, la indicación de la intervención es aún más 
controvertida que para la enfermedad aortoilíaca, dependiendo del nivel de los síntomas, la calidad de la arteria 
femoral profunda y sus colaterales y el estado hemodinámico local. En contraste, en el caso de isquemia crítica 
del miembro (ICM), cualquier vaso proximal, incluidas la ilíaca, la femoral común, la superficial, la profunda, 
o las arterias poplíteas, puede servir como vaso de entrada para la reconstrucción arterial distal. Los injertos
autólogos con vena (in situ o vena invertida, o el uso de la vena safena contralateral) proporcionan la mejor per-
meabilidad; (65) sin embargo, los injertos protésicos para el sector femoropoplíteo parecen tener similares tasas 
de permeabilidad, con una menor tasa de morbilidad que la asociada a la revascularización con vena safena. (66)

Para el segmento femoropoplíteo existe una tercera opción, que es la utilización de prótesis de PTFE impreg-
nadas en heparina (PTFE-Hp). Su utilización en este segmento parece ser una solución menos cruenta que la 
utilización de vena, con tasas de permeabilidad muy similares. (67)  La utilización de la prótesis PTFE-Hp implica 
un menor tiempo quirúrgico, menor agresividad y la posibilidad de guardar la vena para otro territorio o una 
segunda revascularización. Por otro lado, en algunos pacientes las venas son de mala calidad (mujeres ancianas, 
obesas, de baja estatura) o ya fueron parcial o totalmente utilizadas. El 30% de los pacientes con isquemia de 
miembros inferiores no tiene venas de buena calidad y el 50% de los que han tenido más de un procedimiento no 
tiene venas utilizables. La permeabilidad alejada con PTFE-Hp es cercana al 80%, dependiendo de los autores 
citados y de la cantidad de vasos de salida infrapoplíteos permeables (3 vasos vs. 1 vaso, 72% vs. 40%, respecti-
vamente). En el PTFE-Hp Italian Registry Group, sobre 425 pacientes (hombres media de edad de 73 años, 45% 
DBT), el 76% de los pacientes recibió una anastomosis supraarticular; la permeabilidad al año y a los 3 años fue 
de 75 y 61% y la tasa de salvataje de miembro del 88 y 83%,  respectivamente. (68)

En el Scandinavian PTFE-Hp trial fueron aleatorizados 569 pacientes con isquemia crónica funcional o isquemia 
crítica de miembro inferior que estaban programados para someterse a bypass femorofemoral o bypass femoropoplíteo. 
Se compararon los resultados en pacientes que recibieron el injerto de PTFE tradicional y los que recibieron el injerto 
de PTFE-Hp. La permeabilidad general primaria después de 1 año fue del 86,4% para los injertos de PTFE-Hp y 79,9% 
para los injertos de PTFE (OR = 0,627; IC 95: 0,398 - 0,989, p = 0,043). La permeabilidad secundaria fue del 88% 
en injertos de PTFE-Hp y 81% en los injertos de PTFE (OR = 0,569; IC 95: 0,353-0,917; p = 0,020). El análisis de 
subgrupos reveló que la reducción significativa en el riesgo de oclusión (50%) se observó cuando el PTFE-Hp se utilizó 
para el segmento femoropoplíteo (OR = 0,515 IC 95% 0,281-0,944, p = 0,030). Este estudio mostró que el injerto de 
PTFE-Hp reduce significativamente el riesgo global de oclusión primaria del injerto en un 37%.  (69)

–	 En pacientes con claudicación intermitente invalidante sin comorbilidades se recomienda el 

tratamiento quirúrgico en enfermedad aortoilíaca en lesiones TASC D.

– Cuando se estudia realizar una revascularización infrainguinal se debe considerar la vena

safena como el conducto de elección.

– Los pacientes asintomáticos no deben ser revascularizados de forma profiláctica.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 C

	 I	 A

	 III	 C

Revascularización quirúrgica 
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3.4.6  Antiagregación y anticoagulación después de la revascularización
Como mencionamos anteriormente, todo paciente con EAMI debe recibir AAS con el fin de reducir eventos is-
quémicos sistémicos. En lo que respecta al tratamiento antiagregante después de la revascularización podemos 
observar, en un metanálisis de 16 estudios en el que comparó el uso de AAS con la asociación de AAS y dipiridamol 
en pacientes con revascularización infrainguinal, que el beneficio en la permeabilidad a los 12 meses es similar 
en ambos grupos. En el análisis de subgrupos se observó que los pacientes en los cuales la revascularización fue 
con prótesis tuvieron un mayor beneficio con la doble antiagregación. (70)

En lo que respecta a la anticoagulación, el estudio BOA (Dutch By pass Oral Anticoagulants or AAS) incluyó 
2690 pacientes con bypass en miembros inferiores, los cuales se aleatorizaron a warfarina (RIN 3-4,5) contra 
AAS. Este demostró que la permeabilidad global no fue diferente, pero en el análisis de subgrupos los pacientes 
revascularizados con bypass venoso tuvieron mayor permeabilidad en el grupo ACO y los bypass con prótesis en 
el grupo AAS. Es importante destacar que el riesgo de sangrado fue el doble en el grupo warfarina. (71) Otro 
estudio que incluyó 56 pacientes con bypass de alto riesgo (flujo pobre, venas subóptimas) fueron asignados a 
aspirina o a AAS combinado con warfarina. El seguimiento fue de 3 años y se observó mayor permeabilidad, 
salvataje de miembro y sangrado en el grupo tratado con AAS y warfarina. (72)  Por último el estudio CASPAR 
comparó la doble antiagregación con clopidogrel y AAS contra AAS solo en revascularizaciones infrapoplíteas 
(70% venas y 30% prótesis). Este estudio no mostró diferencias significativas entre ambos grupos pero, en el 
análisis de subgrupos, los pacientes que se revascularizaron con prótesis tuvieron mayor permeabilidad al año 
en el grupo de doble antiagregación. (73)

Antiagregación y anticoagulación después de la revascularización

–	 Se recomienda el uso de doble antiagregación con AAS y clopidogrel por lo menos durante un mes 

luego de la revascularización con stent.

–	 Puede considerarse la asociación de AAS y antagonistas de la vitamina K luego de la revascularización

infrainguinal con vena autóloga, especialmente en aquellos conductos de alto riesgo de oclusión. (72)

– Puede considerarse el uso de doble antiagregación con AAS y clopidogrel luego de la revasculari-

zación infrapoplítea con bypass protésico. (73)

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 C

	 IIb	 B

	 IIb	 B

3.5  Isquemia crítica de miembros inferiores
3.5.1  Definición 
La isquemia crítica de los miembros inferiores (ICM) secundaria a enfermedad oclusiva arterial es la manifesta-
ción clínica más grave. Se define objetivamente como la presencia de dolor isquémico en reposo o nocturno y/o 
lesiones isquémicas o gangrena. Esto implica una condición crónica que debe diferenciarse de la isquemia aguda 
por su evolución y tratamiento. 

3.5.2  Evolución natural 
Los pacientes con isquemia grave de MM.II. tienen similar riesgo de muerte que los pacientes con marcadores 
de riesgo pesados, como infarto agudo de miocardio o ACV.  El paciente con ICM tiene un riesgo tres veces ma-
yor de infarto de miocardio, ACV y muerte cardiovascular en comparación con los pacientes con claudicación 
intermitente. El paciente con isquemia crítica de MM.II. debe ser considerado desde el inicio como un paciente 
de alto riesgo cardiovascular. (74)

El 1 al 2% de los pacientes con enfermedad oclusiva de MM.II. evoluciona hacia la amputación del miembro. 
Cuando, por el contrario, la isquemia es crítica, en general, la historia natural es su empeoramiento progresivo 
hacia la amputación. (74) Según datos del ACC/AHA, solo el 50% de los pacientes con ICM sobrevive con los dos 
miembros al año, el 25% sufre una amputación y un 25% muere de causa cardiovascular.  La tasa de mortalidad  
a 5 años de los pacientes con arteriopatía periférica grave es aproximadamente del 28%, cifra muy significativa 
cuando se lo compara con el 15% para el cáncer de mama o el 38% para el cáncer de colon. Existen factores que 
aumentan el riesgo de pérdida de miembro, aquellos que reducen la microcirculación (diabetes, insuficiencia 
renal crónica, ICC, tabaquismo, exposición prolongada al frío y síndrome de Raynaud) y aquellos que requieren 
mayor flujo en la microcirculación (infección, celulitis u osteomielitis y presencia de  lesiones). 

Dos cualidades caracterizan al paciente con ICM: la presencia de enfermedad multisegmentaria suprapoplítea 
e infrapoplítea y ser pacientes de alto riesgo quirúrgico con baja expectativa de vida.
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3.5.3  Tratamiento
Como se detallará a continuación, el tratamiento de la isquemia crítica de miembros inferiores consiste en la 
revascularización del miembro afectado siempre que sea factible. La revascularización directa debe lograr:
• Desaparición del dolor
• Cicatrización de lesiones tróficas
• Mantener un miembro funcionante
• Restablecer el estado prepatología.

La asociación de ICM e infección es frecuente en nuestro medio. Los pacientes con ICM e infección son pa-
cientes de alto riesgo de vida y amputación. Aquellos con infección descontrolada o grave requieren inmediata 
hospitalización e inmovilización, antibioticoterapia intravenosa y desbridamiento, ya sea de abscesos, flemones, 
extenso compromiso óseo o articular,  necrosis extensa o gangrena. El tratamiento de la infección debe realizarse 
con antibióticos de amplio espectro por vía intravenosa, seguido de la más pequeña pero efectiva incisión, drenaje 
o desbridamiento. La incisión será realizada pensando en la resección final. La infección debe ser controlada
antes del procedimiento de revascularización. Durante ese tiempo se puede aprovechar para realizar la evalua-
ción preoperatoria  y  resolver áreas de celulitis, linfangitis o edema. No se recomienda realizar escarectomías 
preoperatorias.

3.5.3.1 Tratamiento médico
3.5.3.1.1 Prostanoides
En el grupo de pacientes que no son candidatos a la revascularización, el único tratamiento que tiene resultados 
positivos en estudios aleatorizados es el uso de prostanoides. El ICAI fue un estudio italiano que comparó la in-
fusión intravenosa diaria de PGE1 contra placebo. El grupo que recibió prostanoides tuvo una menor incidencia 
de eventos combinados (muerte, amputación mayor o persistencia de isquemia crítica, IAM o ACV) respecto del 
grupo control al momento del alta; sin embargo, esta diferencia se perdió a los 6 meses. (75) Por otro lado, en un 
metanálisis que incluyó datos de 254 pacientes provenientes de 3 ensayos clínicos aleatorizados se evidenció al final 
del tratamiento una mayor tasa de curación de heridas y reducción del dolor en el grupo de prostanoides (60,2% 
PGE1, 25,2% placebo y 53,6% iloprost), observándose también una reducción significativa del punto combinado 
de “muerte y amputación” a los 6 meses a favor de la PGE1. (76) Sin embargo, como se observa en una revisión de 
Cochrane, los resultados son divergentes en otros estudios con lo cual no existe evidencia concluyente en cuanto a 
su eficacia. (77) Tampoco existe acuerdo con relación al esquema de administración y dosis que debe administrarse.

– Cuando no hay factibilidad de revascularización puede considerarse el uso de prostanoides. Recomendación
de clase IIB, nivel de evidencia B.

3.5.3.1.2  Estimulación  de  médula espinal 
Inicialmente, un estudio no controlado mostró cierta eficacia de la estimulación eléctrica de la médula espinal 
en lo que concierne a la prevención de amputaciones. (78) Por otro lado, una revisión de ensayos aleatorizados 
también sugiere cierto beneficio para el control del dolor; sin embargo, su uso todavía es discutido. (79)

3.5.3.1.3  Oxígeno hiperbárico
Una revisión Cochrane que incluyó 5 estudios aleatorizados en los cuales uno de los grupos utilizaba, para el 
tratamiento de úlceras crónicas, oxígeno hiperbárico en pacientes que no eran candidatos a revascularización  
concluyó que esta terapia redujo en forma significativa el riesgo de amputación al año en pacientes diabéticos. (80) 
Sin embargo, estos hallazgos deben ser tomados con cautela por presentar los estudios originales defectos me-
todológicos y por contar con un número muy pequeño de pacientes. 

– El uso de cámara hiperbárica puede considerarse un tratamiento coadyuvante de la revascularización en
pacientes con isquemia crítica o una última instancia terapéutica en pacientes sin posibilidad de revascula-
rización. Recomendación clase IIa, nivel de evidencia C.

3.5.3.1.4  Terapia génica y de células madre 
La utilidad de la angiogénesis terapéutica ha sido demostrada en un estudio en fase I. (81) Los estudios iniciales 
se han centrado en 3 factores de crecimiento angiogénico: el factor de crecimiento de los fibroblastos básicos 
(bFGF o FGF-2), el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF)  y el factor de crecimiento inducible por 
hipoxia.  Una simple inyección intramuscular  o intrarterial de ADN desnudo o un vector viral que contenga el 
gen VEGF produce un aumento sostenido de la producción de factor de crecimiento y de la angiogénesis durante 
varias semanas. (82) El estudio de fase II TRAFFIC  asignó al azar a pacientes con claudicación intermitente 
moderada-grave a infusiones arteriales bilaterales en las extremidades inferiores de placebo, una dosis única de 
FGF-2 recombinante o dos dosis de FGF-2 recombinante los días 1 y 30. La mejoría en el tiempo de ejercicio fue 
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del 14% en el grupo placebo, del 34% en el grupo de dosis única y del 20% en el grupo de dosis doble. (83) Estos resul-
tados parecen ser promisorios; sin embargo, aún faltan datos que avalen o contraindiquen este tipo de tratamiento. 

– Por el momento no debe utilizarse la terapia génica ni de células madre para el tratamiento de la enfermedad
arterial  periférica de MM.II. Recomendación de clase III, nivel de evidencia C.

–	 El uso de cámara hiperbárica puede considerarse un tratamiento coadyuvante de la revascularización 

en pacientes con isquemia crítica o una última instancia terapéutica en pacientes sin posibilidad de 

revascularización.

– Cuando no existe factibilidad de revascularización puede considerarse el uso de prostanoides.

– Por el momento no debe utilizarse la terapia génica ni de células madre para el tratamiento de la

enfermedad arterial  periférica de MM.II.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 C

	 IIb	 B

	 III	 C

Isquemia crítica. Tratamiento médico

3.5.3.2  Tratamiento invasivo  
Son datos importantes para la selección de la forma de revascularización del miembro afectado la expectativa de vida 
del paciente y la anatomía vascular. Las lesiones largas, oclusivas, muy calcificadas o con compromiso de la arteria 
poplítea son anatómicamente mejor tratadas por vía quirúrgica. Las lesiones estenóticas cortas, por el contrario, 
tienen resultados óptimos con el abordaje endovascular.  En la mayoría de  los pacientes con ICM la afección arterial 
es difusa y multisegmentaria, por lo que las primeras recomendaciones son de reglamentación general en pacientes 
con ICM y enfermedad oclusiva proximal y distal, independiente de la forma de revascularización. 

– La lesión proximal debe ser tratada en primer lugar.

– Para pacientes con ICM y enfermedad oclusiva proximal y distal en quienes los síntomas de isquemia 

o infección persisten aun después de la revascularización proximal, la revascularización del lecho

distal también está justificada. (7)

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 C

	 I	 B

Isquemia crítica. Tratamiento invasivo

3.5.3.2.1  Tratamiento endovascular 
El estudio BASIL que comparó angioplastia con balón contra cirugía  ha demostrado que la angioplastia es la 
estrategia de preferencia con una tasa de éxito similar a la cirugía y elevado nivel de seguridad en pacientes con 
lesiones pasibles de ser intervenidas en forma percutánea. (85) En la isquemia crítica de miembros inferiores, los 
stents de nitinol en territorio femoropoplíteo pueden ser empleados más liberalmente para salvataje de miembros 
o cicatrización de úlceras. (86)

–	 El tratamiento endovascular es razonable como tratamiento de elección en isquemia crítica cuando 

la anatomía es favorable.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 B

Isquemia crítica. Revascularización endovascular

3.5.3.2.2  Tratamiento quirúrgico 
El paciente con isquemia crítica de miembro debe recibir la mejor revascularización posible. Un subestudio del 
BASIL que extendió el seguimiento a 5 años después del procedimiento evidenció en el grupo de pacientes que 
sobrevivieron más de dos años luego de este, una mayor sobrevida (7,3 meses) y mayor sobrevida libre de ampu-
tación (5,9 meses) en el subgrupo tratado con cirugía. (87)
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Del estudio BASIL también se desprende que los resultados de la cirugía infrapatelar con prótesis, en lugar 
de injerto venoso, son extremadamente pobres. Incluso la angioplastia con balón, siempre que fuera posible, debe 
ser preferible al bypass protésico para la revascularización infrapatelar. Es importante remarcar que el intento 
fallido de revascularización percutánea se acompaña de un peor resultado, incluso luego del de la revasculari-
zación quirúrgica. (85) Dicho de otro modo, los pacientes que se presentaron con una angioplastia fallida como 
primer tratamiento  tuvieron peor pronóstico después del bypass de rescate. Dichos resultados podrían explicarse 
al observar una mayor trombosis en la arteria sometida a angioplastia. En los pacientes con gangrena extensa 
del pie o sepsis, los procedimientos abiertos  posiblemente proporcionen un flujo pulsátil y perfusión de mejor 
calidad para la extremidad isquémica. 
• Recomendaciones del segmento aortoilíaco

La cirugía abierta para el segmento aortoiliacofemoral tiene cada vez menos indicaciones. Probablemente, el 
compromiso de la aorta infrarrenal o el compromiso de la arteria femoral común son hoy las únicas indicaciones 
anatómicas clásicas.  Las opciones para este segmento contemplan el  bypass aortofemoral, el bypass iliofemoral, 
la endarterectomía aortoilíaca y el bypass extraanatómico. 

–	 En pacientes con isquemia crítica de MM.II. y una esperanza de vida estimada superior a 2 años, en los

que se disponga de vena autóloga para ser utilizada como conducto de revascularización, la cirugía de

bypass es razonable como tratamiento inicial para mejorar el flujo sanguíneo distal.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 B

Isquemia crítica. Tratamiento quirúrgico

– El bypass aortoilíacofemoral suele ser el tratamiento de elección para la enfermedad difusa oclusiva 

del segmento aortoilíaco en los pacientes con riesgo quirúrgico  habitual.

– El bypass extraanatómico, debido a su menor tasa de permeabilidad alejada, puede considerarse

en pacientes que no tengan otra posibilidad de revascularización.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 C

	 IIb	 C

Isquemia crítica. Tratamiento quirúrgico del segmento aortoilíaco

• Recomendaciones del segmento femoropoplíteo
Aun con los adelantos tecnológicos actuales, la patología de la cámara femoral (arteria femoral común y lesiones 

ostiales de la arteria femoral superficial y femoral profunda) sigue siendo de dominio quirúrgico convencional. La 
endarterectomía con arteriorrafia  con parche  es una solución poco invasiva y que puede salvar un miembro con 
riesgo de pérdida inminente. (88) Se trata de un procedimiento muy reglado y que, bajo anestesia local o regio-
nal, puede mejorar sustancialmente la perfusión del miembro mediante flujo hacia la arteria femoral profunda. 

La arteria femoral superficial, debido a sus características anatómicas, está expuesta a fuerzas extrínsecas 
de torsión, flexión, extensión y acodamiento. Esto determina que, en general, las lesiones sean difusas y alcan-
zan su máxima expresión a nivel del canal de Hunter, donde suelen encontrarse las lesionas más severas y con 
mayor cantidad de calcio. 

El bypass con vena safena interna es el tratamiento de elección en pacientes con isquemia crítica de MM.II. 
y enfermedad femoropoplítea difusa (>15 cm) y oclusiva. (89) Siempre hay que tener en cuenta, además del 
riesgo quirúrgico de la operación, lo que el tiempo posoperatorio significa. La infección de herida, el linfedema, 
la alteración de la sensibilidad, el dolor y la alta tasa de reoperaciones en pacientes de alto riesgo quirúrgico  
hacen que este procedimiento eficaz esté asociado a una alta tasa de morbilidad perioperatoria.  Porter publicó 
sus resultados sobre  cirugía convencional de pacientes con ICM. La edad media de los pacientes fue de 66 años 
con un seguimiento promedio de 42 meses. Después de la operación, el 88% vivía independientemente en su casa 
y el 92% eran pacientes ambulatorios. La mortalidad perioperatoria fue del 6,3% y el 24% presentó complicacio-
nes a nivel de la herida quirúrgica. La permeabilidad asistida primaria del injerto y las tasas de salvataje de la 
extremidad a 5 años fueron 77% y 87%, respectivamente, mientras que la tasa de sobrevida de los pacientes fue 
del 49%. Al final del seguimiento, el 73% de los pacientes vivían de forma independiente en su casa. El tiempo 
promedio de curación de herida (quirúgicas e isquémicas) fue de 4,2 meses. El 22% de los pacientes no había 
logrado la curación completa de la herida al momento de finalizar el seguimiento. El 54% requirió al menos una 
reoperación para mantener la permeabilidad del injerto, como tratamiento de complicaciones de la herida, o 
tratamiento de isquemia recurrente o contralateral (media de 1,6 reintervenciones/paciente), mientras que el 
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23% requirió amputación del miembro principal o de la extremidad contralateral. Solo el 14,3% de los pacientes 
alcanzaron el resultado ideal de una intervención quirúrgica sin complicaciones con alivio de los síntomas a largo 
plazo, mantenimiento del estado funcional y ninguna reoperación. (90)

Para el segmento femoropoplíteo existe una tercera opción que es la utilización de prótesis de PTFE impreg-
nadas en heparina. Para la anastomosis distal en el segmento poplíteo parece ser una solución menos cruenta 
que la utilización de vena, con tasas de permeabilidad muy similares. 

Las técnicas convencionales desempeñan actualmente un papel fundamental frente al paciente con falla del 
procedimiento endovascular o lesiones “no endovasculares” (lesiones complejas o extensas). Por otro lado, la vena 
sigue siendo el mejor conducto en cuanto a durabilidad. Pero se contrapone con las prótesis de PTFE recubier-
tas con heparina en cuanto a similar permeabilidad en el segmento femoropoplíteo, menor tiempo quirúrgico, 
menor agresividad y la posibilidad de guardar la vena para otro territorio o una segunda revascularización. (91)

Es común la enfermedad concomitante de la arteria ilíaca con la arteria femoral superficial o profunda. En 
estos pacientes, una opción es el tratamiento híbrido a través de la arteria femoral común, con muy buenos 
resultados. (92)

– La endarterectomía de la arteria femoral común y arterioplastia con parche proporciona excelentes

resultados con baja morbimortalidad, constituyendo el tratamiento estándar en esta localización.

– El tratamiento híbrido endovascular de la enfermedad oclusiva aortoiliacofemoral puede ser con-

siderado como  un tratamiento alternativo aceptable en pacientes con enfermedad aortoilíaca y

enfermedad concomitante de la arteria femoral común que requiere cirugía abierta.

– La revascularización de la arteria femoral profunda (AFP) se puede considerar en los pacientes con

isquemia crítica, sin opciones para la restauración del flujo sanguíneo continuo desde el segmento

aortoilíaco a la arteria poplítea, en relación con estenosis hemodinámicamente significativa de la

AFP. Sobre la base de pruebas actualmente disponibles, la profundoplastia quirúrgica se prefiere

sobre la recanalización endovascular.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 B

	 IIb	 B

	 IIb	 B

Isquemia crítica. Tratamiento quirúrgico del segmento femoropoplíteo

• Recomendaciones del segmento infrapoplíteo
Los pacientes con enfermedad arterial infrapoplítea se caracterizan por ser pacientes de alto riesgo cardio-

vascular y presentar generalmente lesiones multisegmentarias. 
Los pacientes con isquemia crítica suelen presentarse con lesiones de aparición espontánea. Son habitualmente

sedentarios, no caminan, son añosos, diabéticos y portadores de una neuropatía periférica, lo que se acompaña de 
un enlentecimiento en la cicatrización. Pueden tener además dolor en reposo o nocturno; se presenta, entonces, 
un paciente que cuelga el pie y se edematiza o se levanta para caminar durante la noche. Muchos no han experi-
mentado una progresión típica de la claudicación a la lesión trófica. En su expresión más marcada manifiestan 
lesiones tróficas (úlceras o gangrena).

A pesar de la magnitud del problema (en la actualidad mayor que nunca debido al aumento de diabetes y al 
envejecimiento de la población) es escasa la evidencia de alta calidad que existe en la literatura para apoyar un 
paradigma de estrategia en pacientes con ICM y enfermedad infrapoplítea.

Varios estudios han demostrado que la cirugía de revascularización es el tratamiento estándar para el salvataje 
de la extremidad en pacientes con ICM debido a la enfermedad aterosclerótica de las arterias infrapoplíteas, pero 
las intervenciones endovasculares de lesiones infrapoplíteas representan una opción mucho menos invasiva y 
ahora se consideran una alternativa válida a la cirugía de bypass en muchos casos.

La revascularización por cirugía abierta o bypass tiene, como vaso proximal, generalmente la arteria femoral 
superficial o la arteria poplítea, y la arteria tibial o pedia como vaso distal. Desafortunadamente, las arterias se 
presentan por lo general  muy calcificadas y no pinzables.  En estos casos, el mejor injerto es la vena safena, por 
presentar mayor permeabilidad y resistencia a la infección.  

Un metanális publicado en 2006, incluyó 2320 pacientes con bypass distal. El  88% de ellos eran diabéticos y 
el 90% tenían lesiones tróficas. La permeabilidad primaria a 5 años fue del 63%, la permeabilidad secundaria  del 
70% y la sobrevida libre de amputación del 77%. (94) La vena safena invertida fue la opción técnica más realizada 
y los vasos tibiales, los más utilizados como vasos de salida.  El fracaso de la cirugía se asoció a la pérdida del 
miembro. Esto podría ser explicado por el hecho de que la cirugía secciona la circulación colateral, el miembro 
isquémico no cicatriza las incisiones realizadas durante la cirugía y además los pacientes sometidos a bypass son 
generalmente los más comprometidos (enfermedad vascular más avanzada).
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Los pacientes con lesiones mínimas o bien distales pueden ser manejados mediante pequeñas amputacio-
nes, sin revascularización previa. En muchos pacientes, la necrosis se autolimita sin llegar a comprometer la 
extremidad. En ausencia de infecciones profundas o necrosis, el tratamiento conservador (cuidados locales de 
la herida y ATB) puede ser el más indicado. Por el contrario, en pacientes con dolor en reposo o lesión grave, la 
revascularización debe ser inmediata. 

En el estudio BASIL, la mortalidad perioperatoria del bypass distal fue del 2,7%, la permeabilidad primaria 
y secundaria del 61% y 80% al año, respectivamente,  y el salvataje del miembro, del 88% con una sobrevida 
global del 84%. (85) 

Aunque ningún estudio aleatorizado analizó de forma selectiva los resultados de los diferentes materiales de 
injerto para la construcción de puentes a las arterias infrapoplíteas, hay suficiente evidencia a favor de la vena 
safena con mejores resultados, en comparación con cualquier otro material de injerto, en la permeabilidad tanto 
a corto como a largo plazo. 

En cirugía infrapatelar, los sitios de anastomosis distales pueden ser las arterias tibiales, pedia o plantares, 
dependiendo de la extensión de la enfermedad aterosclerótica, la extensión de vena aprovechable y el estado 
de la piel. Dado que la propuesta del “principio de derivación corta” instalado por F. Veith en 1981 es hoy muy 
bien valorado, el uso de los sitios de anastomosis proximal suelen ser los  más distales (femoral superficial o 
poplíteo en lugar de la femoral común). (95) Las ventajas incluyen la reducción de la disección inguinal, el uso de 
material de injerto más corto y la disminución en el tiempo quirúrgico. El bypass puede ser realizado en forma 
extraanatómica con resección del hueso peroné, o anatómica perforando la membrana interósea para llegar a la 
arteria tibial anterior. 

Existen, además, técnicas alternativas que pueden utilizarse cuando la vena safena interna no está dispo-
nible o no es de buena calidad. Estas incluyen venas provenientes de otros territorios (safena externa o venas 
superficiales de los brazos) con 50% de permeabilidad primaria y casi 75% de preservación de  miembro, o venas, 
arterias o venas del cordón umbilical criopreservadas. Las tasas de permeabilidad son menores y rondan  el 19 
al 30% con 55 a 60% de preservación de miembro. (96) También se ha descripto la utilización de PTFE y PTFE 
impregnado en heparina para bypass infrapoplíteo, conjuntamente con técnicas adyuvantes como “cuff” venosos 
o fístulas a nivel de la anastomosis distal. Las experiencias son pequeñas y con resultados diversos. Aunque este
enfoque lleva a desventajas tales como la necesidad de extracción de la vena de los sitios distales y la construcción 
de injertos compuestos, el uso de bypass con PTFE infrapoplíteos se asocia con pobres resultados a largo plazo 
(a  5 años, 31% para la permeabilidad primaria, 40% de la permeabilidad secundaria y  56% para la preservación 
de miembro). (97)

– La vena safena interna es superior a cualquier otro material y debería ser utilizada como injerto en

los bypass en las arterias infrapoplíteas.

–	 Cuando la vena safena interna no está disponible o no es apta, el uso de  injertos de vena alternativos

es preferible a la realización de un bypass con vena preservada o un bypass con PTFE.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 B

	 IIa	 B

Isquemia crítica. Tratamiento quirúrgico del segmento infrapoplíteo

3.6  Isquemia arterial aguda
3.6.1  Definición 
La isquemia arterial aguda de miembros inferiores (IAMI) se define como una disminución súbita en la perfusión, 
que causa una potencial amenaza a la viabilidad del miembro afectado, de menos de dos semanas de evolución.  
Esta entidad  se asocia con una tasa de amputación de hasta 25% y una mortalidad entre 10-20%. (8) El diag-
nóstico y tratamiento precoz es  fundamental ya que la celeridad con la que se restablezca el flujo arterial es la 
principal variable modificable que determina las posibilidades de sobrevida y de evitar la pérdida del miembro.

3.6.2  Etiología y cuadro clínico 
La etiología de esta entidad incluye la trombosis aguda de una arteria o bypass, la embolia cardíaca o desde otro 
territorio arterial enfermo, la disección o el traumatismo. El mecanismo de mayor incidencia corresponde a la 
trombosis sobre territorios previamente afectados por aterosclerosis, aunque también puede ocurrir en aneuris-
mas arteriales, en especial a nivel poplíteo, y en bypass  ya sea sintéticos o de venas autólogas. En forma menos 
frecuente, la trombosis puede afectar arterias sanas en pacientes que presentan condiciones protrombóticas 
como es el caso del síndrome antifosfolipídico o la trombocitopenia inducida por heparina. En pacientes con 
fibrilación auricular, infarto agudo de miocardio, con disfunción ventricular o con válvulas protésicas y que no 
estén anticoagulados se debe sospechar la embolia como causante del cuadro. (99)
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En cuanto al cuadro clínico de esta entidad es fundamental conocer el tiempo de inicio exacto, la forma de 
comienzo, su localización e intensidad y los cambios en la gravedad  desde el comienzo hasta el momento de 
evaluación.  En cuanto a la forma de presentación, se puede encontrar lo que en inglés se denomina “5 P’s”, 
que corresponden a: 1) dolor (pain), 2) ausencia de pulsos (pulselessness), 3) palidez (pallor), 4) parestesia 
(paresthesia) y 5) parálisis ( paralysis); este último signo es de muy mal pronóstico. La palpación de pulsos ar-
teriales no excluye la presencia de un cuadro de isquemia aguda; en un porcentaje no despreciable de pacientes 
con este cuadro  se informó la palpación de pulsos arteriales. (100)

Una forma de clasificar  la IAMI es sobre la base de la presencia de déficit motor y sensorial a partir del cual 
uno puede distinguir el miembro afectado en viable, amenazado e irreversible. (101)

Determinación clínica de la vitalidad de un miembro

Categoría	 Pronóstico	 Hallazgos	 Señal Doppler
Sensitivos	 Debilidad muscular	 Arterial	 Venoso

I	 Sin amenaza	 No amenaza	 No	 No	 Presente	 Presente

IIa	 Amenaza	 Recuperable si es	 Mínima (digital) No	 Habitualmente	 Presente

incipiente	 tratado rápidamente	 o ninguna presente

IIb	 Amenaza	 Recuperable si es	 Más allá de los	 Leve o	 Ocasionalmente	 Presente

inminente	 tratado	 dedos, dolor	 moderada	 presente

inmediatamente	 en reposo

III	 Sin vitalidad	 Daño irreversible	 Profunda, anestesia	 Parálisis, rigidez	 Ausente	 Ausente

3.6.3  Tratamiento 
Una vez que se establece el diagnóstico clínico, independientemente de la etiología el tratamiento con heparina 
fraccionada es el primer abordaje, siempre que no exista contraindicación alguna para ella, ya que cuanto más 
temprano sea el tratamiento anticoagulante menor es el riesgo de amputación y muerte. (102, 103)

Ante la sospecha de este IAMI, el paciente debe ser internado en un centro con capacidad para diagnosticar 
y tratar el cuadro. En caso de no contar con medios de diagnóstico o tratamiento, el paciente deber ser derivado 
en forma inmediata. 

Manejo médico inicial: 
1. Hidratación amplia con soluciones salinas intravenosas (IV) a fin de prevenir la evolución al fallo renal.
2. Recibir dosis de carga de aspirina.
3. Ser anticoagulado con heparina sódica por vía IV: bolo de 100 a 150 U/kg seguido por infusión continua de

heparina a fin de mantener un KPTT entre 2 y 2,5 veces el basal.
4. Alcalinizar  la orina en caso de detectarse la presencia de mioglobinuria.

El tratamiento analgésico es a menudo necesario. El nivel de la emergencia y la elección de la estrategia terapéutica 
dependerán de la presentación clínica, sobre todo la presencia de deficiencias neurológicas  y la causa (ya sea trombó-
tica o embólica). Una extremidad con daño irreversible puede requerir amputación primaria antes del deterioro del 
estado clínico del paciente. En otros casos, la revascularización puede ser parcial para limitar el nivel de amputación. 

Es mandatoria la obtención de imágenes en forma urgente, así como la evaluación de las principales comor-
bilidades. La angiografía digital es el método de elección. En el caso de la función renal gravemente deteriorada, 
se puede reemplazar por la combinación de angio-RM y Doppler. En algunos casos, en los cuales la embolia es 
claramente de origen cardíaco sobre arterias normales, se puede realizar la embolectomía quirúrgica sin imá-
genes angiográficas previas. Del mismo modo, dado el nivel de emergencia, la angiografía puede realizarse sin 
ultrasonido vascular previo, para evitar retrasos terapéuticos.

– Todos los pacientes con isquemia arterial aguda de miembros inferiores deben recibir heparina al

momento del diagnóstico.

– En caso de no contar con medios de diagnóstico o tratamiento, el paciente deber ser derivado en

forma inmediata. (104)

– En caso de pacientes con isquemia grave de un miembro y que cursan con fallo renal agudo es

razonable instaurar un tratamiento de hemodiálisis temprano a fin de disminuir el riesgo de un

síndrome de reperfusión e hiperpotasemia producto del daño tisular y la liberación de toxinas.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 B

	 I	 C

	 IIa	 C

Isquemia aguda. Tratamiento médico inicial
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3.6.3  Tratamiento de reperfusión
La elección de la estrategia de reperfusión adecuada es fundamental a fin de reducir el riesgo de amputación y 
mortalidad. Excluyendo la trombolisis sistémica, la cual no tiene lugar en el tratamiento de la IAMI, (105) la 
resolución quirúrgica o la endovascular son opciones terapéuticas válidas. (106) No existen pautas absolutas que 
determinen la realización de un tratamiento quirúrgico o endovascular, pero sí podemos encontrar variables que 
favorezcan una u otra terapéutica.

Isquemia aguda. Reperfusión

– Está indicada la revascularización urgente en isquemia arterial aguda con miembro viable.

– En los casos en los cuales el miembro no presente vitalidad (estadio III) no se debe intentar ninguna

estrategia de reperfusión y se debe proceder a la inmediata amputación del miembro; esta es una

emergencia clínico-quirúrgica.

– No está recomendada la utilización de trombolíticos sistémicos en isquemia arterial aguda.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 A

	 I	 C

	 III	 B

En los años noventa se publicaron dos estudios aleatorizados: el TOPAS (107) y el STILE (108). Ambos sugieren 
que los trombolíticos intraarteriales y la resolución quirúrgica serían equivalentes en cuanto a los puntos finales 
muerte y amputación. Sin embargo, es importante remarcar que la mayoría de los pacientes presentaban isque-
mia categorías  I y IIa y, en el TOPAS,  el 55% de los pacientes presentaban IAMI secundaria a la oclusión de un 
bypass. El STILE incluyó pacientes con hasta 6 meses de isquemia; cuando se analizan los resultados en función 
del tiempo de evolución del cuadro clínico, aquellos con isquemia de más de 14 días mostraron beneficiarse con el 
tratamiento quirúrgico, mientras que el tratamiento endovascular fue superior en los pacientes con menos de 14 
días de evolución. La mayoría de estos pacientes presentaban  enfermedad vascular previa importante y puentes 
arteriales ocluidos para los cuales los trombolíticos intraarteriales, que pueden ser adyuvados por tromboaspi-
ración, y el tratamiento endovascular  son eficaces. Estos resultados no son extrapolables a todos los pacientes 
con IAMI, especialmente a aquellos con cuadros de instalación súbita y amenaza a la vitalidad del miembro. En 
estos casos es preferible optar por un tratamiento quirúrgico, ya que los trombolíticos demoran hasta 12 o 24 
horas en lograr una reperfusión efectiva. Por el contrario, en los casos en los cuales la vitalidad no se encuentra 
amenazada (categoría I), los trombolíticos intra-arteriales serían preferibles ya que al producir una reperfusión 
gradual de “baja presión” se disminuye el riesgo de producir un síndrome de reperfusión. 

En el caso de oclusiones embólicas, la embolectomía es el tratamiento de elección. Si el cuadro es claramente 
embólico y su localización puede identificarse en forma no invasiva por ecografía  Doppler, es razonable proceder 
a realizar una embolectomía quirúrgica. La introducción del catéter de Fogarty en 1963 simplificó en gran medida 
el procedimiento, permitiendo la completa eliminación del trombo a través de una única arteriotomía realizada 
bajo anestesia local, desde un sitio remoto al sitio de la obstrucción.

Si la etiología no puede ser establecida, se procederá a realizar una arteriografía a fin de confirmar el nivel y 
la extensión de la oclusión y así seleccionar la mejor terapia disponible. En los casos donde la etiología más pro-
bable es la trombosis de una arteria nativa o un bypass, el tratamiento con trombolíticos intraarteriales seguidos 
por una eventual angioplastia, si existen obstrucciones subyacentes, parece una opción razonable. La infusión 
de trombolíticos por más de 48 horas y una disminución del fibrinógeno por debajo de 100 mg/dL aumenta sig-
nificativamente el riesgo de sangrado.   

3.6.3.1  Manejo de bypass trombosado 
La trombectomía de un bypass es un procedimiento relativamente sencillo. Comienza con la exploración del 
injerto en su anastomosis distal, ya que permite la identificación de la causa más frecuente de fracaso del injer-
to, que es la hiperplasia intimal en la anastomosis distal y los primeros 1 o 2 cm de la arteria nativa distal a la 
anastomosis. Si tal lesión es detectada, puede ser tratada mediante angioplastia con parche incluyendo la parte 
distal del injerto. Si la restauración de la permeabilidad no se puede lograr de esta manera, la construcción de 
un nuevo bypass es la opción preferible, en particular con el uso de vena autóloga.

Existe evidencia que avala el uso de trombolíticos para el tratamiento de puentes arteriales ocluidos. (107,108) 
Esta estrategia es de elección en el caso de pacientes con bajo riesgo de sangrado sin amenaza inminente del 
miembro (categoría I y IIa) o si se carece de conductos para la realización de un nuevo puente. La oclusión re-
ciente del puente (menos de 14 días), su realización hace más de un año y  la posibilidad de atravesar la oclusión 
con la cuerda e identificar una lesión subyacente corregible  son predictores de éxito terapéutico, mientras que 
la diabetes, el tabaquismo activo y un puente protésico son predictores de fracaso terapéutico. 
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3.6.3.2  Manejo de un aneurisma poplíteo trombosado
Los aneurismas poplíteos trombosados presentan una gran carga trombótica, lo que determina un alto riesgo 
de embolia y compromiso de la circulación distal en caso de utilizar trombolíticos.  Por lo antes mencionado se 
sugiere realizar una arteriografía o una angio-RM a fin de determinar la permeabilidad de vasos infrapatelares; 
en caso de que estos se encuentren permeables, es aconsejable inclinarse por la solución quirúrgica y realizar un 
puente arterial. De no visualizarse lechos distales, se aconseja emplear trombolíticos locales. (109)

3.6.4  Complicaciones de la reperfusión
Las complicaciones de la revascularización de una extremidad por isquemia arterial aguda se pueden dividir en 
aquellas relacionadas con la intervención quirúrgica, las secundarias a la reperfusión del miembro y por último 
las secundarias a la causa principal del suceso, incluida la recurrencia de la embolización o retrombosis.

La incidencia de embolización recurrente oscila entre el 6 y el 45%, destacando la necesidad de que, a largo 
plazo, el paciente debe estar correctamente anticoagulado.

La retrombosis generalmente se debe a una lesión intimal producida durante la embolectomía con balón o la 
eliminación incompleta del material tromboembólico.

Las complicaciones quirúrgicas relacionadas con la intervención quirúrgica son la disección intimal, la per-
foración arterial, la fístula arteriovenosa y ciertas  manifestaciones tardías, como la hiperplasia intimal causada 
por una lesión de la pared vascular durante la embolectomía.

- Síndrome de reperfusión
Esto incluye tanto manifestaciones locales (síndrome compartimental) como manifestaciones sistémicas 

(acidosis, hiperpotasemia, fallo renal, hepático y pulmonar, arritmias y paro cardíaco).
El daño tisular inicial durante la fase isquémica se continúa con la reintroducción de sangre oxigenada. El 

oxígeno derivado de los radicales libres destruye el componente lípido de las membranas celulares, lo que conduce 
a una mayor permeabilidad capilar. Grandes cantidades de ácido láctico se acumulan durante el metabolismo 
anaeróbico en la fase de isquemia y al  ingresar al torrente circulatorio genera una disminución brusca del pH 
y un aumento del potasio sérico. La acidosis e hiperpotasemia pueden conducir a arritmias cardíacas, mientras 
que la necrosis tubular aguda se produce a partir de la precipitación de la mioglobina que el músculo isquémico 
libera en un ambiente ácido. El tratamiento del síndrome de reperfusión incluye de corrección de la acidosis con 
bicarbonato de sodio, la corrección de la hiperpotasemia con glucosa e insulina,  resinas de intercambio iónico, 

Fig. 1. Algoritmo de manejo de la  isquemia arterial aguda de los miembros.
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aumento de la diuresis y, en algunos casos, hemodiálisis y la prevención de la necrosis tubular aguda por estimu-
lación de la diuresis y alcalinización de la orina. El manitol es bastante útil, actuando como un agente osmótico 
para inducir diuresis o como un eliminador de radicales libres. 

El síndrome compartimental es una manifestación local de lesión de reperfusión, que se caracteriza por la 
alta presión dentro de un espacio cerrado fascial que conduce a la reducción de la perfusión de sangre capilar por 
debajo de un nivel necesario para la viabilidad de los tejidos. El síndrome se presenta con dolor, agravado por el 
estiramiento pasivo, paresia de los músculos del compartimento, hipoestesia en la distribución de los nervios que 
atraviesan el compartimento y la tensión de los límites de la fascia del compartimento. La medición de la presión 
intracompartimental con valores superiores a los 20 mm Hg puede mostrar un valor crítico de perfusión. En esos 
casos, una inmediata fasciotomía es necesaria para evitar la incapacidad o daño permanente. (110)
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4.1 Introducción
El término aneurisma deriva de la palabra griega aneurysma, que significa “ensanchamiento”. Actualmente, 
un aneurisma se define como la dilatación de una arteria de carácter permanente y localizado, cuyo diámetro 
sobrepasa en un 50% el diámetro normal de la arteria. (1) Como su diámetro depende de la edad, sexo, tamaño 
corporal y otros factores, en el caso de la aorta abdominal  hay consenso generalizado en definir el aneurisma 
cuando la arteria alcanza un diámetro transversal mayor de 30 mm y de 18 mm para la arteria ilíaca común. (2)
Vesalio en el siglo XVI realizó la primera descripción del aneurisma de aorta abdominal (AAA) .Posteriormente 
hubo varios intentos frustros de tratamiento. Matas (3) realizó en 1923 la primera ligadura aórtica con éxito en 
un paciente con AAA. En 1954, Dubost y cols. (4) efectuaron con éxito la primera resección de un AAA, realizando 
la reconstrucción aórtica con injerto homólogo en el hospital cardiovascular de París (Broussais). En 1990, Parodi 
y cols.,(5) en Buenos Aires, llevaron a cabo  el primer tratamiento endovascular del AAA.

Los AAA constituyen el 70% del total de los aneurismas de aorta verdaderos. En el 95% de los casos se loca-
lizan a nivel infrarrenal y solo el 5% compromete la aorta suprarrenal. En su mayoría son fusiformes, infrarre-
nales y terminan en la bifurcación aórtica; sin embargo, en el 25% de los casos las arterias ilíacas se encuentran 
comprometidas. (6)

4.2  Epidemiología
La prevalencia de los AAA fue estudiada en múltiples trabajos epidemiológicos, pero la información más sólida 
surge de los estudios aleatorizados tendientes a evaluar la utilidad del rastreo sistemático. (7-10) En estos estu-
dios, la prevalencia de AAA entre los hombres fue del 4% en el estudio Viborg y 7,6% en el estudio de Chichester. 
Este último fue el único estudio que incluyó mujeres, en quienes la prevalencia de AAA es cercana al 1%. (7)

El sexo masculino, la edad, el tabaquismo, tanto actual como su antecedente, y los antecedentes familiares 
de AAA son los principales factores de riesgo para el desarrollo de un AAA. (11) Su prevalencia aumenta parale-
lamente al incremento de la esperanza de vida y durante los últimos años hubo un aumento considerable en la 
incidencia de los AAA debido a los avances en los métodos diagnósticos.  El riesgo de padecer un AAA alcanza el 
10% en los pacientes con enfermedad vascular periférica, 25% si hay otro aneurisma en el organismo y  53% si 
existe un aneurisma poplíteo asociado.

Representa aproximadamente 15 000 muertes/año en los Estados Unidos, y constituye la decimoquinta causa 
de muerte y la décima en varones mayores de 55 años. (1) 

4.3  Etiopatogenia
Debido a que los AAA se asocian casi invariablemente con la presencia de aterosclerosis se ha considerado que 
son una consecuencia de esta. (12) Sin embargo, esta visión ha cambiado, al menos en parte, en los últimos años, 
cuando se tiende a considerar el desarrollo de los AAA como consecuencia de un proceso degenerativo. La pared 
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aórtica no solo contiene células de músculo liso vascular, sino también dos proteínas importantes de la matriz, la 
elastina y el colágeno. (13) Histológicamente hay degeneración y fragmentación de elementos estructurales como 
la elastina y un remodelado de la media, con evidencia de inflamación crónica, destrucción de la lámina elástica y 
depleción de músculo liso. (14) La elastina es el principal elemento encargado de soportar la carga en la aorta que 
resiste contra la producción del aneurisma, mientras que el colágeno actúa como una potente “red de seguridad” 
para evitar su rotura una vez que ya se ha formado. La aorta del adulto no sintetiza elastina, pero la vida media 
de esta molécula es de 40 a 70 años, lo que justifica que se reduzca con la edad y que los AAA surjan sobre todo 
en paciente ancianos. (15) La degradación proteolítica está dada por la actividad de las metaloproteinasas de la 
matriz (MMP) en la pared de los aneurismas aórticos. La presencia de infiltrados inflamatorios linfomonocitarios 
y de macrófagos con un aumento de citocinas y otros mediadores provoca un aumento anómalo de la actividad 
proteolítica en la matriz extracelular con la destrucción de elastina y colágeno, y una respuesta inmunitaria a 
sus productos de degradación. (16, 17)

Los AAA y la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC)  presentan una importante asociación y compar-
ten factores de riesgo. Esta asociación entre AAA y EPOC ha sido atribuida a la degradación de la elastina producto 
del tabaquismo. La prevalencia de AAA entre los tabaquistas es 4 veces mayor que entre los no tabaquistas. Un 
trabajo que comparó el riesgo de diferentes patologías crónicas entre individuos tabaquistas demostró que el riesgo 
de sufrir una AAA es tres veces mayor que el de padecer enfermedad coronaria y 5 veces mayor que el de presentar 
un accidente cerebrovascular (ACV). (18) También ha sido descripto que la velocidad de expansión de los AAA es 
mayor entre quienes fuman que entre quienes nunca fumaron o abandonaron el hábito tabáquico. (19) Basado en 
esto, el tabaquismo es probablemente el principal factor en el desarrollo  y crecimiento de un AAA. 

4.3.1  Hereditarios
En varios trabajos se ha descripto la presencia de una predisposición genética, al identificar una degeneración 
aneurismática en varones relacionada con el parentesco de primer grado entre un 15 y 25% de los casos. (20) 
Un estudio reciente demostró una prevalencia de 11% de AAA entre los hermanos de pacientes con AAA y 6% 
entre las hermanas de estos. (21)  Un estudio sobre 233 familias con al menos dos individuos afectados por AAA 
no pudo mostrar un único patrón de herencia, sugiriendo que el AAA es una patología multifactorial en la que 
intervienen diferentes factores de riesgo tanto genéticos como ambientales. 

Desde un punto de vista clínico, la presencia de antecedentes familiares de AAA determinaría un riesgo de 
aparición a edades más tempranas. (22)

4.3.2  Factores de riesgo ateroscleróticos
Aunque algunos autores hayan intentado explicar que ateroma y degeneración aneurismática son procesos inde-
pendientes, la mayor prevalencia de tabaquismo, hispertensión arterial (HTA), cardiopatía isquémica y arteriopatía 
periférica, así como las concentraciones de lipoproteínas, (23) indican una participación de la aterosclerosis en el 
proceso. Marcadores de extensión de aterosclerosis, como la presencia de placas de ateroma en la aorta torácica, 
se han asociado con una mayor prevalencia de AAA (el 14 frente al 1,4%). (17, 24)

4.3.3  Aneurismas inflamatorios e infecciosos
La inflamación es un componente común de la mayoría de los aneurismas de la aorta, pero también hay una 
entidad clínica denominada aneurisma inflamatorio. Este tipo de aneurisma tiene distintas características 
clínicas y patológicas, aunque puede reflejar una manifestación extrema de los procesos presentes en todos los 
aneurismas aórticos. Aproximadamente el 5% de los pacientes en series de casos de aneurismas aórticos tienen 
aneurismas inflamatorios. (26) Estos se caracterizan por un engrosamiento de la pared del aneurisma asociado 
a importante fibrosis y adherencia de estructuras vecinas al aneurisma. Los aneurismas inflamatorios tienden a 
ser de mayor diámetro, suelen ser más sintomáticos y asociarse a un mayor grado de fibrosis retroperitoneal.  La 
tríada de dolor abdominal, pérdida de peso y elevación de la velocidad de eritrosedimentación suele ser sugerente 
de la presencia de aneurisma inflamatorio. En una serie de 2816 casos de la Clínica Mayo, los AAA inflamatorios 
presentaron una mayor mortalidad quirúrgica (7,9 vs. 2,4% p < 0,002). (27)

Se ha propuesto la participación de agentes infecciosos, al identificar herpesvirus, Chlamydia pneumoniae 
en el 30-50% de los casos de AAA, así como anticuerpos frente a Chlamydia. (28, 29)

4.4 Historia natural 
Naturalmente, todo AAA tiende a expandirse: el crecimiento promedio de un AAA oscila entre 2 y 3 mm por año; 
sin embargo, a medida que aumenta el tamaño del AAA, se ha descripto que también aumenta su velocidad de 
crecimiento. La velocidad de expansión  de un AAA menor de 40 mm es de 1 a 4 mm anuales, mientras que un 
AAA de entre 4 y 6 cm de diámetro es esperable que crezca entre 4 y 6 mm al año. El tabaquismo activo se ha 
asociado con una mayor velocidad de crecimiento de los AAA; por lo tanto, todo paciente que padece una AAA 
debe dejar de fumar. (19, 31)
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La probabilidad de que un aneurisma se rompa está influenciada por un número de factores, entre ellos el 
diámetro del aneurisma, la tasa de expansión y el sexo. El tamaño del aneurisma es el predictor más importante 
de riesgo de ruptura, riesgo que aumenta marcadamente con el diámetro del aneurisma mayor de 5,5 cm. Un 
comunicado de la Asociación Estadounidense de Cirugía Vascular y de la Sociedad de Cirugía Vascular estimó el 
riesgo anual de ruptura según su diámetro AAA (Tabla 1): (32)

Tabla 1. Riesgo anual de ruptura de un AAA según su diámetro

Diámetro	 Riesgo de ruptura % anual

< 4	 0

4-4,9 0,5-5

5-6 3-15

6-7 10-20

7-8 20-40

> 8	 30-50

Debido a que es poco común que los aneurismas de aorta abdominal menores de 5 cm evolucionen hacia la 
ruptura, muchos cirujanos vasculares e intervencionistas han adoptado esta medida como una indicación para 
la reparación electiva.

La tasa de expansión también puede ser un determinante significativo del riesgo de ruptura. Tienen mayor 
probabilidad de ruptura los aneurismas con una tasa de crecimiento superior a 0,5 cm en 6 meses y los que se 
asocian con hipertensión arterial.

4.5  Evaluación y diagnóstico
4.5.1 Hallazgo incidental

Casi tres cuartas partes de los aneurismas de aorta abdominal son asintomáticos en el momento del diagnós-
tico; generalmente, su hallazgo es resultado de la palpación de una masa pulsátil durante la exploración física 
rutinaria de un paciente, o más frecuentemente son hallados por estudios diagnósticos (Rx, ecografía o TC) 
solicitados con motivo de otra patología. (33)

4.5.2  Cuadro clínico
La mayoría de los pacientes se encuentran clínicamente asintomáticos al momento de diagnosticar el AAA. La 
sintomatología puede aparecer cuando existe rápida expansión del aneurisma: dolor abdominal o en la espalda;  
hasta una cuarta parte de los pacientes pueden presentarse con ruptura del AAA, que clínicamente se manifiesta 
con los síntomas clásicos de dolor abdominal o lumbar, masa abdominal pulsátil e hipotensión arterial.

Sin embargo, hay algunas manifestaciones clínicas inespecíficas y sutiles que acompañan a una minoría de 
AAA. Así, la compresión de la vena cava inferior (VCI) puede manifestarse con edema de los miembros inferiores. 
Cuando las vías urinarias están afectadas puede haber dolor lumbar, con síntomas urológicos. En los aneurismas 
inflamatorios (5-10%), la fibrosis de estructuras vecinas (duodeno, VCI, vena renal derecha, uréter o sigma) se 
puede acompañar de dolores abdominales o lumbares, con pérdida de peso, velocidad de sedimentación elevada y la 
presencia de un halo inflamatorio perianeurismático en el estudio tomográfico. La embolización arterial periférica 
conducirá episodios isquémicos agudos o crónicos por embolización reiterativa. En caso de ateroembolia, puede 
manifestarse en forma de síndrome de los dedos azules. Finalmente, la infección arterial hematógena o por vecindad, 
con síndrome febril y hemocultivos positivos en el contexto de un compromiso de la integridad de la pared aórtica, 
son las características clínico-patológicas de los aneurismas micóticos. Aunque infrecuente, el AAA puede producir 
una fístula aorto-cava, la cual puede manifestarse por insuficiencia cardíaca o sobrecarga de cavidades derechas.

4.5.3 Métodos complementarios
4.5.3.1 Ultrasonido

La ecografía es el método de elección para el rastreo, diagnóstico y seguimiento de un AAA. La ecografía se 
utiliza para obtener una primera confirmación cuando se sospeche su presencia o para el seguimiento de los 
aneurismas pequeños; es un método accesible y no invasivo, con una sensibilidad del 92-99% y una especificidad 
del 100%, válido para la medición de los diámetros y el trombo mural. La ecografía presenta limitaciones para la 
evaluación de aneurismas suprarrenales y yuxtarrenales y a nivel de las arterias ilíacas. Pese a estas limitaciones 
es el estudio de elección para el diagnóstico y seguimiento de la mayoría de los pacientes. En caso de AAA de 
rápido crecimiento o aquellos que se acercan a la indicación quirúrgica, es recomendable completar la evaluación 
con otro método, habitualmente la tomografía. (34-36) 

En el caso de rotura del AAA se pueden identificar mediante ultrasonido colecciones periaórticas y líquido 
libre en la cavidad abdominal. 
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4.5.3.2 Tomografía
La tomografía computarizada con contraste (angio-TC) ofrece imágenes de alta resolución y posibilidad de re-
construcción tridimensional. Muestra con exactitud la extensión proximal y distal del aneurisma. Es el método 
de elección en el diagnóstico y el estudio preoperatorio. La evaluación de la anatomía aortoilíaca, del cuello 
aórtico (largo, diámetro, angulación, calcio, presencia de trombos),  las características de la pared (inflamación, 
calcificación, signos de rotura, trombo), los vasos viscerales y las variaciones anatómicas (riñón en herradura, 
vena renal izquierda o VCI izquierda) se obtienen de forma detallada. Sus inconvenientes radican en el uso de 
radiación y el empleo de contraste. (37, 38)

4.5.3.3  Resonancia magnética
 La resonancia magnética (RM) con contraste presenta las mismas propiedades que la angio-TC, pero evita el uso 
de contrastes yodados y radiaciones ionizantes. Puede sobreestimar el grado de estenosis en vasos viscerales, no 
detecta las calcificaciones y está contraindicada en pacientes con prótesis metálicas. Sin embargo, las mejoras 
aportadas por la TC helicoidal en el aspecto de la resolución espacial, sumadas a su mayor rapidez y menor precio, 
prácticamente han puesto a la RM en un lugar secundario en la valoración de los AAA. En caso de pacientes con 
deterioro de la función renal con clearance de creatinina menor de 30 mL/min se debe evitar el uso de gadolinio 
por el riesgo de fibrosis sistémica mefrogénica. (39)

4.5.3.4 Angiografía
No es una técnica precisa para confirmar el diagnóstico de un AAA ni para medir su diámetro con exactitud 
debido a que por la presencia de material trombótico intraluminal se infraestima el diámetro máximo de la 
arteria e incluso puede enmascararse la presencia de la dilatación arterial. La arteriografía convencional puede 
realizarse durante la evaluación preoperatoria de pacientes con sospecha de lesiones ateroscleróticas viscerales 
y periféricas, cuando sea necesario valorar los vasos renales, o la arcada de Riolano en pacientes con clínica de 
isquemia intestinal o cirugía digestiva previa.  La aortografía queda reservada como parte del procedimiento de 
los pacientes que serán sometidos a tratamiento endovascular. 

4.6  Rastreo de aneurisma de aorta abdominal
Se considera que una enfermedad es candidata a ser rastreada en forma sistemática cuando es una causa habitual 
de morbimortalidad, puede ser detectada y tratada en etapa presintomática, puede ser diagnosticada mediante 
pruebas diagnósticas efectivas, eficaces e inocuas; el tratamiento temprano en etapa presintomática es mejor 
que en etapa sintomática. El aneurisma de aorta abdominal es una patología frecuente entre hombres mayores 
de 65 años,  que cursa en forma asintomática durante varios años y es fácilmente detectable mediante estudios 
inocuos como la ecografía; el tratamiento previo al desarrollo de síntomas conlleva una importante reducción de 
su morbimortalidad. Por lo tanto, el AAA constituye una patología pasible de ser rastreada en forma sistemáti-
ca. (40) Si bien el AAA como patología cumple las premisas metodológicas que la hacen una patología candidata 
a ser rastreada en forma sistemática, es necesario demostrar que ese rastreo impacta en la reducción de eventos.

A fin de demostrar esto se llevaron a cabo distintos estudios clínicos en los que se aleatorizó a una población 
a rastreo sistemático o seguimiento habitual. La prevalencia de AAA en los diferentes estudios clínicos varió 
entre 3,6 y 7,2%. Si consideramos el diámetro del aneurisma al momento del diagnóstico, el 80% de ellos tenían 
un diámetro menor de 45 mm y solo el 5 al 12% de los aneurismas detectados tenían un diámetro con indicación 
quirúrgica, por lo cual la gran mayoría de los aneurismas ingresó en un programa de seguimiento. (8, 9, 10, 41, 42) 

El primer estudio se llevó a cabo en la ciudad de Chichester, Gran Bretraña. En él se aleatorizaron 6058 hom-
bres y 9342 mujeres de entre 65 y 80 años. De estos, solo el 74% de los hombres y el 65% de las mujeres invitados 
a realizarse una ecografía para el diagnóstico de un AAA concurrieron al control.  La prevalencia de AAA > 3 cm 
fue del 7,6% entre los hombres y 1,3% entre las mujeres. La mortalidad dependiente de AAA entre los hombres 
se redujo 41% a 5 años y 21% a 10 años sin alcanzar la significación estadística, mientras que no se observó 
beneficio entre las mujeres. Una cantidad significativa de AAA complicados se registró entre individuos que no 
asistieron al estudio inicial, no cumplieron con el seguimiento indicado, o se negaron a recibir el tratamiento 
propuesto. (43, 44) El segundo estudio aleatorizado se llevó a cabo en el condado de Viborg, Dinamarca. En este 
se aleatorizaron 12 658 hombres de entre 65 y 73 años, de los cuales el 76% concurrió a realizarse el estudio. 
La prevalencia de AAA fue del 4% y la mortalidad asociada a AAA se redujo un 73% (RR 0,27; IC 95 0,15-0,49, 
p < 0,001) al tiempo que los procedimientos de urgencia se redujeron un 68%. No obstante, la mortalidad total 
no se vio afectada. (45)

El estudio MASS involucró a 67 800 hombres de los cuales 33 839 fueron asignados a realizarse una ecogra-
fía abdominal. La reducción de la mortalidad atribuible a AAA fue del 42% (IC 95 0,22-0,58; p=0,0002).  Este 
beneficio se logra debido tanto a la reducción de muertes súbitas atribuibles a la ruptura de un AAA como a la 
reducción de la mortalidad quirúrgica, ya que la mortalidad de la cirugía electiva fue del 6%, mientras la de la 
cirugía de urgencia fue del 37%. (10) En el mismo sentido, Earnshaw y cols. demostraron la factibilidad y los 
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beneficios en cuanto a la reducción de la mortalidad de un programa de rastreo poblacional. (46) Sobre la base 
de esta evidencia, la Agencia de Investigación y Calidad en el Cuidado de la Salud de los Estados Unidos de Nor-
teamérica, AHRQ por sus siglas en inglés (www.ahrq.gov), publicó una recomendación para el rastreo de AAA 
en hombres mayores de 65 años con antecedente de tabaquismo. (47)

Un metanálisis recientemente publicado, el cual incluyó a 150 058 hombres aleatorizados a rastreo de aneu-
risma de aorta abdominal o seguimiento habitual, mostró que la mortalidad quirúrgica a los 30 días del procedi-
miento de los  aneurismas detectados en programas de rastreo fue del 2,4% (18 muertos en 747 procedimientos), 
mientras que la mortalidad relacionada con procedimientos quirúrgicos programados en el grupo control fue 
del  6,1% (28 muertos en 459 procedimientos) (OR 0,37, 0,20-0,68; p=0,001). Es decir, incluso los pacientes que 
se operan en forma programada por AAA encontrados en forma incidental tienen mayor mortalidad a 30 días 
del procedimiento que los AAA operados en el contexto de un programa de rastreo. Esta reducción en la morta-
lidad se explicaría por el hecho de que los pacientes intervenidos por AAA encontrados durante el rastreo son 
más jóvenes y tienen menos comorbilidades que los pacientes intervenidos por AAA diagnosticados en forma 
incidental. Esta diferencia se magnifica aún más si consideramos que el 62% de los procedimientos quirúrgicos 
entre los pacientes del grupo control fueron de urgencia o emergencia. (48) 

Si bien la implementación de un programa de rastreo produce un aumento de entre un 20 y un 60% de la 
cantidad de procedimientos quirúrgicos, fundamentalmente cambia el tipo de procedimientos, ya que se observa 
una fuerte reducción de los procedimientos de emergencia. En el estudio MASS, el 62% de las cirugías del grupo 
control fueron de emergencia, mientras que solo el 11% de las cirugías del grupo donde se realizó rastreo activo 
fue de emergencia (OR 0,43; IC 95 0,32-0,59; p< 0,0001). Las cirugías de emergencia realizadas en pacientes del 
grupo intervención se debieron fundamentalmente a pacientes asignados a dicho grupo pero que no concurrieron 
al rastreo, pacientes a los que se les detectó un AAA pequeño y no concurrieron a las visitas de monitorización y 
pacientes a quienes se les complicó el AAA mientras aguardaban ser rastreados o aguardando la cirugía. (10, 42)

Un metanálisis reciente sugiere que a largo plazo se produce una reducción tanto en la mortalidad dependiente 
del AAA como en la mortalidad total. (49)

No quedan dudas acerca del beneficio de los programas de rastreo en la reducción de eventos asociados a AAA 
y un muy probable efecto sobre la reducción de la mortalidad global. A fin de generalizar la indicación de rastreo 
sería deseable contar con estudios de costo-efectividad locales de los cuales lamentablemente carecemos al día 
de la fecha. Sobre la base de esta información se recomienda realizar el rastreo de AAA en todo hombre mayor 
de 65 años que fume o haya fumado. Recomendación de clase I, nivel de evidencia A. 

Dado que la prevalencia de AAA en mujeres es considerablemente menor que entre los hombres, no parece 
existir indicación de rastrear aneurismas entre las mujeres. (44) Sin embargo, si bien los factores de riesgo 
tradicionales parecen tener menor peso en el desarrollo de AAA en mujeres, el antecedente familiar de AAA 
parecería ser un factor de riesgo con mayor importancia relativa entre las mujeres, al tiempo que determinaría 
la aparición de AAA a edades más tempranas. (21, 22, 50, 51) Por lo tanto, es razonable buscar en forma activa 
la presencia de AAA entre hombres y mujeres mayores de 60 años con antecedentes de un familiar de primer 
orden con AAA. Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C. 

Por último, dado que en algunas series hasta el 50% de los individuos a quienes se les diagnosticó  un aneurisma 
poplíteo presentaban un AAA, consideramos que en todo paciente con diagnóstico de aneurisma poplíteo, femoral o 
ilíaco se debe buscar en forma activa la presencia de AAA. (52) Recomendación de clase I, nivel de evidencia C.

Rastreo y seguimiento de aneurismas de aorta abdominal

– Se recomienda realizar el rastreo de AAA en todo hombre mayor de 65 años que fume o haya

fumado.

–	 Todo paciente con AAA conocido sin indicación de intervención debe ser seguido en forma estricta 

y programada a fin de evaluar el crecimiento del AAA.

– En todo paciente con diagnóstico de aneurisma poplíteo, femoral o ilíaco se debe buscar en forma

activa la presencia de AAA.

–	 Realizar un control ecográfico al menos cada 24, 12, 6 y 3 meses para aneurismas de 30 a 39 mm, 40

a 44 mm, 45 a 49 mm y 50 a 54  mm, respectivamente. Estos intervalos de seguimiento asegurarían

que menos del 1% de los AAA alcanzaría el momento quirúrgico antes del siguiente control.

– Es razonable buscar en forma activa la presencia de AAA entre hombres y mujeres mayores de 60

con antecedentes de un familiar de primer orden con AAA.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 C

	 I	 B

	 IIa	 C
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4.7  Seguimiento
 Debido a la variabilidad registrada en la velocidad de crecimiento de los AAA no existe acuerdo definitivo sobre 
con qué periodicidad debe controlarse un paciente con AAA. Tomando información de estudios recientes, parece 
razonable realizar un control ecográfico al menos cada 24, 12, 6 y 3 meses para aneurismas de 30 a 39 mm, 40 a 
44 mm, 45 a 49 mm y 50 a 54  mm, respectivamente. Estos intervalos de seguimiento asegurarían que menos del 
1% de los AAA alcanzaría el momento quirúrgico antes del siguiente control. (19) Recomendación de clase 
I, nivel de evidencia B.

4.8  Tratamiento médico
En los pacientes con aneurismas pequeños que aun no alcanzaron la indicación quirúrgica, el tratamiento debe 
estar enfocado a reducir tanto la ocurrencia de eventos cardiovasculares como a retrasar el crecimiento del 
aneurisma y reducir el riesgo de ruptura. Existe evidencia sólida y acuerdo acerca del beneficio derivado del uso 
de fármacos cardioprotectores como las estatinas, los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
(IECA), la aspirina y los betabloqueantes en pacientes con enfermedad aterosclerótica oclusiva; (53) sin embargo, 
la evidencia en pacientes con enfermedad aneurismática no es tan clara. 

4.8.1 Tabaquismo
No existen estudios prospectivos aleatorizados que demuestren el beneficio de dejar de fumar en pacientes con 
AAA. Sin embargo, existe sólida evidencia epidemiológica de que el tabaquismo es el principal factor de riesgo 
tanto en la génesis como en la velocidad de progresión de los aneurismas. (18, 19) Probablemente, la cesación 
tabáquica sea la intervención terapéutica más importante en pacientes con AAA. En pacientes tabaquistas con 
AAA se recomienda utilizar todos los recursos terapéuticos disponibles, tanto farmacológicos como no farmaco-
lógicos para lograr la cesación tabáquica. Recomendación de clase I, nivel de evidencia B. 

4.8.2  Aspirina
No existe evidencia sólida que indique el uso sistemático de aspirina en pacientes con AAA. No obstante, dada 
la fuerte asociación entre enfermedad aterosclerótica oclusiva y AAA, consideramos que la aspirina debería ser 
parte del tratamiento de un paciente con AAA. En pacientes con enfermedad aterosclerótica oclusiva documen-
tada, el tratamiento con aspirina es una recomendación de clase I, nivel de evidencia A, mientras que en 
pacientes sin enfermedad oclusiva la recomendación es de clase IIa, nivel de evidencia C. (53) 

4.8.3  Estatinas
Las estatinas demostraron disminuir la velocidad de progresión de aneurismas en modelos animales, supuesta-
mente debido a su efecto antiinflamatorio. Dos trabajos observacionales pequeños mostraron que el tratamiento 
con estatinas se relacionó con menor velocidad de progresión del aneurisma y también con una menor morta-
lidad en el seguimiento, (54, 55) mientras que un metanálisis de cuatro estudios retrospectivos que incluyó a 
6053 pacientes sugiere una disminución de la mortalidad posoperatoria alejada entre los pacientes sometidos a 
reparación quirúrgica de AAA tratados con estatinas. (55) 

En pacientes con AAA y enfermedad aterosclerótica ya sea manifiesta o subclínica se recomienda el tratamiento 
con estatinas a fin de alcanzar un nivel de colesterol LDL < 70 mg/dL (Recomendación de clase I, nivel de 
evidencia B). En pacientes con AAA de etiología familiar no relacionada con la presencia de factores de riesgo 
vasculares tradicionales no existe evidencia para recomendar el uso sistemático de estatinas, ni para determinar 
un objetivo de LDL. No obstante, dada la evidencia de que las estatinas podrían demorar la progresión de los AAA, 
sería razonable indicarlo en este grupo de pacientes. Recomendación  de clase IIa, nivel de evidencia C.

4.8.4  HTA e inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA)
La información en relación con la presencia de HTA y el crecimiento de los AAA es motivo de controversia. 
Mientras en el estudio CAESAR los pacientes hipertensos mostraron una mayor velocidad de progresión del 
AAA, (55)  esto no se verificó en otros estudios.  (19, 57)

El uso de los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) en los pacientes con AAA tam-
bién es controvertido. Algunos trabajos llevados a cabo en modelos animales sugieren que el sistema renina- 
angiotensina-aldosterona (SRAA) tendría un papel en el desarrollo de los AAA. Sin embargo, la información 
clínica en este sentido es divergente. Un estudio caso-control que incluyó a más de 15 000 individuos sugiere 
que los pacientes tratados con IECA tienen un menor riesgo de ruptura de AAA, protección que no se verificó en 
pacientes tratados con betabloqueantes, bloqueantes cálcicos, diuréticos tiazídicos ni inhibidores del receptor de 
angiotensina II. (58) En otro sentido, un subanálisis poshoc del UK Small Aneurysm Trial asoció el uso de IECA 
con un crecimiento acelerado de los AAA. (59) Por lo tanto, no es posible hacer una recomendación explícita 
respecto de qué grupo de fármacos priorizar para el control de la HTA. 
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4.8.5  Betabloqueantes
Cierta evidencia surgida de modelos animales sugiere que los betabloqueantes podrían disminuir la velocidad de 
progresión de los aneurismas gracias sus efectos hemodinámicos. Varios estudios retrospectivos parecían abonar 
esta hipótesis, por lo que se llevaron a cabo dos pequeños estudios aleatorizados utilizando propranolol en pacien-
tes con AAA. Ninguno de los estudios aleatorizados pudo demostrar que el propranolol disminuyera la velocidad 
de progresión de los aneurismas en forma significativa. (60, 61)  Uno de los problemas en ambas investigaciones 
fue la mala adherencia al tratamiento, reflejada por la alta tasa de abandono de la medicación. En el estudio de 
Lindholt y cols. solo el 22% de los pacientes continuaba tomando la medicación luego de 2 años de seguimiento 
y, en el estudio canadiense, el tratamiento con propranolol se asoció con deterioro de la calidad de vida. Al día 
de hoy no contamos con estudios clínicos realizados con otros betabloqueantes que sean mejor tolerados. Por 
lo tanto, no parecería existir una indicación sistemática para el uso de betabloqueantes en pacientes con AAA. 
Recomendación clase IIb, nivel de evidencia B.

Independientemente de su efecto sobre la velocidad de progresión de los AAA, los betabloqueantes parecen 
disminuir los eventos en pacientes sometidos a cirugía vascular. (62) Si bien el estudio POISE mostró un aumento 
de mortalidad asociada al uso de betabloqueantes en pacientes sometidos a cirugía general, esto parece deberse a 
que la medicación fue iniciada inmediatamente antes de la cirugía y no titulada en forma paulatina. (63) Algunos 
estudios posteriores demostraron una reducción de eventos mayores cuando la titulación de los betabloqueantes 
se inicia más allá de los 7 días previos a la cirugía. (64) Por lo tanto, estaría indicado comenzar a titular betablo-
queantes antes de los 7 días en pacientes que serán sometidos a reparación quirúrgica de AAA. Recomendación 
de clase IIa, nivel de evidencia B. 

–	 En pacientes tabaquistas con AAA se recomienda utilizar todos los recursos terapéuticos disponibles, 

tanto farmacológicos como no farmacológicos para lograr la cesación tabáquica.

–	 Los pacientes con enfermedad aterosclerótica oclusiva documentada y AAA deben recibir tratamiento

con aspirina en dosis de 81 a 100 mg/día.

– En pacientes con AAA sin evidencia de enfermedad aterosclerótica es razonable el uso de aspirina

en dosis de 81 a 100 mg/día.

– En pacientes con AAA y enfermedad aterosclerótica ya sea manifiesta o subclínica se recomienda

el tratamiento con estatinas a fin de alcanzar un nivel de colesterol  LDL < 70 mg/dL.

– En pacientes con AAA de etiología familiar no relacionada con la presencia de factores de riesgo

vasculares tradicionales sería razonable indicar el uso de estatinas.

–	 No parecería existir una indicación sistemática para el uso de betabloqueantes en pacientes con AAA.

– En pacientes que se van a someter a reparación quirúrgica de AAA es razonable comenzar la titu-

lación de betabloqueantes antes de los 7 días de la cirugía.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 B

	 I	 A

	 IIa	 C

	 I	 B

	 IIa	 C

	 IIb	 B

	 IIa	 B

Tratamiento médico de aneurisma de aorta abdominal

4.9 Tratamiento electivo de aneurismas de aorta abdominal infrarrenal no complicado
La decisión de someter a un paciente portador de un aneurisma de aorta abdominal (AAA) asintomático a una 
intervención (cirugía convencional, procedimiento endovascular o cirugía laparoscópica) o a la observación clínica 
se basa en el análisis del riesgo de complicación del aneurisma versus el riesgo de la intervención, la esperanza 
de vida y la decisión propia del paciente. (1, 65)

4.9.1 Riesgo de ruptura
Si bien los AAA pueden complicarse por disección, eventos tromboembólicos e incluso por efecto de masa sobre 
estructuras vecinas, la ruptura o efracción de la pared del AAA es la complicación más frecuente y la que se 
asocia con mayor mortalidad. Por lo tanto, es el riesgo de ruptura el que determinará la necesidad de someter 
al paciente a un plan de seguimiento y observación reglada, o bien a un procedimiento que excluya el AAA de la 
circulación, o la resección o reemplazo aórtico. 

El riesgo de desarrollo, expansión y ruptura de los AAA depende de diversos factores (Tabla 2). De todos los 
predictores de ruptura de un AAA, el diámetro máximo medido al momento del diagnóstico es el que mejor se 
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relaciona con el riesgo de ruptura. Los primeros en demostrar su influencia fueron Szilagyi y cols. en 1966; (67) 
a partir de allí se desarrollaron diversos estudios que confirmaron sus hallazgos y determinaron con mayor pre-
cisión cuáles eran las dimensiones de los aneurismas con mayor riesgo de ruptura. Nevitt y cols. demostraron en 
un estudio poblacional que en aquellos pacientes con aneurismas menores de 5 cm al momento del diagnóstico 
no se informaban rupturas, pero que los que padecían aneurismas mayores tenían un riesgo de ruptura anual 
del 5%. (68) Reed y cols. demostraron un aumento progresivo del riesgo de ruptura con el aumento del diámetro 
aórtico, que era 0% para AAA < 4 cm, 1% por año para AAA entre 4 y 4,9 cm, 11% por año para AAA entre 5 y 
5,9 cm y 26% anual para AAA entre 6 y 6,9 cm. (69) Es decir, podemos considerar que existe una relación directa 
entre el diámetro al momento del diagnóstico y el riesgo de ruptura. 

Aziz y cols., en un estudio de seguimiento de pacientes con comorbilidades severas que no fueron operados, 
encontraron que el riesgo de muerte por ruptura del AAA era menor que el riesgo de muerte por otras causas (9 
vs. 45%) entre los individuos con aneurismas menores de 5,9 cm de diámetro, al tiempo que la muerte no rela-
cionada con el aneurisma ocurrió tempranamente (media 13,6 meses). En los casos con aneurismas mayores de 
6 cm, la relación se invertía, siendo la mortalidad por ruptura mayor y más  temprana (media 10,6 meses) que 
la no relacionada con los AAA (42% vs. 25%). (70)

Otros factores como la hipertensión arterial y la enfermedad pulmonar obstructiva crónica  (EPOC) también 
determinan un mayor riesgo de ruptura. (71) El UK Small Aneurysm Trail (UK-SAT) analizó pacientes con 
aneurismas de 4 a 5,5 cm y también encontró que el sexo femenino (× 3), el mayor diámetro inicial (× 2,9), el 
tabaquismo activo (× 1,5), la EPOC (× 0,6 L, Vef 1) y la presión arterial media (× 1,02 por mm Hg) son factores 
independientes de ruptura. (72) En este mismo sentido, un estudio finlandés mostró que el 24% de las mujeres 
que sufren la ruptura de un AAA tienen un diámetro menor de 5,5 cm, (73) al tiempo que las mujeres que pade-
cen un AAA menor de 5,5 cm de diámetro tienen 3 a 4 veces más riesgo de sufrir su ruptura durante el período 
de seguimiento. (74)

Por último el antecedente familiar de AAA no solo determina una mayor prevalencia de AAA, como ya fue men-
cionado, sino también parecería determinar un mayor riesgo de ruptura en el caso de menores dimensiones. (20)

4.9.2 Indicación quirúrgica: ensayos clínicos aleatorizados
Como ya fue mencionado, el riesgo de ruptura de AAA menores de 4 cm es anecdótico pero se vuelve significativo 
por encima de los 5 cm. Por esto resulta relevante determinar el punto en el cual el riesgo de ruptura supera al 
riesgo del procedimiento terapéutico. A fin de determinar esto se llevaron a cabo dos estudios clínicos aleatorizados. 
El estudio United Kingdom Small Aneurysms Trial (UK-SAT) (75) y el Aneurysms Detection and Management 
Study (ADAM) (76) son estudios aleatorizados que compararon el tratamiento quirúrgico y el seguimiento clínico, 
con ultrasonografía o tomografía en AAA de 4,0 a 5,4 cm de diámetro. El ADAM incluyó a 1136 pacientes entre 
50 y 79 años, de los cuales solo el 1% fueron mujeres, mientras que el UK-SAT enroló a 1090 individuos entre 
60 y 76 años de los cuales 18% fueron mujeres. En los pacientes incluidos en el grupo de seguimiento clínico con 
síntomas de ruptura, los aneurismas que alcanzaron un diámetro mayor de 5,4 cm o un crecimiento mayor de 1 

Tabla 2. Factores de riesgo para el desarrollo, la expansión y la ruptura de los 
aneurismas de aorta abdominal. (66)

Desarrollo AAA	 – El consumo de tabaco

– La hipercolesterolemia

– Hipertensión

– El sexo masculino

– Antecedentes familiares (predominio masculino)

AAA expansión	 – La edad avanzada

– Enfermedad cardíaca grave

– Antecedente de stroke

– El uso del tabaco

AAA ruptura	 – Sexo femenino

– VEF 1 disminuido

– Mayor diámetro inicial  de AAA

– Presión arterial media

– Consumo de tabaco actual

– Antecedente familiar de AAA

– Aneurismas asimétricos (saculares)
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cm en 1 año fueron operados. El seguimiento a 4,6 y 4,8 años, respectivamente, no mostró diferencias entre uno u otro 
tratamiento.  Sin embargo, se debe tener en cuenta que en ambos estudios más del 60% de los pacientes en el grupo 
de seguimiento clínico fueron operados por alguna de las tres causas preespecificadas. Esto destaca la importancia de 
un seguimiento estricto y protocolizado en caso de adoptar una estrategia de seguimiento. Un metanálisis de ambos 
estudios corroboró la seguridad metodológica en la estrategia de seguimiento de los AAA menores de 5,5 cm. (77)

Dado que la mortalidad quirúrgica del UK-SAT fue del 5,6% y la del ADAM 2,7%, se planteó la hipótesis de 
que −mediante procedimientos con menor mortalidad operatoria− se podría obtener mayor beneficio incluso in-
terviniendo AAA de menor diámetro. Por eso, con el advenimiento de los tratamientos endovasculares y la menor 
mortalidad asociada al procedimiento, se realizaron dos estudios clínicos destinados a comparar el tratamiento de 
AAA pequeños con el seguimiento clínico.  El estudio CAESAR (56) aleatorizó a 360 pacientes (95,8% hombres)  con 
AAA entre 4,1 y 5,4 mm a tratamiento con endoprótesis o seguimiento médico, mientras que el PIVOTAL (78) estu-
dió a 728 pacientes (85% hombres), con AAA entre 4 y 5 cm. En ambos estudios, la sobrevida fue similar en ambos 
grupos; por lo tanto, estos estudios mantienen  la recomendación de vigilar los AAA entre 4 y 5,4 cm de diámetro.

De estos estudios se desprende que todo paciente masculino con un aneurisma mayor o igual a 5,5 cm de 
diámetro o que desarrolle síntomas atribuidos a él  o presente un crecimiento mayor de 1 cm/año tiene indicación 
de resolución por el riesgo inherente de ruptura. (Recomendación clase I, nivel de evidencia A)

Se debe tener en cuenta que en ambos estudios, en el UK-SAT y el ADAM,  más del 60% de los pacientes 
del el grupo de seguimiento clínico fueron operados por presentar síntomas de ruptura, aumento del diámetro 
mayor de 5,4 cm o un crecimiento > de 1 cm en 1 año. Hay que destacar que el seguimiento fue muy estricto y 
permitió detectar tempranamente a los pacientes con riesgo de ruptura y operarlos. (41, 75) Por tal motivo, en 
este grupo de pacientes, cuando la intervención no está aún indicada de acuerdo con el diámetro del aneurisma, 
es fundamental el seguimiento estricto de cada paciente periódicamente para evaluar cambios en las dimensiones 
del aneurisma. Recomendación de clase I, nivel de evidencia A.

Dado que la inmensa mayoría de los pacientes enrolados en los estudios analizados fueron hombres con AAA, 
surge el interrogante acerca de si estas recomendaciones son extrapolables a otros subgrupos, como mujeres y/o 
pacientes con antecedentes familiares de AAA. Según se mencionó previamente, estos grupos tienen mayor riesgo 
de ruptura; por lo tanto, es razonable considerar la reparación de los AAA en mujeres e individuos con antecedente 
familiar de AAA al alcanzar un diámetro de 5,0 cm. Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia B.

Existe la tendencia a considerar que la forma del aneurisma puede determinar el riesgo de ruptura: es ma-
yor en los aneurismas saculares que en los fusiformes. Un estudio demostró mediante la utilización de modelos 
computarizados que la tensión parietal a nivel de la pared del aneurisma está influenciada tanto por el diámetro 
como por la forma del aneurisma. (79) Sin embargo, no contamos con información ni clínica, ni epidemiológica 
que permita determinar en forma fehaciente cuál es el diámetro óptimo con el cual se debe intervenir un AAA 
sacular; no obstante, resulta razonable intervenir a los AAA saculares que presenten un diámetro mayor de 45 
o 50 mm. Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C.

–	 Todo paciente con un AAA igual a 5,5 cm de diámetro o mayor, o que desarrolle síntomas atribuidos 

a él o presente un crecimiento mayor de 1 cm/año tiene indicación de resolución.

–	 Es razonable considerar la reparación de los AAA en mujeres e  individuos con antecedente familiar 

de AAA al alcanzar un diámetro de 5,0 cm.

– Resulta razonable intervenir los AAA saculares que presenten un diámetro mayor de 45 o 50 mm.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 A

	 IIa	 B

	 IIa	 C

Indicación de tratamiento de AAA

4.9.2.1 Cirugía convencional
Establecida la decisión de intervenir un AAA, se plantea la disyuntiva de determinar qué procedimiento utilizar: 
la cirugía convencional, la cirugía endovascular (EVAR), o una opción menos conocida y utilizada como la repara-
ción laparoscópica. Se considera que la cirugía convencional es el procedimiento de referencia (“gold standard”) 
en el tratamiento de los aneurismas de aorta abdominal.

La primera cirugía exitosa de reemplazo aórtico por aneurisma de aorta abdominal corresponde a Dubost 
en 1951, quien utilizó como material de reemplazo un homoinjerto arterial. A partir de allí, con las posteriores 
modificaciones técnicas y el desarrollo de las prótesis vasculares, el tratamiento quirúrgico del AAA alcanzó gran 
difusión y aceptación siendo la terapéutica de elección.

 La cirugía convencional consiste en acceder al retroperitoneo mediante la apertura del abdomen o el flanco 
y exponer la arteria aorta; se procede a la heparinizacion del paciente, el pinzamiento aórtico y el reemplazo de 
la arteria aneurismática con un injerto, en general protésico.
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Las variantes de acceso quirúrgico se diferencian en el tipo de incisión. Las opciones son la cirugía anterior 
o laparotomía anterior transperitoneal o bien la flancolumbotomía o lateral, extraperitoneal.

Diversos estudios han comparado ambos accesos determinando los beneficios y complicaciones más frecuentes 
de ellos, las cuales se resumen en la tabla 3. (66)

Actualmente no hay suficiente evidencia acerca de cuál incisión realizar para la reparación aneurismática, 

Tabla 3. Diferencias entre el acceso transperitoneal y extraperitoneal en la reparación del aneurisma de aorta

Transperitoneal Retroperitoneal

Ventajas	 – Acceso más rápido – Evita abdómenes hostiles

– Provee acceso amplio – Facilita exposición de aneurismas yuxtarrenales

– Evaluación de patologías intraabdominales – Menor íleo posoperatorio

– Obesos

– AAA  inflamatorios

– Riñón en herradura

Desventajas	 – Mayor íleo – Acceso pobre a arterias renal e ilíaca derechas

– Mayor pérdida de líquidos – No evaluación intraabdominal

– Mayor dificultad para exponer aneurismas – Mayor tiempo de apertura y cierre incisional

yuxtarrenales o pararrenales – Mayor incidencia de dolores incisionales crónicos

por lo que la elección debe ser evaluada en relación con las características individuales del paciente y la expe-
riencia del grupo tratante. De hecho, la presencia de aneurismas yuxtarrenales, riñón en herradura, abdómenes 
hostiles o aneurismas inflamatorios abogan por la utilización del acceso retroperitoneal. (Recomendación de 
clase IIb, nivel de evidencia C).

La cirugía de la arteria aorta por AAA se considera una cirugía mayor no exenta de posibles complicaciones; 
de hecho la mortalidad perioperatoria de los pacientes tratados por cirugía convencional en procedimientos elec-
tivos varía entre el 4 y el 8%.(80) Si el centro es de referencia, de alta demanda y con especialistas entrenados 
en la patología, la mortalidad perioperatoria es cercana al 1%. (81)

Para minimizar las complicaciones y disminuir la morbimortalidad del procedimiento, se demostró que la 
optimización médica prequirúrgica influye positivamente en la evolución posoperatoria de los pacientes con 
aneurisma de aorta. La suspensión del tabaquismo 4-6 semanas antes del procedimiento ha reducido las com-
plicaciones respiratorias perioperatorias y la estadía hospitalaria, por lo que se recomiendan la fisioterapia y la 
abstinencia de tabaco (Recomendación de clase I, nivel de evidencia A). (82-84)

El riesgo quirúrgico del paciente ayudará a la toma de decisión, en cuanto al procedimiento. De tal manera, 
varios estudios han determinado que los pacientes con aneurismas aórticos deben tener una evaluación formal 
de su riesgo cardiológico (Recomendación de clase I, nivel de evidencia B). (85, 86)

La influencia de la función renal en la morbimortalidad perioperatoria de los pacientes es determinante, por 
lo que se deben medir los valores de urea y creatinina durante la evaluación del paciente (Recomendación de 
clase I, nivel de evidencia B) y, si estos están alterados, derivar al especialista para su optimización sobre 
todo si se utilizará contraste durante el procedimiento. (87)

En la tabla 4 se resumen los criterios de riesgo quirúrgico preoperatorio.
Otro factor que se debe evaluar es la influencia del centro de atención y la experiencia del equipo quirúrgico 

en el tratamiento del aneurisma de aorta y las técnicas quirúrgicas empleadas. Las evidencias actuales muestran 
que, al igual que para el tratamiento de otras patologías no relacionadas, la derivación de los pacientes se debe 
realizar a centros con experiencia y a especialistas entrenados. (88) Se considera que el volumen de pacientes 
operados debería ser mayor de 50 por año. (89)

Durante  el proceso de toma de decisión, la preferencia del paciente debe ser tenida en cuenta. La principal 
causa de elección de la cirugía abierta es la falta de necesidad de seguimiento alejado, a diferencia del tratamiento 
endovascular el cual requiere un seguimiento estricto. (90)
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Las medidas preoperatorias y operatorias deben incluir la administración de antibióticos 30 minutos antes 
de la cirugía (Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia B), (91) evitar la hipotermia (temperatura 
mayor de 36 °C) (Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia B), la reanimación quirúrgica de fluidos 
efectiva con cristaloides o sustancias coloides (Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia B), dismi-
nuir la pérdida de sangre y, de ser posible, el uso de recuperador de sangre y ultrafiltración (Recomendación  
de clase IIa, nivel de evidencia B). (92)

Un tema poco conocido es la denominada cirugía FAST-TRACK, en la que se intenta minimizar la internación 
del paciente y se lo debe educar sobre las medidas previas a la cirugía, analgesia eficaz y movilización temprana. 
Muheling y cols., en un estudio sobre 100 pacientes, demostraron los beneficios de esta metodología en cuanto 
a la necesidad de asistencia respiratoria mecánica posoperatoria, a la alimentación enteral y a la incidencia de 
complicaciones médicas. (93)

Tabla 4. Evaluación de riesgo quirúrgico para cirugía aórtica

Riesgo bajo	 Riesgo moderado	 Riesgo alto

Edad	 < 70	 70-80	 > 80

Ejercicio	 Activo físicamente	 Moderado	 Inactivo

Cardiopatía	 No	 Enfermedad coronaria estable-I	 Enf.coronoria significativa,

AM remoto- FE > 35%	 IAM reciente, FE < 25%, angina frecuente

Otras	 No	 EPOC moderada	 EPOC limitante, disnea de reposo, VEF1 < 1 L

Enf. hepática Alb < 2

Anatomía Favorable Desfavorable Desfavorable

Mortalidad	 1-3%	 3-7%	 5-10%

– Se recomienda la fisioterapia y la abstinencia del tabaco si fuera posible 4 a 6 semanas antes de la

reparación quirúrgica del AAA.

– Todo paciente que vaya a ser intervenido por AAA debe contar con una evaluación cardiológica

formal preprocedimiento.

– Se debe evaluar la función renal mediante análisis de urea y creatinina antes de la intervención de

todo AAA.

–	 En pacientes jóvenes con riesgo quirúrgico habitual estaría recomendado el tratamiento quirúrgico.

–	 Las medidas preoperatorias y operatorias deben incluir la adminsitracion de antibióticos 30 minutos 

antes de la cirugía, evitar la hipotermia (temperatura mayor de 36 °C), la reanimación quirúrgica de 

fluidos eficaz con cristaloides o sustancias coloides, disminuir la pérdida de sangre y, de ser posible, 

el uso de recuperador de sangre y ultrafiltración.

– La presencia de aneurismas yuxtarrenales, riñón en herradura, abdómenes hostiles o aneurismas

inflamatorios abogan por la utilización del acceso retroperitoneal.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 B

	 IIa	 A

	 IIa	 B

	 IIb	 C

Tratamiento quirúrgico de AAA

4.9.2.2  Indicación de tratamiento endovascular 
Como expresamos previamente, la cirugía convencional es el tratamiento considerado  “gold standard” para el 
AAA; sin embargo, no se puede desconocer que el tratamiento endovascular, que inicialmente se contemplaba solo 
para pacientes de alto riesgo quirúrgico o con abdomen hostil, se ha universalizado como método de reparación. 

Se debe considerar que la indicación de tratamiento de los aneurismas de aorta no difiere por la técnica que 
se empleará, vale decir que la decisión de intervenir al paciente por padecer de un aneursima es la misma; lo que 
cambia es el método de reparación: acceso quirúrgico convencional o endovascular.

En el estudio EVAR2 (94) el aleatorizó  a 404 pacientes con aneurismas mayores de 5,5 cm de diámetro 
que presentaban alto riesgo quirúrgico (ASA III-IV) o contraindicaciones técnicas para la cirugía convencional 
(abdomen hostil por intervenciones previas, aneurismas inflamatorios, obesidad, ostomías, etc.)  a tratamiento 
endovascular o seguimiento. El tratamiento endovascular demostró reducir la mortalidad dependiente del AAA 
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(RR 0,53; IC 95 0,32-0,89; p = 0,02) pero no la mortalidad total (RR 0,99; IC 95 0,78-1,27; p = 0,97). El 48% 
de los pacientes que sobrevivieron a la colocación de la endoprótesis tuvieron alguna complicación asociada a 
esa colocación y el 27% requirió un nuevo procedimiento dentro de los 6 mees.  Por lo tanto, en pacientes de 
alto riesgo quirúrgico o con contraindicaciones técnicas para la cirugía convencional sería preferible el abordaje 
endovascular (Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia B). Dado que en estos pacientes se reduce 
la mortalidad dependiente del AAA pero no la total, ante la presencia de comorbilidades graves (EPOC, déficit 
neurológico, insuficiencia renal, senectud, etc.) se debe ponderar en cada paciente la expectativa de vida condi-
cionada por las enfermedades asociadas frente al riesgo de ruptura del aneurisma. 

En pacientes con aneurismas de diámetro igual a 5 cm o mayor, con riesgo quirúrgico habitual, en los estudios 
aleatorizados DREAM (Dutch Randomised Endovascular Aneurysm Management Trial) (aneurismas > 5 cm) (95) 
y EVAR (Endovascular Abdominal Aortic Aneurysm Repair by Interventional Cardiologists trial) (aneurismas 
> 5,5 cm) (96) se demostró que la mortalidad hospitalaria con el tratamiento quirúrgico convencional es mayor 
que con el endovascular, pero el beneficio inicial se pierde en los dos primeros años  de seguimiento, no habiendo 
diferencias en la mortalidad global a 6 u 8 años. (97) El grupo de tratamiento endovascular necesitó de mayor 
número de reintervenciones,  derivadas de fallos de la prótesis, leaks (fugas) o ruptura del aneurisma durante 
el seguimiento (EVAR). Estos resultados permiten recomendar el tratamiento quirúrgico convencional como la 
primera elección, especialmente en pacientes jóvenes y con riesgo quirúrgico habitual (Recomendación de 
clase lla, nivel de evidencia A). En pacientes con comorbilidades o patologías que aumentan la complejidad de 
la cirugía convencional o pacientes añosos se recomienda el implante de endoprótesis aórtica. Recomendación 
de clase IIa, nivel de evidencia C. 

El factor limitante más importante en la actualidad para los procedimientos endovasculares y que condiciona 
la elección de la cirugía convencional como tratamiento es el factor anatómico. Ahanchi y cols.  (98) demostra-
ron una correlación directa entre las dificultades intraprocedimiento y el tiempo de internación y una escala de 
dificultad anatómica para la colocación de endoprótesis. Los diferentes modelos de endoprótesis tienen requeri-
mientos anatómicos mínimos para su uso. Si utilizamos en forma estricta los criterios anatómicos para el uso de 
endoprótesis, un alto porcentaje de pacientes estarían excluidos del tratamiento endovascular (cuello corto, cónico 
y/o angulado). Dependiendo de las series analizadas, alrededor del 50% no serían candidatos a esta terapéutica, 
por lo que la cirugía convencional es la alternativa adecuada.  (99-101)

El desarrollo de prótesis que tratan de resolver estas limitaciones, los diseños que permiten tratar “cuellos 
cortos”, las prótesis balón expandible y prótesis con ramas o fenestradas, la técnica de chimenea o “snorkel”, las 
técnicas híbridas que combinan el tratamiento quirúrgico con el endovascular, entre otros, permiten abordar por 
vía endovascular aneurismas con anatomía desfavorable. Sin embargo, en la indicación de estos procedimientos 
se debe tener en cuenta que son intervenciones complejas, que aumentan el riesgo de la intervención, y por lo 
tanto su empleo debe quedar limitado a operadores experimentados. 

En los pacientes con limitaciones anatómicas del aneurisma, que requieran el diseño y la confección de la 
prótesis a medida, se debe tener en cuenta que el tiempo de espera para la provisión del dispositivo conlleva un 
riesgo de ruptura que puede determinar la indicación de tratamiento quirúrgico convencional. Powell y cols. 
evaluaron a  pacientes con aneurismas mayores de 5 cm no candidatos a cirugía convencional y que no presen-
taban características anatómicas para la utilización de las endoprótesis disponibles, cuya mortalidad ascendía 
a 18% por año. (102)

–	 En pacientes de alto riesgo quirúrgico o con contraindicaciones técnicas para la cirugía convencional,

sería preferible el abordaje endovascular.

– En pacientes con comorbilidades o patologías que aumentan la complejidad de la cirugía conven-

cional o pacientes añosos se recomienda el implante de endoprótesis aórtica.

– No se debe colocar una endoprótesis aórtica en aquel paciente en el que no se puede realizar un

seguimiento adecuado.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 B

	 IIa	 C

	 III	 C

Tratamiento endovascular de AAA

4.9.3  EVAR vs. cirugía: ensayos clínicos
El United Kingdom Endovascular Aneurysms Repair (EVAR) (96) y el Dutch Randomized Endovascular 
Aneruysms Repair (DREAM) (97) son dos estudios aleatorizados que compararon la evolución de aneurismas de 
diámetro ≥ 5,5 cm y ≥ 5,0 cm, respectivamente, y riesgo quirúrgico habitual, tratados con cirugía convencional 
o con implante de endoprótesis. Ambos mostraron resultados similares. Estudio EVAR: mortalidad a 30 días del



72 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 83 SUPLEMENTO 3  /  OCTUBRE 2015

grupo quirúrgico 4,3% vs. 1,8% del grupo endovascular (p=0,02). La sobrevida a 8 años fue del 54% para ambos 
grupos, mientras que la necesidad de nuevas intervenciones fue del 10% y 28% en el grupo quirúrgico y endovas-
cular, respectivamente. En el estudio DREAM, la mortalidad a 30 días del grupo quirúrgico fue del 4,6% y 1,2% 
la del grupo endovascular (p 0 02). La sobrevida a 6 años fue del 69,9% para el grupo quirúrgico y 68,9% para el 
endovascular (p = NS), mientras que la necesidad de nuevas intervenciones fue del 18,1% en el grupo quirúrgico 
y 29,6% en el grupo endovascular. En síntesis, los estudios EVAR y DREAM mostraron que, en aneurismas de 
diámetro igual a 5,5-5,0 cm o mayor, la mortalidad hospitalaria es menor en los pacientes tratados en forma 
endovascular; sin embargo, esta ventaja inicial se pierde en los dos primeros años de seguimiento, por lo que no 
hay diferencias en la mortalidad global a largo plazo (8 y 6 años). Los pacientes tratados por vía endovascular 
requieren mayor número de nuevas intervenciones en el seguimiento. En el estudio EVAR se observó mayor 
número de rupturas del aneurisma en el grupo de tratamiento endovascular, aunque esto no provocó diferencias 
en la mortalidad global a largo plazo.

El estudio OVER es un estudio aleatorizado diseñado para establecer la evolución de los AAA tratados por 
vía endoluminal o quirúrgica a 9 años. La mortalidad perioperatoria resultó menor para el grupo endovascular 
(0,5 % vs. 3,0%; p = 0,004). Hubo diferencias significativas en la mortalidad a dos años,  y marginal a los 3 años 
favorable al tratamiento endovascular. Este beneficio se diluyó en el seguimiento alejado a 9 años. El número de 
reintervenciones fue del 22,1% (98 pacientes) para el grupo endovascular y 17,8% para el grupo quirúrgico (78 
pacientes) (p = 0,12). En el grupo de tratamiento endovascular se registró la ruptura del AAA en 6 pacientes 
(1,4%), mientras que este evento no se registró en pacientes tratados en forma convencional (p = 0,03). (103, 104)

4.9.4  Seguimiento de los pacientes con endoprótesis aórtica
Ya se ha comentado que la colocación de una endoprótesis necesita el seguimiento del paciente en forma periódica 
y rigurosa. Se ha establecido que, si bien el seguimiento se puede hacer con diferentes métodos de diagnóstico, 
la tomografía computarizada multicorte con contraste endovenoso en tiempo arterial y venoso es el estudio de 
elección para evaluar la aparición de fugas o endoleaks. El término endoleak fue acuñado por White y cols. para 
describir la persistencia de flujo arterial en el saco aneurismático a pesar del tratamiento endovascular. (105) 
La consecuencia de estas fugas es la posibilidad de ruptura del aneurisma durante el seguimiento, situación que 
se ha observado en diversos estudios de seguimiento. (106) Algunas de esas fugas se pueden resolver mediante 
procedimientos endovasculares; cuando ello no es posible, se debe plantear la cirugía convencional.

Tabla 5.  Tipos de endoleaks-endofugas  (107, 108)

Tipo de endofuga	 Característica	 Determinación

I	 En zonas de fijación	 Se recomienda la reparación

A: Proximal

B: Distal

C: En zona de oclusor ilíaco	

II	 Reflujo desde colaterales	 Si no aumenta el saco aneurismático, puede ser controlado.

A: Una colateral	 Si el diámetro del saco aumenta 10 mm, se recomienda trata-.

B: Dos o más colaterales	 miento o conversión a cirugía convencional

III	 Fallo o ruptura de la endoprótesis	 Se recomienda su reparación

A: Fuga o desconección entre módulos

B: Ruptura del tejido de la endoprótesis	

IV	 Porosidad del material	 Habitualmente no requiere tratamiento

< 30 días de colocada	

Endotensión: aumento del saco		 Aumento > de 10 mm del saco sin evidencias de

aneurismático sin evidencia de		 endofuga. Se recomienda la reparación

fugas

Se deben realizar radiografías de abdomen simple frente y perfil, ya que nos pueden mostrar deformaciones 
o alteraciones en la integridad de los componentes metálicos de la endoprótesis. La secuencia propuesta para el
seguimiento es realizar la primera serie de estudios que consiste en radiografía abdominal y tomografía compu-
tarizada de abdomen y pelvis con contraste dentro del mes posoperatorio, y luego realizarlos a los 6 y 12 meses 
y después una vez al año. (109) Al indicar la colocación de una endoprótesis se debe tener en cuenta la dosis alta 
de radiación que recibe el paciente en una tomografía multicorte y la radiación recibida por otros procedimientos 
en el año, así como también el eventual deterioro de la función renal por el material de contraste. 
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4.10 Aneurismas yuxtarrenales, pararrenales y suprarrenales
El riesgo de ruptura de los aneurismas yuxtarrenales, pararrenales y suprarrenales es similar al de los infra-
rrenales puros; lo que cambia es el riesgo quirúrgico potencial de estos pacientes por la necesidad de realizar 
pinzamiento aórtico suprarrenal y/o de arterias viscerales, lo que aumenta la morbimortalidad perioperatoria 
(2-7% mortalidad, 7% requieren diálisis transitoria, 4% diálisis permanente). (110, 111) Las evidencias actuales 
sobre el tratamiento de los pacientes que presentan aneurismas que involucran de alguna manera las arterias 
renales o viscerales no son definitivas. Si se trata de aneurismas yuxtarrenales que no afectan el origen de las 
arterias renales, la indicación es la cirugía convencional, que tiene como característica la posibilidad de adaptarse 
mejor en la resolución de estos casos. (Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia B). Si el paciente 
presenta comorbilidades que determinan un alto riesgo quirúrgico, las prótesis endovasculares pueden ser una 
alternativa eficaz dependiendo de la experiencia del grupo tratante, la prótesis utilizada y la morfología del 
aneurisma. Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C. 

Con respecto a los aneurismas pararrenales o suprarrenales, que involucran el origen de los vasos renales o 
viscerales, la cirugía convencional continúa siendo de elección para su tratamiento (112-114) y se deja la tera-
péutica endovascular para aquellos pacientes con comorbilidades que aumenten el riesgo quirúrgico. En dichos 
casos se puede plantear la utilización de endoprótesis fenestradas, chimeneas u otras combinaciones de prótesis 
endovasculares incluso hechas a medida  para los vasos viscerales, las cuales han demostrado su utilidad aunque 
sin evidencias firmes. (115,116) Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C.

– Se deben realizar una radiografía de abdomen y tomografía computarizada con contraste endovenoso

dentro del mes de colocada una endoprótesis, luego a los 6 y 12 meses y después una vez al año.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 B

Seguimiento de endoprótesis

– Los aneurismas yuxtarrenales que no afectan el origen de las arterias renales deberían ser tratados

en forma quirúrgica.

– Los aneurismas que comprometen el origen de las arterias renales deberían ser tratados en forma

quirúrgica.

– En pacientes con alto riesgo quirúrgico, la endoprótesis fenestrada y/o con ramas puede ser una

alternativa eficaz.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 B

	 IIb	 C

	 IIb	 C

Aneurismas yuxtarrenales, pararrenales y suprarrenales

4.11  Aneurismas ilíacos
Los aneurismas aislados de la arteria ilíaca son raros. Según Brunkwall y cols., su incidencia es del 0,6% de todos 
los aneurismas aortoilíacos. (117) En un estudio realizado en población hospitalaria evaluando los aneurismas 
ilíacos, femorales y poplíteos determinaron que la incidencia de estos era de 70/100 000 hombres y de 2/100 000 
mujeres. (118) El hecho de ser una arteria que se ubica anatómicamente profunda en la pelvis hace que su diag-
nóstico, la mayoría de las veces, sea un hallazgo incidental por la realización de estudios de imágenes por otras 
causas o bien por su ruptura o complicación. De las arterias la ilíaca común es la más afectada (70-90%), seguida 
por la arteria hipogástrica (10-30%), quedando la mayoría de las veces respetada la arteria ilíaca externa. (119) 
Ante el hallazgo de un aneurisma ilíaco se debe buscar la presencia de aneurismas contralaterales ya que en el 
50% de los casos son bilaterales. (120)

Si bien son asintomáticos, en algunos casos pueden producir oclusión ureteral, hematuria, trombosis de vena 
ilíaca o bien trastornos neurológicos, pero no es lo habitual. La incidencia de ruptura es variable (10-70%) según 
los estudios evaluados. (119, 120)

En un estudio retrospectivo realizado por Santilli y cols. que evaluó a 189 pacientes con aneurismas ilíacos 
aislados, se encontró que el índice de crecimiento era lento, rara vez presentaban síntomas y la ruptura era 
infrecuente, indicando la reparación quirúrgica cuando el diámetro era mayor de 4 cm. (121) Actualmente, el 
consenso es la reparación cuando superan los 3,5 cm, de acuerdo con el riesgo quirúrgico y la metodología por 
emplear. Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C.

La reparación puede hacerse por vía convencional o bien endovascular; se considera que −al igual que para 
el tratamiento de los aneurismas aórticos− existen criterios anatómicos para poder utilizar una endoprótesis. 
El punto más importante es el de tener un cuello de 15 mm de longitud de ilíaca común no aneurismática para 
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poder “anclar” la endoprótesis. De no ser posible está indicada la cirugía convencional con reemplazo ilíaco 
con prótesis. (123) Otra alternativa para considerar es el implante de una endoprótesis aórtica bifurcada hacia 
ambas arterias ilíacas. Debe considerarse que, a causa de la poca frecuencia de esta entidad, no existen estudios 
prospectivos aleatorizados para establecer conclusiones firmes, pues la mayoría de los estudios son de revisión. 
Huang y cols., en una revisión de 715 aneurismas operados, no encontraron diferencias significativas entre los 
dos procedimientos, sugiriendo que el tratamiento endovascular es la primera opción y dejando la cirugía con-
vencional para aquellos casos en que se manifiestan síntomas por compresión o anatomía desfavorable. (122)

– Se debería reparar todo aneurisma ilíaco con un diámetro mayor de 3,5 cm.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 C

Aneurismas ilíacos

4.12  Aneurisma de aorta complicado
4.12.1 Definición 
 Esta categoría  incluye dos situaciones clínicas diferentes, el aneurisma roto y el sintomático. 

Aneurisma roto es aquel en el que una efracción de la pared aórtica genera la presencia de sangre fuera de la 
adventicia. A su vez, esta rotura puede clasificarse en libre y contenida; la primera se produce hacia la cavidad 
abdominal y la última hacia el retroperitoneo, cuyas estructuras actúan  en muchos casos moderando la fuga 
sanguínea y evitando el colapso circulatorio.

Aneurisma sintomático es aquel que presenta dolor en ausencia de efracción parietal. La sintomatología 
estaría relacionada probablemente con expansión parietal brusca o hemorragia intraparietal,  entre otras cau-
sas. En aneurismas de gran tamaño, el dolor puede estar originado en la compresión de estructuras vecinas. En 
general no presentan hipotensión y tienen mejor pronóstico que los rotos (aunque peor que aquellos sometidos 
a reparación programada).  (124) 

4.12.2  Diagnóstico
El diagnóstico se inicia con la sospecha clínica ante la presencia de la tríada sintomática clásica (dolor abdominal 
o lumbar, hipotensión y masa pulsátil) o bien ante todo paciente mayor de 50 años que se presenta en el depar-
tamento de emergencias con hipotensión. El alto grado de sospecha clínica reviste importancia ya que, entre las 
patologías con las cuales se establece diagnóstico diferencial  (cólico renal, diverticulitis, pancreatitis, hemorragia 
digestiva, infarto de miocardio y úlcera perforada), el aneurisma de aorta roto es el de peor pronóstico. 

Si el paciente tiene un aneurisma de aorta conocido e ingresa con signos de shock hipovolémico y sintomato-
logía sugestiva, debería transferirse a  quirófano para su resolución inmediata a menos que en el departamento 
de emergencias se disponga de ecografía para confirmar el diagnóstico sospechado. Recomendación de clase 
IIa, nivel de evidencia C.

De estar disponible, el método complementario para emplear inicialmente  en el departamento de emergen-
cia es el ultrasonido.  De hecho, la ecografía abdominal permite en forma rápida (< 5 minutos) determinar la 
presencia de un aneurisma de aorta abdominal con buena sensibilidad y especificidad,  aunque no es un método 
preciso para excluir ruptura. (125, 126) Recomendación de clase I, nivel de evidencia B.

En general, en pacientes que ingresan con aneurisma de aorta roto pero hemodinámicamente estables, se 
dispone de tiempo para la realización de una angiotomografía computarizada (TC)  con contraste yodado intra-
venoso. (127)  La tomografía computarizada es superior a la ecografía en el diagnóstico de hemorragia retrope-
ritoneal, descarta otros diagnósticos y  brinda información anatómica de importancia. La fase sin contraste de 
la TC es diagnóstica al revelar hematoma retroperitoneal asociado a aneurisma. El estudio contrastado brindará 
la información anatómica necesaria para evaluar la posibilidad de resolución endovascular, en caso de presentar 
una condición anatómica favorable para la colocación de una endoprótesis o avanzar en la resolución quirúrgica. 
Cabe destacar, sin embargo, que resulta imposible determinar cuándo finalizará la estabilidad hemodinámica 
del paciente, motivo por el cual los estudios diagnósticos y la terapéutica definitiva deben realizarse sin demora 
en los portadores de aneurismas rotos. En los pacientes con aneurismas sintomáticos, el momento quirúrgico se 
presta a controversia al ingreso (evaluación expeditiva vs. optimización y reparación). La reparación de emergen-
cia en condiciones poco favorables podría dar lugar a más complicaciones posoperatorias. Algunos han sugerido 
optimización del paciente y la reparación en menos de 48 horas.  (128, 129)
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4.12.3  Tratamiento
4.12.3.1  Manejo médico inicial
Ante la sospecha de un aneurisma de aorta complicado, ya sea que el paciente se presente en la institución 
donde recibirá tratamiento definitivo o en un centro de baja complejidad,  debería colocarse  un acceso venoso 
de gran calibre, una vía de monitorización invasiva de presión arterial  y proceder a la confirmación diagnóstica 
y tratamiento inmediato en el centro donde se encuentra el paciente. Si no estuviesen dadas las condiciones 
para realizar el diagnóstico y tratamiento en el centro de origen, se debe activar la derivación inmediata a un 
centro donde pueda realizarse el tratamiento requerido sin mediar ninguna demora. Recomendación de 
clase I, nivel de evidencia C.

Los estudios complementarios que permitan confirmar el diagnóstico o establecer estrategia terapéutica 
deberían realizarse en el centro donde se llevará a cabo el tratamiento. Recomendación de clase I, nivel de 
evidencia C.

Si bien las consecuencias del traslado de pacientes con aneurisma de aorta roto han sido evaluadas en una serie 
observacional y en ella no se registró un aumento de la mortalidad  entre los pacientes que fueron transferidos, 
los resultados deberían ser tomados con reserva a causa del diseño del estudio. (130)

La reanimación preoperatoria de pacientes con aneurisma de aorta roto debe ser cautelosa. Una reanimación 
enérgica mediante cristaloides con la subsiguiente elevación en las cifras tensionales puede no solo  generar 
resangrado a punto de partida de una pared aórtica rota y contenida, sino también por inducción de coagulo-
patía tanto dilucional como hipotérmica. Esto ha llevado a la recomendación de realizar reanimación mínima 
con hipotensión permisiva que permita mantener al paciente consciente y prevenga la depresión del segmento 
ST usualmente manteniendo una presión arterial sistólica entre 70-80 mm Hg. (131) Si bien esta estrategia 
deriva de recomendaciones de expertos, de la extrapolación de manejo de pacientes con shock hipovolémico en 
el contexto de lesiones vasculares penetrantes y de investigaciones en animales, no hay estudios prospectivos 
sobre reanimación hipotensiva realizados específicamente en pacientes con aneurisma de aorta roto. (132, 133) 
Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C.

La estrategia de tratamiento (cirugía convencional vs. endovascular) en el aneurisma roto dependerá de la 
disponibilidad de recursos humanos (médicos y paramédicos), materiales  y  tecnológicos en el centro de atención 
y de la existencia de protocolos de manejo de la patología  que permitan un tratamiento expeditivo.

4.12.3.2  Tratamiento quirúrgico
El elemento decisivo en la reparación de un aneurisma de aorta roto es el control proximal eficaz, rápido y 
seguro. Este puede conseguirse utilizando el abordaje y las alternativas quirúrgicas preferidas por el cirujano. 
El reemplazo aórtico debería realizarse lo más expeditivamente posible. Recomendación de clase I, nivel 
de evidencia C.

El uso de dispositivos de  recuperación de sangre (cell-saver) que permiten reinfudir la sangre perdida en 
el campo operatorio ha mostrado reducir la mortalidad de pacientes intervenidos por aneurismas de aorta ro-
tos. (134) Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C.

Consideración especial debería tenerse para evitar la hipotermia que ha sido señalada como un factor 
de aumento de la mortalidad en pacientes con aneurisma de aorta roto. (135)  Si bien no se han realizado 
estudios prospectivos, las medidas que tienden a evitarla (calentamiento de las soluciones y gases) podrían 
ser de utilidad. 

• Morbilidad
El síndrome compartimental abdominal complica el posoperatorio de los aneurismas rotos resueltos tanto por 
intervenciones convencionales como endovasculares en porcentajes similares. (136) El aumento de la presión 

– De estar disponible, el método complementario para emplear inicialmente  en el departamento de

emergencia es el ultrasonido.

– Si el paciente tiene un aneurisma de aorta conocido e ingresa con signos de shock hipovolémico y

sintomatología sugestiva debería transferirse a  quirófano para su resolución inmediata, a menos

que en el departamento de emergencias se disponga de ecografía para confirmar el diagnóstico

sospechado.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 B

	 IIa	 C

AAA complicado. Diagnóstico
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intraabdominal, derivada del edema intestinal y tisular presente en pacientes que sufrieron shock y posterior 
reanimación y del hematoma retroperitoneal mismo,  genera hipoventilación, disminución del retorno venoso, 
hipoxemia, insuficiencia renal y lleva al desarrollo de fallo multiorgánico. El diagnóstico se hace midiendo pre-
sión vesical; si esta excede los 30 cm HO2 o los 25 mm Hg con la vejiga que contiene 50-100 mL, se diagnostica 
hipertensión abdominal. Para evitar este evento, en los pacientes intervenidos  quirúrgicamente, podemos 
realizar un cierre diferido, (137) dejando el abdomen abierto y contenido con una malla de silicona hasta que las 
condiciones locales y generales permitan un cierre definitivo, o bien realizar directamente un cierre definitivo 
con malla ampliando con ella la capacidad del abdomen con vistas a disminuir la presión en su interior. (138) 
Esta estrategia estaría reservada para pacientes que presentaron paro cardíaco preoperatorio, anemia grave 
(hemoglobina < 8 g), hipotensión sostenida por períodos prolongados (> 18 min), reanimación agresiva con 
fluidos (> 3,5 L/h) en la intervención, hipotermia (temperatura < 33 °C) y acidosis (exceso de base < 13). 
Este tipo de estrategia mejora la sobrevida a expensas de un incremento en las complicaciones relacionadas 
con la herida sin que se haya demostrado un aumento en las infecciones protésicas. Recomendación clase 
IIa, nivel de evidencia C.

• Complicaciones locales
Hemorragia: se estima que ocurre en el 12-14%,  en general relacionada con coagulopatía. 

Isquemia de miembros: puede relacionarse con trombosis in situ de pequeños vasos (procedimientos realizados 
sin heparinización sistémica) o bien con embolias.

Isquemia colónica: es una complicación grave. En estudios que realizaban sigmoidoscopia a pacientes que 
sobreviven más de 24 horas luego de la intervención se observó una incidencia del 38% luego de reparación 
abierta y 23% luego de tratamiento endovascular de aneurismas rotos. (139)

Isquemia medular: es una complicación rara de la cirugía tanto convencional como endovascular. En ambos 
casos se relaciona con la interrupción de la circulación pélvica, interrupción de una o ambas hipogástricas, pin-
zamiento u oclusión con balón  aórtica prolongada, hipotensión, pérdida sanguínea o shock prolongado. (139)

Complicaciones sistémicas: están relacionadas con el desarrollo de lesión multisistémica remota del sitio de 
reparación aórtica.  

Complicaciones cardíacas (infarto, arritmias, insuficiencia cardíaca, paro, etc.):  se relacionan con la sobrecarga 
impuesta al corazón para afrontar pérdidas sanguíneas importantes y fluctuaciones hemodinámicas derivadas 
del clampeo (pinzamiento) y desclampeo al margen de la patología concomitante de estos pacientes. El trata-
miento endovascular no ha reducido el número de complicaciones cardíacas. (140) Si consideramos todos los 
eventos cardíacos, aproximadamente el 42% de los pacientes tendrá eventos  que  se asocian a una mortalidad 
temprana del 44%. 

Complicaciones respiratorias: entre el 26 y 47% de los pacientes desarrollan insuficiencia respiratoria,  lo 
que conduce  a una mortalidad del 34-68%. Algunos estudios señalaron una incidencia del 21% postratamiento 
endovascular versus 32,4% tras la reparación abierta. La isquemia relacionada con el pinzamiento y la patolo-
gía respiratoria previa  estaría relacionada con la administración de grandes volúmenes de líquido y productos 
sanguíneos,

Complicaciones renales: se ha demostrado una relación  entre el desarrollo de insuficiencia renal y la morta-
lidad en pacientes con aneurisma de aorta roto. La incidencia entre los portadores de aneurismas complicados 
oscila entre el 26 y el 42%; esto lleva a una mortalidad del 80-90% entre los que requieren diálisis.  Los factores 
de riesgo para desarrollar insuficiencia renal son pinzamiento supracelíaco,  larga duración del pinzamiento, 
insuficiencia renal preexistente, shock y edad avanzada. Su incidencia postratamiento endovascular sería del 
14,8% vs. 24,8% para la cirugía convencional.

Complicaciones hepáticas: la insuficiencia hepática es un evento tardío que aparece en promedio hacia el día 
6 posoperatorio y se relaciona con fallo multisistémico. Se asocia a una mortalidad de aproximadamente el 83%. 
Se debería a lesión hipóxica, pero sus causas no están bien determinadas.

Shock irreversible: es el responsable del 10-15% de las muertes operatorias, condición en la cual ni el pinza-
miento aórtico, ni los inotrópicos ni las maniobras de reanimación enérgicas logran sostener hemodinámicamente 
al paciente. (141)

Fallo multiorgánico: su incidencia  ha alcanzado en algunas series hasta el 64% de los pacientes con aneuris-
mas rotos y  el 38% de los aneurismas dolorosos; tiene una mortalidad del 93%. Los factores relacionados con 
su desarrollo se vinculan con la magnitud, el número y el momento en que se presentan las sucesivas lesiones 
inflamatorias en el organismo.  Se ha sostenido que en ese desarrollo estaría implicada la  “hipótesis del doble 
impacto”,  según la cual existe una doble lesión isquémica seguida de reperfusión, es decir, un primer daño o 
activación de la cascada inflamatoria derivado del shock hemorrágico inicial y una segunda agresión derivada 
de la oclusión aórtica con la consiguiente isquemia del hemicuerpo inferior. (142)
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• Resultados
La sobrevida a 30 días luego de la reparación de un aneurisma de aorta roto ha sido, tradicionalmente, del 50%,  
(143) pero  existen  series institucionales que muestran mortalidades tan bajas como  el  18%.

El único estudio aleatorizado controlado que evaluó tratamiento quirúrgico vs. endovascular en pacientes con 
aneurisma de aorta roto  no mostró ventajas de una estrategia sobre la otra y fue interrumpido tempranamente 
por razones de factibilidad. (144)

Si bien algunos estudios argumentaron una reducción de mortalidad por aneurisma roto, cuando el tratamiento 
se realiza por la vía endovascular no hay evidencia concluyente que sustente el uso de esta terapéutica en una 
población no seleccionada de pacientes con aneurismas rotos. El propio diseño de estos y el sesgo presente en casi 
todos ellos, realizando tratamiento endovascular a aquellos pacientes que por su condición clínica más estable 
permiten la realización de estudios por imágenes, deriva en tratar una población más favorable y no comparable 
con el pool de pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico. (145, 146)

Los metanálisis disponibles incluyen estudios con diferentes diseños, tamaño de muestra, características 
poblacionales, sesgos de publicación, y significativa heterogeneidad,  lo cual debilita sus conclusiones. (147)

En otro aspecto, los estudios que evaluaron factibilidad sugieren que, sobre la base de criterios anatómicos, 
el tratamiento endovascular sería factible en el 30-50% de los pacientes con aneurisma rotos; la morfología del 
cuello infrarrenal es la causa más frecuente de exclusión. (148-150)

Resulta obvio señalar que las instituciones que quieran encaminar un programa de asistencia endovascular al 
paciente con un AAA roto deberían contar con una serie de requisitos, a saber: estructurales (quirófanos híbridos 
que permitan la resolución de casos tanto por vía convencional como endovascular y la eventual conversión), 
personal entrenado a disposición las 24 horas (equipo multidisciplinario formado por cirujanos vasculares, car-
diólogos o radiólogos intervencionistas, anestesiólogos), banco de endoprótesis en el centro de tratamiento, con 
los tamaños y modelos de dispositivos adecuados y un protocolo que permita la tarea sincronizada de todos los 
equipos actuantes. (151)

4.12.3.3 Tratamiento endovascular
El procedimiento endovascular en el tratamiento del AAA complicado ofrece algunas ventajas potenciales en 
relación con el tratamiento quirúrgico convencional: menor agresión fisiológica al organismo,  menor requeri-
miento de anestesia profunda, menor pérdida sanguínea que la cirugía convencional, minimiza la hipotermia y 
reduce el tiempo de la intervención. Debido a estas ventajas, muchos grupos médicos en la actualidad lo utilizan 
con mayor frecuencia con resultados aceptables. (152, 153)

Varios trabajos iniciales han sugerido que el tratamiento endovascular en AAA complicado es factible y puede 
obtener una morbilidad y mortalidad comparable al menos con la mejor experiencia quirúrgica convencional 
realizada en centros de referencia. Contrariamente, otros grupos no han encontrado ventajas significativas entre 
el tratamiento endovascular y la corrección quirúrgica. (144)

Los AAA complicados que presentan anatomía favorable y son resueltos mediante tratamiento endovascular 
con endoprótesis presentan menor morbimortalidad, menos reintervenciones y menores costos, que aquellos 
que presentan anatomía desfavorable. A pesar de esto, actualmente, los criterios anatómicos de inclusión para 
tratamiento endovascular de los pacientes portadores de un AAA complicado son más amplios, debido funda-
mentalmente a que estos son pacientes de alto riesgo quirúrgico, a que existe mayor experiencia en el manejo 
endovascular de los grupos médicos intervinientes, mayor número y diseños de endoprótesis disponibles (bajo 
perfil, introductor hidrofílico, etc.). (154)

En los pacientes con AAA complicados y hemodinámicamente inestables, el control inmediato del sitio de 
sangrado aórtico es de vital importancia. En la reparación endovascular esto se logra a través de la colocación de 
un balón elastomérico (látex, sin fuerza de expansión radial) en la aorta, por encima del sitio de ruptura. Debido 
al diámetro del catéter donde viene montado el balón, el acceso se realiza por vía femoral. Una vez controlado esto 
y bajo heparina en dosis anticoagulante se coloca la endoprótesis, subiendo el cuerpo por la arteria femoral libre.

Se pueden  utilizar dispositivos bifurcados o aortomonoilíacos. Estos últimos tienen la ventaja de ser colocados 
más rápidamente ya que solo se utiliza una rama, pero requieren la colocación de un stent oclusor en la arteria 
ilíaca común contralateral y la realización de un bypass femorofemoral, lo que prolonga el tiempo quirúrgico y 
el tiempo de pinzamiento de ambos miembros inferiores e incrementa  la acidosis. Los dispositivos bifurcados 
son anatómicamente ideales, pero frecuentemente requieren mayor tiempo de implante debido a la necesidad 
de cateterización de la rama contralateral.

Otro elemento muy importante para tener en cuenta en estos pacientes es el tipo de anestesia. Muchos  
autores  proponen la aplicación de anestesia local para realizar la apertura quirúrgica de ambas arterias femo-
rales, tratando de evitar la hipotensión inducida por la anestesia general, pero esto provoca mayor inestabilidad 
hemodinámica. (155)
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4.13  Aneurismas poplíteos
La arteria poplítea cuyo diámetro normal oscila entre 0,7 y 1,1 cm se considera aneurismática cuando su diámetro 
mayor excede en 50% el diámetro de referencia; a fin de la estandarización se considera que la arteria poplítea 
está aneurismática cuando excede 1,5 cm de diámetro. (156-158)

4.13.1 Epidemiología e historia natural 
Los aneurismas poplíteos (AP) pueden ocurrir en forma aislada o asociarse a otros aneurismas de grandes ar-
terias. Constituyen el 70-80% de los aneurismas periféricos. Su prevalencia en la población general es difícil de 
determinar; sin embargo, su diagnóstico impresiona ir en aumento debido al uso creciente de nuevos métodos 
diagnósticos. En un estudio de rastreo que incluyó a 1074 hombres, la prevalencia fue del 1%. (159) Otro estudio 
epidemiológico evidenció que cerca del 10% de los pacientes con AAA presentan un AP, mientras que la preva-
lencia de AAA entre los pacientes que padecen un AP es de 40-50%. (156, 160) Ante el hallazgo de un  AP se 
debe explorar el miembro contralateral ya que en el 50% de los casos son bilaterales. Los AP tienen una franca 
preferencia por los hombres sobre las mujeres, siendo la relación 7 a 1 o incluso mayor. (161) Por lo tanto, ante el 
diagnóstico de un AP se debe descartar su bilateralidad y la presencia de un aneurisma de aorta, ilíaco o femoral. 
Recomendación de clase I, nivel de evidencia C. 

En la etiopatogenia de los AP concurren factores de riesgo ateroscleróticos, genéticos, inflamatorios, in-
munológicos y mecánicos que determinan un desequilibrio entre la producción y la degradación de fibras que 
constituyen la pared arterial determinando el debilitamiento de la pared del vaso. (156, 162)

Los AP se asocian con la presencia de comorbilidades, como hipertensión arterial, antecedentes de accidente 
cerebrovascular, enfermedad coronaria, diabetes y enfermedad pulmonar obstructiva crónica. La presencia de 
dichas comorbilidades  y  los AP como marcador de enfermedad vascular determinan una expectativa de vida a 
5 años del 60%. (156, 163)

La velocidad de crecimiento de los AP no está bien definida, por lo cual es difícil hacer una recomendación en 
cuanto al intervalo de seguimiento de los AP, pero, al igual que lo que sucede con los AAA, es probable que cuanto 
mayor sea el AP, mayor la velocidad de crecimiento. La tasa de crecimiento  en aneurismas menores de 2 cm se 
encuentra aproximadamente entre 0,7 y 1,5 mm/año y en los mayores de 3 cm entre 1,5 y 3,7 mm/año. (164-166) 
Asumiendo una tasa de crecimiento de 3 mm anuales, si se consideran como límite quirúrgico los 20 mm de 
diámetro, todo paciente con un AP menor de 17 mm debería hacerse un seguimiento ecográfico anual, mientras 
que −si el AP tuviese más de 17 mm de diámetro− el seguimiento debería ser semestral. Recomendación de 
clase IIa, nivel de evidencia C.

Un tercio de los pacientes se encuentran asintomáticos al momento del diagnóstico; la incidencia anual de 
síntomas está entre 5 y 24%. El desarrollo de síntomas se relaciona con el tamaño, la presencia de trombo y la 
permeabilidad de los vasos tibiales.  La compresión de estructuras adyacentes como la vena poplítea o de fila-
mentos nerviosos se presenta en el 5-10% de los casos, especialmente en aneurismas  mayores de 3 cm. Puede 
presentarse con síntomas inespecíficos, como sensación de compresión u ocupación de hueco poplíteo. El desarrollo 
de claudicación intermitente, tanto por embolias distales, trombosis del aneurisma o enfermedad aterosclerótica 
concomitante es una complicación frecuente. En cambio, la ruptura de un AP es una complicación rara, que se 

– El reemplazo aórtico debería realizarse lo más expeditivamente posible.

– Si no estuviesen dadas las condiciones para realizar el diagnóstico y tratamiento en el centro de

origen, se debe activar la derivación inmediata a un centro donde pueda realizarse el tratamiento

requerido sin mediar demora alguna.

– Los estudios complementarios que permitan confirmar el diagnóstico o establecer estrategia tera-

péutica deberían realizarse en el centro donde se llevará a cabo el tratamiento.

– Realizar reanimación mínima con hipotensión permisiva que permita mantener al paciente consciente

y prevenga la depresión del segmento ST, usualmente manteniendo una presión arterial sistólica

entre 70-80 mm Hg.

– Se recomienda la utilización de dispositivos de recuperación de sangre del campo quirúrgico.

– Es razonable realizar un cierre diferido del abdomen a fin de disminuir la incidencia de síndrome

compartimental.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

AAA complicado. Tratamiento
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presenta con dolor de comienzo brusco asociado a impotencia funcional y aumento  de tamaño del hueco poplíteo. 
La complicación más temida y catastrófica es la isquemia aguda producto de la trombosis del saco aneurismático, 
la cual se asocia con una alta tasa de amputación. (156, 163)

4.13.2  Diagnóstico 
La palpación de un latido expansivo a nivel poplíteo constituye un signo propio de esta patología; sin embargo, 
solo el 7,3-19%  se descubren en el examen físico.  La ecografía Doppler constituye el método diagnóstico inicial 
de elección y  también en el seguimiento. Determina el tamaño, la extensión, la presencia de trombos, los tipos 
de flujos y el grado de compromiso de los vasos arteriales distales así como del sistema venoso profundo y permite 
evaluar la asociación con otros aneurismas poplíteos, femorales y aórticos. (158, 159) Todo paciente en el que se 
palpe una masa pulsátil a nivel del hueco poplíteo debe realizarse un eco-Doppler a fin de descartar la presencia 
de un AP. Recomendación de clase I, nivel de evidencia C.

La utilización del índice tobillo-brazo no constituye un elemento diagnóstico del aneurisma pero tiene utilidad 
a la hora determinar la gravedad de la isquemia, o en el seguimiento postratamiento. 

 En caso de plantearse el tratamiento, la angiografía digital, la angiotomografía multicorte y la angiorre-
sonancia magnética proveen los datos necesarios para planificar el procedimiento. La ventaja de la angio-TC 
es que evidencia el compromiso compresivo de tejidos lindantes al aneurisma así como también determina en 
forma fehaciente la extensión del trombo intraluminal.  La ventaja de la angio-RM con gadolinio se destaca en 
la detección de lechos distales no visualizados por otros métodos. (167)

En los casos clínicos con viabilidad amenazada ya sea por trombosis o embolia, la arteriografía tiene relevancia 
ya que no solo establece el diagnóstico y nivel de oclusión sino que puede ser continuada con tratamiento con 
líticos en el mismo momento.  Cabe destacar que este estudio diagnóstico solo visualiza la luz del aneurisma  y 
que en algunos casos no constituye el fiel reflejo de la extensión de la dilatación poplítea. (167)

En la evaluación del aneurisma poplíteo asintomático se deben identificar los  factores que predicen el alto 
riesgo de complicaciones. Estos son:
• Tamaño y distorsión: aneurismas mayores de 2 cm presentan mayor tasa de complicaciones isquémicas o por

compresión de tejidos vecinos. Cuanto mayor sea el tamaño, más riesgo de conversión a sintomático.  Como 
todo aneurisma, su largo aumenta en relación con el crecimiento en diámetro, lo que lleva a la formación de 
angulaciones que estarían en directa relación con el riesgo de trombosis. Las angulaciones mayores de 60° 
predisponen a trombosis aguda del saco. (168, 169)

• Trombo intrasaco: históricamente se ha establecido que su presencia constituye un factor de riesgo independiente
para oclusión por trombosis o cuadro de embolia distal.  Si bien no existe evidencia para corroborar esta teoría, 
se debe tener en cuenta que son los que producen las principales complicaciones de esta patología. (168, 169)

• Permeabilidad de vasos tibiales: la grave afectación de los vasos tibiales producida por cuadros embólicos o
la oclusión de territorio capilar por microembolias determina mayor índice de complicaciones,  tanto en el 
seguimiento clínico como en el tratamiento.  El compromiso de vasos distales establece la condición de aneu-
risma sintomático, aunque este no presente síntomas.  (168, 169)

4.13.3  Tratamiento
La decisión de tratamiento quirúrgico o endovascular en el paciente sin presencia de síntomas isquémicos graves 
depende principalmente del tamaño del AP y del contexto clínico general.  A diferencia de lo que ocurre con los 
AAA, en los que existe una clara relación entre el diámetro y el riesgo de complicaciones, esto no resulta tan claro 
en el caso de los AP. Debido a que incluso en individuos asintomáticos la presencia de un AP mayor de 2 cm de 
diámetro es un predictor de complicaciones, se ha planteado que los aneurismas mayores de 2 cm deberían ser 
tratados independientemente de la presencia de trombosis mural. (170-172) En un seguimiento de 137 pacientes 
con AP, el 31% de los AP menores de 2 cm debieron ser intervenidos dentro de los 4 años.  Otros autores sugieren 
que la necesidad del tratamiento surge a partir de los 3 cm. (169, 174, 175)  Por lo tanto, el tratamiento podría 
diferirse hasta alcanzar los 3 cm si el paciente está asintomático y sus comorbilidades lo sitúan en un alto riesgo 
para su reparación.  Dado que la presencia de aneurismas pequeños, menores de 2 cm, no excluye posibilidades de 
embolia y trombosis, se recomienda la reparación de todo AP asintomático mayor de 2 cm (Recomendación de 
clase IIa, nivel de evidencia C).  En caso de pacientes de alto riesgo quirúrgico se podría diferir la indicación 
de intervención hasta alcanzar los 3 cm. Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C.

 Actualmente existen dos posibilidades de tratamiento, el quirúrgico y el endovascular. El tratamiento qui-
rúrgico ha sido ampliamente evaluado con el paso del tiempo en sus distintas formas y continúa siendo la téc-
nica de referencia para el tratamiento de esta patología ya que ha logrado buenos resultados en permeabilidad 
del injerto y tasa de salvataje del miembro. (172) Sin embargo, de no contar con conductos adecuados para la 
revascularización infrapatelar, como la vena safena mayor, el tratamiento endovascular sería de elección. (176)

El esquema de tratamiento varía según se trate de pacientes intervenidos en forma programada o de urgen-
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cia. En el caso de tratamientos programados, el tratamiento quirúrgico presenta una permeabilidad del bypass 
a los 5 años del 70-94%. (172, 176, 177)  La tasa de permeabilidad a los dos años en la rama endovascular es del 
77% para algunas series, (176)  mientras que para publicaciones aisladas llega al 83%. (167, 178)  La mortalidad 
a los 30 días en tratamiento quirúrgico es del 1-1,6% y la tasa de amputación a los 30 dias del 2%. (169, 172, 
177) Distintas series describen la similitud de la permeabilidad a mediano plazo entre los dos procedimientos.  
Sin embargo,  el riesgo de trombosis a los 30 días dentro de la rama endovascular es mayor (OR 5,05; p 0,06) 
así como también la tasa de reintervenciones (OR 18,80; p 0,03). (172, 176) La principal ventaja del tratamiento 
endovascular reside en el corto tiempo de internación y en la ausencia de las potenciales complicaciones qui-
rúrgicas tales como hematomas, edema o complicaciones infecciosas de la herida. (176) Cabe mencionar que la 
antiagregación reglada con clopidogrel y aspirina asociada al perfeccionamiento de los dispositivos utilizados 
en el tratamiento endovascular han mejorado significativamente los resultados posimplante. De todas formas, 
solo se conoce la evolución a mediano plazo. No existen datos posteriores sobre la permeabilidad o sobre la tasa 
de fractura de los dispositivos. (178)

 Aquellos aneurismas que al momento del diagnóstico se encuentren trombosados sin síntomas de amenaza 
de miembro  o con claudicación intermitente deben tratarse igual que los pacientes con patología arterial obs-
tructiva crónica. El tratamiento con cilostazol, la marcha y el control de los factores de riesgo deben ser un pilar 
del tratamiento. No deben realizarse intervenciones sobre los AP trombosados sin síntomas de isquemia aguda 
ni crónica. Recomendación de clase III, nivel de evidencia C.

Los pacientes con isquemia crítica crónica secundaria a la presencia de un AP trombosado deben tratarse y 
revascularizarse siguiendo los criterios adoptados en los casos de isquemia crítica secundaria a patología ate-
rosclerótica. 

Se deben tener en cuenta, a la hora de decidirse por el tratamiento, las siguientes características:
• Diámetro y extensión del aneurisma. Una anatomía favorable para la técnica endovascular podría definirse

como aquella que presente zona de anclaje proximal y distal de más de 2 cm, con diámetro  mayor de 4 mm 
y menor de 12 por encima de la interlínea articular y con, al menos, 1 tronco distal permeable. (177, 178) 
Siguiendo estos criterios, solo el 36% de los aneurismas calificarían para el tratamiento endovascular.

• Lechos distales. La ausencia de lechos distales o un solo vaso de salida constituye un factor de riesgo para la
revascularización, especialmente para la rama endovascular. (179)

• Disponibilidad de injerto venoso de buena calidad. En caso de no contar con conductos venosos para revascu-
larización, los injertos protésicos presentan menor permeabilidad a mediano plazo en posición infrapatelar. 
(156) Esto podría determinar la elección de un tratamiento por vía endovascular.

• Riesgo general del paciente. La presencia de oclusión total, lesión mayor de 10 cm, lechos distales con escaso
flujo y la presencia de insuficiencia cardíaca congestiva conllevan los mayores riesgos para ambos procedi-
mientos, especialmente para la rama endovascular. (179)
 En los casos agudos, tanto en la trombosis como en la embolia masiva, dado que existe una gran cantidad de 

trombo que compromete los lechos distales, lo cual limita los resultados de cualquier tipo de revascularización, 
el tratamiento quirúrgico y el endovascular se complementan debido a que el tratamiento con líticos permite 
reducir el impacto isquémico y mejorar en muchos casos la permeabilidad de los lechos distales.

Se recomienda el tratamiento urgente de pacientes con cuadro de isquemia aguda y viabilidad conservada 
secundaria a la trombosis de un AP.  Recomendación de clase I, nivel de evidencia A.

En los casos de isquemia aguda por trombosis de un AP, la tasa de amputación alcanza el 14% con solo el 
tratamiento quirúrgico.  El tratamiento con infusión de líticos intratrombo, el cual pude ser adyuvado mediante 
tromboaspiración, mejora las probabilidades de salvataje de miembro a mediano plazo permitiendo la recanaliza-
ción y el posterior tratamiento, ya sea  en forma convencional o endovascular.  Sin embargo, no en todos los casos 
se puede utilizar debido a que en los cuadros con isquemia arterial aguda con viabilidad amenazada inmediata 
(Rutherford IIb-III), los tiempos propuestos para la lisis de trombos son excesivos. (180, 181)

En una revisión sistemática de 895 casos con isquemia aguda, Kropman y cols. describieron que el uso de trom-
bolíticos intraarteriales  mejoraron la permeabilidad primaria del injerto a los 12 meses pero no disminuyeron la 
tasa de amputación en el evento agudo. (182) Cabe aclarar que dicho tratamiento puede generar complicaciones 
como sangrado o deterioro agudo por embolia distal masiva luego de restablecer el flujo. La máxima utilidad se 
establece cuando el compromiso de los lechos distales es extenso. Una alternativa en el caso de que exista una 
gran cantidad de trombo y/o la viabilidad del miembro esté amenazada es combinar un abordaje quirúrgico con 
la instilación de líticos a nivel local. (180, 181)

En el caso de trombosis de un AP con lechos distales permeables se aconseja la exclusión del aneurisma de 
la circulación y la realización de un bypass sin infundir líticos, ya que estos pueden favorecer la embolia distal y 
el ulterior compromiso de los lechos arteriales. 

El seguimiento de los AP tratados debe prestar especial atención a los siguientes aspectos.
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1. Control de permeabilidad e integridad  del injerto.
2. Control del saco: hay casos de permeabilidad del saco dado por ramas geniculares, tanto en cirugías de ex-

clusión y bypass como en el tratamiento endovascular (endoleak tipo II), así como  también por aumento del
diámetro de las zonas de anclaje por dilatación de segmentos inicialmente normales (endoleak tipo I).

3. Control del miembro contralateral con el objeto de detectar nuevos aneurismas o el crecimiento de aquellos
pequeños al momento del diagnóstico.

4. Control de lechos distales.
El método complementario por elección es el eco-Doppler. Los tiempos sugeridos son a los 30  días, a los 3, 6,

9, 12 meses y luego en forma anual. 
El uso de antiagregantes como el clopidogrel y la aspirina no está bien establecido. Distintas series recomiendan

su uso luego del tratamiento endovascular ya que disminuiría la tasa de oclusión de dichos dispositivos. (177)
En lo referente a la anticoagulación por vía oral, su uso no ha sido bien estudiado. Los pacientes con aneuris-

mas menores de 2 cm o aquellos con AP o incluso mayores que no fueran candidatos a ser intervenidos podrían 
tratarse con dicumarínicos. Aquellos casos en  los cuales el tratamiento con fibrinolíticos ha sido exitoso pero 
que no se encuentran en condiciones clínicas para la reparación de su aneurisma también podrían beneficiarse 
de la anticoagulación oral. Recomendación clase IIa, nivel de evidencia C.
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– Todo paciente en el que se palpe una masa pulsátil a nivel del hueco poplíteo debe realizarse un

eco-Doppler a fin de descartar la presencia de un AP.

– Ante el diagnóstico de un AP se debe descartar su bilateralidad y la presencia de un aneurisma de

aorta, ilíaco o femoral.

– Todo paciente con un AP menor de 17 mm debería hacerse un seguimiento ecográfico anual,

mientras que si el AP tuviese más de 17 mm de diámetro el seguimiento debería ser semestral.

– Se recomienda la reparación de todo AP asintomático mayor de 2 cm.

– En caso de pacientes de alto riesgo quirúrgico se podría diferir la indicación de intervención hasta

alcanzar los 3 cm.
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– Se recomienda el tratamiento urgente de pacientes con cuadro de isquemia aguda y viabilidad
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5.1  Introducción
La estenosis arterial renal (EAR) es una entidad caracterizada por la estrechez parcial o total de la luz de una, 
de ambas arterias renales o sus ramas. (1) Se define cuando la obstrucción afecta más del 60% de la luz vascular, 
y sus repercusiones clínicas pueden ser variables. (2)

La enfermedad ateroesclerótica se presenta como la causa más frecuente (90% aprox.), seguida por la displasia 
fibromuscular, mientras que otras etiologías son extremadamente raras. (3)

La importancia clínica radica en sus consecuencias hemodinámicas, ya que representa la primera causa de 
hipertensión arterial (HTA) secundaria e insuficiencia renal crónica (IRC) de origen isquémico. (4,5)

Asimismo se ha demostrado que se relaciona con enfermedad vascular en otros territorios. Estos pacientes 
presentan una mayor incidencia de enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular y enfermedad vascular 
periférica. (6,7) Además se demostró en este grupo que aquellos con insuficiencia renal presentaron un aumento 
significativo en la mortalidad, (8) por lo que estos enfermos se ubican en un grupo de alto riesgo vascular.  

De lo dicho previamente se desprende la importancia de un correcto diagnóstico y estadificación de esta en-
fermedad, ya que en muchos casos su evolución suele ser asintomática. Los avances en las técnicas diagnósticas 
no invasivas permiten estimar mejor el compromiso hemodinámico sin depender de un estudio angiográfico, y 
ayudan en muchos casos a la toma de decisiones. Su elección depende de la disponibilidad del método, del entre-
namiento del operador y de las características del paciente. (9)

Su tratamiento continúa siendo motivo de controversia. Las distintas opciones consisten en el tratamiento 
médico (representado por el manejo farmacológico de la HTA, estatinas y aspirina) y el tratamiento de revascu-
larización percutánea. Actualmente, la opción quirúrgica se reserva solo para situaciones especiales (anatomía 
arterial renal compleja, necesidad de reconstrucción de aorta o enfermedad aortoilíaca grave). (10) El objetivo 
común de los distintos tratamientos está orientado a normalizar la presión arterial, preservar la función renal 
y disminuir tanto el riesgo cardiovascular como la mortalidad.    

En los últimos años, distintos trabajos aleatorizados prospectivos han intentado demostrar los beneficios de 
la revascularización percutánea por sobre el tratamiento médico pero sin obtener resultados significativos, por 
lo que los beneficios de su indicación continúan siendo controvertidos.

Por lo expuesto hasta aquí, es necesario entender que si bien la EAR forma parte de la enfermedad vascular 
periférica, presenta ciertas características distintivas en su diagnóstico, estratificación y manejo terapéutico.

5.2  Epidemiología
Varios estudios observacionales intentaron establecer la prevalencia de esta entidad en distintos escenarios 
clínicos. Como se mencionó, la aterosclerosis representa la principal etiología, por lo que es lógico entender que 
sea más frecuente en aquellos pacientes con un riesgo vascular mayor. 

En la población general, hasta el momento, solo un estudio de grandes dimensiones evaluó la presencia  de 
EAR. Fue llevado a cabo por Hansen y cols. en 2002, al realizar eco-Doppler renal a 864 pacientes mayores de 
65 años estableciendo una prevalencia de 6,8%. (11)  

Cuando analizaron pacientes con enfermedad coronaria, distintos estudios demostraron que esta se encuentra 
en el 11-18% al realizar angiografía renal a pacientes sometidos a coronariografía. Ollivier y cols. demostraron 
en este grupo que asciende hasta el 14,5%. (12-14)

La prevalencia de esta enfermedad es mucho mayor en aquellos con aneurisma de aorta abdominal (AAA) o 
EVP, alcanzando al 39% de la población estudiada por Buller y cols. (15) En forma similar, en un estudio obser-
vacional, Olin y cols. demostraron una prevalencia del 38% en pacientes con AAA y 39% en aquellos con EVP, 
conformando los factores de riesgo más importantes en relación con la estenosis vascular renal. (16)

Desde otro punto de vista, aquellos con EAR presentan un riesgo mayor de desarrollar un evento vascular 
en otro territorio. (6) En un trabajo retrospectivo, estos enfermos presentaron, al compararlos con la población 
normal,  un mayor riesgo de sufrir IRC (25% vs. 2%), enfermedad coronaria (67% vs. 25%), accidente cerebro-
vascular (37% vs. 12%) y eventos vasculares periféricos (56% vs. 13%). (7)  En el seguimiento prospectivo de 
una cohorte de 900 pacientes se demostró que aquellos con EAR presentaban el doble de riesgo de desarrollar 
un evento coronario al compararlos con pacientes con arterias renales normales. (8)

Asimismo, demostró tener un fuerte valor pronóstico, al ser un predictor independiente de mortalidad. Un 
trabajo prospectivo, que incluyó cerca de 4000 pacientes con un seguimiento a 4 años, mostró que el riesgo in-
dependiente de muerte era el doble entre quienes padecían una EAR (IC 95%; 1,51-2,67). Este estudio también 
demostró que el riesgo depende de la intensidad de la obstrucción vascular, ya que el compromiso bilateral mostró 
mayor impacto sobre la mortalidad (53%) que el compromiso unilateral (41%). (16)
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5.3  Diagnóstico 
La presencia de una estenosis renal es una importante causa corregible de HTA secundaria. La enfermedad re-
novascular es responsable de menos del 1% de los casos de HTA leve o moderada, pero su prevalencia aumenta 
entre pacientes con HTA grave, refractaria al tratamiento médico, y entre aquellos que sufren un aumento súbito 
de sus cifras tensionales. (17) En muchos casos, la presencia de una estenosis de la arteria renal representa un 
hallazgo sin consecuencias hemodinámicas, mientras en otros casos puede ser responsable de producir HTA re-
novascular, nefropatía isquémica e incluso asociarse a eventos cardiovasculares. (18) Diagnosticar una estenosis 
de la arteria renal  no significa necesariamente diagnosticar la presencia de enfermedad renovascular (ER) que 
requiera un tratamiento específico. Como la estenosis de las arterias renales en la mayoría de los casos cursa 
en forma asintomática no podemos definir la enfermedad renovascular como la presencia de estenosis renal a 
la que se le suma la presencia de síntomas derivados de ella. Pero sí entender a la enfermedad renovascular 
como la presencia de HTA y/o deterioro de la función renal y/o desarrollo de insuficiencia cardíaca atribuible 
a la presencia de una estenosis renal. En este sentido Rocha-Singh y cols.  proponen una clasificación de los 
pacientes con estenosis renal en función de las consecuencias clínicas derivadas de la estenosis. (19) (Tabla 1)   
Para confirmar el  diagnóstico de enfermedad renovascular es necesario establecer una relación causal entre la 
estenosis de la arteria renal, la caída del flujo arterial renal  y el desarrollo de HTA y/o nefropatía isquémica a 
través de la interpretación del cuadro clínico y los datos provenientes de los diferentes métodos de diagnóstico. 

Debido a que el tratamiento farmacológico es eficaz para controlar la presión arterial y prevenir el desarrollo 
de insuficiencia renal, en la mayoría de los pacientes  los  estudios diagnósticos de rastreo de la presencia de es-
tenosis renal deben realizarse únicamente ante la sospecha clínica de enfermedad renovascular y la intención de 
proceder con un tratamiento específico en caso de confirmar la presencia de la estenosis renal. Recomendación 
clase IIa, nivel de evidencia C.

Datos clínicos sugerentes de enfermedad renovascular: (17-20)
– Desarrollo de HTA en menores de 30 años, en especial si no tienen antecedentes familiares de HTA, ni otro

Tabla 1. Clasificación funcional de la estenosis renal aterosclerótica (Adaptado de ¡Error! Marcador no definido.)

Estenosis renal Grado I	 Sin manifestación clínica (TA y función renal normal)

Estenosis renal Grado II	 HTA controlada y función renal estable

Estenosis renal Grado III	 HTA no controlada, deterioro de la función renal o sobrecarga de volumen

factor de riesgo para el desarrollo de esta (p. ej., obesidad).
– Desarrollo de HTA grave (>160/100 mm Hg) en mayores de 55 años.
– HTA resistente, definida como mal control de HTA a pesar del tratamiento con tres fármacos antihipertensivos 

en dosis óptimas incluido un diurético.
– Elevación súbita de la presión arterial en pacientes con HTA previamente controlada.
– Hipertensión maligna, definida como HTA grave con daño de órgano blanco, por ejemplo insuficiencia renal

aguda, hemorragia retinal, insuficiencia cardíaca o alteraciones neurológicas.
– Aumento agudo mayor del 30% del valor de creatinina sérica luego de instaurado el tratamiento con IECA o

ARA II. (21)
– Presencia de un riñón atrófico (< 9 cm) o asimetría renal (>1,5 cm) en pacientes con HTA moderada o gra-

ve. (22)
– HTA moderada a severa en pacientes con importante enfermedad aterosclerótica en otros territorios vascu-

lares. (23)
– HTA moderada a grave en pacientes con edema agudo de pulmón de instalación súbita sin otra causa que lo

explique. (24)
– La presencia de  un soplo sistólico o sistodiastólico abdominal tiene una moderada sensibilidad (40%) pero

muy alta especificidad (> 90%) para el diagnóstico de una estenosis arterial renal. (25)
Se ha intentado determinar la probabilidad de estenosis arterial renal mediante el uso de scores basados en

variables clínicas y la presencia de factores de riesgo. (26) No obstante, estos no se han generalizado en la práctica 
clínica. Mann y cols. han propuesto una clasificación simple basada en datos clínicos sugerentes de enfermedad 
renovascular que resultan de gran utilidad a la hora de decidir qué pacientes merecen una evaluación adicional 
de sus arterias renales (17) (Tabla 2). 

Sobre la base de esta clasificación, los pacientes con baja probabilidad de presentar enfermedad renovascular 
no deberían someterse a estudios diagnósticos adicionales (Recomendación de clase III, nivel de eviden-
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cia C). En cambio, sería razonable realizar estudios diagnósticos por imágenes de la anatomía arterial renal en 
aquellos pacientes con sospecha moderada y alta de enfermedad renovascular en los que se planifique realizar 
un tratamiento de intervención específico. (Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C). La falla o 
intolerancia del tratamiento antihipertensivo, el desarrollo de insuficiencia renal progresiva y el diagnóstico de 
displasia fibromuscular serían condiciones que favorecerían  la realización de un tratamiento intervencionista. (19)

5.3.1  Métodos diagnósticos complementarios
5.3.1.1  Estudios que aportan datos para la caracterización funcional 
Los principales estudios diagnósticos que aportan datos útiles para la caracterización funcional son enumerados 
a continuación.

5.3.1.1.1  Medición selectiva de renina a nivel de venas renales: la identificación de lateralización de la secre-
ción de renina a nivel de las venas renales es altamente sugestiva de una estenosis hemodinámicamente signi-
ficativa. Incluso la identificación de una secreción mayor del 40% en un riñón con respecto al contralateral en 
un paciente con HTA de menos de 5 años de evolución resultó un fuerte predictor de curación de la HTA luego 
de la revascularización. (27) Sin embargo, los riesgos asociados a este estudio y lo engorroso de los preparativos 
necesarios han hecho que caiga en desuso para el diagnóstico de enfermedad renovascular. Recomendación 
clase III, nivel de evidencia B. La medición de renina a nivel de la vena renal podría mantener un lugar en 
la determinación de la necesidad de nefrectomía en pacientes con oclusión de la arteria renal. 

5.3.1.1.2  Actividad de renina plasmática. La actividad de renina plasmática puede estar elevada en  un 15 
a 20% de los pacientes con HTA esencial, al tiempo que  en pacientes con estenosis renal presenta  un  43% de 
falsos negativos y 34% de falsos positivos. (28) Por lo tanto, actualmente no se recomienda su realización. Re-
comendación de clase III, nivel de evidencia B.

5.3.1.1.3  Radiorrenograma o gammagrafía renal basal y posterior a captopril o IECA: permite inferir la pre-
sencia de estenosis arterial así como determinar la funcionalidad renal en presencia de estenosis grave con una 
sensibilidad que varía según los estudios entre 45 y 94% y una especificidad entre 81 y 100%. En relación con la 
arteriografía digital, el método presentó una sensibilidad del 74% y una especificidad del 59%. (29) En pacientes 
con insuficiencia renal, estenosis renal bilateral o estenosis unilateral con riñón único, el rédito diagnóstico 
del método se ve muy comprometido. Este método no se recomienda en el rastreo de enfermedad renovascular 
(Recomendación de clase III, nivel de evidencia B). Sin embargo, podría tener lugar en la evaluación de 
estenosis en las que no queda clara su gravedad o donde se pretende determinar su gravedad funcional. 

5.3.1.2  Estudios que aportan datos para la caracterización anatómica 
5.3.1.2.1  Ecografía Doppler color: la ecografía Doppler color aporta tanto información anatómica sobre el pa-
rénquima y las arterias renales como información funcional sobre el flujo arterial. La presencia de estenosis se 
detecta mediante la medición de parámetros hemodinámicos como la velocidad de pico sistólico, la velocidad de 
fin de diástole, el cociente entre la velocidad de pico sistólico renal y aórtico y los cambios regionales en el índice 

Tabla 2. Probabilidad de enfermedad renovascular basada en criterios clínicos (Adaptado de 17)

Baja

– HTA  moderada (Estadio II) sin daño en órgano blanco

Moderada

– HTA grave (TAD > 120 mm Hg)

– HTA refractaria

– HTA con soplo abdominal o en flancos

– HTA moderada (TAD 105/120 mm Hg) (EII), con evidencias de enfermedad oclusiva en abdomen o miembros inferiores,

y con elevación de la creatinina sérica estable pero inexplicable

Alta

– HTA grave (TAD > 120 mm Hg) (EIII) refractaria  al tratamiento, con insuficencia renal progresiva y con especial evidencia 

de enfermedad oclusiva en abdomen o miembros inferiores

– HTA acelerada o maligna

– HTA con una reciente elevación de la creatinina sérica o inducida por el tratamiento con bloqueantes del sistema renina-

		  angiotensina-aldosterona

– HTA moderada y grave (EII-III) con asimetría en el tamaño renal
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de resistencia y el tiempo de aceleración del flujo. Un metanálisis de 88 estudios que incluyeron 9974 arterias 
en 8147 pacientes determinó que la velocidad de pico sistólico es el parámetro con mejor desempeño diagnóstico 
pues presenta una sensibilidad del 85% y una especificidad del 92%. (30) El eco-Doppler es un buen método para 
el seguimiento de pacientes revascularizados, a diferencia de la angiorresonancia magnética (angio-RM) donde la 
presencia de stents genera importantes artefactos. (31) Las principales limitaciones de este estudio residen en su 
alta dependencia del operador, la escasa capacidad de hacer visibles arterias accesorias y la dificultad de lograr una 
correcta visualización en pacientes obesos y en aquellos con interposición de gas intestinal. (32) Por lo tanto, el mayor 
rédito diagnóstico se obtiene en los estudios positivos, y deben interpretarse con cautela los resultados negativos.

El Doppler renal ofrece la posibilidad de medir el índice de resistencia (IR) a nivel del parénquima renal; el 
aumento del IR sugiere alteraciones a nivel de las arteriolas renales que se correlacionan con nefroesclerosis y 
glomeruloesclerosis. Un estudio retrospectivo halló que un IR > 0,80 era un predictor de que ni la HTA ni la 
función renal mejorarían luego de la angioplastia con balón. (33) Sin embargo, esta información debe considerarse 
con cautela ya que un estudio prospectivo posterior, en el cual se realizó angioplastia con stent  en 241 pacientes, 
mostró una disminución de la presión arterial y de los niveles de creatinina sérica en pacientes con IR > 0,80. (34) 

Si bien el desempeño diagnóstico del eco-Doppler color es inferior al de otros métodos diagnósticos no invasivos, 
el hecho de no exponer al paciente a ningún riesgo lo convierte en el primer método diagnóstico en el estudio de 
paciente con sospecha de enfermedad renovascular (Recomendación de clase I, nivel de evidencia B). En 
caso de pacientes con alta sospecha de enfermedad renovascular en los que el eco-Doppler no resultó diagnóstico 
se debería someter al paciente a un segundo estudio no invasivo o incluso a una arteriografía renal con sustrac-
ción digital. Recomendación de clase I, nivel de evidencia C.

5.3.1.2.2  Angiotomografía computarizada (angio-TC): los tomógrafos modernos multipista presentan una 
sensibilidad mayor del 90% y una especificidad cercana al 99% para la detección  de  estenosis renales ateros-
cleróticas proximales, al tiempo que brinda información de la aorta y ramas viscerales. (35,36) Debido a que 
requiere la administración de entre 100 y 150 cm3 de contraste yodado no es el estudio ideal para realizar en 
pacientes con deterioro de la función renal. A diferencia de la angio-RM, la angio-TC puede evaluar el estado de 
un stent y determinar la presencia de reestenosis. El desempeño diagnóstico de la angio-TC disminuye cuando 
se pretende evaluar el segmento distal de las arterias renales, el cual se ve comprometido en casos de displasia 
fibromuscular. (37) La angio-TC puede utilizarse como método diagnóstico en pacientes con moderada o alta 
sospecha clínica de enfermedad renovascular de causa aterosclerótica y función renal conservada (Recomenda-
ción de clase I, nivel de evidencia B). La angiotomografía computarizada no es el método de elección ante 
la sospecha de enfermedad renovascular secundaria a displasia fibromuscular. 

En caso de pacientes con alta sospecha de enfermedad renovascular en los que la angiotomografía compu-
tarizada no resultó diagnóstica se debería someter al paciente a una arteriografía renal con sustracción digital. 
Recomendación de clase I, nivel de evidencia C.

5.3.1.2.3  Angiorresonancia magnética (angio-RM): la  angio-RM contrastada con gadolinio es un excelente 
método para detectar estenosis proximales de las arterias renales, con una alta sensibilidad y especificidad. (38-
39) Sin embargo, su uso en pacientes con enfermedad renovascular se ve limitado en aquellos con deterioro de la
función renal (Cl Cr < 30 mL/min) debido al riesgo de desarrollar fibrosis nefrogénica sistémica secundaria al uso 
de gadolinio. Nuevas técnicas que no requieren el uso de gadolinio prometen lograr imágenes de alta resolución 
de las arterias renales sin emplear medios de contraste.

Por otro lado, la sensibilidad de la angio-RM para detectar estenosis a nivel de arterias renales accesorias y a 
nivel distal de la arteria renal es mucho menor que a nivel del tercio proximal, (37-39) por lo que −al igual que 
lo que sucede con la angio-TC−  su utilidad se ve limitada en pacientes con displasia fibromuscular. (40)

La angio-RM puede utilizarse como método diagnóstico en pacientes con moderada o alta sospecha clínica 
de enfermedad renovascular de causa aterosclerótica y función renal conservada. Recomendación de clase 
I, nivel de evidencia B.

En caso de pacientes con alta sospecha de enfermedad renovascular en los que la angio-RM no resultó diag-
nóstica y se considera realizar un procedimiento de revascularización se debería evaluar al paciente con una 
arteriografía renal con sustracción digital. Recomendación de clase I nivel de evidencia C.

5.3.1.2.4  Arteriografía renal con sustracción digital: se considera como procedimiento de preferencia (gold 
standard) para el diagnóstico de la estenosis de la arteria renal.  La secreción de renina se estimula con un gra-
diente aórtico  > 20 mm Hg  el cual se correlaciona con una relación de 0,9 entre la presión a nivel de la  aorta y 
la  presión a nivel de la arteria renal. A fin de alcanzar este nivel de gradiente se requiere una estenosis cercana 
al 80% de la luz arterial. (41) La arteriografía renal está indicada en pacientes con moderada o alta sospecha de 
enfermedad renovascular en los que no se puede realizar un estudio diagnóstico no invasivo en el caso de que 
estos no hayan resultado concluyentes y se considere realizar  un procedimiento de revascularización. Reco-
mendación clase I, nivel de evidencia B. 

En el caso de pacientes con deterioro de la función renal con sospecha de enfermedad renovascular con in-
dicación de revascularización en los que el eco-Doppler renal no resultó concluyente o no es fiable, el estudio de 
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elección sería la arteriografía ya que definiría el diagnóstico en forma concluyente sin la necesidad de mediar otros 
eventuales estudios potencialmente nefrotóxicos al tiempo que permitiría no solo ser diagnóstico sino también 
terapéutico en caso de ser necesario. Recomendación clase IIa, nivel de evidencia C. 

5.3.2  Selección del método diagnóstico
Los estudios tendientes a diagnosticar la presencia de una estenosis renal están  indicados únicamente en pacientes 
con sospecha de enfermedad renovascular en los que se considera realizar un procedimiento de revascularización. 
Dado que ninguno de los estudios diagnósticos no invasivos tienen una sensibilidad y especificidad del 100% no 
resultan útiles para estudiar poblaciones de bajo riesgo de enfermedad renovascular. 

La elección del método diagnóstico no invasivo para el diagnóstico de ER depende de la disponibilidad y ex-
periencia del grupo tratante con cada uno de los métodos, las características del paciente y fundamentalmente 
de la presencia de disfunción renal. 

En pacientes con función renal conservada, el eco-Doppler, la angio-TC y la angio-RM pueden ser utilizados 
como estudios de primera línea para el diagnóstico de estenosis renal. Todos estos métodos resultan especialmente 
adecuados para la evaluación de las arterias renales a nivel ostial y del tercio proximal, aunque su desempeño 
diagnóstico es menor en los segmentos distales. En el caso de pacientes con sospecha de displasia fibromuscular 
se debe tener presente que esta suele residir en los tercios medio y distal de las arterias renales, sitios donde 
el desempeño diagnóstico de los métodos no invasivos suele ser menor que el informado en la mayoría de los 
estudios. Lo mismo ocurre cuando la obstrucción se encuentra a nivel de arterias renales accesorias. Dado que 
ningún estudio no invasivo puede descartar con absoluta certeza la presencia de una estenosis renal en todos 
los escenarios clínicos, en un paciente con alta sospecha clínica de enfermedad renovascular y estudios diagnós-
ticos no invasivos negativos es razonable realizar una arteriografía renal con sustracción, siempre y cuando se 
considere realizar un procedimiento de revascularización.

En el caso de pacientes con insuficiencia renal se debe evaluar la presencia de ER en aquellos más proclives 
a padecer nefropatía isquémica crónica. Más allá de la presión arterial, que puede ser difícil de controlar por el 
deterioro mismo de la función renal, los siguientes datos clínicos son sugerentes de estar frente a un paciente 
con nefropatía isquémica:
– Deterioro progresivo de la función renal sin una causa clara e incluso anuria en caso de que la única arteria

permeable se ocluya.
– Un sedimento urinario inocente con escasas células o cilindros o proteinuria leve.
– Atrofia renal unilateral asociada a enfermedad arterial oclusiva en otros territorios.

No está claro cuál es el enfoque más apropiado en estos pacientes. Se debe ponderar en cada caso el riesgo de
someterlos a un procedimiento diagnóstico frente al eventual beneficio de un procedimiento de revasculariza-
ción. El deterioro progresivo de la función renal sin causa clara, la HTA refractaria y la ocurrencia de episodios 
repetidos de edema agudo de pulmón sin causa aparente parecerían justificar el riesgo de someter al paciente a 
un estudio a fin de diagnosticar y tratar la ER. (18, 19)

Tanto la angio-RM debido al uso de gadolinio, la angio-TC y la arteriografia debido al uso de contraste yodado,  
y a la  aterombolia (42) en el caso de la última, todos estos estudios conllevan un riesgo. Por lo tanto, si se cuenta 
con equipos adecuados y operadores entrenados, el eco-Doppler sería el estudio inicial en pacientes con deterioro 
de la función renal ya que evita el uso de sustancias de contraste. (30) Si no fuese factible realizar un eco-Doppler 
sería preferible realizar una angio-TC en el caso de pacientes con importante ateromatosis sistémica a fin de 
evitar el riesgo de fibrosis neurogénica sistémica del gadolinio y el riesgo de ateroembolia propio del cateterismo. 
En caso de pacientes sin evidencia de ateromatosis sistémica sería razonable realizar directamente una arterio-
grafía a fin de evitar la necesidad de nuevos procedimientos y disminuir la cantidad de contraste administrado. 

Si se necesita  utilizar sustancias de contraste yodado en pacientes con deterioro de la función renal o en riesgo 
de deteriorar la función renal con la utilización del contraste, se deben tomar todas las precauciones necesarias 
para evitar el deterioro de la función renal (Tabla 3). Recomendación clase I, nivel de evidencia A. 

Debido al riesgo de desarrollo de fibrosis nefrogénica sistémica asociada al uso de gadolinio en pacientes con 
Cl Cr < 30 mL/min se sugiere evitar su uso en este grupo de pacientes. (46) Indicación clase III, nivel de Tabla 3. Medidas para prevenir la insuficiencia renal por sustancia de contraste

Evitar el uso de drogas nefrotóxicas 

Asegurar hidratación con solución salina isoosmolar 1 mL/kg/h por al menos 24 h, comenzando 12 h antes del procedimiento, y 12 h 

después de este. (43)

N-acetilcisteína 600 mg cada 12 h, 24 h antes y posteriores al procedimiento. (44)

Utilizar contrastes isoosmolares, no iónicos. (45)
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evidencia B.
5.4  Tratamiento de estenosis vascular renal
5.4.1  Introducción

–	 Los estudios diagnósticos de rastreo de la presencia de estenosis renal deben realizarse únicamente 

ante la sospecha clínica de enfermedad renovascular y la intención de proceder con un tratamiento 

específico en caso de confirmarse la presencia de la estenosis renal.

– Sería razonable realizar estudios diagnósticos por imágenes de la anatomía arterial renal en aque-

llos pacientes con sospecha moderada y alta de enfermedad renovascular en los que se planifique

realizar un tratamiento de intervención específico.

– El eco-Doppler color debería ser el  primer método diagnóstico en el estudio de paciente con sos-

pecha de enfermedad renovascular.

– En caso de pacientes con alta sospecha de enfermedad renovascular en los que el eco-Doppler no

resultó diagnóstico se debería someter al paciente a un segundo estudio no invasivo o incluso a

una arteriografía renal con sustracción digital.

–	 La angio-TC y la angio-RM pueden utilizarse como métodos diagnósticos en pacientes con moderada o

alta sospecha clínica de enfermedad renovascular de causa aterosclerótica y función renal conservada.

– En el caso de pacientes con alta sospecha de enfermedad renovascular en los que la angiotomo-

grafía computarizada o la angio-RM no resultaron diagnósticas se debería someter al paciente a

una arteriografía renal con sustracción digital.

– La arteriografía renal está indicada en pacientes con moderada o alta sospecha de enfermedad

renovascular en los que no se puede realizar un estudio diagnóstico no invasivo en el caso de que

estos no hayan resultado concluyentes y se considere realizar  un procedimiento de revascularización.

–	 Si se necesita  utilizar sustancias de contraste yodado en pacientes con deterioro de la función renal 

o en riesgo de deteriorar la función renal, se deben tomar todas las precauciones necesarias para

evitar el deterioro de la función renal.

– En pacientes con deterioro de la función renal y sospecha de enfermedad renovascular en los que

se planifica, de existir una estenosis renal, realizar un procedimiento de revascularización y si el

eco-Doppler renal no resultó concluyente, el estudio de elección sería la arteriografía.

– Se desaconseja el uso de gadolinio en pacientes con Cl Cr < 30 mL/min.

– Los pacientes con baja probabilidad de presentar enfermedad renovascular no deberían someterse

a estudios diagnósticos adicionales.

– Medición selectiva de renina a nivel de venas renales.

– Actividad de renina plasmática.

– Radiorrenograma o gammagrafía renal basal y posterior a captopril o IECA.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 I	 B

	 I	 C

	 I	 B

	 I	 C

	 I	 B

	 I	 A

	 IIa	 C

	 III	 B

	 III	 C

	 III	 B

	 III	 B

	 III	 B

Diagnóstico

Los avances en los últimos años en cuanto a diagnóstico por imágenes, tratamiento médico y técnicas de re-
vascularización han cambiado el enfoque de la enfermedad renovascular.  A pesar de, o quizá debido a, estos 
desarrollos se generaron nuevas preguntas que provocan al día de hoy controversia y debate entre cardiólogos, 
nefrólogos y cardiólogos intervencionistas sobre el manejo óptimo del paciente con estenosis de la arteria renal.

Como concepto general es importante destacar que el tratamiento de la estenosis renal debe ser individuali-
zado dependiendo de la circunstancia clínica del paciente. Independientemente de si requerirán o no tratamiento 
de revascularización, estos pacientes deben recibir tratamiento médico óptimo. Por lo tanto, los médicos deben 
establecer plazos y evaluar  la relación riesgo-beneficio tanto del seguimiento y del tratamiento médico como de 
la intervención vascular. (47, 48)

La estenosis renal ateroesclerótica forma parte de una enfermedad sistémica; de hecho, además de los trastor-
nos locales, la ER es marcadora de riesgo de eventos cardiovasculares. Con respecto al pronóstico de la estenosis 
renal ateroesclerótica, un estudio evaluó la sobrevida a 4 años de 1235 pacientes a los que se le realizó cineco-
ronariografía y angiografía renal, y comparó los pacientes con  estenosis renovascular vs. aquellos sin lesiones. 
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El promedio de sobrevida fue de 88% en el grupo de pacientes sin estenosis renal y de 67% en los pacientes con 
estenosis; incluso cuando se ajustó por otras variables clínicas, la diferencia siguió siendo significativa. Se obser-
vó además que los pacientes con enfermedad renovascular tenían más enfermedad coronaria y deterioro de la 
función sistólica del ventrículo izquierdo. Una de las explicaciones de esto es que el compromiso ateroeclerótico 
de la arteria renal sería la expresión de una mayor extensión de la enfermedad vascular; además, la liberación 
de angiotensina II genera la activación de mecanismos profibróticos y aterogénicos: estimulación de factores de 
crecimiento, activación de la inflamación, formación de fibroblastos, depósito de colágeno, lo que lleva a la hiper-
trofia del miocito y ventricular izquierda, a la fibrosis miocárdica y la aceleración del proceso ateroesclerótico y 
fenómenos protrombóticos. Por lo tanto, teniendo en cuenta esto, además del tratamiento local de la patología 
de la arteria renal, estos pacientes deben cumplir con las metas de prevención. (49)

Con respecto al tratamiento “local” de la enfermedad renovascular debemos diferenciar la estenois renal de 
origen ateroesclerótico y la displasia fibromuscular, dadas las distintas características, historia natural y evo-
lución del tratamiento. Para el tratamiento de la enfermedad ateroesclerótica de las arterias renales contamos 
con tres estrategias: el tratamiento médico, la revascularización percutánea y la cirugía.  Por lo tanto, una vez 
confirmado el diagnóstico de estenosis renovascular, se debe definir e iniciar la mejor estrategia terapéutica 
de forma estrictamente individualizada para nuestro paciente con el objetivo de controlar la presión arterial y 
preservar la función renal. (50)

5.4.2  Tratamiento médico
El tratamiento médico representa el primer escalón de las estrategias terapéuticas. Esta táctica incluye el control 
de los factores de riesgo como la cesación del tabaquismo, control del LDL, cambios en el estilo de vida y el uso de 
fármacos antihipertensivos, los cuales forman el pilar fundamental del tratamiento tanto antes como después de 
la revascularización. Por otro lado, muchos pacientes con enfermedad renovascular, sobre todo los más añosos, 
presentan deterioro de la función renal expresado por caída en la tasa de filtrado glomerular (TFG). (51) Es por 
ello que la elección de las drogas antihipertensivas no solo debe realizarse por la presencia o no de enfermedad 
renovascular sino también teniendo en cuenta otras comorbilidades y factores de riesgo del paciente, con el 
objetivo que propone el JNC VII, para mantener una presión arterial con valores por debajo de 130/80 mm Hg 
para individuos con deterioro de la función renal. (52)

Actualmente sabemos que el sistema renina-angiotensina-aldosterona desempeña un papel fundamental en 
la regulación del tono vasomotor y del balance de agua y sodio. Esto no solo sucede en el síndrome clínico que 
representa la hipertensión renovascular, sino también en la proteinuria de la nefropatía, la hipertrofia ventricular  
y en la insuficiencia cardíaca. Los niveles aumentados de angiotensina II y aldosterona conducen hacia la lesión 
por hipertensión y la activación de las vías profibróticas y ateroescleróticas. (53)

Consiguientemente, muchos pacientes con enfermedad renovascular son candidatos al tratamiento con IECA 
y/o ARA II, sobre la base de otras indicaciones tradicionales como la diabetes, la insuficiencia cardíaca congestiva 
o el alto riesgo cardiovascular.

Existe evidencia clínica que demostró que aquellos pacientes que cuentan en su tratamiento con IECA pre-
sentan mejor sobrevida que aquellos que no cuentan con estos fármacos. (54) Por otro lado, los inhibidores de la 
ECA y los bloqueantes cálcicos no solo son eficaces para el tratamiento de la hipertensión en contexto de estenosis 
de la arteria renal sino también podrían disminuir la progresión de la enfermedad renal. (55)

La introducción de agentes capaces de bloquear el sistema angiotensina-aldosterona ha sido especialmente 
importante en pacientes con HTA y estenosis de la arteria renal. Distintos estudios demostraron marcada mejoría 
en el control de la presión arterial con IECA con respecto a otros tratamientos. (56,58)

Como resultado del amplio uso de los IECA debido a otras indicaciones, muchos individuos con HTA renovas-
cular no son detectados. La mayor preocupación ante el uso de los IECA en la HTA renovascular es el potencial 
deterioro de la función renal. El mecanismo de la insuficiencia renal está relacionado con la inhibición de un me-
canismo compensatorio generado por la estenosis. La reducción de la presión de perfusión posestenótica estimula 
la liberación de renina y angiotensina II, lo que lleva a una vasoconstricción de la arteriola eferente preservando 
la presión de filtración  del capilar glomerular. La administración de un IECA (o ARA II) y la subsiguiente re-
lajación de la arteriola eferente puede reducir la presión hidrostática del capilar glomerular lo suficiente para  
reducir la filtración glomerular generando deterioro de la función renal. Por esto resulta fundamental, siempre 
que se inicia un tratamiento con IECA en pacientes con estenosis renal, un seguimiento cercano de la función 
renal y los niveles de potasio (Recomendación clase I, nivel de evidencia C). La caída de la filtración glo-
merular mayor de un 30% o el incremento de la creatinina 0,5 mg% puede ser indicación de revascularización 
renal. Recomendación clase IIb, nivel de evidencia C.

En la estenosis renal unilateral,  generalmente no se evidencian cambios en las cifras de creatinina dada la 
compensación del riñón contralateral. El deterioro significativo  de la función renal con IECA se observa en una 
pequeña fracción de pacientes, usualmente aquellos con compromiso de masa funcional renal (estenosis bilateral 
o estenosis renal de riñón único).  En estos pacientes hay factores de riesgo reconocidos que predisponen al dete-
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rioro renal con IECA, como la insuficiencia cardíaca, el tratamiento con diuréticos y la contracción de volumen.
La eficacia y seguridad de los IECA fueron evaluadas en forma aleatorizada y prospectiva comparando a 

pacientes con HTA renovascular tratados con enalapril  vs. otro grupo sin IECA.
Se observó un incremento de los niveles de creatinina en el 20% (10 pacientes) del grupo enalapril  vs. 3% 

del otro grupo. No se evidenció insuficiencia renal oligúrica, aunque el mayor deterioro de la función renal se 
registró en aquellos con estenosis bilateral y con deterioro previo de la función renal. El deterioro de la función 
renal fue reversible al suspenderse el enalapril. (58)

Por lo tanto, para el uso de los IECA en pacientes con estenosis renal  son importantes el reconocimiento de 
factores de riesgo potenciales para la insuficiencia renal generada por IECA, y el seguimiento de la función renal. 
En los pacientes de alto riesgo, algunos investigadores sugieren la suspensión del diurético antes de la iniciación 
del IECA; por otro lado, cualquier estado que genere depleción de volumen (vómitos, diarrea) y consiguiente 
incremento de creatinina debe ser tratado con hidratación y suspensión de IECA durante la fase aguda. Esto 
se debe a que con la reducción de presión de perfusión el flujo renal se hace dependiente de las prostaglandinas 
vasodilatadoras. Por lo tanto, el manejo criterioso de los diuréticos y la monitorización estricta de la función renal 
es crucial en el manejo del paciente con estenosis renal en tratamiento crónico con IECA. (58-60)

Los IECA se encuentran contraindicados en aquellos pacientes con estenosis de ambas arterias renales o en 
aquellos en quienes la lesión se encuentra del lado del único riñón funcionante. (61)

También existe evidencia sobre el uso de tiazidas, hidralazina y betabloqueantes  con el objetivo de lograr las 
metas de presión arterial establecidas por el JNC VII y las guías europeas de prevención. (52, 61, 62) Por otro 
lado, algunos informes sugieren que la reducción enérgica de los niveles de lípidos podría guiar la reducción de 
la enfermedad ateroesclerótica, lo cual se ha observado en las arterias renales. (63)

En función de esto es que se recomienda el uso de IECA, ARA II y antagonistas cálcicos en el tratamiento 
de hipertensión asociada a estenosis unilateral renal. Recomendación de clase I, nivel de evidencia B. 

Se desaconseja el uso de IECA y ARA II en caso de estenosis bilateral o en el caso de que la lesión se encuentre 
en el único riñón funcionante, circunstancias en las cuales estos fármacos están contraindicados. Recomenda-
ción de clase III, nivel de evidencia B.

5.4.3  Revascularización 
5.4.3.1  Cirugía

– Se recomienda el uso de IECA, ARA II y antagonistas cálcicos en el tratamiento de hipertensión

asociada a estenosis unilateral renal.

– En todo paciente con estenosis renal conocida o sospechada tratado con IECA o ARA II deben

monitorizarse en forma cercana los niveles de urea, creatinina, sodio y potasio plasmáticos.

– La caída de la filtración glomerular mayor de un 30% o el incremento de la creatinina mayor de

0,5 mg% puede ser indicación de revascularización renal.

– Se desaconseja el uso de IECA y ARA II en caso de estenosis renal bilateral o en el caso de estenosis 

renal en el único riñón funcionante.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 B

	 I	 C

	 IIb	 C

	 III	 B

Tratamiento médico

Hasta la llegada de los tratamientos endovasculares a comienzos de los años ochenta, la cirugía era el único 
tratamiento de revascularización; hoy en día  la indicación queda limitada a pacientes que requieren cirugía de 
la aorta abdominal y a aquellos que van a  nefrectomía o con enfermedad vascular renal compleja, por ejemplo 
asociado a aneurisma o tratamiento endovascular fallido. Los procedimientos quirúrgicos pueden incluir bypass, 
endarterectomía y ocasionalmente bypass usando anastomosis de arterias hepáticas o esplénicas.  La preocupación 
ante estos procedimientos es la tasa de morbimortalidad: un estudio realizado en pacientes de Medicare informó 
una mortalidad intrahospitalaria del 10%. La mortalidad a los 30 días de este tipo de procedimientos oscila en 
un rango del 3,7% al 9,4%. Luego de un seguimiento a 5 años, la necesidad de reoperación ha sido informada en 
un 5 a 15% con una sobrevida del 65 al 81%. (64, 65)

Se recomienda considerar la revascularización quirúrgica en pacientes que se vayan a someter a una cirugía 
de la aorta abdominal, pacientes con anatomía renal compleja o luego de un procedimiento endovascular fallido. 
Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C.
5.4.3.2 Tratamiento endovascular
Si se tiene en cuenta la morbimortaldiad de la cirugía, surge como alternativa el tratamiento endovascular.  Ini-
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cialmente se demostró que la angioplastia con balón tuvo similares tasas de mejoría  de la hipertensión arterial 
y la función renal con menos morbimortalidad comparada con la cirugía. Sin embargo, la angioplastia con balón 
es menos eficaz en la lesiones ateroescleróticas, debido a las altas tasas de reestenosis. (66) En algunos registros 
se han informado tasas de hasta el 71% de reestenosis. Con respecto al uso de stent, en varios estudios que com-
pararon la angioplastia con stent en lesiones ostiales ateroescleróticas se evidenció una permeabilidad a 6 meses 
de seguimiento del 75% en el grupo stent y del 29% en el grupo angioplastia con balón. (67)

El uso de los stents, que limita el “recoil” elástico de la arteria, ha mejorado las tasas de reestenosis. Por lo 
tanto, si bien la angioplastia con stent es el tratamiento de elección cuando se decide la revascularización, la 
decisión sobre la potencial estrategia de revascularización debe basarse en las características individuales de 
cada paciente, tales como la expectativa de vida, sus comorbilidades, la calidad del control de la presión arterial  
y la función renal.

Hasta el momento, la evidencia que soporta el beneficio del diagnóstico agresivo y el momento de la revascu-
larización continúa siendo insuficiente.

Entre los pacientes que reciben solo tratamiento médico  existe el riesgo de deterioro de la función renal,  lo 
que empeora la morbilidad y la mortalidad de este grupo. La revascularización renal puede proporcionar una 
mejoría inmediata de la función renal y la presión arterial; sin embargo, como toda estrategia invasiva, trae 
aparejada una morbilidad y mortalidad asociada al procedimiento.

Existe un consenso general acerca de que la revascularización renal debe realizarse en pacientes con esteno-
sis de la arteria renal anatómica y funcionalmente significativas en determinadas situaciones clínicas, como la 
aparición de edema pulmonar súbito (“flash edema”) o insuficiencia cardíaca congestiva con función ventricular 
izquierda preservada e insuficiencia renal aguda oligoanúrica con isquemia renal.

Se publicaron 21 estudios de series no controladas antes del año 2007 sobre la angioplastia renal con 3368 
pacientes, de los cuales no brindaron un patrón unificado sobre la mortalidad. La tasa de curación, mejoría o 
empeoramiento de la hipertensión arterial fue documentada en rangos muy dispersos: de 4 a 18%, de 35 a 79% 
y de 0% a 13%, respectivamente. (2, 68) De estos estudios, dos demostraron una reducción significativa de la 
clase funcional, según la New York Heart Association, luego del implante de un stent en la enfermedad de ambas 
arterias renales o unilateral pero monorreno funcional. En pacientes con insuficiencia cardíaca y reinternaciones 
frecuentes por edema pulmonar no asociado a enfermedad coronaria, mejora el manejo del  volumen, la sensibi-
lidad a los diuréticos y disminuye la tasa de rehospitalizaciones, lo que sugiere que un grupo de pacientes selec-
cionados de manera estrictamente individualizada podría beneficiarse sustancialmente con la revascularización 
renal. Numerosos factores pueden predecir peores resultados en la revascularización renal, como la presencia 
de proteinuria 0,1 g/24 h, la atrofia renal, la enfermedad grave del parénquima renal y la enfermedad arteriolar 
intrarrenal difusa severa. Por otro lado, durante la revascularización quirúrgica se han documentado fenómenos 
ateroembólicos, los cuales pueden producirse también durante la revascularización percutánea. (69,70)

5.4.3.2.1  Impacto sobre la función renal y el control de la presión arterial
El estudio ASTRAL (Angioplasty and Stenting for Renal Artery Lesions Trial) (71) es el ensayo clínico aleatori-
zado (ECA) más grande para determinar si la revascularización percutánea combinada con tratamiento médico 
óptimo en comparación con tratamiento médico óptimo mejora la función renal. Se incluyeron 806 pacientes con 
estenosis de al menos una arteria renal ateroesclerótica en los que la necesidad de revascularización era incierta 
y fueron aleatorizados a tratamiento médico o angioplastia. El tratamiento antihipertensivo no se especificó en 
el protocolo. El punto final primario fue el deterioro de la función renal en el tiempo. Entre los puntos finales 
secundarios se incluyeron el control de la presión arterial, eventos renales, eventos cardiovasculares y muerte. 
En un seguimiento medio de 33,6 meses (rango de 1 a 4 años), las diferencias en la función renal, los eventos 
renales y cardiovasculares fueron similares en ambos grupos, incluso en los grupos de mayor riesgo, los cuales 
incluían pacientes con isquemia global o función renal previamente deteriorada.

El estudio tuvo varias limitaciones: los pacientes eran excluidos si el médico creía que requerían revasculari-
zación o si tenían alta probabilidad de tenerla dentro de los 6 meses, lo que introduce un considerable sesgo de 
selección. Además no contó con un laboratorio central para interpretar la gravedad de las estenosis, no se midió 
índice de resistencia renal, el 40% de los pacientes tenían estenosis menor del 70%, la mayoría tenían estenosis 

– Se recomienda considerar la revascularización quirúrgica en pacientes que se vayan a someter a una 

cirugía de la aorta abdominal, pacientes con anatomía renal compleja o luego de un procedimiento 

endovascular fallido.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 IIb	 C

Revascularización quirúrgica
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unilaterales, los centros eran de bajo volumen de procedimientos y hubo un alto porcentaje de eventos adversos.
El estudio multicéntrico STAR (Stent Placement in Patients with Atheroesclerotic Renal Artery Stnosis and 

Impaired Rena Function) (72) incluyó 140 pacientes con el objetivo de detectar una caída en el clearance de 
creatinina mayor del 20% o igual. A los 2 años, el punto final primario ocurrió en 16% de los pacientes sometidos 
a angioplastia y en el 22% de los sometidos a tratamiento médico solo. Sin embargo, esta diferencia no fue signi-
ficativa, debido a los amplios intervalos de confianza que tuvieron ambos grupos. Debemos destacar que en ese 
estudio más del 50% de los pacientes sometidos al implante de stents presentaban una estenosis < 70% y a un 
28% no se les implantó un stent ya que presentaban una estenosis de la arteria renal menor del 50%. Este gran 
estudio pero de bajo poder mostró que el deterioro de la función renal puede progresar a pesar de la revascula-
rización exitosa. Esto no hace otra cosa que poner de manifiesto la diversidad de factores que concurren sobre 
la  nefropatía isquémica, la cual es consecuencia de los factores de riesgo vascular, que no solo afectan la arteria 
produciendo aterosclerosis, sino que al mismo tiempo impactan sobre el propio parénquima renal.  También 
se pudo observar  que, si las habilidades técnicas son insuficientes, puede ocurrir un número considerable de 
complicaciones relacionadas con el procedimiento (dos muertes relacionadas con el procedimiento, una muerte 
secundaria a la infección de un hematoma  y un caso de deterioro de la función renal con requerimiento de diálisis).

Tres ECA compararon el tratamiento endovascular con el tratamiento médico con un seguimiento de 6 meses 
o mayor. (73-75) Debemos destacar que estos estudios fueron pequeños y no tuvieron poder suficiente para los
resultados clínicos analizados. Los stents se utilizaron esporádicamente ya que la gran mayoría de los pacientes 
fueron sometidos a angioplastia con balón, y la terapia médica varió dentro de cada uno de los estudios y entre 
ellos. En el estudio EMMA, que incluyó 49 pacientes, los investigadores concluyeron que la terapia endovascular 
en la estenosis de la arteria renal ateroesclerótica unilateral redujo el número de fármacos antihipertensivos. (75) 
El DRASTIC (Dutch Renal Artery Stenosis Intervention Cooperative) fue el primer estudio aleatorizado  que 
comparó angioplastia renal con tratamiento médico para evaluar el control de la presión arterial.  Incluyó 106 
pacientes y no hubo diferencias significativas entre los grupos en términos de presión sistólica y diastólica o en 
la función renal; por otro lado, se observó una reducción significativa del requerimiento de fármacos para el 
control de la presión arterial en el grupo sometido a angioplastia. (73) Entre las críticas a este estudio resalta 
la  alta tasa de entrecruzamiento: el 44% de los pacientes asignado a tratamiento médico fueron sometidos a 
angioplastia debido a HTA refractaria. 

Un metanálisis de estos tres estudios mostró una mejoría significativa en la presión arterial tanto sistólica 
como diastólica luego de la angioplastia. (76) Dos estudios más recientes que ya hemos mencionado, el estudio 
ASTRAL y el STAR, fallaron en demostrar alguna diferencia significativa sobre la presión arterial, aunque cabe 
mencionar que en el estudio ASTRAL se observó una reducción en la dosis diaria de fármacos antihipertensivos.

El estudio CORAL (77) (Cardiovascular Outcomes in Renal Atherosclerotic Lesions) aleatorizó 947 pacientes con 
estenosis aterosclerótica de la arteria renal e hipertensión sistólica (necesidad de dos o más fármacos) o disfunción 
renal a tratamiento médico más angioplastia con stent o tratamiento médico solamente. El punto final primario 
fue un combinado de muerte de causa cardiovascular o renal, infarto, ACV, hospitalización por insuficiencia car-
díaca o necesidad de diálisis. En el seguimiento a 43 meses no se observaron diferencias significativas en el punto 
final primario entre ambas ramas (angioplastia 35,1% vs. tratamiento médico 35,8%; p = 0,58). Tampoco hubo 
diferencias entre los grupos considerando por separado cada componente del punto final primario. Sí se observó 
una modesta pero significativa reducción de la presión arterial sistólica con la angioplastia (tratamiento médico 
-2,3 mm Hg, angioplastia -4,4; p = 0,03). Entre las limitaciones del CORAL se ha mencionado que ingresaron 
pacientes con estenosis mayor del 60%, por lo cual algunos pacientes tendrían estenosis no significativas desde 
el punto de vista hemodinámico y dudosa indicación de revascularización. Otra de las posibles limitaciones de 
este estudio radica en la laxitud de los criterios clínicos de inclusión (no demasiada hipertensión ni demasiada 
insuficiencia renal). Debido al diseño del estudio y el modesto tamaño muestral no es posible identificar, si es 
que realmente existen, subgrupos de pacientes que se beneficiarían con la angioplastia de la arteria renal. En 
resumen, el estudio CORAL muestra que el tratamiento percutáneo no añade beneficios clínicos a la medica-
ción en la estenosis renovascular de origen aterosclerótico. Parece claro que el tratamiento médico óptimo es la 
estrategia de primera línea en la mayoría de pacientes con este problema. Queda todavía pendiente aclarar qué 
pacientes podrían beneficiarse del tratamiento percutáneo y cómo identificarlos.

5.4.3.2.2  Impacto sobre la sobrevida
Tanto el estudio ASTRAL  (71) como el STAR (72) plantearon como objetivos secundarios la morbilidad y la 
muerte cardiovascular para los cuales no se observaron diferencias significativas.

Un análisis reciente de dos registros consecutivos que compararon tratamiento conservador con revasculari-
zación percutánea demostró una reducción del 45% de la mortalidad en la cohorte de revascularización. (78) Sin 
embargo, hasta la fecha no contamos con la evidencia suficiente como para demostrar diferencias en la sobrevida 
sobre aquellos pacientes sometidos a revascularización ya sea quirúrgica o percutánea, aunque solo unos pocos 
estudios abordaron este objetivo directamente.
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Metanálisis
Los estudios aleatorizados que compararon angioplastia contra tratamiento médico no encontraron diferencias 
significativas entre ambos grupos en lo que se refiere a mejoría de la función renal, control de la presión arterial 
ni eventos cardiovasculares. Sin embargo, tuvieron muchos errores de diseño.  Un metanálisis publicado en 
2011 de 5 estudios aleatorizados (3 compararon angioplastia vs. tratamiento médico y 2 angioplastias con stent 
vs. tratamiento médico)  que incluyó a 1030 pacientes con estenosis renal no encontró diferencias significativas 
en cuanto a puntos finales duros. Se observó una tendencia a la reducción de la presión arterial y mejoría de la 
función renal. (79) El mismo año se publicó otro metanálisis el cual incluyó a 1208 pacientes de 6 estudios aleato-
rizados con un seguimiento medio de 29 meses. Este también evidenció que el grupo sometido a angioplastia tuvo 
menor requerimiento de fármacos antihipertensivos, sin encontrar diferencia en cuanto a la función renal. (80)

Recomendaciones:

5.5 Displasia fibromuscular

– En caso de angioplastia de lesiones ostiales de la arteria renal se recomienda el implante de stents.

– Se recomienda que la angioplastia, preferentemente con stent, debe ser una estrategia para con-

siderar en aquellos pacientes con estenosis de la arteria renal ateroesclerótica > 60% (gradiente

mayor de 20 mm Hg en angiografía).

– El tratamiento endovascular de la estenosis de la arteria renal podría considerarse en pacientes con 

deterioro progresivo de la función renal.

– El tratamiento de la estenosis renovascular a través de la angioplastia con balón, con stent o sin él,

puede considerarse en pacientes con enfermedad renovascular e HTA refractaria, insuficiencia cardía-

ca congestiva recurrente o en el edema pulmonar súbito y función sistólica del ventrículo izquierdo

preservada sobre todo en estenosis renal bilateral o estenosis sobre un riñón único funcionante.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 
evidencia

	 I	 B

	 IIb	 A

	 IIb	 B

	 IIb	 C

Revascularización endovascular

No se conoce ningún tratamiento capaz de hacer regresar las lesiones arteriales de esta enfermedad no ateroes-
clerótica ni inflamatoria. El único tratamiento recomendado es el de la HTA. Dicho tratamiento no difiere del 
recomendado en otras situaciones y se pueden seguir las recomendaciones de las guías en uso. Algunos autores 
destacan la importancia del bloqueo del sistema renina-angiotensina  en la hipertensión producida por isquemia 
renal; sin embargo, uno de los inconvenientes que puede tener este tratamiento en los pacientes con displasia 
fibromuscular podría derivarse de la existencia de una mayoría de mujeres jóvenes en edad fértil y, por lo tanto, 
en riesgo de quedar embarazadas, lo cual sería una importante limitación para el empleo de estos fármacos. (81)

Al contrario de lo que ha ocurrido con la estenosis de arteria renal ateromatosa, sobre la que −como vimos 
anteriormente− en los últimos 20 años se han publicado diversos ensayos clínicos y revisiones sistemáticas para 
valorar la eficacia de la revascularización, no existe ningún ensayo clínico realizado en pacientes con estenosis 
por displasia fibromuscular en el que se pueda comparar la eficacia de este procedimiento frente al tratamiento 
farmacológico.

Las principales indicaciones para la revascularización son las lesiones hemodinámicamente significativas, es 
decir cuando el grado de estenosis es superior al 60% de la luz y  cuando las lesiones son bilaterales. Sería tam-
bién indicación de revascularización la presencia de hipertensión maligna o acelerada en ciertos pacientes con 
HTA de inicio reciente en los cuales el objetivo es curar la hipertensión, en aquellos que no controlan  la presión 
arterial con el tratamiento farmacológico, en aquellos con intolerancia al tratamiento farmacológico y aquellos 
con pérdida del volumen renal debido a  nefropatía isquémica.

Actualmente, la técnica de revascularización preferida es la angioplastia transluminal, a pesar de que los 
resultados en comparación con la cirugía reparadora para el control de la presión arterial no son significativamen-
te mejores, pero a cambio ofrece las ventajas de ser un tratamiento menos agresivo, que requiere una estancia 
hospitalaria más corta y se acompaña de menos complicaciones.

Las posibilidades de curación de la hipertensión con la revascularización en la displasia fibromuscular son 
mayores que en la enfermedad ateromatosa. Un análisis global de la cirugía demuestra que es  eficaz en un por-
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centaje superior al 90% de los pacientes, observándose la curación de la hipertensión en el 33-66% de los pacientes 
y una mejoría en el 24-57%. (81) Estos resultados son muy similares a los que se observaron en el análisis de los 
primeros 10 años de la utilización de la angioplastia, donde se evidenció la curación de la hipertensión en menos 
del 30% de los casos y mejoría en el 50% aproximadamente. (82)

Con ambas técnicas, el porcentaje de curaciones es superior al que se obtiene en los casos de estenosis ate-
romatosa, situación en la que solo raramente se consigue normalizar la presión arterial sin usar medicación 
antihipertensiva.

Para la displasia firbromuscular, actualmente, la angioplastia es el tratamiento de primera elección, reserván-
dose la cirugía para los casos que presentan lesiones complejas y sobre todo si hay aneurismas de gran tamaño 
en los que el riesgo de perforación es elevado.

 La angioplastia renal generalmente con balón tiene mejores resultados que las lesiones de origen ateros-
clerótico, mientras que la utilización de stent  es mucho menos frecuente y se suele reservar para los casos de 
reestenosis o cuando existe alguna lesión acompañante, por ejemplo disección del vaso. 

La angioplastia exitosa generalmente lleva a una reducción sustancial de la presión sistodiastólica y reduc-
ción de la actividad de la renina y la angiotensina II. Son predictores de buena respuesta al tratamiento: edad 
menor de 50 años, ausencia de estenosis carotídea o coronaria y la duración de la HTA menor de 8 años. La tasa 
de reestenosis informada posangioplastia con balón va del 7 al 27% a 2 años. En raras ocasiones, la estenosis 
por displasia fibromuscular puede convivir con aneurismas; en este caso, el tratamiento endovascular puede ser 
realizado con stent cubierto o reparado quirúrgicamente. (83)

Recientemente se ha publicado la primera revisión sistemática en forma de metanálisis que compara los 
resultados de la cirugía con la angioplastia. De los 1616 pacientes sometidos a angioplastia y de los 1014 pacien-
tes tratados con cirugía, la hipertensión arterial se curó en el 46% de los pacientes (IC 95%: 40-52%) y el 58% 
(IC 95%: 53-62%), respectivamente, con diferencias notables entre los distintos estudios relacionadas con su 
heterogeneidad. La probabilidad de curación tuvo una relación inversa con la edad del paciente. La curación o 
la mejoría fueron muy superiores en los pacientes más jóvenes. El porcentaje de complicaciones observadas fue 
menor en los casos tratados con angioplastia. El riesgo global de mortalidad pudo analizarse en 778 casos (fue 
del 1,2%) y se relacionó fundamentalmente con la cirugía. (84)

Los pacientes que son sometidos a revascularización tanto mediante cirugía como con angioplastia deben tener 
un seguimiento evolutivo para verificar no solo el efecto sobre la presión arterial, sino también para detectar la 
posible restenosis o la pérdida de masa renal. 
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