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PREAMBULO

Los consensos tienen como objetivo evaluar y resumir la evidencia existente al momento de su redaccion a fin
de facilitar al médico la elecciéon de la mejor estrategia en el proceso diagndstico y terapéutico. Los consensos
son una guia 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 clinicas tnicas e individuales.

El primer Consenso de Enfermedad Vascular Periférica (EVP) de la Sociedad Argentina de Cardiologia
(SAC) consta de 5 capitulos: Introduccién, Enfermedad carotidea, Enfermedad arterial de miembros inferiores,
Aneurisma de aorta abdominal y Enfermedad renovascular. En el capitulo introductorio se analizan aspectos
epidemiolégicos, diagndsticos y terapéuticos comunes a la enfermedad arterial aterosclerética de todos los terri-
torios del organismo. Se entiende como EVP la enfermedad de todas las arterias del organismo que se encuentran
mas alla de las arterias coronarias y la aorta toracica. En los tltimos anos se produjeron grandes progresos en
los métodos diagnésticos y las posibilidades terapéuticas en el ambito de la medicina vascular. Frente esto, el
médico tratante debe elegir las mejores herramientas diagnésticas para cada paciente en particular y, una vez
establecido el diagnéstico, determinar cudl 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 diagnésticas 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 atencién de los pacientes con EVP,
Si bien el proceso fisiopatolégico, la epidemiologia y terapéutica que afectan las arterias de todo el organismo
tienen grandes similitudes con los procesos que afectan las arterias coronarias y la aorta toracica —y de ahi el
especial interés y papel que desempena el cardiélogo en la atenciéon de estos pacientes—, también se considera
que es fundamental la participaciéon de médicos provenientes de otras especialidades. Es por ello que el presente
Consenso incluy6 a 44 médicos referentes provenientes de la Cardiologia, Cardiologia Intervencionista, Cirugia
Cardiovascular, Clinica Médica, Diagnéstico por Imégenes, Nefrologia y Neurologia.

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

Cada uno de los grupos de trabajo se constituy6 con profesionales referentes en el tema por tratar provenientes
de diferentes centros asistenciales de nuestro pais. Fue una condicién que todas las subespecialidades implicadas
en la atencion de la patologia analizada debian estar representadas en el grupo de trabajo. En primera instancia
se estableci6 el alcance de cada capitulo y se confeccion6 un indice de temas para analizar. Posteriormente se
realizé una btiisqueda bibliografica a fin de identificar los estudios clinicos relevantes, metanalisis y revisiones
sistematicas de cada uno de los puntos que se analizarian. Sobre esa base, cada grupo responsable de la redacciéon
de cada capitulo redact6 una introduccién explicitando la importancia epidemiolégica y el alcance del capitulo
y analiz6 la bibliografia para finalmente especificar las recomendaciones segtin la clase y nivel de evidencia,
considerando los riesgos y beneficios asi como la evidencia cientifica en la que se basa.

Una vez generado el manuscrito de cada capitulo, este fue circulando en forma electrénica y sometido a
revision por todos los profesionales participantes en la redaccién del documento. Las sugerencias surgidas de
esta primera revision fueron evaluadas en el seno de cada grupo redactor. Cumplida esta primera revisién, 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 Cardiologia en octubre de 2013.

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

Clase de recomendacioén y nivel de evidencia

En todos los casos en los que fue posible, luego del anélisis de la bibliografia disponible, se formularon recomen-

daciones con los niveles de evidencia correspondientes, tal como se expone a continuacién:

- Recomendacion de clase I: evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tratamiento es bene-
ficioso, util y eficaz.

- Recomendacion de clase II: evidencia conflictiva y/o divergencias de opinién acerca de la utilidad/eficacia
del procedimiento o tratamiento.

Clase IIa: el peso de la evidencia/opinion es a favor de la utilidad/eficacia.

Clase IIb: la utilidad/eficacia esta menos establecida por la evidencia/opinion.

- Recomendacion de clase III: evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tratamiento no es
atil/eficaz y en algunos casos puede llegar a ser perjudicial.

- Nivel de evidencia A: evidencia sélida, proveniente de estudios clinicos aleatorizados o metanalisis. Multi-
ples grupos de poblaciones en riesgo evaluados. Consistencia general en la direccién y la magnitud del efecto.

— Nivel de evidencia B: evidencia derivada de un solo estudio clinico aleatorizado o de grandes estudios no
aleatorizados. Limitados grupos de poblaciones en riesgo evaluados.

— Nivel de evidencia C: consenso u opinién de expertos y/o estudios pequenos, estudios retrospectivos, registros.
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CAPITULO INTRODUCCION

Coordinador Comité de Redaccion: Dr. Alejandro R. Hershson MTSAC
Comité de Redaccién:
Dr. Fernando Belcastro, Dr. Alfonso Dos Santos ¥™A¢, Dr. Mariano A. Giorgi M™A¢ Dr. Gustavo Giunta MTSA¢, Dr.

Alejandro Lakosky MTA¢, Dr. Tomas Museli, Dr. Juan P Ochoa M™A¢) Dr. Guillermo Peltz, Dr. Ricardo Rey MTSAC,
Dr. Horacio Zylbersztejn MTSAC

1 CAPITULO INTRODUCCION

1.1 Epidemiologia de la enfermedad vascular periférica en la Argentina

La enfermedad vascular periférica (EVP) es la resultante de la accién de una constelacién de factores de riesgo
sobre sujetos con predisposicién variable a desarrollar dano vascular. El proceso de transicion epidemioldgica y
el estilo de vida occidentalizado, que implic6 un incremento en la prevalencia de sedentarismo, alimentacién rica
en grasa saturada e hidratos de carbono, tabaquismo, hipertensién arterial, obesidad, diabetes y dislipidemia,
provocé un incremento en las enfermedades no transmisibles, especificamente las enfermedades del aparato
circulatorio, en los tltimos 100 anos. El impacto de la EVP a nivel mundial ha sido recientemente evaluado por el
Global Burden of Disease Study 2010, (1) que informé una tasa de mortalidad ajustada por edad de 0,7 por cada
100 000 personas. Esta cifra es méas baja que las correspondientes a la cardiopatia isquémica (105,7 cada 100 000
personas), la enfermedad cerebrovascular (88,4 ¢/ 100 000 personas) y el aneurisma de aorta. (2,9 ¢/100 000 per-
sonas) Seguan este estudio, en 2010, en la regién sur de Latinoamérica represento la octogesimosegunda causa
de muerte (2) y su impacto en términos de anos 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 condicién prevenible.
Entre 1990 y 2010, la mortalidad por EVP se increment6 un 229% en nuestra region, cifra que nos debe poner
en alerta sobre esta enfermedad. (3)

No se cuenta con suficiente informacion 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. Segin datos de la encuesta NHANES
1999-2000, un 4,3% de los adultos mayores de 40 anos en los Estados Unidos tiene diagnéstico de EVP asin-
tomatica. (4) Asimismo, un estudio mas reciente realizado en Suecia (5) revel6 una prevalencia de EVP del
18% y de 7% de claudicacion intermitente en la poblacién de 60 a 90 afnos, aunque debe considerarse que estos
altimos datos provienen de un pais 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, hipertension 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 subdiagndstico de
esta enfermedad. Ejemplo de ello es que solo el 4,3% de una cohorte de 417 ancianos (edad superior a 75 anos)
asistidos de rutina en consultorios externos en 3 ciudades de nuestro pais tenian diagnoéstico de EVP (realizado
por algiin método de iméagenes o por presencia de claudicacion intermitente). (6) Sin embargo, este valor fue del
32,8% entre sujetos de mas de 60 afnos admitidos por sindromes coronarios agudos en un hospital de comunidad
de la ciudad de Buenos Aires que fueron explorados sistematicamente. Se esperan los resultados del estudio
epidemiolégico CESCAS I que proveera datos sobre esta patologia en nuestro pais.

Contrariamente a lo dicho acerca de la incidencia y prevalencia, si existen datos locales publicados sobre las
caracteristicas, patrones de diagnéstico y tratamiento de los pacientes con sospecha o diagnéstico establecido
de EVP. En un registro de 9500 consultas de pacientes con diagndstico de patologia arterial periférica (realizado
en centros de atencién con representantes del Colegio Argentino de Cirujanos Cardiovasculares y Endovascula-
res (7) se observé una mayor frecuencia de la enfermedad en hombres mayores de 70 anos, con prevalencia de
hipertensién arterial y tabaquismo superiores al 90%, y de diabetes tipo 2 y dislipidemia cercanas al 50%. En
relacién con las comorbilidades, se informé un 40% de prevalencia de enfermedad coronaria previa, 15% para la
insuficiencia renal crénica y 40% para la enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

En lo referente a los procedimientos diagndsticos, en la atencién ambulatoria, el mismo registro informé que
al 100% de los pacientes se les habia realizado ecografia Doppler de miembros inferiores. Sin embargo, solo un
40% habian sido sometidos a medicién de indice tobillo-brazo, una medida diagnéstica de gran valor prondéstico,
facil realizacién y reproducibilidad, sin costo y recomendada por diversas guias internacionales. Pese a que no
existen datos publicados en relacién con el uso de otras metodologias diagnésticas (tomografia, angiorresonancia,
angiografia convencional) se puede suponer que en sujetos con cobertura privada y de seguridad social su uso
es mas frecuente.

Aunque una de las consecuencias més invalidantes de la EVP es la amputacién, su prevalencia debido a causa
vascular no es conocida en nuestro pais. La sucesion de eventos que llevan a la necesidad de amputacién 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-
lopatia y neuropatia convergen en el desarrollo de lesiones ulceradas e infecciones que motivan la amputacion.
En un estudio que analizé6 amputaciones de miembros inferiores en centros de las provincias de Corrientes y
Buenos Aires, y la ciudad de Buenos Aires, se informé que el 75% de estos procedimientos se efectué en sujetos
diabéticos. Analizando datos de 642 pacientes en los que se realizaron 696 amputaciones se observé que, si bien
la principal causa inmediata de la amputacién era la infeccion, en un 27% la causa subyacente fue vascular. (8) El
pronoéstico de los sujetos amputados por EVP no es favorable en el mediano a largo plazo. En un estudio reciente,
que evalu6 una cohorte de pacientes con amputaciéon de causa vascular, se observé una mortalidad acumulada
del 54,2% a 7 anos de seguimiento. (9) La principal causa de muerte fue cardiovascular (30,8%), seguida por la
infecciosa (sepsis, 26,9%).

En conclusién, 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 aterosclerética, no es una entidad infrecuente en
nuestro pais. Esto adquiere relevancia no solamente para instrumentar medidas més enérgicas de prevencién
de la progresion 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 prevencién cardiovascular en un sentido més amplio.

Aunque la EVP no figura entre las principales causas de morbilidad o mortalidad a nivel mundial y regional,
por tratarse de una condicién de diagnéstico sencillo (un examen por ultrasonido basta), prevenible y con conse-
cuencias muy invalidantes en sus formas mas avanzadas, consideramos importante insistir en la relevancia de
su buiisqueda sistematica en la practica médica.

1.2 Factores de riesgo y enfermedad vascular periférica

Como se coment6 previamente, los factores de riesgo relacionados con el desarrollo de enfermedad vascular peri-
férica aterosclerética son semejantes a los descriptos para cardiopatia isquémica. Clasicamente, la presencia de
hipertensién arterial, tabaquismo, diabetes e hipercolesterolemia han sido los factores de riesgo asociados. Sin
embargo, existen diferencias en la prevalencia de estos factores de riesgo segun 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 hipertension arterial, la dislipidemia y la diabetes) son los més 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 est4 presente en gran parte de los
pacientes con claudicacion intermitente y que la cesacién tabaquica se acompana de un rapido descenso en la
incidencia de esta sintomatologia. (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 predisposiciéon a amputacién y ulceracién de los miembros inferiores. (16, 17)

En los dltimos anos, nuevos factores de riesgo han cobrado relevancia en la EAMI. La presencia de insuficiencia
renal crénica (IRC) también debe considerarse como un factor de riesgo para EAMI. En ese sentido, un estudio
basado en la poblacién del NHANES sobre 7048 pacientes demostré que la presencia de IRC se acompana de un
aumento de la prevalencia de claudicacién intermitente o un indice tobillo-brazo disminuido. (18)

La enfermedad renovascular también esta vinculada a los factores de riesgo convencionales. Existe un aumento
en la prevalencia de enfermedad obstructiva de arterias renales en relacion con la edad, (19) y la diabetes mellitus
esta presente en un 30% de los pacientes con enfermedad renovascular. (20, 21) Ademas, un metanalisis mostro
que la prevalencia de enfermedad renovascular puede llegar al 20% de los pacientes que presentan diabetes e
hipertensién 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 vinculo de la hiperlipidemia con la
aterosclerosis, esta asociacion haya sido dificil de establecer con la enfermedad vasculorrenal. (24)

La presencia de ateroesclerosis en territorio carotideo estd 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 relacién con los factores de riesgo convencionales ha sido dificil de establecer en esta patologia,
(25-27); los mas asociados a ella son la edad y la presencia de EAMI. (29)

1.3 Estratificacion de riesgo

En los sujetos con enfermedad ateromatosa en cualquier territorio vascular no es necesario el empleo de escalas
(Framingham, SCORE, OMS) para la estratificacién de riesgo cardiovascular. Este grupo de pacientes tiene alto
riesgo (probabilidad de eventos > 20% en 10 anos) 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 radiacién, debe realizarse la
estratificacion de riesgo global empleando las diferentes escalas para identificar a pacientes de mayor riesgo y,
en consecuencia, tomar medidas de prevencién cardiovascular.
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Diversos estudios han evaluado el impacto en el riesgo cardiovascular de las formas subclinicas de ateros-
clerosis. Si bien la informacién es limitada, la presencia de placas ateromatosas a nivel carotideo parece estar
relacionada con una evolucién semejante al alto riesgo. (28)

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

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

1.4 Enfermedad vascular en multiples territorios: coronaria, carotidea y renal (cribado y manejo)

1.4.1 Prondstico de la enfermedad vascular de multiples territorios

En pacientes que tiene enfermedad ateroesclerética en un territorio vascular, la presencia de enfermedad coexis-
tente en diferentes lechos vasculares se asocia con mayor riesgo de recurrencia de sintomas y complicaciones.
De hecho, en el estudio Framingham, de 828 pacientes que habian tenido un infarto agudo de miocardio (IAM),
aquellos con historia de ACV o enfermedad arterial de miembros inferiores (EAMI) sintomaética tuvieron dos
veces mas riesgo de infarto recurrente. (29)

En el registro REACH que enrol6 a 68 236 pacientes con enfermedad vascular ateroesclerdtica 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 hospitalizacién por eventos
aterotrombdéticos a 1 ano fue de 5,3% para pacientes con factores de riesgo Gnicamente, mientras que en los
pacientes con enfermedad vascular los eventos se incrementaron a 12,6%, 21,1% y 26,3% segin el compromiso
de uno, dos o tres territorios, respectivamente (p < 0,001). (30) El mismo registro evidencié a tres anos un 40%
de eventos en los pacientes con compromiso en multiples territorios vasculares. Otro de los hallazgos de este
estudio fue que el principal predictor de eventos a 3 anos fue la presencia de enfermedad polivascular. (31)

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

La utilizacién del Doppler carotideo para cribado de la estenosis carotidea en pacientes con enfermedad co-
ronaria que no estan en plan de revascularizaciéon no se encuentra recomendada de rutina. Recomendacién
clase III, nivel de evidencia C.

1.4.2.2 Rastreo de la estenosis carotidea en pacientes en plan de cirugia de revascularizacion coronaria

La prevalencia de la estenosis carotidea en pacientes en plan de cirugia de revascularizacion miocardica varia
desde un 25% cuando la estenosis carotidea es mayor del 50%, hasta un 8-13% cuando supera el 80%. (34) Para
el cribado de la estenosis carotidea previa a la cirugia cardiaca, la mayoria de los autores identifica cuatro factores
de riesgo independientes: a) edad > 70 anos; b) soplo en cuello; ¢) 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 carotidea en plan de cirugia de revascularizacion miocardica

No existen ensayos aleatorizados que hayan evaluado la mejor estrategia de tratamiento en pacientes con este-
nosis carotidea severa en plan de cirugia cardiaca. Por otro lado, el ACV poscirugia cardiaca es multifactorial,
siendo la principal causa la embolia. Aunque la estenosis carotidea constituye un factor de riesgo mayor para el
ACV posoperatorio, algunos autores consideran que méas que un responsable directo, seria un marcador de en-
fermedad aterosclerética avanzada a nivel de las arterias intracraneanas y a nivel del arco aértico. En pacientes
con estenosis carotidea no operados que fueron a cirugia cardiaca, el 60% de los ACV ocurri6 en el hemisferio
contralateral, y en los pacientes con cirugia combinada solo un 25% de los ACV fue homolateral. De hecho, el
principal sitio de embolia es a nivel del arco adrtico debido a la diseccién y canulacion en el acto quirtargico. (36,
37) Por lo tanto, la estenosis carotidea parece ser mas un marcador de riesgo de ACV que un factor causal: solo
aquellos pacientes con estenosis carotidea sintomatica, o aquellos asintomaticos con estenosis carotidea bilateral
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o unilateral con oclusién contralateral, tienen mayor riesgo de ACV durante la cirugia comparados con pacientes
sin estenosis carotidea. (38)

Si se tiene en cuenta la multicausalidad del ACV en cirugia de revascularizacién miocardica (estenosis caro-
tidea, ateroesclerosis de la aorta ascendente, microembolismos de grasa o de aire, cardioembolia por fibrilacion
auricular o IAM, hipoflujo por arritmias o bajo gasto cardiaco, estados de hipercoagulaciéon), la revasculari-
zacion profilactica carotidea antes de la cirugia cardiaca ofrece una solucién parcial en la reducciéon del ACV
periprocedural, a expensas de un aumento del riesgo de ACV y IAM relacionado con la cirugia carotidea. Taylor,
en un metanalisis, evidencié que el riesgo de ACV/muerte luego de la cirugia (combinada o en etapas) fue del
9%, mientras que, por otro lado, un estudio reciente demostré una tasa de IAM/ACV/muerte de 8% a 5 anos en
pacientes a los cuales se les realizé inicamente la cirugia cardiaca. (39, 40)

Si se considera la forma de presentacion en pacientes con estenosis carotidea sintomatica, es razonable rea-
lizar la revascularizacion carotidea inicialmente en pacientes en plan de cirugia cardiaca programada. Entre los
pacientes asintomaticos (la mayoria), los que pueden beneficiarse con la revascularizaciéon profilactica serian
aquellos con estenosis carotidea grave, particularmente con estenosis severa bilateral, o con oclusién contrala-
teral. Sin embargo, en ausencia de estudios aleatorizados y de una evidencia clara que demuestre beneficios en
la revascularizacion carotidea profilactica, todos los pacientes deben ser evaluados en forma individualizada por
un equipo multidisciplinario que incluya un neurélogo.

Existen algunas nuevas estrategias prometedoras, como la cirugia combinada con revascularizacién miocar-
dica sin circulacion extracorpérea que evita la manipulacion del arco aértico, que han demostrado tasas de ACV,
IAM y muerte inferiores a las descriptas en los Gltimos metanalisis. (41, 42) Otra opcién para estos pacientes de
alto riesgo es la angioplastia carotidea, que demostré ser no inferior a la endarterectomia en pacientes de alto
riesgo en el estudio SAPPHIRE. (43) Con respecto a su utilizacion en el contexto del paciente en plan de cirugia,
uno de los problemas es la necesidad de separar un procedimiento de otro debido a la doble antiagregacién. En
un anélisis sistematico, Guzman evidencié una mortalidad del 2,2% en la espera de la cirugia cardiaca: uno de
los mecanismos postulados como causal es la hipotension sostenida generada por la angioplastia carotidea en
pacientes con enfermedad coronaria grave. (44) Recientemente se han publicado algunas series con pocos pa-
cientes a quienes se les realiz6 angioplastia carotidea e inmediatamente cirugia cardiaca, que demostraron tasas
de ACV y muerte del 4% a 30 dias. (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 mas extensa. Otras situaciones en que la estenosis renal debe sospecharse se
da en pacientes con episodios recurrentes de insuficiencia cardiaca, angina refractaria, edema pulmonar reite-
rado, o deterioro de la funcién renal con el uso de IECA o ARA II. En pacientes con enfermedad coronaria, el
Doppler color es el estudio de primera linea para la deteccién de la estenosis renal. (46, 47) Ademas, la presencia
de estenosis renal no afecta el manejo del paciente con enfermedad coronaria, con la excepcion del desarrollo de
insuficiencia renal debida a la utilizacién de IECA.

Aunque la coexistencia entre la enfermedad coronaria y la estenosis renal es frecuente, el rastreo sistematico
de estenosis renal no parece ser razonable. Recomendacion 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 asoci6é a un mal pronéstico. El estudio
IPSILON, realizado en atencién primaria para la deteccién de EAMI utilizando el indice tobillo-brazo (ITB)
como herramienta de rastreo, detect6 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 clinico.

El estudio PARTNERS demostré que en atenciéon primaria el interrogatorio y el examen fisico tenian 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 presentacion de la enfermedad coronaria, la
presencia de EAMI empeora el pronéstico: en el registro GRACE, la mortalidad hospitalaria en pacientes con
sindrome 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 Rastreoy manejo de la enfermedad coronaria en pacientes con enfermedad carotidea

En un estudio prospectivo se evalué con cinecoronariografia (CCG) a casi 400 pacientes que fueron a angioplas-
tia carotidea; en él la prevalencia de estenosis resulté significativa: 1 vaso, 17%; 2 vasos, 15%; 3 vasos, 22%, y
tronco de coronaria izquierda, 7%. Ademas, se observé que solo el 39% de los pacientes con enfermedad coronaria
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significativa tenian sintomas. (51) La Cleveland Clinic evalué con CCG a mas de 500 pacientes que estaban en
plan de endarterectomia, 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 carotidea tienen alta prevalencia de enfermedad coronaria y riesgo de eventos
cardiovasculares. Sin embargo, el rastreo de enfermedad coronaria mediante CCG y eventual revascularizaciéon
antes de la cirugia vascular no demostro6 beneficios. (53)

1.4.2.6 Rastreo y manejo de enfermedad coronaria en pacientes con EAMI
El paciente con EAMI que estéa en plan de cirugia requiere una evaluacién con un objetivo a corto plazo que
consiste en estratificar el riesgo quirargico a fin de emplear estrategias para reducirlo, y otro en identificar
pacientes de mal prondstico a largo plazo en los cuales el tratamiento farmacolégico puede mejorar su morbi-
mortalidad. Al igual que en la endarterectomia carotidea, los pacientes con EAMI que requieren cirugia no se
benefician con la revascularizaciéon coronaria profilactica. (53)

El rastreo de enfermedad coronaria mediante CCG previa a la cirugia vascular (carotidea o
de MM.II.) en forma sistematica no se encuentra recomendado. Recomendacién clase III, nivel de
evidencia B.

1.5 Evaluacion de riesgo quirtrgico en cirugia vascular
Para un analisis mas exhaustivo de la valoracién de riesgo preoperatorio se sugiere consultar las guias corres-
pondientes.

1.5.1 Introduccion

La valoracién de riesgo cardiovascular en cirugia no cardiaca es una consulta muy frecuente en la practica
habitual. A pesar de los avances en los procedimientos quirtrgicos, los constantes desarrollos de nuevas
técnicas anestésicas y el perfeccionamiento de los cuidados perioperatorios en general, las complicaciones
contindan siendo un problema significativo, con cifras que van del 1,4 al 4% de complicaciones cardiacas
mayores en posoperatorios de cirugias no seleccionadas y que ascienden para las cirugias vasculares a va-
lores de 5 a 9%. (54-56)

1.5.2 Fisiopatologia de las complicaciones cardioldgicas perioperatorias

Desde el punto de vista fisiopatolégico podemos diferenciar las complicaciones cardiacas en dos grandes grupos:
isquémicas y no isquémicas. Entre estas tiltimas encontramos aquellas generadas por alteraciones hemodindmi-
cas prolongadas que, especialmente cuando se dan en pacientes con disfuncién ventricular o patologia valvular
preexistente, pueden derivar en cuadros de insuficiencia cardiaca de diversa gravedad.

Con respecto a la isquemia miocardica perioperatoria, debemos diferenciar dos mecanismos: en primer lu-
gar, aquella originada en desequilibrios oferta/demanda de oxigeno durante el acto quirtrgico o después de él
en pacientes con obstrucciones coronarias previas hemodindmicamente significativas, en un modelo en el cual
la duracién del dafio isquémico constituye una variable critica. (57, 58) Por otro lado, estan aquellos eventos
originados en rupturas de placa como consecuencia del proceso inflamatorio agudo a nivel vascular, en lo que
configura una fisiopatogenia similar al sindrome coronario agudo. Un anélisis angiografico detallado publicado
recientemente analiz6 120 pacientes consecutivos con sindromes coronarios agudos en posoperatorios de cirugia
no cardiaca y encontré lesiones tipo II de la clasificacion 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

Estratificacion de riesgo

Variables relacionadas con la cirugia

Las complicaciones perioperatorias en cirugia no cardiaca van a ser consecuencia de factores relacionados con
el paciente, con la cirugia y con las circunstancias en que esta se desarrolla.

De acuerdo con el tipo de cirugia, las intervenciones se dividen —en funcién de la incidencia de eventos mayores
(IAM o muerte) a 30 dias— en procedimientos de bajo, intermedio o alto riesgo, con tasas estimadas en < 1%,
1-5% y > 5%, respectivamente. Los procedimientos vasculares como angioplastias periféricas, colocaciéon de en-
doproétesis adrticas y cirugias carotideas califican como de intermedio riesgo, mientras que las cirugias vasculares
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periféricas y cirugias adrticas o vasculares mayores lo hacen como de alto riesgo. (62) La relativamente elevada
incidencia de complicaciones cardiacas tiene relacién, por un lado, con caracteristicas propias de la cirugia vas-
cular (fluctuaciones importantes de fluidos intravasculares y extravasculares con las consiguientes alteraciones
hemodinamicas, 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 clinicas por tratarse de pacientes anosos y con claudicacién
intermitente, tiene impacto directo en la tasa de complicaciones.

Como ya senalamos, la necesidad y el valor de una evaluacién preoperatoria van a depender de las circuns-
tancias en que se lleve a cabo el acto quirtrgico. Una emergencia, como podria ser el caso de una ruptura de
aneurisma de aorta abdominal o bien un traumatismo vascular, por citar dos ejemplos, no ameritara ningtan tipo
de evaluacion que retrase el inicio de la cirugia. Para el caso de urgencias, por ejemplo cuadros de isquemia aguda
de miembros inferiores o intestinal, la evaluaciéon preoperatoria —si bien en general no va a cambiar la decisiéon
de proceder con la intervencién— puede ser Gtil en el manejo intraoperatorio y posoperatorio y, en algunos casos,
puede definir el tipo de procedimiento, haciendo recomendable inclinarse por medidas menos invasivas como
podria ser una angioplastia periférica en lugar de un bypass.

Variables relacionadas con el paciente

Caracteristicas clinicas

Una evaluacion cardiolégica que incluya un correcto examen fisico, la busqueda sistematica de antecedentes y
un electrocardiograma constituye la base que nos permitira establecer qué pacientes pueden ser intervenidos
sin la necesidad de estudios adicionales y en quiénes debemos profundizar la investigacion.

Es importante resaltar que uno de los objetivos de la evaluacion cardiolégica preoperatoria, y esto es valido
para cualquier tipo de cirugia, es excluir la presencia de patologia de magnitud tal que amerite algtn tipo de
intervencién incluso si el paciente no estuviese planificando una cirugia no cardiaca. Muchas veces este tipo
de evaluacion es el primer contacto del paciente con un cardiélogo, por lo que la visién del profesional no debe
estar centrada tinicamente en el objetivo de corto plazo, que es la intervencién inminente, sino en establecer un
correcto diagndstico y una estrategia adecuada para el mediano y largo plazo.

Existe un grupo de condiciones clinicas que implican un riesgo mayor y que, de estar presentes, obligaran a
la postergacién o cancelacién de la cirugia, a menos que se trate de una emergencia. Estos son:

* Sindromes coronarios agudos (angina inestable o en baja clase funcional IAM reciente < 30 dias, isquemia
residual)

* Insuficiencia cardiaca descompensada

* Arritmia significativa

e Valvulopatia severa sintomaética

Ante una circunstancia de este tipo, la recomendacion 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 analisis multivariados a partir de bases de datos observaciona-
les han sido utilizados a lo largo del tiempo. Actualmente el mas difundido y empleado, probablemente por su
simplicidad, es el denominado Indice de Riesgo Cardiaco Revisado de Lee, el cual define 6 variables de riesgo: 1)
enfermedad coronaria; 2) insuficiencia cardiaca congestiva; 3) enfermedad cerebrovascular; 4) diabetes insulino-
dependiente; 5) deterioro de la funcién renal (creatinina > 2 mg/dL) y 6) cirugia de alto riesgo. El riesgo se
incrementa proporcionalmente al nimero de factores presentes, con una incidencia de complicaciones cardiacas
mayores estimada en 0,4; 0,9; 7y 11% para la presenciade 0, 1,2y = 3 variables, respectivamente. (63) Mas alla
de su amplia difusién, algunos autores sostienen que el score de Lee presenta limitaciones como el escaso poder
estadistico de la muestra original (2184 pacientes y 56 eventos), la sobrerrepresentacién de algunas poblaciones
como las cirugias vasculares y ortopédicas (21% y 35% del total, respectivamente) y el hecho de que clasificé los
procedimientos en cirugias de alto riesgo versus no alto riesgo, lo que parece haber sido una divisién demasiado
simplificada.

Valoracion no invasiva de la presencia de enfermedad cardiaca isquémica

Si bien la ergometria es la prueba mas utilizada para la deteccion de isquemia tomando la totalidad de las cirugias
no cardiacas, su aplicacién en pacientes con enfermedad vascular periférica es limitada. Los apremios farmaco-
logicos, ya sea asociados a perfusién miocardica o a ecocardiografia, han sido y contintian siendo ampliamente
utilizados. La experiencia en el campo de la cardiologia 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)



8 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 83 SUPLEMENTO 3 / OCTUBRE 2015

El ecoestrés, por su parte, también ha sido ampliamente validado. Aporta informacién combinada respecto
de funcién ventricular, anomalias valvulares y presencia y extension de isquemia inducible. Como fue descrip-
to para la cardiologia 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 valoracién funcional prequirtrgica es el hecho de que la precision diagnéstica 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 dificilmente exista
método alguno que permita detectar cual va a ser el paciente que se va a complicar. (66) Esto, como veremos a
continuacion, se ve reflejado en las recomendaciones finales, que varian en funcién del riesgo basal del paciente.

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

Para un analisis més exhaustivo de la valoracién de riesgo preoperatorio se sugiere consultar las guias co-
rrespondientes.

Recomendaciones Capitulo 1: Introduccion

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Los pacientes portadores de enfermedad vascular periférica sintomatica deben considerarse de alto | A

riesgo de sufrir eventos vasculares.

— Los pacientes con enfermedad obstructiva arterial que no sea atribuible a aterosclerosis deben ser | C
sometidos a una estratificacion de riesgo global como medida de prevencién cardiovascular.

— La utilizacion del Doppler carotideo para rastreo de estenosis carotidea en pacientes con enfermedad ] C
coronaria que no estan en plan de revascularizacién no se encuentra recomendada de rutina.

— Aunqgue la coexistencia entre la enfermedad coronaria y estenosis renal es frecuente, el rastreo ] C
sistematico de estenosis renal no parece ser razonable.

— Elrastreo de enfermedad coronaria mediante CCG previa a la cirugia vascular (carotidea o de MMIl) ] B
en forma sistematica no se encuentra recomendado.
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2.1 Aspectos fisiopatolégicos, epidemiologia y manifestaciones clinicas de la ateromatosis extracraneana

Las lesiones ateromatosas de las arterias extracranenanas, se desarrollan con mayor frecuencia en la bifurcacién

de la carétida primitiva, en el origen de la carétida interna y externa o en el ostium de la vertebral. El territorio

carotideo, correspondiente a la arteria carétida interna, que es la rama de la arteria carétida primitiva que irriga
el cerebro, comprende el de:

e La arteria oftalmica, que irriga el globo ocular.

e La arteria cerebral anterior, que irriga la cara medial de los 16bulos frontal y parietal y el cuerpo calloso, y
a través de sus arterias colaterales perforantes (estriadas internas o recurrentes de Heubner) y la porcién
anterior del nacleo caudado.

e La arteria cerebral media, que irriga la cara externa de los 16bulos frontal, parietal y temporal, y a través de
sus ramas colaterales perforantes, junto a las ramas perforantes de la carétida interna, la regién capsular y
de los ganglios de la base.

e La arteria comunicante posterior, que anastomosa la arteria carétida 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 dltimas irrigan el 16bulo occipital y la cara ventral del 16bulo

temporal. El resto del sistema irriga el tronco en su totalidad y parte del talamo, a través de las arterias colate-
rales perforantes y circunferenciales cortas, y el cerebelo y sus pedtinculos, por medio de las arterias cerebelosas

(circunferenciales largas).
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Como el 80% del flujo cerebral depende del territorio carotideo, la estenosis carotidea es de mayor riesgo que
la estenosis vertebral. La prevalencia de estenosis carotidea > 50% en personas mayores de 65 afios es aproxi-
madamente del 7-9% en el hombre y 5-7% en la mujer. (1)

La fisiopatologia de la ateromatosis carotidea y vertebral es similar a la de otras arterias. Se produce una inicial
acumulacién lipoproteica en la capa intima arterial, que por metabolismo oxidativo genera citoquinas y adhesién
molecular, induciendo la captaciéon y migracion de monocitos hacia la pared. Estos evolucionan a macréfagos im-
pregnados de lipidos (células espumosas), y liberan a su vez citoquinas, oxidantes y metaloproteinasas. Las células
musculares lisas migran de la capa media a la intima, proliferan y forman una matriz extracelular. Los lipidos
extracelulares se acumulan en un niicleo central rodeado de una capa de tejido conectivo que a menudo se calcifica.

La placa aterosclerdtica asi conformada crece, estrecha la luz y a veces se ulcera. Puede mantenerse asinto-
matica, o bien causar ataques isquémicos transitorios (AIT) o accidentes cerebrovasculares isquémicos (ACVi).
Los AIT son, en su definicién mas reciente, déficits cerebrovasculares focales que clinicamente se recuperan,
generalmente en pocos minutos, sin dejar lesién cerebral. (2)

Los mecanismos de isquemia pueden ser:

e Ateroembolia: desprendimiento de material fibrinoplaquetario de una placa ateromatosa, que discurre por
el torrente sanguineo hasta impactar en una arteria cerebral.

* Trombosis in situ: oclusion in situ por un “accidente de placa”, habitualmente por hemorragia o ruptura
intraplaca y trombosis oclusiva secundaria.

* Hemodinamico: por hipoflujo distal a una estenosis hemodinamicamente significativa, generalmente > 90%.

* Combinado trombético-hemodinamico o ateroemboélico-hemodinamico “occlusion supraocclusionem”: oclusion
arterial con rémora sanguinea y posterior ateroembolia distal a la oclusion.

La proporcién de ACVi atribuible a ateromatosis extracraneana es variable, y oscila entre 7 y 18%, (1) pero
es menor que la atribuible a enfermedad de pequenas arterias o a cardioembolia.

El riesgo natural de ACV de una estenosis carotidea sintomatica, luego de AIT recientes, es de 5,5% a los
dos dias y 20,1% a los 90 dias. (3)

El riesgo natural de ACV de una estenosis carotidea asintomatica >75% es 2-3% anual. (4)

Este tltimo es similar al riesgo de ACV posterior a una endarterectomia efectuada por estenosis asintomatica.

Las manifestaciones propias de isquemia del territorio carotideo se caracterizan semiolégicamente por:

* Déficit visual unilateral por isquemia oftdlmica, clinicamente homolateral a ella.

» Déficit neurolégico por isquemia hemisférica, clinicamente directo y contralateral a ella: los signos y sintomas
se producen del lado contrario, todos en un mismo hemicuerpo.

* En ocasiones, déficit de funciones corticales: en primer lugar afasia, pero también apraxia o hemiinatencion,
trastornos que revelan compromiso de la corteza fronto-témporo-parietal.

La estenosis carotidea sintomatica causa, entonces, sindromes neurolégicos focales agudos por isquemia
cerebral, consistentes en:

e AIT oftalmico: ceguera monocular transitoria o amaurosis fugax, a menudo en forma de “telén“o “cortina”,
no concéntrica

e AIT hemisférico: déficit sensitivomotor (hemiparesia-hipoestesia) transitorio

* ACVi: déficit constituido con predominio braquial, por involucrar generalmente el territorio silviano, mas o
menos invalidante.

Los pacientes con AIT oftalmico tienen menos riesgo de padecer un posterior ACVi carotideo 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 semiolégicamente por:

* Vértigos, nauseas, disfonia, disfagia y diplopia
* Déficits neuroldgicos alternos: los signos y sintomas 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 lesién bulbar o protuberancial

derecha, por ejemplo, cause hemiataxia homolateral, por compromiso de vias cerebelosas (directas) o de
la sensibilidad profunda, que pueden no haberse decusado atn. Esta lesion puede al mismo tiempo causar
atermoalgesia izquierda (por compromiso del haz espinotaldmico ya decusado).
* Ataxia, generalmente homolateral a la isquemia
* Hemianopsia homénima, contralateral a la isquemia, aunque la hemianopsia puede acompanar también a la
isquemia carotidea cuando se compromete la radiacién 6ptica subcortical.

Para evitar decisiones terapéuticas incorrectas, en particular aquellas que impliquen tratamiento invasivo
(cirugia o tratamiento endovascular), es importante no confundir sintomas carotideos con sintomas vertebrobasi-
lares o de otro origen. Por eso no deben considerarse sintomas carotideos las siguientes manifestaciones clinicas:
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* mareos o vértigo: en el > 95% de los casos, més adn si son una manifestacion aislada, se deben a trastorno
vestibular periférico, no vascular. Las isquemias vertebrobasilares, pero no carotideas, pueden acompanarse
de vértigo, en cuyo caso se suman otras manifestaciones neurolégicas propias del tronco cerebral;

* sincope: es un sintoma de isquemia cerebral global, no carotidea, de origen generalmente vasovagal o cardiaco
(arritmia, bloqueo A/V);

* hemianopsia (déficit campimétrico por ceguera binocular): cuando es de causa vascular, constituye un sintoma
de isquemia vertebrobasilar, no carotidea.

* diplopia: también es sintoma de isquemia vertebrobasilar, no carotidea, o de otro origen

* marcha inestable: sintoma en principio no hemisférico, de miltiples origenes, desde neuropatia periférica
hasta sindrome cerebeloso

* ataxia: si no se acompana de paresia, es manifestacién medular o vertebrobasilar, no carotidea

* crisis convulsiva: es un sintoma multicausal de hiperexcitabilidad central (no de déficit): epiléptica, tumoral,
vascular, toxicometabdlica. Cuando es de origen vascular, son las hemorragias cerebrales, mas que las isque-
mias, las que a veces se acompanan de convulsiones.

e confusion: su causa mas frecuente es extracerebral, toxicometabdlica o infecciosa.

Los pacientes con estos sintomas deben considerarse asintomaticos para estenosis carotidea, aun ante evi-
dencia de esta por estudios de imagenes.

2.2 Factores de riesgo vascular y tratamiento médico

Dado que la aterosclerosis carotidea, sintomaética o asintomatica, 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 item se analizaran especificamente las recomendaciones de tratamiento de los factores de riesgo
vascular (FRV) en pacientes con estenosis carotidea (EC) para la prevencién primaria o secundaria de la enfer-
medad cerebrovascular.

La EC es frecuente, especialmente en pacientes con miltiples 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)

Ademas del aumento del riesgo de accidente cerebrovascular (ACV), es un marcador muy sensible de ateros-
clerosis sistémica, por lo que la diferenciacion entre el manejo médico de los FRV en la enfermedad sintomaética
y la asintomatica es, hasta cierto punto, artificial. La tnica diferencia deben ser los objetivos de control, con
mayor intensidad de tratamiento en la enfermedad sintomatica o las placas vulnerables. El tratamiento médico
de la EC asintomatica ha mejorado significativamente desde los primeros estudios de intervencion, en los que
la aspirina era el inico tratamiento antiplaquetario disponible. Con la aparicién de las estatinas, los inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina y otros fArmacos antihipertensivos, que permitieron una mejora del
tratamiento, asi como la disminucién del tabaquismo, las tasas anuales de ACV en pacientes con EC asintomatica
han disminuido del 2% a menos del 1%; en cambio, el riesgo de complicacion perioperatoria de la endarterectomia
no ha cambiado en las dos tltimas décadas. (10, 11)

Un porcentaje de los ACV que ocurren en el territorio de una carétida con estenosis no son atribuibles a este
mecanismo fisiopatolégico. En pacientes con estenosis menores del 60%, el riesgo de cardioembolia a 5 afios 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 asintomatica, el riesgo de ACV de gran arteria no se relaciona con el grado de es-
tenosis. El antecedente de hipertension arterial (HTA) o de enfermedad coronaria aumenta el riesgo de ACV
cardioembdlico; y la edad mayor de 75 anos, 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 afos 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 varia significativamente con la raza: es muy alta en caucésicos y aborigenes estadouniden-
ses, y baja en varones de raza negra y mujeres asiaticas. (14)

2.2.3 Hipertension arterial

En el Framingham Heart Study se encontré que el riesgo de EC mayor del 25% se duplica por cada aumento de
20 mm Hg de la presion arterial sistélica. La hipertension sistélica aislada se relaciona significativamente con
el riesgo de EC y, en estos pacientes, la presion de pulso es un marcador de riesgo. (15)
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El tratamiento de la HTA disminuye el riesgo de ACV (16) y el uso de farmacos antihipertensivos, incluso en
individuos normotensos, reduce el riesgo de recurrencia. (17-19) En un anélisis de subgrupos del estudio
PROGRESS (Perindopril Protection against Recurrent Stroke) se demostré que el tratamiento con perindo-
pril e indapamida disminuye el riesgo de recurrencia en pacientes con ACV isquémico (reduccién de riesgo
24%, 1C 95% 10%-35%), pero ain mas en los pacientes con ACV de gran arteria (reduccion de riesgo 39%,
IC 95% 5%-61%). (20)

HTA. Recomendacion para el tratamiento

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia
— En los pacientes con EC asintomatica se recomienda tratamiento antihipertensivo para mantener | A

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

— El tratamiento antihipertensivo esta indicado en pacientes con EC sintomatica una vez estabilizado lla B
en cuadro neuroldgico agudo, pero no existe una recomendacién de los objetivos de tratamiento
en este grupo.

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 asociacién entre los valores de colesterol total y el riesgo de ACV isquémico encontrada en los estudios
epidemiolégicos, (24) un metanalisis de los estudios aleatorizados y controlados demostré que el tratamiento con
estatinas tiene un efecto beneficioso, independientemente de la edad, la presién arterial o los valores iniciales
de lipidos y pareceria no aumentar el riesgo de ACV hemorragico. (25) Esta paradoja se podria atribuir a los
diferentes mecanismos fisiopatolégicos del ACV isquémico: el aumento del colesterol se relaciona con la patologia
aterosclerdtica de gran arteria, por lo que el beneficio del tratamiento se podria explicar por la disminucién 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 incluyé pacientes con c¢-LDL bajo y PCRus elevada en prevencién primaria, se observo una
disminucién significativa de la incidencia de ACV en el grupo que recibi6 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 prevencion se-
cundaria se demostré que el tratamiento con atorvastatina 80 mg/dia disminuye el riesgo de recurrencia de ACV,
pero ademas se observé una relacion directa entre la magnitud de la disminucién del ¢-LDL y la disminucién del
riesgo. (28, 29) El anélisis de subgrupos de este estudio demostré que el beneficio es mayor en los pacientes con
EC: disminucion 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). Ademés, se observé una disminucién de la revascularizacion
carotidea del 56% (HR 0,44, IC 95% 0,24-0,79; p < 0,006). (30)

El tratamiento con estatinas puede disminuir significativamente el espesor intima-media carotideo (EIM) en
comparacion con el placebo, y la magnitud de este efecto se relaciona directamente con el EIM basal y la intensi-
dad de la disminucién 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 prevencién de ACV o la progresiéon de la EC con otros tratamientos
hipolipemiantes, aunque se observaron resultados positivos con niacina, gemfibrozil y la combinacién de niacina
y colestipol. (32-34) No se observaron resultados positivos con la combinacién de ezetimibe y simvastatina en
comparacioén con simvastina sola. (35) La adicion de niacina al tratamiento con estatinas en pacientes con c-HDL
bajo no agregé un beneficio significativo. (36)
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Dislipidemia. Recomendaciones para el tratamiento

Recomendacion

evidencia

— Se recomienda el tratamiento con estatinas en todos los pacientes con alto riesgo vascular (enfer- | A
medad coronaria o diabetes) y dislipidemia para disminuir el riesgo de ACV isquémico.

— Se recomienda el tratamiento con estatinas en los pacientes con EC asintomaética para reducir el | B
c-LDL por debajo de 100 mg/dL

— Se recomienda el tratamiento con estatinas en los pacientes con EC sintomatica para reducir el lla B
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 lla B
intensificar el tratamiento con otros farmacos.

— En los pacientes que no toleran estatinas es razonable utilizar otros farmacos hipolipemiantes. en lla B
este grupo.

2.2.5 Diabetes

En estudios epidemiolégicos como el Rotterdam, el ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities Study) y el Car-
diovascular Health Study se observé que la diabetes aumenta el riesgo de ACV isquémico de dos a cinco veces;
ademas, los diabéticos tienen mayor EIM y mayor riesgo de su progresion durante el seguimiento, asi 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 Alc < 7% podria 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 fenémeno de
curva J de la presion arterial para la prevencion 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)

Diabetes. Recomendaciones para el tratamiento

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— El tratamiento de la glucemia, tanto con pautas de vida saludable como con farmacos hipogluce- lla A

miantes, podria ser Gtil en los pacientes con EC y diabetes. Es razonable mantener una meta de Hb
Alc = 7%, aunque el beneficio para la prevencion 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 lla B
diabetes podria ser Util para disminuir el riesgo de eventos vasculares.

— El tratamiento antihipertensivo disminuye el riesgo de ACV en pacientes con EC y diabetes. | A

2.2.6 Tabaquismo
El tabaquismo aumenta el riesgo de EC y se relaciona con la progresiéon 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) ademas, el beneficio del
abandono del tabaco se observa tempranamente y aumenta en relacién directa con el tiempo transcurrido desde
la cesacion. (51, 52)

Tabaquismo. Recomendaciones para el tratamiento

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Se debe interrogar sobre el tabaquismo, recomendar la cesaciéon del tabaco en los pacientes con | A

EC y realizar intervenciones terapéuticas no farmacolégicas o farmacoldgicas, con el objetivo de
disminuir el riesgo de enfermedad vascular.
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2.2.7 Obesidad
La obesidad, en especial el aumento de grasa abdominal, aumenta el riesgo de ACV, (53) pero ademads 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 sindrome metabdlico (SM)(54) y es atribuible a la resistencia a
la insulina y el aumento de factores protromboéticos y proinflamatorios relacionados con el aumento de la grasa
abdominal. (55) E1 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) ademas, el SM es
predictor de la presencia de placas carotideas (OR 1,36; IC 95% 1,10-1,67), y a mayor nimero de componentes
del SM presentes en un individuo aumenta significativamente la prevalencia de EC. (57)

Obesidad. Recomendaciones para el tratamiento

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Se recomienda disminuir el peso de personas obesas o con sobrepeso con el objetivo de reducir la | A

presion arterial.

— Se recomienda disminuir el peso en personas obesas o con sobrepeso con el objetivo de disminuir lla B
el riesgo de ACV.

— Una dieta rica en potasio (frutas y vegetales) podria disminuir el riesgo de ACV. | B

2.2.8 Actividad fisica

El sedentarismo se relaciona con el aumento de la morbimortalidad cardiovascular y cerebrovascular. La acti-
vidad fisica frecuente disminuye el riesgo de ACV, ya sea por sus efectos sobre la presion arterial, la dislipide-
mia, la diabetes y el sobrepeso (58,59) o por el efecto beneficioso intrinseco sobre el metabolismo, que incluye
la disminucién del fibrinégeno y la actividad plaquetaria, asi como el incremento del activador plasmatico del
plasminégeno tisular y el c-HDL. (60)

En el estudio ARIC se observé que la intensidad de la actividad fisica se relaciona inversamente con el riesgo
de ACV; la comparacion entre los pacientes con actividad fisica ideal y aquellos con poca actividad mostré que
estos altimos 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 fisica. Recomendaciones para el tratamiento

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

— Se recomienda realizar actividad fisica para disminuir el riesgo de ACV. 1 B

— Se recomiendan al menos 150 minutos de actividad fisica moderada o 75 minutos de actividad | B

aeroébica vigorosa semanales. (62)

2.2.9 Antiagregacion

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-
paracion con el tratamiento quirdrgico de la EC asintomatica se indicé antiagregacion con aspirina al total de la
cohorte. (1,65) El riesgo de ACV en pacientes con EC sintomaética es méas elevado (24% a 18 meses en pacientes
con obstruccién >70%), por lo que la recomendacion de inicio de antiagregacién es perentoria. (66-68) La anticoa-
gulacién no es eficaz en la prevencién 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 asintomatica.

En el estudio CAPRIE (Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events) se demostro la
eficacia del clopidogrel para la prevencién secundaria en pacientes con enfermedad coronaria, vascular periférica
0 ACV, comparandolo con 325 mg/dia 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 combinacién de 50 mg aspirina y 400 mg dipiridamol de liberaciéon prolongada diarios en
comparacién con 50 mg/dia de aspirina en la prevencion secundaria de ACV se evalu6 en el estudio ESPS-2
(European Stroke Prevention Study-2), en el que no se encontré diferencia respecto de la eficacia entre ambos
esquemas terapéuticos. (71) La combinacion 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 encontr6 que la combinacién no agrega beneficio clinico para la prevencion,
pero ademas implica mayor riesgo de sangrado. (72,73)
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Antiagregacion

Recomendacion Nivel de

evidencia

— Se recomienda la antiagregacion con aspirina (75 a 325 mg/dia) en pacientes con EC asintomatica | A
o sintomadtica para la prevencion de ACV y otros eventos vasculares.

— En los pacientes con EC sintomatica se recomienda antiagregacién con aspirina o clopidogrel 75 | B
mag/dia o la combinacién de aspirina 50 mg y dipiridamol de liberacién prolongada 400 mg para la
prevencién de recurrencia.

— No se recomienda la anticoagulacién en pacientes con EC asintomatica, salvo que exista una causa 1 C
perentoria de anticoagulacion (p. ej., fibrilacion auricular, tromboembolismo pulmonar, etc.).

— No se recomienda la anticoagulacién en pacientes con EC sintomaética, salvo que exista una causa 1 B
perentoria de anticoagulacion (p. ej., fibrilacion auricular, tromboembolismo pulmonar, etc.).

— No se recomienda la combinacién de aspirina y clopidogrel en pacientes con EC sintomatica, a menos 11l B
que existan indicaciones especificas (angina inestable, infarto de miocardio no Q o colocacion de
stent reciente).

2.3 Métodos complementarios de diagnéstico
2.3.1 Eco-Doppler de vasos de cuello
El ultrasonido es el método mas utilizado para el diagnéstico de la EC, pues permite medir el espesor miointimal,
caracterizar la morfologia de la placa y determinar el grado de obstruccién y permeabilidad de la carétida. El
estudio implica dos técnicas de evaluacion: a) la ecografia de la arteria y las lesiones correspondientes y b) la
medicién de velocidades que se obtienen en el sitio de lesion y en sus proximidades. La técnica del color constituye
una herramienta cuya principal utilidad es la obtencién de muestras de velocidades, con el objetivo de facilitar
la localizacion del sitio para la obtencion de la muestra de Doppler espectral. En la ecografia de la arteria, la
técnica de color resulta de utilidad por generar realces y contrastes para la valoraciéon de su morfologia y de las
potenciales lesiones. La técnica del Doppler color, conocida como Doppler de potencia o “angiopower”, facilita la
distincion entre arterias sin flujo (ocluidas) y aquellas de estenosis suboclusivas con flujos de velocidades muy bajas.
El estudio por ecografia Doppler de los vasos extracraneanos esta indicado en poblaciones con riesgo vascular
intermedio en prevencion primaria, en pacientes con soplos en cuello para confirmar o descartar una estenosis
carotidea, para seguimiento de placas carotideas asintomaéticas y en todos los pacientes con sintomas de ACVi o
AIT para evaluacion de enfermedad de gran arteria. Se trata de un método no invasivo, repetible, econémico, que
no produce radiaciones ionizantes y de rapida ejecucion. Presenta la desventaja de ser dependiente del operador
y de la variabilidad en la obtencién de velocidades entre los diferentes aparatos. (1, 74, 75)

Eco-Doppler de vasos de cuello

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

— Eleco-Doppler de vasos del cuello debe efectuarse en pacientes con signos y sintomas de ACVi o AIT. 1 A

— En los pacientes con ACVI o AIT y EC o vertebral con obstruccién hemodinamica significativa por | A

ultrasonografia, esta debe ser confirmada por un segundo método, que puede ser una angioto-
mograffa (AT), angiorresonancia (AR) o angiograffa digital (AD).

— En poblacion con riesgo vascular intermedio, la medicion del grosor intima-media carotideo y fun- lla A
damentalmente la presencia de placa carotidea agrega informacién adicional minima en el primer
caso y sustancial en el segundo caso sobre los FRV tradicionales. (77-80)

— Es razonable repetir el examen ultrasonografico anualmente para determinar la progresién o re- lla C
gresion de la enfermedad y la respuesta a las intervenciones terapéuticas médicas en pacientes con
estenosis previas superiores al 50%. (82)

— Se podria considerar la utilizacion del ultrasonido de arterias carétidas en pacientes asintomaticos lla C
sin evidencia de enfermedad vascular que presenten dos o mas de los siguientes factores de riesgo:
hipertensién, dislipidemia, tabaquismo, historia familiar de enfermedad vascular temprana a fin de
detectar la presencia de aterosclerosis subclinica. Es incierto si la deteccion de enfermedad mediante
el estudio podria determinar acciones con significacion clinica. (1, 75)

(continta)
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(continuacion)

Eco-Doppler de vasos de cuello

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia
— No se recomienda el ultrasonido carotideo como estudio de rutina en pacientes asintomaticos sin ][] C

manifestaciones o factores de riesgo para aterosclerosis. (1)

— No se recomienda el ultrasonido carotideo como evaluacién de rutina en pacientes con enfermedades ][] C
neurolégicas o psiquiatricas no relacionadas con isquemia cerebral focal, enfermedades tales como
tumores, degenerativas, infecciosas o epilepsia. (1)

Respecto de la técnica de estudio por ecografia Doppler de la carétida, se establecen las siguientes

recomendaciones:

— Realizar los estudios de ultrasonido en escala de grises, Doppler pulsado y Doppler color de una manera
sistemética y normatizada. (83)

— La medicién ideal de las velocidades es la que se realizaria con angulo de insonizacién menor de 60 grados.
Por esto se sugiere tomar imégenes de las arterias carétidas con un cierto grado de angulacién al haz ultra-
sbnico (y no en posiciéon perpendicular), a fin lograr que el angulo 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 ecografica y desde alli explorar toda
la longitud de la placa para ubicar el lugar de maxima velocidad. (84)

— Consignar las dificultades técnicas relacionadas con el paciente: placa extensa, placa calcica, tortuosidad
acentuada, obstrucciones en tandem, cuello corto, excitacion y falta de colaboracién del paciente. (84)

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

— Se deben analizar los siguientes aspectos: a) la morfologia (superficie y estructura) de la placa y b) cuantifi-
cacion del grado de obstruccién. (85, 86)

— No se recomienda utilizar el eco-Doppler para cuantificar estenosis menores del 50%.

— Se sugiere utilizar la velocidad maxima sistélica (VMS) de la carétida interna para categorizar el grado de
estenosis carotidea.

— En caso de oclusién carotidea por ultrasonido, se recomienda corroborar el dato con angio-TC, angio-RNM o
angiografia digital.

— El informe final de un estudio por ultrasonido deberia incluir la mencién de las velocidades obtenidas, la
descripcion de la morfologia de la placa observada y comentarios sobre las limitaciones del estudio, sobre todo
si hubo dificultades de tipo técnico que pudieran reducir su precision diagnéstica. (85, 86)

Clasificacion de las placas por su ecogenicidad (87):
— Uniformemente anecoica o ecoliicida (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 célcicas).
Segtn su textura:
— Homogéneas
— Heterogéneas.
Segun su superficie:
- Regular
— Irregular
— Ulcerada.

Cuantificacién del grado de estenosis

El grado de estenosis se determina en casos de obstruccién por placa no estenosante o con obstruccién critica, por
modo B, Doppler color y Doppler de potencia (en algin punto de las estenosis criticas, las velocidades comienzan
a caer hasta alcanzar la velocidad cero de la oclusién). El diagnéstico de estenosis de la arteria carétida interna
por Doppler pulsado aporta informaciéon hemodinamica acerca de la lesién obstructiva por: a) hallazgos directos y
b) hallazgos indirectos. Los primeros son fenémenos locales de alta velocidad y turbulencia espectral generados
por la estenosis. Asi, el incremento de la velocidad de flujo es directamente proporcional al grado de obstruc-
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cién, pero cuando se acerca a la oclusidn, la velocidad diverge del grado de obstruccion. En los segundos puede
observarse un patrén de flujo de alta resistencia en la carétida comtn en casos de estenosis superiores al 80%, o
fenémenos de colateralizacién detectables en las arterias cardtidas externas y vertebrales extracraneanas. (88)

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

Grado de estenosis Criterios
Velocidad sistdlica Estimacion de Indice VPCI/CC Velocidad de fin
de la arteria carétida placa en modo B (carétida comuin) de diastole carétida
interna (VSCI) (cm/s) interna (VDCI) (cm/s)
Normal <130 Sin placa <2 <40
<50% <130 Placa < 50% <2 <40
50a<70% 130-230 Placa > 50% 2-4 40-100
>0=70% > 230 Placa > 50% >4 > 100
Critica o preoclusiva Alta, baja o no detectable Placa con luz visible Variable Variable
100% (oclusién) No detectable Luz no detectable Ausente Ausente

Situaciones especiales

Los stents producen normalmente una disminucién de la compliance arterial con el consiguiente aumento de las
velocidades a nivel de su luz (factor mecénico). Si se tuvieran en cuenta dichas velocidades aumentadas como
correspondientes a verdaderas estenosis, se estaria sobreestimando su gravedad y por lo tanto derivaria en in-
tervenciones innecesarias. Por esto se debe tener precaucion en los parametros utilizados para la evaluacion de
la estenosis y no compararlos con los que se observan posendarterectomia carotidea. (89-91)

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

Grado de estenosis en stent Criterios

Velocidad maxima sistélica Indice VMS stent/VMS CC

stent (m/s) (carétida comun)

<20% < 1,50 <2,16
20- < 50%
50 a< 70% > 2,20 >24
>0=70% >4,3
>0 =80% > 3,20

Las velocidades en la arteria carétida interna distal a la endarterectomia con parche pueden ser algo mas
elevadas respecto de las arterias no operadas. El anélisis de diferentes trabajos muestra que, si bien el ultrasonido
es un método muy sensible y especifico para detectar el grado de reestenosis, no hay un acuerdo general acerca
de cuéles son los parametros 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 maxima sistolica Velocidad de fin de diastole
(m/s) (m/s)
30% 1,55
50% 2,13
70% 2,74 0,70

Doppler de arteria vertebral extracraneal y subclavia

La evaluacion de las arterias vertebrales (AV) extracraneales deberia realizarse metédicamente como parte de un
estudio de rutina de las carétidas, ya que puede ofrecer evidencias directas e indirectas de diferentes patologias
incluidas las lesiones distales al segmento que se explora y proximales como la estenosis ostial o en las arterias
subclavias y tronco braquiocefélico. Se considera que las arterias vertebrales se encuentran divididas en cuatro
segmentos (V1-V4) (algunos autores consideran VO como el origen de la arteria). El segmento V1 se origina de
la mitad craneo-dorsal de la arteria subclavia, aunque raramente es caudo-ventral. Presenta frecuentemente
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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 anémalo mas comun es el origen de la arteria vertebral
izquierda directamente desde el arco adrtico entrando en el canal 6seo a nivel de C5 en lugar de C6 (5% de los
casos). Otras variaciones descriptas incluyen un origen adrtico distal a la arteria subclavia izquierda, o raramente
desde la arteria carétida comtn o externa izquierda.

De los segmentos V1 al V3, a menudo el segmento V2 es el mas facil de visualizar proporcionando una valo-
raciéon de la direccion del flujo y la forma de la onda espectral. La visualizacion del segmento V1 es fundamental
por ser el sitio mas comtin 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 visualizacién de la arteria indica
aplasia, hipoplasia, u oclusién. (1) El segmento V3 puede ser explorado hasta su entrada en el canal espinal.

Se considera un flujo de AV normal cuando es cefalico a lo largo del ciclo cardiaco y con un patrén de baja
resistencia. Se recomienda medir el didametro de la luz arterial, la velocidad pico sistdlica (VPS) y/o el volumen
de flujo (VF). (96-99)

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

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

Diametro normal: 3 a 5 mm, con una tendencia a ser mas 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
patrén tardus parvus posestenética 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 Guias de Manejo de Pacientes con Enfermedad Arterial Carotidea y Vertebral Extra-
craneana 2011 no consideran la ultrasonografia de las AV como estudio de primera eleccién 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 aparatologia apropiada ante diferentes situaciones clinicas. (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 penetracién para su insonacion. A tal fin algunos autores
recomiendan utilizar transductores de menores frecuencias, lo cual seria valido también para carétidas en situa-
ciones especiales. Este panel sugiere, para tales casos, utilizar transductores de 2,5 a 5 MHz con determinados
de fabrica que posean filtros acordes, por ejemplo renal, abdominal, carétidas.

Sindrome del robo de la subclavia (SRS)

Es la disminucion en la perfusién en la circulacion cerebral posterior por estenosis u oclusion de alguna arteria
subclavia o del tronco braquiocefalico. La reduccion en el diametro produce un gradiente de presion entre la
circulacién cerebral y la arteria subclavia donde, si la presion de perfusion en los segmentos posestenéticos caen
durante el reposo o con el ejercicio del brazo homolateral, se produce una inversién del flujo en la AV homola-
teral en tal caso. Si el poligono de Willis es insuficiente, la extremidad superior es abastecida por algunas de las
arterias que perfunden el cerebro, con los consiguientes trastornos neurolégicos. El diagnéstico ultrasonografico
se establece por la demostracion de flujo retrégrado o varios patrones de flujo intermedios en la AV del lado
afectado. (105-107)

Tipos de sindrome de robo subclavio
* TipoI (latente): la sistole y la didstole son anterégradas. En la mesosistole se observa una leve desaceleracion
que conforma una onda caracteristica conocida como “signo del conejo” o “bunny wave form”. Se correlaciona

con estenosis subclavias < 60%.

* Tipo I o intermitente: el flujo es bidireccional, anterdgrado en sistole y retrégrado en diastole. Compatibles

en estenosis 60-90%.

* Tipo III o permanente: robo completo con flujo invertido durante todo el ciclo cardiaco. Corresponde a este-
nosis > 90% u oclusién subclavia.

En el tipo 1 se puede realizar la denominada “prueba del manguito” para inducir una hiperemia del brazo,
insuflando un manguito de presion arterial localizado a nivel braquial. Si existe robo, al desinsuflar se produce
inversién completa del flujo en la AV localizado a nivel braquial, la morfologia de la onda se invierte rapidamente
o se hace bifasica después de eliminar la presiéon del manguito.
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Diseccion 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 especifico para detectar disecciones. Los hallazgos consisten en la presencia de una membrana
disecante irregular con biluminalidad, incremento localizado del diametro del vaso, seudoaneurisma, hematoma
intramural, estenosis con oclusion distal VMS anormalmente disminuidas, patrones de alta resistencia, flujo
ausente o reverso. Se recomienda hacer otros estudios angiograficos para confirmar el diagnéstico. (108-110)

Arterias vertebrales

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— En pacientes con sintomas sugerentes de sindrome de robo subclavio es recomendable realizar un | C

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

— En pacientes con lesiones del territorio vertebral, la sensibilidad y especificidad del Doppler es me- 1 C
nor en comparacion con el territorio carotideo, por lo cual se recomienda confirmar los hallazgos
mediante angio-TC, angio-RM o angiografia digital.

2.3.2 Angiorresonancia nuclear magnética (AR) y angiotomografia computarizada (AT)

La AR es una técnica frecuentemente utilizada para evaluar las arterias carétidas a nivel del cuello en dos o
tres dimensiones; las secuencias que se emplean son el tiempo de vuelo sin contraste y la modalidad dinamica
con gadolinio desde el cayado de la aorta hasta la circulacién cerebral. Estas técnicas proporcionan imagenes
tridimensionales de la bifurcacion carotidea, con buena sensibilidad en la deteccién de estenosis de alto grado.
(111) Con la utilizacién del contraste de gadolinio (dindmicas) existen numerosas ventajas sobre las técnicas
tradicionales de tiempo de vuelo, ya que el contraste paramagnético intravascular mejora las imagenes y dis-
minuye los artefactos. Estas técnicas son precisas en la identificacion de alto grado de estenosis y oclusion de
la arteria cardétida interna, pero son menos exactos en la deteccion de estenosis moderada. La sensibilidad para
la identificacion de oclusién y estenosis grave de la arteria carétida es del 91y 99%, con una especificidad del
88 al 99%. (112-114)

La AR no es un estudio dependiente del operador, es mas costosa y necesita mayor tiempo en relacién con
la ultrasonografia. Otras limitaciones menos frecuentes dependen el estado critico 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 formacién de imagenes de calidad insuficientes
para su interpretacion. Por tltimo hay que recordar que la insuficiencia renal es una contraindicacién relativa
para el uso de gadolinio.

Las imagenes 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
nucleo lipidico importante (NLI). Las placas sintomaticas estdn asociadas con la presencia de estos signos de
vulnerabilidad. (115, 116)

La AT aporta una excelente descripcion anatéomica de la luz de la arteria carétida y permite obtener imagenes
de los tejidos blandos adyacentes y con el agregado de las estructuras 6seas o sin él, segtin las técnicas de pospro-
cesamiento utilizadas. Las imagenes obtenidas después de una reconstrucciéon tridimensional son relativamente
precisas en valoracién del diametro de la luz residual. La AT es de utilidad en pacientes con tortuosidades
arteriales graves, calcificacién extensa, cuello corto, bifurcacion alta, y cuando es necesaria la visualizacion de
los segmentos vasculares intracraneanos y extracraneanos. (117, 118)

Luego de la aplicacién de un bolo de contraste similar a una angiografia convencional, se obtiene un impor-
tante nimero de imagenes en forma volumétrica que seran utilizadas para obtener otras imagenes en modos 3D
y MIP (méxima intensidad de proyeccion).

Con el uso de la tomografia multicorte se puede caracterizar la morfologia de la placa carotidea con cortes
mas finos (0,5 a 1,0 mm) y menor volumen promedio, haciendo un analisis méas detallado de la composicién de la
placa en relacion con la presencia de calcificaciones, tejido fibroso, contenido lipidico y, con menor frecuencia,
las hemorragias dentro de la placa o la presencia de trombos adheridos. La presencia de areas célcicas extensas
puede dificultar la caracterizacion de la placa o la determinacion del grado de estenosis. (117-120)

La AT estaria limitada en pacientes con deterioro moderado a grave de la funcién renal.

La combinacién de métodos no invasivos permitiria aumentar el grado de sensibilidad y especificidad en el
diagnéstico 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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Estenosis del 70 al 99%
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AT: angiotomografia. AR: angiorresonancia. AR mas C: angiorresonancia con contraste y dinamica de flujo.

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

Angiotomografia y angiorresonancia

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— LaATyla AR estan indicadas en la evaluacion de pacientes con sintomas de ACVi o AIT del territorio 1 C

carotideo y vertebral con el fin de descartar la patologia de grandes vasos.

— En la circulacién carotidea, si los hallazgos del Doppler y la AR y/o AT son concordantes, no es 1 B
necesario realizar una angiografia digital.

— En pacientes con dispositivos ferromagnéticos esta contraindicado realizar AR. [} C

2.3.3 Angiografia digital (AD)
La AD sigue siendo el método diagnéstico de referencia contra el cual se comparan los demas estudios de ima-
genes vasculares utilizados en pacientes con enfermedad vascular extracraneal. Hay varios métodos para medir
las estenosis en las arterias cardtidas internas, pero generan resultados muy diferentes entre si, cuando se
analizan vasos con el mismo grado de estrechamiento (Figura 2). El mas usado es el método North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET), (66) y ha sido adoptado en los estudios mas modernos.
La gravedad de una estenosis se define por los criterios angiograficos utilizados en el NASCET (véase Fi-
gura 2), que se corresponde con los valores aportados tanto por el Doppler, asi como otros métodos de medicién
aceptados como la AT y la AR, aunque esta tltima puede sobrestimar la gravedad de las estenosis. (66)

AB__ o estenasis NASCET
A
c-g _ % estenosis ECST

Fig. 2. Métodos angiograficos para determinar estenosis carotidea.
ECST European Carotid Surgery Trial (124) y NASCET, North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial. (66)

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

Téngase en cuenta que una estenosis del 75% del didmetro de un vaso corresponde a una reduccion > 90%
del area de seccion transversal, que es donde comienza a limitarse el flujo.
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Las causas mas importantes para no utilizar la AD como método de rastreo son los costos y lo riesgos aso-
ciados. La complicacién mas temida es el ACVi, cuya incidencia es del 1% si el procedimiento es efectuado por
un experto. Cifras mas altas se han publicado en algunas series; la del ACAS es la mas 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 mayoria de las autoridades consideran que una tasa de ACVi > 1% en estudios diagndsticos es
inaceptable. (125,126)

En la mayoria de los casos, los estudios con Doppler, la AT y la AR proporcionan la informacién necesaria
para orientar la indicacién terapéutica hacia el tratamiento médico, endovascular o quirtrgico.

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

Sin embargo, en la practica diaria, las AD por cateterismo son innecesarias para la evaluaciéon diagnéstica de
la mayoria de los pacientes con enfermedad vascular extracraneal. En la actualidad se utiliza cada vez méas la AD
como paso previo inmediatamente antes de un procedimiento terapéutico endovascular (angioplastia carotidea
con implante de stent). Esto es asi, porque en ellos es necesario tener la anatomia radioldgica del arco adrtico,
troncos supraadrticos con sus origenes y trayectos proximales y las imdgenes de las arterias mas alld de sus
lesiones, para determinar la factibilidad del procedimiento y planificar la estrategia (Figura 3). Por el contrario,
para una intervencién quirdrgica en la bifurcacién carotidea (endarterectomia), se necesita menos informaciéon
anatémica, porque el procedimiento en si implica la exposiciéon directa de la arteria que va a ser tratada. (127)

Ante la sospecha de una estenosis carotidea sintomatica (o en pacientes asintomaticos con riesgo aumenta-
do), la AD por cateterismo no reemplaza, en la practica habitual, el Doppler, ya sea como método de diagnéstico
solitario o como prueba confirmatoria para evaluar una estenosis de gravedad conocida.

Fig. 3. Variantes anatomicas del cayado aortico. (1)
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Angiografia digital

Recomendacion Nivel de

evidencia

— En pacientes con ACVi o AIT del territorio carotideo o vertebral, en los cuales no se identifica una lla C
fuente extracraneal de la isquemia, pueden ser Utiles la AT, la AR o la AD para investigar enfermedad
vascular intracerebral.

— Cuando se planea una endarterectomfa para una estenosis carotidea significativa detectada por lla C
Doppler, puede ser util efectuar AT, AR o AD para evaluar la gravedad de la lesiéon e identificar
lesiones intratoracicas e intracraneales y el desarrollo de circulacién colateral que no son evaluados
adecuadamente por el Doppler.

— Esrazonable realizar una AD para detectar y caracterizar la enfermedad cerebrovascular extracraneal lla C
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 correlacion entre los resultados de los estudios por
imagenes no invasivos

— Cuando el Doppler, la AT o la AR sugieran una oclusién total carotidea (100%), en un paciente lla C
con sintomas neurolégicos, puede considerarse la realizacion de una AD para determinar si persiste
un minimo lumen arterial que justifique la revascularizacion carotidea.

— En pacientes con insuficiencia renal, es razonable efectuar una AD limitada a evaluar (en forma de- lla C
finitiva) un solo territorio vascular, para disminuir la nefrotoxicidad del material de contraste yodado.

2.4 Tratamiento quirargico de la carétida

2.4.1 Pacientes sintomaticos

Tres estudios prospectivos, aleatorizados, publicados en la década de los noventa concluyeron que el tratamiento
quirargico es superior al tratamiento médico, reduciendo el riesgo de ACVi y AIT en pacientes con estenosis
carotidea sintomatica (66, 128-131) (Tabla 4).

Tabla 4. Estudios de tratamiento médico vs. cirugia en enfermedad carotidea sintomatica

Estudio Poblacion Intervencion Evento % de RRA  NNT

NASCET 1991 (66) Sintomaticos EC mas tratamiento ACVio AIT 17 12
70 a 99% de estenosis médico vs. tratamiento médico  homolateral

NASCET 1998 (132) Sintomaticos EC mas tratamiento médico ACVio AIT 6,5 77
50 a 69% de estenosis vs. tratamiento médico homolateral

ECST 2003 (133) SintoMaticos EC maés tratamiento médico ACVi o AIT homolateral 21,20 24
70 a 99% de estenosis vs. tratamiento médico 0 muerte

ECST 2003 (133) Sintomaticos EC maés tratamiento médico ACVi o AIT homolateral 5,7 88
50 a 69% de estenosis vs. tratamiento médico 0 muerte

RRA: reduccion de riesgo absoluto. NNT: nimero necesario para tratar. EC: endarterectomia carotidea. ACVi: accidente cerebrovascular isquémico. AIT:
ataque isquémico transitorio.

Los tres estudios tenian un diseno similar por lo que, luego de la redefinicién de puntos finales y unifica-
ci6én de criterios de medicion del grado de estenosis, los 6092 pacientes que participaron en los ensayos fueron
reanalizados en un estudio que utiliz6 los datos agrupados de los estudios individuales. De este analisis se
desprende que el tratamiento quirargico tiene beneficio sobre el tratamiento médico 6ptimo en reduccién de
riesgo de ACVi o AIT en pacientes con sintomas recientes portadores de estenosis carotidea moderada (50-69%)
y aporta un gran beneficio en pacientes portadores de estenosis grave (70-99%). En pacientes con estenosis
carotidea moderada sintomatica, la cirugia confirié6 —en relacion con el tratamiento médico— una reduccién de
riesgo relativo (RRR) de ACV a 5 afios (incluido el riesgo perioperatorio de ACV/muerte) del 28%, una reduccién
de riesgo absoluto (RRA) del 6,5%, con un nimero necesario para tratar (NNT) para prevenir un evento de 77
pacientes. En pacientes con estenosis grave sintomaética, la RRR de ACV a 5 anos fue del 48%, la RRA fue del
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17% y el NNT, de 12 pacientes. El beneficio dependera del riesgo perioperatorio de la intervencion y se acepta
un riesgo menor del 6% para el centro tratante. (66,132,133)

No se observo beneficio por realizar tratamiento quirtargico en pacientes con estenosis menores del 50% o en
lesiones suboclusivas segin los criterios estipulados por el estudio NASCET (definicién de estenosis suboclusivas:
arribo tardio del contraste en carétida interna distal a la oclusion, la cual se rellena a partir de colaterales y no en
forma anterégrada asociada a evidencia de disminucion de calibre de la carétida interna distal a la estenosis). (128)

En pacientes con estenosis grave, el beneficio quirtrgico muestra un aumento progresivo por decilos de
acuerdo con el grado de estenosis. En el analisis de subgrupos sobre la misma poblaciéon se observé que los
pacientes que mayor beneficio obtenian del tratamiento quirargico eran los hombres, los mayores de 75 afnos y
los tratados dentro de las dos semanas del evento agudo. Los elementos anatémicos que condicionan subgrupos
que obtienen mayor beneficio de las intervenciones son: presencia de placa ulcerada asociada a lesién grave,
lesion grave asociada a oclusién contralateral, lesiones graves asociadas a enfermedad intracraneal o ausencia
de circulacién colateral intracraneal. (128,130)

Tratamiento quirargico en pacientes sintomaticos

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— La endarterectomia carotidea (EC) esta indicada en pacientes con AIT o ACViy estenosis carotidea | A

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

— LaECestdindicada en pacientes con AIT o ACVi y estenosis carotidea del 50 al 69%, dependiendo lla A
de la edad, el sexo y las comorbilidades en pacientes seleccionados.

— Esrazonable elegir la EC sobre la angioplastia con colocacion de stent en pacientes mayores de 70 lla B
anos o con anatomia no favorable para el tratamiento endovascular.

— Es aconsejable realizar la EC dentro de las 2 primeras semanas del evento cerebrovascular a fin de lla B
prevenir nuevos eventos.
— No esta recomendada la EC en estenosis menores del 50%. m A

2.4.2 Pacientes asintomdticos

Si bien se han realizado varios estudios que evaluaron el efecto de la cirugia en la prevencién del ACVi o AIT
en pacientes asintomaticos, la informacién mas relevante surge de dos estudios prospectivos aleatorizados y un
metanalisis (134-136) (Tabla 5).

Tabla 5. Estudios de tratamiento médico vs. cirugia en estenosis carotidea asintomatica

Estudio Poblacién Intervencion Evento RRA NNT

ACAS 199 (134) Asintomaticos EC mas tratamiento médico ACVi o AIT homolateral 6 84
Mayor 60% vs. tratamiento médico 0 muerte

ACAS 1995 (134) Asintomaticos EC mas tratamiento médico ACVi o AIT o muerte 0,20 1351
Mayor 60% vs. tratamiento médico

ACST 2004 (135) Asintomaticos EC mas tratamiento médico ACVi o AIT homolateral 0,17 2000
Mayor 60% vs. tratamiento médico

RRA: reduccion de riesgo absoluto. NNT: nimero necesario a tratar. EC: endarterectomia carotidea. ACVi: accidente cerebrovascular isquémico. AIT: ataque
isquémico transitorio.

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

El metanalisis que incluy6 cinco ensayos aleatorizados realizados sobre pacientes asintomaticos mostré un
pequeno beneficio a favor de la endarterectomia sobre su punto final principal (ACV homolateral, ACV/muerte
perioperatoria). El beneficio absoluto fue del 2% sobre el tratamiento médico en un periodo de 3,1 anos.

Del analisis 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 indicacion liberal de tratamiento quirtrgico en
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este grupo de enfermos. Por ejemplo: el beneficio no es claro en mujeres, tampoco en mayores de 74 anos; no
se observa un incremento del beneficio a mayor porcentaje de estenosis; en uno de los estudios se incluyé en
los resultados la reduccion del ACV en territorio contralateral a la cirugia magnificando el beneficio de esta y
un ensayo fue interrumpido tempranamente a 3,5 afios de seguimiento. Es importante destacar que el 6ptimo
tratamiento médico considerado en estos estudios no incluia el uso de estatinas, las cuales han demostrado un
efecto estabilizador de la placa aterosclerética. (136)

Tratamiento quirargico en pacientes asintomaticos

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— La EC estaria indicada en pacientes asintomaticos, seleccionados, con estenosis mayores del 80%, lla A

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

2.5 Tratamiento endovascular

El tratamiento endovascular de las estenosis carotideas, cominmente denominado angioplastia transluminal

percutanea (ATP) de carétida, se inicié hace 25 anos 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 percutaneo: en ella se trataba el sector de la estenosis, de la arteria carétida comtn
ointerna, mediante el pasaje de un catéter con balén en su extremo distal, el cual era insuflado en el segmento
afectado.

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

3) ATPS, previa colocacion transitoria de un “filtro de proteccién” en situacion distal al sitio de estenosis, para
prevenir embolias desde la placa durante el proceso de dilatacion.

La evaluacion de la ATP con o sin colocaciéon de stent para el tratamiento de la estenosis carotidea se realiz6
inicialmente con registros que permitieron ver la factibilidad del procedimiento, las posibles complicaciones asociadas
alos 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 cirugia de cuello, reestenosis pos-EC, diseccién
previa o grave comorbilidad cardiovascular. Posteriormente, diversos estudios compararon la ATPS con y sin
filtros de proteccién con la EC. Estos estudios presentaron diversos problemas metodolégicos: no estaba reglado
el tratamiento médico posprocedimiento, comparaban diversos dispositivos sin implementacién de filtros de
proteccién, no hubo una adecuada seleccién de los médicos que realizaban la ATPS en funcién del namero de
procedimientos y la tasa de complicaciones. Estos dos Giltimos puntos impactan claramente en la tasa de embolias
relacionadas con el procedimiento (Tabla 6).

Esto motiv6 no poder establecer una recomendacion clara de la ATPS hasta la publicacién de estudios compa-
rativos més 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 seleccion
de investigadores, determinacion 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
enrolé 2502 pacientes con estenosis carotideas sintomaticas o asintomaticas y un seguimiento promedio de 2,5
anos. Este no evidenci6 diferencia significativa entre ambos grupos en lo que se refiere a las tasas globales de
ACY, infarto de miocardio o muerte periprocedimiento como tampoco de ACV homolateral estimadas a 4 anos
de la aleatorizacion. Del analisis de los subgrupos se concluy6 que durante el periodo de 30 dias hubo mas riesgo
de ACVi con ATPS y de infarto de miocardio con EC, pero que los jovenes tuvieron menos eventos con ATPS y
los ancianos tuvieron menos eventos con EC. El estudio ICSS incluyé 1713 pacientes con estenosis carotidea
moderada a grave comparando EC vs. ATPS y evidencié un beneficio a favor de la EC, informando mayor tasa
de eventos embdlicos o isquemias silentes en las neuroimagenes en el grupo de tratamiento endovascular (148-
150) (véase Tabla 6).
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Tabla 6. Estudios comparativos entre EC y ATPS

Estudio

Poblacion

Muerte o ACVi

OR (IC 95%)

Comentario

CAVATAS 2001 (143)

Kentucky 2001 (144)

SAPPHIRE 2008
Seguimiento
3 anos (145)

EVA 3S 2008
Seguimiento
a 4 anos (146)

SPACE 2006 (147)

CREST 2010 (148)

ICS 2010 (149)

Sintomaticos y asintomaticos

Sintomaticos
Con estenosis mayor del 70%

Sintomaticos y asintomaticos.

Con estenosis mayor del 50%
para sintomaticos y
80% asintomaticos

Sintomaticos. Con estenosis
mayor del 60%

Sintomaticos. Con estenosis
mayores del 70%

Sintomaticos y asintomaticos
Con estenosis mayor del 50%
por angiograffa, o mayor del
70% por Doppler o del 80%
por ATy AR

Sintomaticos. Con estenosis
mayores del 70%.

EC 9,9%

ATP y ATPS 10%
EC 2%

ATPS

ACVi

EC 9%
ATPS 9%
Muerte
EC 21%
ATPS 18,6
EC 6,2%
ATPS 11,1

EC 6,3%
ATPS 6,8%

ACV homolateral
EC 3,2

ATPS 5,5

ACV y muerte
EC 3,2

ATPS 6

EC4,7%
ATPS 8,5%

NS

0,31(0,01 a 7,90)

0,99(-6,1a6,1)

0,68(-10,9a6,1)

Muerte y ACVi

HR 1,77 (1,03 a 3,02)

p: 0,04

1,19(0,75a 1,92)

P 0,04

P 0,002

HR 1,86 (1,26 a 2,74)

P 0,001

Bajo uso de stent y

no reglo la antiagregacion
Baja muestra: 104 pacientes
y de un solo centro

No regl6 la antiagregacion
Poblacién de alto riesgo,
alta tasa de asintomaticos
enrolados

Alta tasa de eventos
pos-ATPS.

Bajo entrenamiento de los
cirujanos endovasculares.
Uso de varios dispositivos.
Estudio terminado prematu-
ramente

Estudio terminado prematu-
ramente.

Baja tasa de uso de dispositi-
vos de proteccién cerebral.
Bajo entrenamiento de los
cirujanos endovasculares

No hubo diferencia en el
punto final combinado

de ACV, muerte e infarto

de miocardio entre

ambos grupos

Mayor tasa de ACViy AIT en
el grupo de ATPS

La ATPS en pacientes mayo-
res de 70 anos se asocio a
mayor tasa de complicaciones
Incluyé un subestudio de
imagenes en donde se en-
contré mayor tasa de isque-
mias silentes en los pacientes
tratados con ATPS

EC: endarterectomia carotidea. ATPS: angioplastia transluminal percutanea con stent. ACVi: accidente cerebrovascular isquémico. AIT: ataque isquémico

transitorio. OR: odds ratio.

2.6 Evaluacion del riesgo previo a la revascularizacion
La evaluacién preoperatoria de los pacientes que seran 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; patologias clinicas o quirtrgicas que podrian modificar el posoperatorio; medicacién crénica que
podria interferir con drogas anestésicas; habitos como tabaquismo; dieta; ingesta de alcohol; uso crénico de
psicofarmacos o de drogas ilicitas. Establecer si se trata de un paciente sintomatico o asintomatico.
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Tratamiento endovascular

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— La ATPS es una alternativa a la EC en pacientes sintoméaticos menores de 75 afios con bajo riesgo lla A

de desarrollar complicaciones relacionadas con el procedimiento (menor del 6%) y un nivel de
obstruccién 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 cirugfa o radioterapia en lla B
cuello o estenosis pos-EC.

— Es aconsejable realizar la ATPS dentro de las 2 primeras semanas del evento cerebrovascular a fin lla B
de prevenir nuevos eventos.

— No esta recomendada la ATPS en pacientes con estenosis menores del 70% por métodos no invasivos ][] A
o del 60% por AD.

— La ATPS en pacientes asintomaticos solo debe efectuarse en casos seleccionados con estenosis lla B
mayores del 80%, evidencia de progresion o inestabilidad de la placa bajo tratamiento médico
adecuado y con un riesgo de complicaciones bajo (menor del 3%).

2) Examen fisico: detectar signos o sintomas de enfermedades subyacentes que puedan generar complicaciones
durante la cirugia o el posoperatorio.

3) Los examenes complementarios: la EC o ATPS son procedimientos de riesgo intermedio de complicacio-
nes; los estudios iniciales deben incluir una rutina completa con estudios de coagulacion, electrocardiograma
y ecocardiograma. En el caso de los pacientes sintomaticos por ACVi es necesario realizar una imagen de
control previa a la cirugia que descarte la presencia de transformacién hemorragica o edema del area isqué-
mica. (1,150)

Estratificacion del riesgo

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

Tabla 7. Escala de estado fisico de la Sociedad Estadounidense de Anestesiologia (ASA)

Clasificacion Estado fisico

ASA 1 Sano menor de 70 afios

ASA 2 Enfermedad sistémica leve o sano > 70 afnos

ASA 3 Sistémica grave no incapacitante

ASA 4 Sistémica grave incapacitante

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

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

Los pacientes con estenosis carotidea asintomatica deben tener un riesgo quirdrgico muy bajo dado que el
beneficio de la intervencion es marginal.
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Evaluacion del riesgo preprocedimiento de revascularizacion carotidea

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— La evaluacion preoperatoria en los pacientes sometidos a EC o ATPS debe incluir una evaluacién | C
clinica completa, rutina de laboratorio con estudios de coagulacién, electrocardiograma y ecocar-
diograma.
— En los pacientes con estenosis carotidea sintomética por ACVi es necesario realizar una imagen de | B

cerebro de control a fin de descartar transformacion hemorragica o edema del area isquémica.

— Los pacientes asintomaticos deben tener un riesgo quirtrgico bajo antes de la EC o ATPS, dado que 1 A
el beneficio de la intervencién es marginal.

— Los pacientes con sospecha de enfermedad coronaria grave o sintomaticos por angina inestable o | B
infarto agudo de miocardio deben realizar una evaluacién cardiolégica y manejo segun las guias
de practica clinica correspondientes.

2.7 Manejo posoperatorio de la enfermedad carotidea
El posoperatorio dela EC ola ATPS presenta caracteristicas 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 dias en este grupo de enfermos. Cifras similares se obtuvieron en el estudio CREST, que
combina pacientes asintomaéticos y sintomaticos con una tasa de mortalidad a los 30 dias del 0,3%. (148,149)

2.7.1 Cirugia carotidea
Las complicaciones mas frecuente son: (154,155)

1. Inestabilidad hemodinamica

Durante la CEA se produce la manipulaciéon del bulbo carotideo, estimulando el reflejo barorreceptor que
desencadena bradicardia e hipotension arterial durante el procedimiento y en el posoperatorio inmediato. El
porcentaje de enfermos que sufren hipotension arterial varia segin los diferentes informes desde un 10 a un
43%. Esta revierte dentro de las 48 horas en la mayoria de los casos.

El control estricto de la presion arterial (TA) es fundamental durante este periodo. La mayoria de los enfer-
mos con estenosis critica de la carétida presentan alteracion de la capacidad autorregulatoria. Esto se debe a la
vasodilatacién permanente de las arteriolas cerebrales para mantener las necesidades metabdlicas; esa dilatacion
puede lesionar el muasculo liso vascular y generar incapacidad de mayor vasodilatacién o vasoconstriccion. Nuestro
objetivo sera la regulacién de la TA para lograr una adecuada presion de perfusion cerebral (PPC).

2. Hematoma del lecho quirirgico

La incidencia informada es del 1 al 3%; sin embargo, la presencia de hematoma significativo con necesidad
de reexploracion quirtrgica es del 5%.

3. Sindrome de hiperperfusion o reperfusion

Su incidencia es del 0,4 al 3%. El mecanismo exacto es desconocido. Se define como un incremento del flujo
sanguineo cerebral (FSC) en relacion con la revascularizaciéon de un territorio con necesidades metabdélicas dis-
minuidas debido a una estenosis de alto grado.

Generalmente se produce en enfermos con alteracién de la reserva hemodindamica, que presentan alteracion
de la autorregulacién. La imposibilidad de adaptacion de las arteriolas a la nueva situacién de hiperflujo luego de
la revascularizaciéon genera incapacidad para disminuir la presion hidrostatica, incremento de la permeabilidad
de la membrana, extravasacién de proteinas y aumento de la presién oncética en el espacio intersticial con el
consiguiente edema cerebral. El incremento de la produccién de radicales libres puede sumar méas dano endote-
lial y predisponer a dafo neuronal. Si esta situacién persiste, puede desarrollarse en hemorragia intracerebral
y subaracnoidea. (155)

4. ACVi o AIT

Es la segunda causa de muerte en periodo perioperatorio; su incidencia varia del 0,25 al 3%.

Puede producirse durante la cirugia, dentro de las primeras 48 horas, o dentro de los 30 dias. En la EC la
incidencia de eventos vasculares periprocedimiento es menor en comparacion con la ATPS.

5. El infarto agudo de miocardio es una complicaciéon mas frecuente luego de la EC, en compara-
cion con la ATPS. Los pacientes en el posoperatorio deben ser controlados en unidades de cuidados
criticos, con monitorizacién cardiaca y de la PA continua.
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6. Lesion de nervios periféricos: con una incidencia del 2 al 15%

La disfuncién de un nervio craneal es el resultado de un traumatismo secundario a retraccion, estiramiento,
compresion y seccion total o parcial del nervio. Los mas frecuentemente danados son el nervio laringeo recu-
rrente, el laringeo superior, la rama mandibular del facial, el glosofaringeo, el hipogloso y ramas del trigémino.
La manifestacion clinica depende del nervio involucrado.

La mayoria de las lesiones resuelven en pocos meses, sin tratamiento especifico. La paralisis permanente es
rara. (156)

Factores predisponentes:
1) Preoperatorios:
— Edad avanzada (mayores de 75 anos)
— Larga historia de HTA y diabetes
— Sexo femenino
— Malformacion arteriovenosa
— Stroke previo
— Procedimiento carotideo 3 meses previos
— Estenosis mayores del 80%
— Oclusion carotidea contralateral
— Pobre circulacion colateral secundaria a estenosis critica contralateral
— Alteracién de la reactividad o reserva funcional, respuesta a la prueba de acetozolamida menor del 20%
— Sobredosificacién de medicacién antitrombética.
2) Intraoperatorios:
— Cirugia combinada (EC maés cirugia cardiaca).
— Tiempo prolongado de uso del pinzamiento de la carétida
— Aumento de la utilizacién de las dosis de anestésicos halogenados (isoflorano, 6xido nitrico, etc.).
Es fundamental identificar a los pacientes de riesgo en el preoperatorio para realizar prevencion, control y
seguimiento estricto. Para tal fin podemos valernos de:
* Doppler transcraneal con medicién de reserva funcional: la reserva funcional es la capacidad de los vasos cere-
brales de dilatarse en respuesta a un estimulo tal como acetozolamida, prueba de apnea y aumento de la PCO,,.
* TC o RM con perfusion e infusion de acetozolamida.
* SPECT con acetozolamida.

Clinica:

Los sintomas se objetivan a partir de las 24 horas en la ATPS y del tercero hasta el séptimo dia en la EC.
La cefalea homolateral a la carétida revascularizada es el sintoma cardinal. La alteracion del estado mental nos
debe hacer sospechar de sindrome de reperfusién. También se han descripto convulsiones motoras, paralisis de
Todd y déficits neurolégicos secundarios a hemorragias intracerebrales.

Diagndstico:

1. Tomografia de cerebro (T'C) sin contraste: para descartar hemorragias; puede objetivar edema cerebral homolateral.

2. La AT con perfusion y la AR con perfusion pueden ser de utilidad para descartar oclusién 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 prevencion, mediante el control estricto de la TA.

2.7.2 Terapia endovascular
Al igual que la endarterectomia, la morbimortalidad tiene que ser menor del 6% en los pacientes sintomaticos
y del 3% para los asintomaticos.

En el estudio de Tan y cols. se observo 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 hemodinamica

La bradicardia e hipotensién ocurre en el 68% de los pacientes, causada por la estimulacién del reflejo ba-
rorreceptor durante la angioplastia. El aumento de la tensién generada por la insuflacién del balén y posterior
colocacién del stent produce distension de la pared arterial, con la consiguiente inhibicién temporal del tono vas-
cular simpético e incremento de las senales estimuladoras del tono vascular parasimpatico. El grado de estenosis
esta estrictamente relacionado con la ocurrencia de este fenémeno.
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2. ACVio AIT

De manera similar que en la EC, la etiologia del stroke en periodo perioperatorio endovascular puede responder
a diferentes causas. Describiremos a continuacion la fisiopatologia de estas:

a) Origen embdlico: se produce habitualmente durante la manipulacion del catéter o su guia.

Algunos datos provenientes de los estudios SPACE y CREST sugieren que los pacientes mayores de 80 anos
tienen mayor riesgo de sufrir ACV o muerte a los 30 dias, dado que presentan mayor dificultad técnica por
elongacion y calcificacién del arco aértico, estenosis del origen de la arteria innominada y carétida comun; la
tortuosidad de la cardétida interna y la carétida comin representan un potencial riesgo. (147, 148)

La morfologia de la placa también se considera un factor de riesgo. Placas ulceradas, estenosis grave, largas
lesiones (mayores de 10 mm), varios segmentos carotideos 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.

¢) Hipoperfusion cerebral secundaria a estimulacion del reflejo barorreceptor, con consiguiente bradicardia
e hipotension.

3. Sindrome de reperfusion: este fenémeno ocurre mas tempranamente que en la EC, descripto luego de las
24 horas del procedimeinto.

La clinica y el diagndstico no varian con respecto a lo escrito acerca de EC.

4. Encefalopatia por contraste: se debe al exceso de utilizacién de material de contraste; era més frecuente
anteriormente con el uso de agentes de contraste hiperosmolar antiguos. Estos generarian alteracion de la
barrera hematoencefalica (BHE) por efecto neurotoéxico directo, con el consiguiente edema cerebral, y probable
extravasacion del material de contraste.

5. Fallo renal: es consecuencia de la inadecuada prevencion de la nefropatia por contraste, sumada a la pro-
bable hipotensién durante el procedimiento.

6. Sangrado en el sitio de puncién 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 criticos durante las

primeras 48 horas. (157-160)

Debemos tener en cuenta los siguientes puntos:

1. Cabecera a 30 grados, para evitar la broncoaspiracién 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 dia. Es fundamental mantener la normotensién. La monito-
rizacién debe prolongarse hasta 10 dias posteriores a la cirugia.

No existe consenso sobre las cifras de TA ideal; sin embargo, la mayoria de los autores coinciden en no
superar los 140 mm Hg de presion sistélica y 90 mm Hg de diastélica. Se deben usar farmacos titulables tales
como el labetalol, que tiene propiedades alfabloqueantes y betabloqueantes y no afecta el FSC, de no existir
contraindicacién. El nitroprusiato de sodio puede ser una opcion.

Si la TA fuera menor de 120 mm Hg de presion sist6lica u 80 mm Hg de diastélica se administrara noradre-
nalina o dopamina en infusién continua, para asegurar un adecuado FSC.

3. Monitorizacién cardiaca continua: en caso de bradicardia sintomaética (indicadora de bajo gasto cardiaco
como mareos, nauseas, vomitos, oliguria) o bradicardia extrema (frecuencia cardiaca inferior a 40 latidos por
minuto), se administrara atropina en dosis de 0,1 mg/kg en bolo. Si los sintomas persistieran, debera indicarse
isoproterenol y, excepcionalmente, colocacién de marcapasos transitorio. En caso de asociarse a hipotensién
se puede infundir dopamina.

4. Control de glucemia: no existe un consenso sobre el valor ideal de glucemia en pacientes neurolégicos agudos,
pero valores entre 140 mg/dL y 150 mg/dL parecerian 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 neurolégico mediante la Escala de Glasgow en forma horaria durante su permanencia en el area
critica.

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

8. Terapia antiagregante: en caso de EC se indicara AAS en dosis de 75 a 325 mg/dia. Los pacientes tratados con
ATPS deben recibir AAS de 75 a 325 mgy clopidrogel 75 mg. Debe continuarse por 3 meses. Luego continuara
con AAS. Esto disminuye el riesgo de complicaciones neurolégicas. (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 disminucién de la sintesis de colesterol e incremento de la degradacion de las li-
poproteinas de baja densidad (LDL) y por su efecto pleiotrépico (incremento de la expresion de 6xido nitrico,
disminucién de la produccion de la endotelina 1 y especies reactivas de oxigeno). El estudio de Durazzo y
cols. estableci6 el beneficio de 20 mg/dia 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 cardiaca a los 6 meses. (29,30, 161)

10. Control de sangrado del sitio quirdrgico: se recomienda control horario del tamaro del cuello y débito de los
drenajes (si los hubiera) durante las 4 primeras horas; luego podra espaciarse cada dos horas. El tratamiento
es la reexploracién quirtargica inmediata dado el rapido compromiso de la via aérea y la progresién a insufi-
ciencia respiratoria. Si existieran alteraciones de coagulacién deben corregirse rapidamente.

11. Oclusién aguda del sitio de la endarterectomia: en caso de trombosis u oclusiéon aguda, la reexploracion qui-
rurgica es mandatoria.

12.Stroke agudo pos-EC: en casos seleccionados se podra realizar trombectomia mecénica.

13. Oclusion aguda del stent: la forma aguda es una complicacién letal si no se procede a un tratamiento urgente;
se relaciona con una inadecuada terapia antitromboética o resistencia a ella. Fueron descriptas diferentes
opciones terapéuticas tales como trombdlisis intraarterial y/o mecanica. Raramente requiere tratamiento
quirdrgico con remocion del stent.

14. Edema cerebral: en caso de edema cerebral por sindrome de reperfusion, las terapéuticas se basaran en el
control estricto de la TA y la monitorizacién clinica y por imagenes.

Cuidados posprocedimiento de revascularizacion carotidea

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

— El posoperatorio de la EC y de la ATPS debe realizarse en una unidad de cuidados criticos. 1 C

— Se debe realizar una monitorizacién continua electrocardiografica de TA, neurolégica, del cuello y 1 C
de los drenajes en la EC y del sitio de puncion en la ATPS a fin de detectar posibles complicaciones.

— Deben evitarse la hipertension y la hipotension arterial dado que ambas se asociacién a complica- I c
ciones.

— Los pacientes pos-EC deben recibir tratamiento antiagregante con AAS y estatinas. | A

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

y aspirina y estatinas en forma indefinida.

2.8 Sindrome de robo subclavio y patologia vertebrobasilar

El término SRS hace referencia al flujo inverso dentro de la arteria, producto de una estenosis hemodindmica-
mente significativa u oclusion proximal homolateral. Mayormente es una entidad asintomatica que representa la
respuesta esperable a la alteracion proximal de la arteria y no requiere ningan tratamiento. Cuando esta inver-
sion del flujo ocasiona sintomas neurolégicos o en el miembro superior homolateral, se configura el SRS. Estos
sintomas incluyen claudicacion intermitente homolateral del miembro superior, AIT en territorio vertebrobasilar
(p. €j., ataxia, vértigo, diplopia, disartria), o angor. Eventualmente se generaria sincope como manifestacién de
sintomatologia neuroldgica. Estos sintomas pueden ser desencadenados por la ejercitacion del brazo o un giro
brusco de la cabeza en direccion al lado afectado. (1, 162)

La reduccion o ausencia del flujo proximal al origen de la arteria vertebral genera una reducciéon de la presién
distal de la subclavia, por lo cual el flujo sanguineo de la vertebral contralateral, en la unién con su homoéloga
en el origen de la arteria basilar, puede redirigirse hacia la vertebral afectada generando un flujo retrégrado y
afectando asi la irrigacién del tronco encefélico.

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

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

Una variante especifica de este sindrome es el “robo coronario de la subclavia”; para que ocurra debe haberse
realizado una cirugia de revascularizaciéon miocardica (CRM), con derivacion coronaria desde la arteria mamaria
interna. En estos sujetos, el descenso de la presion arterial en la porcion distal de la subclavia puede generar la
inversion del flujo sanguineo de la arteria mamaria interna, con la consiguiente reduccion de la irrigacion hacia
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la derivacién coronaria. Debe sospecharse ante una angina inestable refractaria al tratamiento en un paciente
con historia de CRM; incluso puede presentarse por paro cardiaco por fibrilacién auricular. Ante la sospecha de
SRS se aconseja el estudio inicial con métodos no invasivos. (163-166)

2.8.1 Patologia vertebrobasilar
Se tratara aqui sobre la patologia ateromatosa con la consiguiente estenosis y/u oclusion, asi como las disecciones
arteriales que afectan a las arterias vertebrales desde su origen.

La patologia ateromatosa vertebral sintomatica es menos frecuente que la carotidea y menos estudiada en
ensayos clinicos. El tejido cerebral perfundido por el sistema vertebrobasilar involucra: areas 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, diplopia, nistagmo, alteraciones de la
mirada conjugada horizontal, paralisis de la mirada vertical, parestesias periorales, ataxia, afectacion de pares
craneanos, sindromes alternos, sindrome cerebeloso, disartria, disfagia, sindrome de enclaustramiento, estupor
o coma, entre otros. (1)

Para el estudio del sistema vertebrobasilar, el método patrén 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 ecografia Doppler el estudio
menos sensible (70%). (167, 168)

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

En ateromatosis vertebral, las recomendaciones sobre tratamientos farmacolégicos y cambios de estilo de
vida son los mismos que en la patologia carotidea.

Para pacientes con stroke secundario a patologia ateromatosa vertebral, se recomienda antiagregacén con
aspirina (81-375 mg), combinacién de aspirina (25 mg)-dipiridamol de liberacién prolongada (200 mg) dos veces
por dia, o clopidogrel (75 mg). En pacientes con sospecha de diseccién vertebral, el estudio con AT o AR son
opciones validas.

En pacientes con diseccion vertebral extracraneana sintomatica es razonable la anticoagulacion con heparina
sodica 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 antiagregacion con aspirina
(81-325 mg) o clopidogrel.

En caso de contraindicacién de la anticoagulacién o diseccién vertebral intracraneana esta recomendada la
antiagregacion con aspirina (81-325 mg). (1)

Robo subclavio y patologia vertebral

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— En pacientes con lesiones ateromatosas de las arterias subclavia, vertebral o basilar esta indicado 1 C

el control de los FRV.

— Paralos pacientes sintomaticos con SRS, la realizacion de un bypass extraanatémico carotidosubcla- lla B
vio o el tratamiento endovascular con ATPS estan indicados a fin de evitar los sintomas neurolégicos
o de claudicacion.

— Los pacientes asintomaticos con SRS no deben recibir tratamiento invasivo por ninguno de los dos ] C
métodos previamente mencionados.

— En los pacientes en plan de revascularizacion coronaria con SRS que requieran la utilizacion de la lla C
arteria mamaria homolateral es razonable el tratamiento previo a la cirugfa cardiaca.

— Para los pacientes con diseccion vertebral es razonable el tratamiento antiagregante plaquetario 1 C
con aspirina y/o anticoagulacién durante un corto periodo de tiempo.
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3.1 Introducccién

3.1.1 Epidemiologia

El término “enfermedad arterial de miembros inferiores” (EAMI) se utiliza para referirse a la aterosclerosis que
afecta la irrigacion de las extremidades inferiores (MM.IL.).

Seguin datos de diversos estudios epidemiol6gicos, la prevalencia de esta entidad aumenta con la edad, afec-
tando a un 4% de las personas mayores de 40 anos, 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 mas
frecuente en el sexo masculino (tendencia que se va equilibrando con la edad) y también en la raza negra. (1, 2)

Existe una asociacién entre esta patologia y la aterosclerosis coronariay cerebrovascular. Esto quedé eviden-
ciado en el estudio de Hertzer, (3) en el que se realiz6 cinecoronariografia a 1000 pacientes que se encontraban en
plan de cirugia vascular periférica; se observé que solo un 8% presentaba arterias coronarias normales mientras
que la presencia de estenosis grave en al menos una arteria fue del 60%. Esta asociacién implica que los pacientes
con enfermedad vascular periférica se encuentran en riesgo de sufrir episodios cardiovasculares graves.

3.1.2 Etiologia

La enfermedad aterosclerdtica es por lejos la causa mas comin; sin embargo, también existen otras entidades
que pueden generar claudicacién 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, hipertensién y diabetes).

Tal como lo muestra un analisis del estudio NHANES, los factores de riesgo que més asociacién 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 amputacién es 5 a 10 veces mayor
que entre los no diabéticos. (4) La enfermedad vascular en pacientes diabéticos afecta mas frecuentemente las
arterias infrapatelares, las cuales son de menor calibre, y el compromiso suele ser difuso. (5)

3.2 Presentacion clinica

Historicamente, el sintoma con el que se ha asociado esta entidad es la claudicacién intermitente (CI). Sin em-
bargo, la gran mayoria de los pacientes cursa en forma asintomaética. El estudio PARTNERS realizé medicién
del ITB en pacientes mayores de 70 anos o entre 50 y 69 que fueran diabéticos o tabaquistas y detecté6 EAMI
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asintomatica en el 29% de la poblacién estudiada, cifra que concuerda con la publicada anteriormente en el
Edinburgh Artery Study. (6, 7)

Una gran proporcion de los pacientes con EAMI cursan asintomaéticos.

La presencia de sintomas se debe a la isquemia de los tejidos que se encuentran distales a la obstruccién. La
EAMI puede cursar en forma asintomatica, o se puede presentar como un sindrome de isquemia critica, definido
por el dolor en reposo o la presencia de lesiones tréficas o por un sindrome de claudicacién intermitente. Esta
ultima se caracteriza por dolor, sensaciéon de cansancio o pesadez en la region muscular afectada. Tipicamente,
estos sintomas aparecen con la caminata y ceden con el reposo. Se debe detallar en la historia clinica la distan-
cia, velocidad y pendiente que desencadenan los sintomas, con el fin de evaluar la gravedad y posteriormente
la evolucion del cuadro. El dolor en reposo aparece en los pacientes con isquemia critica. Se describe como una
sensacion de dolor o parestesias en el pie o los dedos que empeora con la elevacion de la pierna y mejora al bajarla.
Es frecuente que la piel sea muy sensible y el minimo roce genere dolor. Otros signos de isquemia crénica son
la atrofia muscular, la alopecia, el engrosamiento y la fragilidad de las unas. La piel impresiona lisa y brillante.
También se puede observar atrofia de la grasa subcutanea en las almohadillas digitales. En la isquemia grave,
la piel se torna mas fria, a veces acompanada de petequias, cianosis o palidez persistente, rubor en las zonas de
declive, grietas cutaneas, tlceras o gangrena. Las tlceras arteriales se caracterizan por ser dolorosas y presentar
una base palida con bordes irregulares afectando la punta de los dedos, o zonas de presion.

Durante el examen fisico deben consignarse la presencia y simetria de pulsos a través de la palpacion y la
presencia de soplos en las arterias accesibles a la auscultacion. Es util para valorar la gravedad de la estenosis y
la presencia de circulacion colateral medir el tiempo que tardan en comenzar la hiperemia y la dilatacion venosa
luego de efectuar una maniobra que consiste en elevar el miembro afectado por encima del nivel del corazén y
activar los musculos de la pantorrilla hasta generar palidez del pie, y colocarlo posteriormente en una posicién
declive. La medicién de la presion arterial en los cuatro miembros es una forma de evaluacién de la afeccién
vascular, ya que la presencia de asimetria ya sea entre ambos miembros superiores o inferiores o entre ambas
regiones nos permite sospechar entidades que comprometen el flujo sanguineo a nivel de la aorta tanto torécica
como abdominal asi como también en los vasos que aportan la irrigacién a las regiones mencionadas.

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

Tabla 1. Clasificacion de Rutherford

Categoria Estadio

0 Asintomatico
Claudicacion leve
Claudicacién moderada
Claudicacién grave
Dolor en reposo

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

o U b~ W N =

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

Tabla 2. Clasificacion de Fontaine

Estadio Sintomas

| Asintomatico

Il Claudicacion intermitente

lla Claudicacion tras caminar > 150 m
1fo) Claudicacion antes de caminar 150 m
Il Dolor en reposo y nocturno

1% Necrosis, gangrena

3.3 Métodos diagnosticos
3.3.1 Indice tobillo-brazo
El indice tobillo-brazo (ITB) es una herramienta diagnéstica fundamental en la evaluacion inicial de los pacien-
tes en los que se sospecha EAMI. Es una técnica sencilla e incruenta. La medicion se realiza en dectubito supino
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luego de un reposo de 10 minutos, utilizando un manguito de esfigmomanémetro de 10-12 cm que se coloca por
encima del tobillo y un monitor Doppler portatil para registrar la presion arterial sistdlica de las arterias tibial
anterior o pedia y tibial posterior de cada miembro, asi como también se mide la presion arterial de ambas arterias
braquiales. La presion sistdlica mas elevada del tobillo se divide por la presion sist6lica méas elevada del brazo,
de lo que resulta un ITB por cada miembro. El valor del ITB normal es > 1,0. Al compararlo con la angiografia,
un ITB < 0,9 tiene una sensibilidad de 79% y una especificidad del 96% de correlacién con enfermedad arterial
significativa. (8)

Algunos pacientes tienen cifras de ITB > 1,4 debido a rigidez o calcificacion arterial. Esta condicion 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 indice dedo-brazo, para confirmar o
descartar el diagnéstico. (9) Otra limitacién de esta técnica radica en la enfermedad iliaca aislada, en la cual la
presencia de circulacién colateral puede generar mediciones de ITB normales en reposo, que seran afectadas al
realizar ejercicio ya que la circulacién colateral no compensaré el aumento de demanda. (10) Existe una estrecha
correlacion entre el valor de corte del ITB y la gravedad de la arteriopatia. Un ITB > 0,50 sugiere que la pro-
gresion a isquemia critica es improbable durante los préximos 6,5 anos de seguimiento. (11) Por el contrario, la
presencia de un ITB gravemente disminuido (< 0,50) identifica a un grupo de pacientes que estan en alto riesgo
de experimentar dolor isquémico de reposo, tlceras isquémicas, gangrena o riesgo de amputacion. (12) Ademas
de su utilidad diagnéstica, el ITB es util como predictor independiente de mortalidad cardiovascular tal como
podemos observar en el trabajo de Sikkink, que demostré 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 medicion del ITB después del ejercicio en cinta andadora es 1til para los pacientes con valores de ITB
limitrofe y alta sospecha de EAMI. Ademas permite diferenciar la claudicacion 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 méaxima alcanzada, la distancia de aparicién de la claudicacién y el
comportamiento del ITB después del ejercicio, ya que una caida de la presiéon > 20% confirma el origen arterial
de la claudicacién. (14)

Diagnéstico indice tobillo-brazo

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— La medicion del ITB estd indicada como prueba no invasiva de primera linea para detectar y diag- 1 B

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 1 B
método diagndstico. (8)

— La medicion del ITB con ejercicio debe ser considerada en el caso de pacientes con sintomas atipicos lla B
sugestivos de EVPMI con el fin de confirmar el diagnéstico y cuantificar la gravedad. (13)

3.3.2 Ultrasonido

Combinado con el ITB nos brinda la informacién necesaria para el manejo de la mayoria de los pacientes y
nos confirma el diagndstico con informacién acerca de la anatomia. Tiene una sensibilidad del 85-90% y una
especificidad mayor del 95%. (15) La ecografia duplex utiliza la imagen bidimensional y el Doppler color para
localizar la lesion y la onda del Doppler pulsado para cuantificar, mediante la medicién de la velocidad de pico
sistolico, el porcentaje de estenosis. La combinacion con el ITB aporta informacién necesaria para el diagnds-
tico, tratamiento y pronéstico. También es tutil para el seguimiento de angioplastias y la monitorizacién del
bypass periférico. (16, 17)

Entre sus limitaciones se cuentan la presencia de arterias muy calcificadas y la interposicién de visceras
intestinales, gas u obesidad en la evaluacion de las arterias iliacas, que disminuyen la sensibilidad del método.
A diferencia de la RMN, la TC o la angiografia, no nos da la imagen vascular total, pero sin embargo nos aporta
informaciéon hemodinamica acerca de la repercusion de la estenosis a nivel distal. Otra limitante es el tiempo
que consume.

3.3.3 Angiotomografia computarizada (angio-TC)

Junto con la angiorresonancia magnética su utilizacién en la evaluacion de la patologia arterial periférica de la
extremidad inferior se encuentra en crecimiento exponencial por ser técnicas no invasivas con excelente determi-
naciéon anatémica de las arterias periféricas. (18) La tomografia computarizada multicorte presenta sensibilidad
del 95% y especificidad del 96% para diagnosticar estenosis/oclusion y ausencia de estenosis significativa en los
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segmentos aortoiliacos y femoropopliteos, pero su rendimiento diagnéstico es menor en el trayecto infrapate-
lar. (19, 20) El empleo de medios de contraste no iénicos o de baja osmolaridad disminuye significativamente el
riesgo de nefrotoxicidad. (21) Una disminucion en la clearance de creatinina por debajo de 60 mL/min por 1,73
m? aumenta el riesgo de lesion renal inducida por contraste. (22)

3.3.4 Angiorresonancia

La angiorresonancia magnética (angio-RM) ha reemplazado muchos procedimientos angiograficos invasivos,
reduciendo el costo y los riesgos asociados. (23, 24) La evaluacién de la enfermedad arterial periférica con angio-
RM permite evaluar segmentos largos de la anatomia vascular desde el abdomen hasta el tobillo. Las secuencias
dindmicas en tiempos T'1 3D con contraste, en conjunto con el movimiento rapido de la camilla en el momento
de la adquisicién de las imagenes, permiten obtener imagenes de todo el arbol arterial. La evaluacién de la
enfermedad arterial periférica con angio-RM permite realizar imagenes de las tres regiones de ambos MM.II.:
aortoiliaca, femoropoplitea e infrapatelar. (25)

La angio-RM identifica correctamente la enfermedad significativa de la arteria poplitea 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 diagndstica en los segmentos infrapatelares en relacién con la angio-TC. (26)

La utilizacién del gadolinio en pacientes con insuficiencia renal crénica (indice de filtrado glomerular < 30 mL/
min) constituye una contraindicaciéon absoluta para este método. Las técnicas de imagenes descriptas anterior-
mente, el tiempo de vuelo y la formacion de imagenes de contraste de fase, son opciones para estos pacientes,
aunque la adquisicién e interpretacion de las iméagenes con estas técnicas son mas complicadas que con la angio-
RM con contraste debido a la frecuente presencia de artefactos. (27)

3.3.5 Angiografia digital

Para la visualizacién de la aorta y los MM.II., la cateterizacion por acceso radial y la transfemoral retrégrada son
las técnicas mas utilizadas. La técnica crossover nos permite un estudio selectivo anterégrado del lado contra-
lateral. Considerado el método de referencia durante décadas, hoy en dia conserva su lugar en el diagnéstico de
aquellos pacientes en los que se estima que se realizard una intervencion terapéutica endovascular, ya que los
métodos no invasivos nos brindan buenas imagenes en la mayoria de los casos sin la complicacién de la puncion,
el contraste o la radiacion.

Diagnéstico
Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

— Serecomienda la utilizacion de ecografia Doppler color como método diagnéstico de primera linea | B
para confirmar y localizar la enfermedad arterial de MM.II. (14)

— La utilizacion de ultrasonido y TC o RM se recomienda para localizar lesiones arteriales en MM.II. | B
y definir la estrategia de revascularizacion. (14-17, 21)

— La indicacién de angiografia queda reservada para aquellos pacientes en los que se planifica un lla C

procedimiento de revascularizacion.

3.4 Tratamiento de la claudicacion intermitente

El tratamiento de la claudicacién intermitente esta dirigido a aliviar los sintomas, 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 fisico y, en algunos
pacientes, medidas farmacoldgicas. En pacientes refractarios a estas medidas se debe considerar la revasculari-
zacion de la zona afectada.

3.4.1 Ejercicio fisico

La rehabilitacién con terapia de ejercicio fisico supervisado en pacientes con claudicaciéon intermitente es la mo-
dalidad de tratamiento inicial mas eficaz y sus beneficios clinicos estan ampliamente documentados. La terapia
de entrenamiento en el marco de un programa supervisado mejora los sintomas, aumenta la velocidad, distancia y
duracion de la caminata, conduciendo a un mayor grado de capacidad para realizar ejercicio fisico. (28) Entre los
datos que avalan la eficacia del ejercicio en comparacion con el cuidado comiin o placebo, se objetivaron mejorias
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en el tiempo maximo de marcha, en la capacidad de deambulacién (entre un 50 y 200%) asi como también en las
distancias recorridas. (29) Un metanalisis de 21 estudios aleatorizados y no aleatorizados de terapia de ejercicio
mostré que el tiempo de caminata sin sintomas claudicantes mejoré en promedio un 180% y el tiempo maximo
de marcha mejoré 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 supervisién del programa de entrenamiento fisico para la
rehabilitacion es necesaria para alcanzar resultados 6ptimos. Las recomendaciones no estructuradas o los re-
gimenes no supervisados no son suficientes y no redundan en éxito clinico. (33) La prescripcion del ejercicio se
basa en un programa de rehabilitacion con 3 sesiones por semana y con una duracién minima de 3 meses. Cada
sesién tiene una duracién inicial de 30 minutos y se incrementa hasta los 60 minutos. Se efectiia en una cinta
andadora con una intensidad creciente del ejercicio, a una velocidad y grado que induzcan claudicacién 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 sintomas. Si bien la modalidad en cinta andadora es la mas empleada y ha demostrado ser la forma
de entrenamiento mas eficaz, la prueba ergométrica del brazo es una alternativa para pacientes que no pueden
realizar ejercicio fisico con las piernas, y demostr6 mejorar la resistencia cardiovascular en estos pacientes que
se encuentran en malas condiciones de salud. (34)

Existen contraindicaciones para el ejercicio, como algunas enfermedades neurolégicas, musculares, articulares
y cardiopulmonares que limiten la actividad o el rendimiento fisico. No obstante, una de las mayores limitaciones
para la realizacion del programa de entrenamiento fisico es la escasez de centros de rehabilitaciéon supervisados
y la falta de adherencia del paciente al programa. Es importante destacar que los pacientes con neuropatia 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 deberian continuar con
gjercicios regulares como caminatas diarias, series de elevacién de los talones o series de flexiones de rodilla.
(35) Los incrementos en el rendimiento fisico, si se asocian a mejoria 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)

Ejercicio fisico

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Se recomienda la terapia de ejercicio fisico supervisado en todos los pacientes con EVPMI que no | A

presenten contraindicaciones para él.

— Cuando la terapia de ejercicio supervisado no esta disponible, se recomienda la terapia de ejercicio | C
fisico no supervisado.

3.4.2 Tratamiento farmacoldgico
Mas alla de la droga evaluada, el beneficio del tratamiento farmacolégico es limitado. Los estudios clinicos rea-
lizados han incluido pocos pacientes y por periodos cortos de seguimiento.

3.4.2.1 Cilostazol

Es un inhibidor de la fosfodiesterasa III, con efectos vasodilatadores, antiagregante plaquetario y metabdlicos.
Los estudios demuestran que aumenta la distancia maxima caminada con respecto a placebo en un 25% (entre
42y 70 metros), asi como también evidencia mejoria en los cuestionarios de calidad de vida. (37, 38) Los mayores
beneficios se observaron con la dosis de 100 mg ¢/12 horas. Los efectos adversos mas frecuentes fueron cefalea,
diarrea y palpitaciones. Debe evitarse en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva.

— El cilostazol es el farmaco de eleccién como tratamiento de la claudicacién intermitente. Recomendacion

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 hemorreolégico pues dis-

minuye la viscosidad sanguinea. La evidencia es contradictoria en cuanto a su beneficio de alrededor del 11%

con respecto a placebo. Cuando se compard con cilostazol resulté menos eficaz. No se recomienda como farmaco

de primera linea de tratamiento. (38, 39)

— Puede considerarse el uso de pentoxifilina cuando no puede administrarse cilostazol. Recomendacion de
clase IIb, nivel de evidencia A. (38)
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3.4.2.3 Antiagregacion plaquetaria, anticoagulacion oral

El uso de aspirina y otro agente antiagregante en pacientes con claudicacién intermitente reduce el riesgo de
eventos cardiovasculares; (39) sin embargo, su evidencia como tratamiento de la enfermedad claudicante sin re-
vascularizacion es escasa. Un metanalisis que evalué el efecto de la aspirina (AAS) en pacientes con claudicacién
intermitente, bypass periférico y angioplastia periférica evidencié una RRR de 23% en el punto final combinado
de muerte, IAM o ACV en el grupo que recibié AAS, pero incluy6 estudios que utilizaban AAS combinado con
otros farmacos antiagregantes. (40) Sin embargo, en el ano 2009 se public6 en JAMA otro metanalisis en el que
solo se evidenci6 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 tnico que
se benefici6 con €él; no obstante se publicé en el estudio CHARISMA un aumento del riesgo hemorragico en los
pacientes que recibian esta droga. (42, 43)

Por ultimo, en el ano 2007 se publicé un estudio que evalué la combinacién de antiagregaciéon con AAS y
anticoagulacién con warfarina en el que aumento el riesgo de sangrados mayores sin evidenciarse reduccién
significativa de eventos cardiovasculares mayores. (44)

— Todos los pacientes con enfermedad arterial periférica de MM.II. deben recibir antiagregaciéon con AAS en

dosis de 75 a 325 mg/d. Recomendacioén de clase I, nivel de evidencia B.

— Debe utilizarse clopidogrel en el paciente no revascularizado solamente cuando existe contraindicacién para

el uso de aspirina. Recomendacién de clase Ila, nivel de evidencia C.

— No esta indicada la anticoagulacién oral en pacientes con claudicacion intermitente. Recomendacion de

clase III, nivel de evidencia C.

3.4.2.4 Estatinas

Este tipo de terapia es beneficiosa tanto en la prevencion de la progresiéon como en la reduccién de la morbimor-

talidad cerebrovascular y coronaria. (45) En el Estudio HPS que evalué 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 asocié con una reduccién en el punto combinado que incluyé mortalidad y

eventos cardiovasculares mayores de casi un 20%. (46) Por otro lado, un metanalisis evidenci6 un aumento de

la distancia caminada de 163 metros en pacientes que recibian estatinas. (47)

— Todos los pacientes con enfermedad arterial periférica deberian recibir tratamiento con estatina, en caso de
no presentar contraindicaciones, independientemente del nivel del colesterol basal. Recomendacién de
clase I, nivel de evidencia B. (46)

3.4.2.5 Inhibidores de la enzima convertidora y betabloqueantes

Dentro de este grupo farmacoldgico 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 evalu6 el efecto de diferentes farmacos cardiovasculares en
pacientes con enfermedad vascular periférica de miembros inferiores evidencié una reduccién 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 demostré reducir un 25% el riesgo de eventos cardiovasculares en pacientes con EAP sintomatica, 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 presién arterial menores de 140/90 mm Hg para
lo cual se priorizara el uso de IECA o antagonistas de la angiotensina II.

Un metanalisis de 11 estudios aleatorizados demostré que los betabloqueantes no empeoraban los sintomas
en pacientes con CI leve a moderada, por lo cual es importante remarcar que los betabloqueantes no estan con-
traindicados en los pacientes con CI y deben ser administrados a todo paciente con indicacién de recibirlos. (52)
- La claudicacién intermitente no es una contraindicacion para la utilizacion de betabloqueantes si el paciente

requiere este grupo de farmacos por algiin motivo, por ejemplo cardiopatia isquémica. Recomendacion de

clase I, nivel de evidencia A.
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Tratamiento farmacolégico

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— El cilostazol es el farmaco de eleccién como tratamiento de la claudicacién intermitente. 1 A
— La claudicacién intermitente no es una contraindicaciéon para la utilizacién de betabloqueantes si | A
el paciente requiere este grupo de farmacos por algtin motivo (p. e]., cardiopatia isquémica).
— Todo paciente con enfermedad arterial periférica debe alcanzar valores de presion arterial menores 1 A
a 140/90 mm Hg, para lo cual se priorizara el uso de IECA o antagonistas de la angiotensina Il.
— Todos los pacientes con enfermedad arterial periférica deberian recibir tratamiento con estatina, I B
en caso de no presentar contraindicaciones, independientemente del nivel del colesterol basal.
— Todos los pacientes con enfermedad arterial periférica de MM.II. deben recibir antiagregacion con | B
AAS en dosis de 75 a 325 mg/d.
— Debe utilizarse clopidogrel en el paciente no revascularizado solamente cuando existe contraindi- lla C
cacion para el uso de aspirina.
— Puede considerarse el uso de pentoxifilina cuando no puede administrarse cilostazol b
— No estd indicada la anticoagulacion oral en pacientes con claudicacién intermitente. m C

3.4.3 Tratamiento invasivo

3.4.3.1 Clasificacion TASC I

Ademas de la presencia de comorbilidades, experiencia del centro y preferencia del paciente, la anatomia de la
lesion es muy importante para la eleccion de la estrategia de revascularizaciéon. Un grupo de expertos elaboré
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 categorias (A, B, Cy D), segtn la
morfologia y la extension de la enfermedad (Tabla 3). Resumiendo esta clasificacion, podemos decir que para las
lesiones maés sencillas (A) se recomienda la estrategia endovascular, mientras que para las més avanzadas (D) el
tratamiento de eleccion es quirdrgico. (53)

Tabla 3.

Lesiones aortoiliacas Lesiones femoropopliteas

Tipo de Descripcion Tipo de Descripcion
lesion lesion

Estenosis unilateral o bilateral de la AIC
Estenosis unilateral o bilateral > 3 cm de la AIE

Estenosis > 3 cm de la aorta infrarrenal
Oclusién iliaca unilateral

Estenosis Unica o multiple 3-10 cm que incluye
la AIC y no la AFC

Oclusion unilateral de la AIE que no afecta la
AFC ni hipogastrica

Oclusién de AIC bilateral

Estenosis bilateral de la AIE 3-10 cm que

afecta a AIE pero no a AFC

Estenosis unilateral de la AIE que engloba la

AFC o hipogastrica

Oclusion unilateral gravemente calcificada de la AIE

Oclusion de la aorta infrarrenal

Enfermedad difusa de la aorta infrarrenal y

ambas iliacas

Estenosis difusa unilateral que afecta a AFC, AIE y AIC
Oclusion unilateral de AIC y AIE

Oclusion bilateral de AIE

Estenosis ilfaca en pacientes con AAA que

requiere tratamiento quirdrgico no endovascular

Estenosis Unica < 10 cm de longitud
Oclusion Unica < 5 cm de longitud

Multiples lesiones, cada una <5 cm

Estenosis u oclusion Gnica < 15 cm

que no incluye la poplitea infragenicular

Lesiones Unicas o multiples en ausencia

de continuidad con vasos tibiales para mejorar

el flujo de entrada a un bypass distal

Oclusion gravemente calcificada < 5 cm de longitud

Multiples lesiones > 15 cm de longitud total
Lesion recurrente que necesita tratamiento
después de 2 intervenciones endovasculares

Oclusiones de la AFS o AFC > 20 cm que
incluyen la poplitea

Oclusién croénica de la poplitea que incluye
la trifurcacion de los vasos distales

AFC: arteria femoral comun. AIC: arteria iliaca comun. AIE: arteria iliaca 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 tltimos 10 anos y lleg6 a reemplazar en mu-
chas ocasiones a la cirugia. El tratamiento percutdneo se ha asociado a una eficacia similar con reduccién del
riesgo de morbimortalidad preservando la alternativa quirtargica. Sin embargo, el tratamiento 6ptimo atn sigue
siendo discutido dada la falta de estudios aleatorizados. La mayoria de los estudios tienen poco poder estadistico
y puntos finales heterogéneos.

El procedimiento de revascularizacién debe ser seleccionado caso por caso en el centro de medicina vascular
con interaccién entre cirujanos, intervencionistas y cardi6logos clinicos. Se deben considerar la anatomia, ex-
tensién de la enfermedad vascular, localizacion, comorbilidades, experiencia de los operadores y la preferencia
del paciente. Por otro lado, existe una evolucién en el instrumental endovascular con desarrollo de dispositivos
que permiten abordar lesiones que antes eran patrimonio de la cirugia, como las oclusiones totales, las lesiones
en lugares de flexién y la reestenosis intrastent, entre otras.

La mayor limitacién de la angioplastia es la permeabilidad a largo plazo; es muy buena para lesiones en la
arteria iliaca comin pero disminuye distalmente, e incrementa la tasa de reestenosis en relacién directa con
la longitud de la obstruccion, el diametro del vaso, las lesiones multiples y difusas y la mala calidad del flujo de
salida infrapopliteo (“run off”). Por otro lado, existen factores clinicos como la diabetes que también afectan la
permeabilidad de la angioplastia. Otro de los riesgos mas temidos de la angioplastia es la embolizacion distal. Una
adecuada evaluacion de la morfologia de la lesién junto a la utilizacién de esquemas farmacolégicos y mecanicos
evitaré este tipo de complicacion.

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

Claudicacion intermitente, revascularizacion

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Esrazonable considerar una estrategia de revascularizacién en aquellos pacientes con claudicacién lla C

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

— Serecomienda el uso de doble antiagregacion con AAS y clopidogrel por lo menos durante un mes | B
luego de la revascularizacién con stent seguido del empleo de ASA en forma crénica.

— Un paciente asintomatico no debe ser revascularizado independientemente de cuél sea el grado de ] C
enfermedad arterial.

3.4.4.1 Segmento aortoiliaco

La enfermedad obstructiva aortoiliaca 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 percutanea. Sin embargo, se debe reconocer la escasez de ensayos clinicos aleatorizados. La opcion de
utilizar stents balén o autoexpandibles esta basada fundamentalmente en la experiencia de los operadores. Los
stents balén expandibles tienen mayor fuerza radial y el implante es méas preciso, especialmente para lesiones
aortoiliacas. En lesiones de la iliaca externa, el uso de stents autoexpandibles es preferible por la adaptacién a
las curvaturas y menor riesgo de diseccién o perforacion. En caso de duda acerca de la significacion hemodina-
mica de lesiones intermedias se aconseja la medicion del gradiente de presion, considerandose que la lesion es
hemodinamicamente significativa cuando el gradiente es mayor de 15 mm Hg (valor de corte > 15 mm Hg de
presion sistélica).

Revascularizacion endovascular del segmento aortoiliaco

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Cuando la revascularizacion estd indicada, el tratamiento endovascular se recomienda como primera 1 C

estrategia en todas las lesiones aortoiliacas TASC A-C.

— En lesiones TASC D se puede intentar un abordaje endovascular en pacientes con graves comor- b C
bilidades y en un equipo con experiencia.

— Laimplantacién de stents esta recomendada para lesiones aortoiliacas e ilfacas externas. (54) b C
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3.4.4.2 Segmento femoropopliteo
La arteria femoral superficial tiene un comportamiento especial debido a las diferentes fuerzas de compresion y
torsién que acttian sobre ella. La experiencia de los operadores esta llevando a la angioplastia femoropoplitea a
ser la primera alternativa de revascularizacion. 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 balén. (57) La introduccion de stents liberadores de droga o balones liberadores
de droga se est4 incorporando a la practica al menos en lesiones con reestenosis luego de la angioplastia. (58, 59)
El uso de técnicas de aterectomia puede ser considerado en areas no pasibles de ser tratadas con stents como
las areas de flexion.

Revascularizacion endovascular de segmento femoropopliteo

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Se recomienda tratamiento endovascular como primera opcion de revascularizacién en lesiones | C

TASC A-C, mientras que las lesiones TASC D son, en primera instancia, de resolucion quirdrgica.
— El empleo de stents debe ser considerado en lesiones tipo TASC B-C. (4) b A

— En lesiones TASC D se puede intentar un abordaje endovascular en pacientes con graves comor-
bilidades y contando con un equipo terapéutico experimentado. b C

3.4.4.3 Segmento infrapopliteo

Si bien es infrecuente el tratamiento endovascular de lesiones infrapatelares para la claudicaciéon intermitente,
la mayoria de los pacientes con isquemia critica de miembros inferiores tienen compromiso infrapopliteo difuso.
De esta manera, la principal indicacién del tratamiento infrapopliteo es la isquemia critica.

El uso de angioplastia con balén es la primera indicacién frente al empleo de stents, restringiéndose estos
altimos a resultados subdptimos o a recurrencia. Se debe tener en cuenta que, en pacientes con isquemia cri-
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 farmacos que registran menor tasa de reestenosis. (62) Si bien el
balén con drogas atn no cuenta con amplia evidencia, su empleo ha mostrado ser seguro. (63)

Revascularizacion endovascular infrapoplitea

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Cuando se indica revascularizacion infrapoplitea se debe considerar como primera estrategia el lla C

tratamiento endovascular.

— El uso de stent se reserva para casos con resultado suboptimo de la angioplastia con balén. lla C

3.4.5 Tratamiento quirurgico

El tratamiento quirtrgico convencional o abierto tiene un espacio muy reducido en el paciente claudicante. Por su
mayor invasividad, encuentra generalmente aplicacion frente al paciente en el cual un estricto tratamiento médico
ha fracasado y el tratamiento endovascular no resulté 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 critica
o a la pérdida de un miembro. Las intervenciones profildcticas en pacientes asintomaéticos no estan indicadas,
ni siquiera para prevenir la progresion de la lesion.

La indicacién clésica para la intervencién quirdrgica es el deterioro en la capacidad funcional del paciente
que signifique una amenaza para su situacién 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 faciles de cuantificar, el peso de estos sintomas como
una indicacién de cirugia se debe decidir en cada caso en particular, teniendo el médico de cabecera un papel
fundamental.

3.4.5.1 Enfermedad aortoiliaca

La cirugia vascular ofrece diferentes técnicas de revascularizacion para el paciente con isquemia de miembros
inferiores. La cirugia de bypass representa el enfoque quirtrgico mas comun para la enfermedad oclusiva difu-
sa. Esta puede seguir rutas anatémicas o extraanatomicas. En algunas circunstancias, la endarterectomia (con
parche o sin él) puede restaurar la circulacion, especialmente si se trata de lesiones mas focalizadas, pero dicha
alternativa en el territorio aortoiliaco es cada vez menos utilizada frente a los procedimientos endovasculares. En
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el territorio aortoiliaco, los injertos protésicos son los mas comtnmente utilizados. Los homoinjertos representan
una segunda opcidn, especialmente en el caso de complicaciones infecciosas.

El bypass aortobiiliaco o bifemoral es el méas utilizado para la enfermedad aortoiliaca 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 opcion valida. Otras vias
extraanatémicas poco utilizadas son el bypass axilobifemoral o toracicobifemoral. La estrategia quirirgica de-
pende de la localizacién de la lesién y de las posibilidades técnicas. En comparacion con el bypass aortofemoral,
el extraanatémico presenta menor riesgo de complicaciones con peores tasas de permeabilidad. La tasa de per-
meabilidad a 10-anos del bypass aortobifemoral se encuentra en un rango de 80 a 90%. (64) Aun frente a una
pequena incisién, la necesidad de anestesia general, el riesgo pulmonar y cardiovascular que requieren cuidados
en una unidad cerrada y el ileo posoperatorio lo hacen mas 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 via endovascular exclusiva. Estas
técnicas, mas frecuentes en los pacientes con isquemia critica, implican fundamentalmente el compromiso de la
arteria femoral comtn. El abordaje convencional permite ingresar en la luz del vaso y, al finalizar la angioplastia
iliaca, se procede a la arteriorrafia con parche. En esos casos de cirugia combinada, la angioplastia del territorio
aortoiliaco se acompana de una endarterectomia femoral con profundoplastia o sin ella.

3.4.5.2 Territorio infrainguinal

Cuando la enfermedad infrainguinal es la causa de la claudicacion, la indicacién de la intervencion es aiin mas
controvertida que para la enfermedad aortoiliaca, dependiendo del nivel de los sintomas, la calidad de la arteria
femoral profunda y sus colaterales y el estado hemodindmico local. En contraste, en el caso de isquemia critica
del miembro (ICM), cualquier vaso proximal, incluidas la iliaca, la femoral comtn, la superficial, la profunda,
o las arterias popliteas, puede servir como vaso de entrada para la reconstruccién arterial distal. Los injertos
autélogos 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 femoropopliteo parecen tener similares tasas
de permeabilidad, con una menor tasa de morbilidad que la asociada a la revascularizaciéon con vena safena. (66)

Para el segmento femoropopliteo existe una tercera opcién, que es la utilizaciéon de prétesis de PTFE impreg-
nadas en heparina (PTFE-Hp). Su utilizacién en este segmento parece ser una solucién menos cruenta que la
utilizacién de vena, con tasas de permeabilidad muy similares. (67) La utilizacion de la prétesis PTFE-Hp implica
un menor tiempo quirdrgico, menor agresividad y la posibilidad de guardar la vena para otro territorio o una
segunda revascularizacién. 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. E1 30% de los pacientes con isquemia de
miembros inferiores no tiene venas de buena calidad y el 50% de los que han tenido méas 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 infrapopliteos 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 anos, 45%
DBT), el 76% de los pacientes recibi6 una anastomosis supraarticular; la permeabilidad al ano y a los 3 afnos fue
de 75y 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 crénica funcional o isquemia
critica de miembro inferior que estaban programados para someterse a bypass femorofemoral o bypass femoropopliteo.
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 afo 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 analisis de
subgrupos revel6 que la reduccion significativa en el riesgo de oclusion (50%) se observé cuando el PTFE-Hp se utilizo
para el segmento femoropopliteo (OR = 0,515 IC 95% 0,281-0,944, p = 0,030). Este estudio mostré que el injerto de
PTFE-Hp reduce significativamente el riesgo global de oclusion primaria del injerto en un 37%. (69)

Revascularizacion quirargica

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— En pacientes con claudicacion intermitente invalidante sin comorbilidades se recomienda el | C

tratamiento quirtrgico en enfermedad aortoiliaca en lesiones TASC D.

— Cuando se estudia realizar una revascularizaciéon infrainguinal se debe considerar la vena 1 A
safena como el conducto de eleccion.

— Los pacientes asintomaticos no deben ser revascularizados de forma profilactica. [} C
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3.4.6 Antiagregacion y anticoagulacion después de la revascularizacion

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 revascularizacion podemos
observar, en un metanalisis de 16 estudios en el que comparo el uso de AAS con la asociaciéon de AAS y dipiridamol
en pacientes con revascularizacién infrainguinal, que el beneficio en la permeabilidad a los 12 meses es similar
en ambos grupos. En el andlisis de subgrupos se observé que los pacientes en los cuales la revascularizacion fue
con protesis tuvieron un mayor beneficio con la doble antiagregacion. (70)

En lo que respecta a la anticoagulacion, el estudio BOA (Dutch By pass Oral Anticoagulants or AAS) incluyé
2690 pacientes con bypass en miembros inferiores, los cuales se aleatorizaron a warfarina (RIN 3-4,5) contra
AAS. Este demostré que la permeabilidad global no fue diferente, pero en el anéalisis de subgrupos los pacientes
revascularizados con bypass venoso tuvieron mayor permeabilidad en el grupo ACO y los bypass con prétesis en
el grupo AAS. Es importante destacar que el riesgo de sangrado fue el doble en el grupo warfarina. (71) Otro
estudio que incluyé 56 pacientes con bypass de alto riesgo (flujo pobre, venas subdéptimas) fueron asignados a
aspirina o a AAS combinado con warfarina. El seguimiento fue de 3 anos y se observé mayor permeabilidad,
salvataje de miembro y sangrado en el grupo tratado con AAS y warfarina. (72) Por ultimo el estudio CASPAR
compardé la doble antiagregacion con clopidogrel y AAS contra AAS solo en revascularizaciones infrapopliteas
(70% venas y 30% protesis). Este estudio no mostré diferencias significativas entre ambos grupos pero, en el
analisis de subgrupos, los pacientes que se revascularizaron con prétesis tuvieron mayor permeabilidad al ano
en el grupo de doble antiagregacion. (73)

Antiagregacion y anticoagulacion después de la revascularizaciéon

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia
— Serecomienda el uso de doble antiagregacion con AAS y clopidogrel por lo menos durante un mes | C

luego de la revascularizacién con stent.

— Puede considerarse la asociacion de AAS y antagonistas de la vitamina K luego de la revascularizacién 1} B
infrainguinal con vena autologa, especialmente en aquellos conductos de alto riesgo de oclusion. (72)

— Puede considerarse el uso de doble antiagregacion con AAS y clopidogrel luego de la revasculari- llb B
zacion infrapoplitea con bypass protésico. (73)

3.5 Isquemia critica de miembros inferiores

3.5.1 Definicion

La isquemia critica de los miembros inferiores (ICM) secundaria a enfermedad oclusiva arterial es la manifesta-
cién clinica méas grave. Se define objetivamente como la presencia de dolor isquémico en reposo o nocturno y/o
lesiones isquémicas o gangrena. Esto implica una condicién crénica que debe diferenciarse de la isquemia aguda
por su evolucién y tratamiento.

3.5.2 Evolucidn 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 comparacién con los pacientes con claudicacién
intermitente. El paciente con isquemia critica 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 amputaciéon del miembro.
Cuando, por el contrario, la isquemia es critica, en general, la historia natural es su empeoramiento progresivo
hacia la amputacion. (74) Segtin datos del ACC/AHA, solo el 50% de los pacientes con ICM sobrevive con los dos
miembros al ano, el 25% sufre una amputacién y un 25% muere de causa cardiovascular. La tasa de mortalidad
a 5 anos de los pacientes con arteriopatia periférica grave es aproximadamente del 28%, cifra muy significativa
cuando se lo compara con el 15% para el cancer de mama o el 38% para el cancer de colon. Existen factores que
aumentan el riesgo de pérdida de miembro, aquellos que reducen la microcirculacion (diabetes, insuficiencia
renal crénica, ICC, tabaquismo, exposicion prolongada al frio y sindrome de Raynaud) y aquellos que requieren
mayor flujo en la microcirculacién (infeccion, celulitis u osteomielitis y presencia de lesiones).

Dos cualidades caracterizan al paciente con ICM: la presencia de enfermedad multisegmentaria suprapoplitea
e infrapoplitea y ser pacientes de alto riesgo quirtrgico con baja expectativa de vida.
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3.5.3 Tratamiento

Como se detallara a continuacion, el tratamiento de la isquemia critica de miembros inferiores consiste en la
revascularizacion del miembro afectado siempre que sea factible. La revascularizacion directa debe lograr:

* Desaparicién del dolor

* Cicatrizacion de lesiones tréficas

* Mantener un miembro funcionante

* Restablecer el estado prepatologia.

La asociacién de ICM e infeccién es frecuente en nuestro medio. Los pacientes con ICM e infeccién son pa-
cientes de alto riesgo de vida y amputacién. Aquellos con infecciéon descontrolada o grave requieren inmediata
hospitalizaciéon e inmovilizacién, antibioticoterapia intravenosa y desbridamiento, ya sea de abscesos, flemones,
extenso compromiso 6seo o articular, necrosis extensa o gangrena. El tratamiento de la infeccién debe realizarse
con antibiéticos de amplio espectro por via intravenosa, seguido de la méas pequena pero efectiva incisién, drenaje
o desbridamiento. La incisién sera realizada pensando en la reseccién final. La infeccion debe ser controlada
antes del procedimiento de revascularizacion. Durante ese tiempo se puede aprovechar para realizar la evalua-
cioén preoperatoria y resolver areas de celulitis, linfangitis o edema. No se recomienda realizar escarectomias
preoperatorias.

3.5.3.1 Tratamiento médico

3.5.3.1.1 Prostanoides

En el grupo de pacientes que no son candidatos a la revascularizacién, el Gnico tratamiento que tiene resultados
positivos en estudios aleatorizados es el uso de prostanoides. E1 ICAI fue un estudio italiano que compar6 la in-
fusién intravenosa diaria de PGE1 contra placebo. El grupo que recibié prostanoides tuvo una menor incidencia
de eventos combinados (muerte, amputacién mayor o persistencia de isquemia critica, IAM o ACV) respecto del
grupo control al momento del alta; sin embargo, esta diferencia se perdi6 a los 6 meses. (75) Por otro lado, en un
metanalisis que incluy6 datos de 254 pacientes provenientes de 3 ensayos clinicos aleatorizados se evidenci6 al final
del tratamiento una mayor tasa de curaciéon de heridas y reduccién del dolor en el grupo de prostanoides (60,2%
PGEL, 25,2% placebo y 53,6% iloprost), observandose también una reduccion significativa del punto combinado
de “muerte y amputacién” a los 6 meses a favor de la PGEL1. (76) Sin embargo, como se observa en una revisién 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 relacion al esquema de administraciéon y dosis que debe administrarse.

— Cuando no hay factibilidad de revascularizaciéon puede considerarse el uso de prostanoides. Recomendacion
de clase IIB, nivel de evidencia B.

3.5.3.1.2 Estimulacién de médula espinal

Inicialmente, un estudio no controlado mostro cierta eficacia de la estimulacién eléctrica de la médula espinal
en lo que concierne a la prevenciéon de amputaciones. (78) Por otro lado, una revisién de ensayos aleatorizados
también sugiere cierto beneficio para el control del dolor; sin embargo, su uso todavia es discutido. (79)

3.5.3.1.3 Oxigeno hiperbarico

Una revision Cochrane que incluy6 5 estudios aleatorizados en los cuales uno de los grupos utilizaba, para el
tratamiento de dlceras cronicas, oxigeno hiperbarico en pacientes que no eran candidatos a revascularizacion
concluyo6 que esta terapia redujo en forma significativa el riesgo de amputacion al afo en pacientes diabéticos. (80)
Sin embargo, estos hallazgos deben ser tomados con cautela por presentar los estudios originales defectos me-
todoldgicos y por contar con un niimero muy pequeno de pacientes.

— El uso de camara hiperbarica puede considerarse un tratamiento coadyuvante de la revascularizacion en
pacientes con isquemia critica o una dltima instancia terapéutica en pacientes sin posibilidad de revascula-
rizacién. Recomendacioén clase Ila, 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 basicos
(bFGF o FGF-2), el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) y el factor de crecimiento inducible por
hipoxia. Una simple inyeccién intramuscular o intrarterial de ADN desnudo o un vector viral que contenga el
gen VEGF produce un aumento sostenido de la produccion de factor de crecimiento y de la angiogénesis durante
varias semanas. (82) El estudio de fase Il TRAFFIC asigné al azar a pacientes con claudicaciéon intermitente
moderada-grave a infusiones arteriales bilaterales en las extremidades inferiores de placebo, una dosis tinica de
FGF-2 recombinante o dos dosis de FGF-2 recombinante los dias 1 y 30. La mejoria en el tiempo de ejercicio fue
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del 14% en el grupo placebo, del 34% en el grupo de dosis tinicay del 20% en el grupo de dosis doble. (83) Estos resul-
tados parecen ser promisorios; sin embargo, atn 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. Recomendacion de clase III, nivel de evidencia C.

Isquemia critica. Tratamiento médico

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia
— Eluso de cdmara hiperbérica puede considerarse un tratamiento coadyuvante de la revascularizacion lla C

en pacientes con isquemia critica o una ultima instancia terapéutica en pacientes sin posibilidad de
revascularizacion.

— Cuando no existe factibilidad de revascularizacién puede considerarse el uso de prostanoides. lIb B

— Por el momento no debe utilizarse la terapia génica ni de células madre para el tratamiento de la 1l C
enfermedad arterial periférica de MM.II.

3.5.3.2 Tratamiento invasivo

Son datos importantes para la seleccién de la forma de revascularizacion del miembro afectado la expectativa de vida
del paciente y la anatomia vascular. Las lesiones largas, oclusivas, muy calcificadas o con compromiso de la arteria
poplitea son anatémicamente mejor tratadas por via quirdrgica. Las lesiones estenéticas cortas, por el contrario,
tienen resultados 6ptimos con el abordaje endovascular. En la mayoria de los pacientes con ICM la afeccion arterial
es difusa y multisegmentaria, por lo que las primeras recomendaciones son de reglamentacién general en pacientes
con ICM y enfermedad oclusiva proximal y distal, independiente de la forma de revascularizacion.

Isquemia critica. Tratamiento invasivo

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

— La lesién proximal debe ser tratada en primer lugar. | C

— Para pacientes con ICM y enfermedad oclusiva proximal y distal en quienes los sintomas de isquemia | B

o infeccion persisten aun después de la revascularizacion proximal, la revascularizacion del lecho
distal también estad justificada. (7)

3.5.3.2.1 Tratamiento endovascular

El estudio BASIL que comparé angioplastia con balén contra cirugia ha demostrado que la angioplastia es la
estrategia de preferencia con una tasa de éxito similar a la cirugia y elevado nivel de seguridad en pacientes con
lesiones pasibles de ser intervenidas en forma percutanea. (85) En la isquemia critica de miembros inferiores, los
stents de nitinol en territorio femoropopliteo pueden ser empleados mas liberalmente para salvataje de miembros
o cicatrizacion de tlceras. (86)

Isquemia critica. Revascularizacion endovascular

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— El tratamiento endovascular es razonable como tratamiento de eleccion en isquemia critica cuando lla B

la anatomia es favorable.

3.5.3.2.2 Tratamiento quirdrgico

El paciente con isquemia critica de miembro debe recibir la mejor revascularizacién posible. Un subestudio del
BASIL que extendi6 el seguimiento a 5 anos después del procedimiento evidencié en el grupo de pacientes que
sobrevivieron més de dos anos luego de este, una mayor sobrevida (7,3 meses) y mayor sobrevida libre de ampu-
tacion (5,9 meses) en el subgrupo tratado con cirugia. (87)
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Isquemia critica. Tratamiento quiridrgico

Recomendacion Nivel de

evidencia

— En pacientes con isquemia critica de MM.II. y una esperanza de vida estimada superior a 2 afios, en los lla B
que se disponga de vena autéloga para ser utilizada como conducto de revascularizacion, la cirugia de
bypass es razonable como tratamiento inicial para mejorar el flujo sanguineo distal.

Del estudio BASIL también se desprende que los resultados de la cirugia infrapatelar con prétesis, en lugar
de injerto venoso, son extremadamente pobres. Incluso la angioplastia con balén, siempre que fuera posible, debe
ser preferible al bypass protésico para la revascularizacion infrapatelar. Es importante remarcar que el intento
fallido de revascularizacién percutdnea se acompana de un peor resultado, incluso luego del de la revasculari-
zacion quirargica. (85) Dicho de otro modo, los pacientes que se presentaron con una angioplastia fallida como
primer tratamiento tuvieron peor prondstico después del bypass de rescate. Dichos resultados podrian 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 pulsatil y perfusién de mejor
calidad para la extremidad isquémica.

* Recomendaciones del segmento aortoiliaco

La cirugia abierta para el segmento aortoiliacofemoral tiene cada vez menos indicaciones. Probablemente, el
compromiso de la aorta infrarrenal o el compromiso de la arteria femoral coman son hoy las tinicas indicaciones
anatémicas clésicas. Las opciones para este segmento contemplan el bypass aortofemoral, el bypass iliofemoral,
la endarterectomia aortoiliaca y el bypass extraanatémico.

Isquemia critica. Tratamiento quirurgico del segmento aortoiliaco

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia
— El bypass aortoiliacofemoral suele ser el tratamiento de eleccién para la enfermedad difusa oclusiva lla C

del segmento aortoiliaco en los pacientes con riesgo quirtrgico habitual.

— El bypass extraanatémico, debido a su menor tasa de permeabilidad alejada, puede considerarse lIb C
en pacientes que no tengan otra posibilidad de revascularizacion.

* Recomendaciones del segmento femoropopliteo

Aun con los adelantos tecnolégicos actuales, la patologia de la cAmara femoral (arteria femoral comin y lesiones
ostiales de la arteria femoral superficial y femoral profunda) sigue siendo de dominio quirtrgico convencional. La
endarterectomia con arteriorrafia con parche es una solucién poco invasivay 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 perfusién del miembro mediante flujo hacia la arteria femoral profunda.

La arteria femoral superficial, debido a sus caracteristicas anatomicas, esta expuesta a fuerzas extrinsecas
de torsion, flexion, extensién y acodamiento. Esto determina que, en general, las lesiones sean difusas y alcan-
zan su maxima expresion a nivel del canal de Hunter, donde suelen encontrarse las lesionas mas severas y con
mayor cantidad de calcio.

El bypass con vena safena interna es el tratamiento de eleccién en pacientes con isquemia critica de MM.II.
y enfermedad femoropoplitea difusa (>15 e¢m) y oclusiva. (89) Siempre hay que tener en cuenta, ademas del
riesgo quirtrgico de la operacién, lo que el tiempo posoperatorio significa. La infeccién de herida, el linfedema,
la alteracién de la sensibilidad, el dolor y la alta tasa de reoperaciones en pacientes de alto riesgo quirargico
hacen que este procedimiento eficaz esté asociado a una alta tasa de morbilidad perioperatoria. Porter public
sus resultados sobre cirugia convencional de pacientes con ICM. La edad media de los pacientes fue de 66 anos
con un seguimiento promedio de 42 meses. Después de la operacion, el 88% vivia independientemente en su casa
y el 92% eran pacientes ambulatorios. La mortalidad perioperatoria fue del 6,3% y el 24% present6 complicacio-
nes a nivel de la herida quirargica. La permeabilidad asistida primaria del injerto y las tasas de salvataje de la
extremidad a 5 anos 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 vivian de forma independiente en su casa. El tiempo
promedio de curacién de herida (quirtgicas e isquémicas) fue de 4,2 meses. El 22% de los pacientes no habia
logrado la curacién completa de la herida al momento de finalizar el seguimiento. El 54% requiri6 al menos una
reoperacién 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% requirié amputacion del miembro principal o de la extremidad contralateral. Solo el 14,3% de los pacientes
alcanzaron el resultado ideal de una intervencién quirdrgica sin complicaciones con alivio de los sintomas a largo
plazo, mantenimiento del estado funcional y ninguna reoperacién. (90)

Para el segmento femoropopliteo existe una tercera opcién que es la utilizacion de proétesis de PTFE impreg-
nadas en heparina. Para la anastomosis distal en el segmento popliteo parece ser una solucién menos cruenta
que la utilizacién de vena, con tasas de permeabilidad muy similares.

Las técnicas convencionales desempenan 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 prétesis de PTFE recubier-
tas con heparina en cuanto a similar permeabilidad en el segmento femoropopliteo, menor tiempo quirargico,
menor agresividad y la posibilidad de guardar la vena para otro territorio o una segunda revascularizacién. (91)

Es comin la enfermedad concomitante de la arteria iliaca con la arteria femoral superficial o profunda. En
estos pacientes, una opcién es el tratamiento hibrido a través de la arteria femoral comin, con muy buenos
resultados. (92)

Isquemia critica. Tratamiento quirargico del segmento femoropopliteo

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia
— La endarterectomia de la arteria femoral comun y arterioplastia con parche proporciona excelentes lla B

resultados con baja morbimortalidad, constituyendo el tratamiento estandar en esta localizacion.

— El tratamiento hibrido endovascular de la enfermedad oclusiva aortoiliacofemoral puede ser con- lIb B
siderado como un tratamiento alternativo aceptable en pacientes con enfermedad aortoiliaca y
enfermedad concomitante de la arteria femoral comin que requiere cirugia abierta.

— La revascularizacién de la arteria femoral profunda (AFP) se puede considerar en los pacientes con 1} B
isquemia critica, sin opciones para la restauracion del flujo sanguineo continuo desde el segmento
aortoiliaco a la arteria poplitea, en relacién con estenosis hemodinamicamente significativa de la
AFP. Sobre la base de pruebas actualmente disponibles, la profundoplastia quirtrgica se prefiere
sobre la recanalizacién endovascular.

* Recomendaciones del segmento infrapopliteo

Los pacientes con enfermedad arterial infrapoplitea se caracterizan por ser pacientes de alto riesgo cardio-
vascular y presentar generalmente lesiones multisegmentarias.

Los pacientes con isquemia critica suelen presentarse con lesiones de aparicion espontanea. Son habitualmente
sedentarios, no caminan, son anosos, diabéticos y portadores de una neuropatia periférica, lo que se acompana de
un enlentecimiento en la cicatrizacién. Pueden tener ademas 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 progresién tipica de la claudicacién a la lesién tréfica. En su expresién mas marcada manifiestan
lesiones troéficas (tlceras 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 poblacién) es escasa la evidencia de alta calidad que existe en la literatura para apoyar un
paradigma de estrategia en pacientes con ICM y enfermedad infrapoplitea.

Varios estudios han demostrado que la cirugia de revascularizacion es el tratamiento estandar para el salvataje
de la extremidad en pacientes con ICM debido a la enfermedad aterosclerética de las arterias infrapopliteas, pero
las intervenciones endovasculares de lesiones infrapopliteas representan una opcién mucho menos invasiva y
ahora se consideran una alternativa valida a la cirugia de bypass en muchos casos.

La revascularizacién por cirugia abierta o bypass tiene, como vaso proximal, generalmente la arteria femoral
superficial o la arteria poplitea, 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 infeccion.

Un metanalis publicado en 2006, incluyé 2320 pacientes con bypass distal. E1 88% de ellos eran diabéticos y
el 90% tenian lesiones tréficas. La permeabilidad primaria a 5 anos fue del 63%, la permeabilidad secundaria del
70% y la sobrevida libre de amputacién del 77%. (94) La vena safena invertida fue la opcién técnica méas realizada
y los vasos tibiales, los mas utilizados como vasos de salida. El fracaso de la cirugia se asoci6 a la pérdida del
miembro. Esto podria ser explicado por el hecho de que la cirugia secciona la circulacién colateral, el miembro
isquémico no cicatriza las incisiones realizadas durante la cirugia y ademas los pacientes sometidos a bypass son
generalmente los mas comprometidos (enfermedad vascular més avanzada).
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Los pacientes con lesiones minimas o bien distales pueden ser manejados mediante pequenas amputacio-
nes, sin revascularizacién 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 méas indicado. Por el contrario, en pacientes con dolor en reposo o lesion grave, la
revascularizacién 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 ano, respectivamente, y el salvataje del miembro, del 88% con una sobrevida
global del 84%. (85)

Aunque ningin estudio aleatorizado analiz6 de forma selectiva los resultados de los diferentes materiales de
injerto para la construccion de puentes a las arterias infrapopliteas, hay suficiente evidencia a favor de la vena
safena con mejores resultados, en comparacion con cualquier otro material de injerto, en la permeabilidad tanto
a corto como a largo plazo.

En cirugia infrapatelar, los sitios de anastomosis distales pueden ser las arterias tibiales, pedia o plantares,
dependiendo de la extension de la enfermedad aterosclerética, la extensiéon de vena aprovechable y el estado
de la piel. Dado que la propuesta del “principio de derivacién corta” instalado por F. Veith en 1981 es hoy muy
bien valorado, el uso de los sitios de anastomosis proximal suelen ser los mas distales (femoral superficial o
popliteo en lugar de la femoral comun). (95) Las ventajas incluyen la reduccién de la diseccién inguinal, el uso de
material de injerto mas corto y la disminucién en el tiempo quirargico. El bypass puede ser realizado en forma
extraanatomica con reseccion del hueso peroné, o anatémica perforando la membrana interésea para llegar a la
arteria tibial anterior.

Existen, ademas, técnicas alternativas que pueden utilizarse cuando la vena safena interna no esta 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 preservacién de miembro, o venas,
arterias o venas del cordén umbilical criopreservadas. Las tasas de permeabilidad son menores y rondan el 19
al 30% con 55 a 60% de preservacion de miembro. (96) También se ha descripto la utilizacién de PTFE y PTFE
impregnado en heparina para bypass infrapopliteo, conjuntamente con técnicas adyuvantes como “cuff” venosos
o fistulas a nivel de la anastomosis distal. Las experiencias son pequenas y con resultados diversos. Aunque este
enfoque lleva a desventajas tales como la necesidad de extraccién de la vena de los sitios distales y la construccion
de injertos compuestos, el uso de bypass con PTFE infrapopliteos se asocia con pobres resultados a largo plazo
(a 5 anos, 31% para la permeabilidad primaria, 40% de la permeabilidad secundariay 56% para la preservacion
de miembro). (97)

Isquemia critica. Tratamiento quirargico del segmento infrapopliteo

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— La vena safena interna es superior a cualquier otro material y deberfa ser utilizada como injerto en lla B

los bypass en las arterias infrapopliteas.

— Cuando la vena safena interna no esta disponible o no es apta, el uso de injertos de vena alternativos lla B
es preferible a la realizacion de un bypass con vena preservada o un bypass con PTFE.

3.6 Isquemia arterial aguda

3.6.1 Definicion

Laisquemia arterial aguda de miembros inferiores (IAMI) se define como una disminucion stbita en la perfusion,
que causa una potencial amenaza a la viabilidad del miembro afectado, de menos de dos semanas de evolucion.
Esta entidad se asocia con una tasa de amputacion de hasta 25% y una mortalidad entre 10-20%. (8) El diag-
nostico 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 Etiologia y cuadro clinico

La etiologia de esta entidad incluye la trombosis aguda de una arteria o bypass, la embolia cardiaca o desde otro
territorio arterial enfermo, la diseccién 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 popliteo, y en bypass ya sea sintéticos o de venas autélogas. En forma menos
frecuente, la trombosis puede afectar arterias sanas en pacientes que presentan condiciones protrombdticas
como es el caso del sindrome antifosfolipidico o la trombocitopenia inducida por heparina. En pacientes con
fibrilacién auricular, infarto agudo de miocardio, con disfuncién ventricular o con valvulas protésicas y que no
estén anticoagulados se debe sospechar la embolia como causante del cuadro. (99)
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En cuanto al cuadro clinico de esta entidad es fundamental conocer el tiempo de inicio exacto, la forma de
comienzo, su localizacién e intensidad y los cambios en la gravedad desde el comienzo hasta el momento de
evaluacion. En cuanto a la forma de presentacion, 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) paralisis ( paralysis); este tltimo signo es de muy mal prondstico. La palpacién 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 informé la palpacion 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)

Determinacion clinica de la vitalidad de un miembro

Categoria Pronéstico Hallazgos Senal Doppler
Sensitivos Debilidad muscular Arterial Venoso
| Sin amenaza No amenaza No No Presente Presente
lla Amenaza Recuperable si es Minima (digital) No Habitualmente Presente
incipiente tratado rapidamente 0 ninguna presente
Ib Amenaza Recuperable si es Maés alla de los Leve 0 Ocasionalmente Presente
inminente tratado dedos, dolor moderada presente
inmediatamente en reposo
1] Sin vitalidad Dano irreversible Profunda, anestesia Parélisis, rigidez Ausente Ausente

3.6.3 Tratamiento
Una vez que se establece el diagndstico clinico, independientemente de la etiologia el tratamiento con heparina
fraccionada es el primer abordaje, siempre que no exista contraindicacién alguna para ella, ya que cuanto mas
temprano sea el tratamiento anticoagulante menor es el riesgo de amputaciéon 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 diagnéstico o tratamiento, el paciente deber ser derivado
en forma inmediata.

Manejo médico inicial:

1. Hidratacién amplia con soluciones salinas intravenosas (IV) a fin de prevenir la evolucién al fallo renal.

2. Recibir dosis de carga de aspirina.

3. Ser anticoagulado con heparina sédica por via IV: bolo de 100 a 150 U/kg seguido por infusiéon 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 eleccion de la estrategia terapéutica
dependeran de la presentacion clinica, sobre todo la presencia de deficiencias neurolédgicas y la causa (ya sea trombé-
tica o embdlica). Una extremidad con dano irreversible puede requerir amputacion primaria antes del deterioro del
estado clinico del paciente. En otros casos, la revascularizacién puede ser parcial para limitar el nivel de amputacion.

Es mandatoria la obtencion de imagenes en forma urgente, asi como la evaluacién de las principales comor-
bilidades. La angiografia digital es el método de eleccion. En el caso de la funcién renal gravemente deteriorada,
se puede reemplazar por la combinacién de angio-RM y Doppler. En algunos casos, en los cuales la embolia es
claramente de origen cardiaco sobre arterias normales, se puede realizar la embolectomia quirirgica sin ima-
genes angiograficas previas. Del mismo modo, dado el nivel de emergencia, la angiografia puede realizarse sin
ultrasonido vascular previo, para evitar retrasos terapéuticos.

Isquemia aguda. Tratamiento médico inicial

Recomendacion Nivel de

evidencia

— Todos los pacientes con isquemia arterial aguda de miembros inferiores deben recibir heparina al 1 B
momento del diagndstico.

— En caso de no contar con medios de diagnostico o tratamiento, el paciente deber ser derivado en 1 C

forma inmediata. (104)

— En caso de pacientes con isquemia grave de un miembro y que cursan con fallo renal agudo es lla C
razonable instaurar un tratamiento de hemodiélisis temprano a fin de disminuir el riesgo de un
sindrome de reperfusion e hiperpotasemia producto del dafio tisular y la liberacion de toxinas.
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3.6.3 Tratamiento de reperfusion
La eleccion de la estrategia de reperfusion adecuada es fundamental a fin de reducir el riesgo de amputaciéon y
mortalidad. Excluyendo la trombolisis sistémica, la cual no tiene lugar en el tratamiento de la IAMI, (105) la
resolucién quirargica o la endovascular son opciones terapéuticas validas. (106) No existen pautas absolutas que
determinen la realizacién de un tratamiento quirtrgico o endovascular, pero si podemos encontrar variables que
favorezcan una u otra terapéutica.

Isquemia aguda. Reperfusion

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

— Estd indicada la revascularizacién urgente en isquemia arterial aguda con miembro viable. 1 A

— Enlos casos en los cuales el miembro no presente vitalidad (estadio Ill) no se debe intentar ninguna 1 C

estrategia de reperfusion y se debe proceder a la inmediata amputacion del miembro; esta es una
emergencia clinico-quirdrgica.

— No esta recomendada la utilizacién de tromboliticos sistémicos en isquemia arterial aguda. ] B

En los afnos noventa se publicaron dos estudios aleatorizados: el TOPAS (107) y el STILE (108). Ambos sugieren
que los tromboliticos intraarteriales y la resolucién quirtrgica serian equivalentes en cuanto a los puntos finales
muerte y amputacién. Sin embargo, es importante remarcar que la mayoria de los pacientes presentaban isque-
mia categorias [y Ilay, en el TOPAS, el 55% de los pacientes presentaban IAMI secundaria a la oclusiéon de un
bypass. E1 STILE incluyé pacientes con hasta 6 meses de isquemia; cuando se analizan los resultados en funciéon
del tiempo de evolucién del cuadro clinico, aquellos con isquemia de més de 14 dias mostraron beneficiarse con el
tratamiento quirargico, mientras que el tratamiento endovascular fue superior en los pacientes con menos de 14
dias de evolucién. La mayoria de estos pacientes presentaban enfermedad vascular previa importante y puentes
arteriales ocluidos para los cuales los tromboliticos intraarteriales, que pueden ser adyuvados por tromboaspi-
racion, y el tratamiento endovascular son eficaces. Estos resultados no son extrapolables a todos los pacientes
con TAMI, especialmente a aquellos con cuadros de instalacion stbita y amenaza a la vitalidad del miembro. En
estos casos es preferible optar por un tratamiento quirargico, ya que los tromboliticos demoran hasta 12 o 24
horas en lograr una reperfusion efectiva. Por el contrario, en los casos en los cuales la vitalidad no se encuentra
amenazada (categoria I), los tromboliticos intra-arteriales serian preferibles ya que al producir una reperfusién
gradual de “baja presiéon” se disminuye el riesgo de producir un sindrome de reperfusion.

En el caso de oclusiones embdlicas, la embolectomia es el tratamiento de eleccién. Si el cuadro es claramente
emboélico y su localizacion puede identificarse en forma no invasiva por ecografia Doppler, es razonable proceder
arealizar una embolectomia quirtrgica. La introduccion del catéter de Fogarty en 1963 simplific6 en gran medida
el procedimiento, permitiendo la completa eliminacién del trombo a través de una tinica arteriotomia realizada
bajo anestesia local, desde un sitio remoto al sitio de la obstruccion.

Si la etiologia no puede ser establecida, se procedera a realizar una arteriografia a fin de confirmar el nivel y
la extension de la oclusion y asi seleccionar la mejor terapia disponible. En los casos donde la etiologia méas pro-
bable es la trombosis de una arteria nativa o un bypass, el tratamiento con tromboliticos intraarteriales seguidos
por una eventual angioplastia, si existen obstrucciones subyacentes, parece una opcién razonable. La infusion
de tromboliticos por mas de 48 horas y una disminucién del fibrinégeno por debajo de 100 mg/dL. aumenta sig-
nificativamente el riesgo de sangrado.

3.6.3.1 Manejo de bypass trombosado

La trombectomia de un bypass es un procedimiento relativamente sencillo. Comienza con la exploraciéon del
injerto en su anastomosis distal, ya que permite la identificacién de la causa mas 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 lesion es detectada, puede ser tratada mediante angioplastia con parche incluyendo la parte
distal del injerto. Si la restauracion de la permeabilidad no se puede lograr de esta manera, la construccion de
un nuevo bypass es la opcién preferible, en particular con el uso de vena autéloga.

Existe evidencia que avala el uso de tromboliticos para el tratamiento de puentes arteriales ocluidos. (107,108)
Esta estrategia es de eleccion en el caso de pacientes con bajo riesgo de sangrado sin amenaza inminente del
miembro (categoria I y Ila) o si se carece de conductos para la realizacién de un nuevo puente. La oclusion re-
ciente del puente (menos de 14 dias), su realizacién hace més de un ano y la posibilidad de atravesar la oclusién
con la cuerda e identificar una lesién 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 popliteo trombosado

Los aneurismas popliteos trombosados presentan una gran carga trombética, lo que determina un alto riesgo
de embolia y compromiso de la circulacién distal en caso de utilizar tromboliticos. Por lo antes mencionado se
sugiere realizar una arteriografia 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 solucién quirtrgica y realizar un
puente arterial. De no visualizarse lechos distales, se aconseja emplear tromboliticos locales. (109)

3.6.4 Complicaciones de la reperfusion

Las complicaciones de la revascularizacién de una extremidad por isquemia arterial aguda se pueden dividir en
aquellas relacionadas con la intervencién quirdrgica, las secundarias a la reperfusién del miembro y por tltimo
las secundarias a la causa principal del suceso, incluida la recurrencia de la embolizacién o retrombosis.

La incidencia de embolizacién 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 lesién intimal producida durante la embolectomia con balén o la
eliminacién incompleta del material tromboembdlico.

Las complicaciones quirtrgicas relacionadas con la intervencién quirtrgica son la diseccion intimal, la per-
foracién arterial, la fistula arteriovenosa y ciertas manifestaciones tardias, como la hiperplasia intimal causada
por una lesion de la pared vascular durante la embolectomia.

- Sindrome de reperfusion

Esto incluye tanto manifestaciones locales (sindrome compartimental) como manifestaciones sistémicas
(acidosis, hiperpotasemia, fallo renal, hepatico y pulmonar, arritmias y paro cardiaco).

El dano tisular inicial durante la fase isquémica se continta con la reintroduccién de sangre oxigenada. El
oxigeno derivado de los radicales libres destruye el componente lipido de las membranas celulares, lo que conduce
a una mayor permeabilidad capilar. Grandes cantidades de acido lactico se acumulan durante el metabolismo
anaerdbico en la fase de isquemia y al ingresar al torrente circulatorio genera una disminucién brusca del pH
y un aumento del potasio sérico. La acidosis e hiperpotasemia pueden conducir a arritmias cardiacas, mientras
que la necrosis tubular aguda se produce a partir de la precipitacién de la mioglobina que el muisculo isquémico
libera en un ambiente acido. El tratamiento del sindrome de reperfusion incluye de correccion de la acidosis con
bicarbonato de sodio, la correccién de la hiperpotasemia con glucosa e insulina, resinas de intercambio idnico,
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aumento de la diuresis y, en algunos casos, hemodidlisis y la prevencion de la necrosis tubular aguda por estimu-
lacion de la diuresis y alcalinizacién de la orina. El manitol es bastante 1til, actuando como un agente osmoético
para inducir diuresis o como un eliminador de radicales libres.

El sindrome compartimental es una manifestacion local de lesion de reperfusion, que se caracteriza por la
alta presion dentro de un espacio cerrado fascial que conduce a la reduccion de la perfusién de sangre capilar por
debajo de un nivel necesario para la viabilidad de los tejidos. El sindrome se presenta con dolor, agravado por el
estiramiento pasivo, paresia de los musculos del compartimento, hipoestesia en la distribucién de los nervios que
atraviesan el compartimento y la tension de los limites de la fascia del compartimento. La medicion de la presion
intracompartimental con valores superiores a los 20 mm Hg puede mostrar un valor critico de perfusiéon. En esos
casos, una inmediata fasciotomia es necesaria para evitar la incapacidad o dano permanente. (110)
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4.1 Introduccion

El término aneurisma deriva de la palabra griega aneurysma, que significa “ensanchamiento”. Actualmente,
un aneurisma se define como la dilataciéon de una arteria de caracter permanente y localizado, cuyo didmetro
sobrepasa en un 50% el diametro normal de la arteria. (1) Como su diametro depende de la edad, sexo, tamano
corporal y otros factores, en el caso de la aorta abdominal hay consenso generalizado en definir el aneurisma
cuando la arteria alcanza un didmetro transversal mayor de 30 mm y de 18 mm para la arteria iliaca comun. (2)
Vesalio en el siglo XVI realiz6 la primera descripcion del aneurisma de aorta abdominal (AAA) .Posteriormente
hubo varios intentos frustros de tratamiento. Matas (3) realizé en 1923 la primera ligadura aértica con éxito en
un paciente con AAA. En 1954, Dubost y cols. (4) efectuaron con éxito la primera reseccién de un AAA, realizando
la reconstruccion adrtica con injerto homélogo en el hospital cardiovascular de Paris (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 mayoria son fusiformes, infrarre-
nales y terminan en la bifurcacion aértica; sin embargo, en el 25% de los casos las arterias iliacas se encuentran
comprometidas. (6)

4.2 Epidemiologia
La prevalencia de los AAA fue estudiada en multiples trabajos epidemioldgicos, pero la informacién mas sélida
surge de los estudios aleatorizados tendientes a evaluar la utilidad del rastreo sistemaético. (7-10) En estos estu-
dios, la prevalencia de AAA entre los hombres fue del 4% en el estudio Viborgy 7,6% en el estudio de Chichester.
Este ultimo fue el Ginico estudio que incluyé 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 ultimos afios hubo un aumento considerable en la
incidencia de los AAA debido a los avances en los métodos diagnédsticos. El riesgo de padecer un AAA alcanza el
10% en los pacientes con enfermedad vascular periférica, 25% si hay otro aneurisma en el organismoy 53% si
existe un aneurisma popliteo asociado.

Representa aproximadamente 15 000 muertes/ano en los Estados Unidos, y constituye la decimoquinta causa
de muerte y la décima en varones mayores de 55 anos. (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 visién ha cambiado, al menos en parte, en los tltimos anos,
cuando se tiende a considerar el desarrollo de los AAA como consecuencia de un proceso degenerativo. La pared
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adrtica no solo contiene células de musculo liso vascular, sino también dos proteinas importantes de la matriz, la
elastinay el colageno. (13) Histol6gicamente hay degeneracion y fragmentacion de elementos estructurales como
la elastina y un remodelado de la media, con evidencia de inflamacion crénica, destruccion de la lamina elasticay
deplecion de musculo liso. (14) La elastina es el principal elemento encargado de soportar la carga en la aorta que
resiste contra la produccion del aneurisma, mientras que el colageno acttia 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 anos, lo que justifica que se reduzca con la edad y que los AAA surjan sobre todo
en paciente ancianos. (15) La degradacién proteolitica estda dada por la actividad de las metaloproteinasas de la
matriz (MMP) en la pared de los aneurismas adrticos. La presencia de infiltrados inflamatorios linfomonocitarios
y de macréfagos con un aumento de citocinas y otros mediadores provoca un aumento anémalo de la actividad
proteolitica en la matriz extracelular con la destrucciéon de elastina y colageno, y una respuesta inmunitaria a
sus productos de degradacion. (16, 17)

Los AAA y la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) presentan una importante asociaciéon y compar-
ten factores de riesgo. Esta asociacién entre AAA y EPOC ha sido atribuida a la degradacion 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 comparo el riesgo de diferentes patologias crénicas entre individuos tabaquistas demostré 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 expansién de los AAA es
mayor entre quienes fuman que entre quienes nunca fumaron o abandonaron el habito tabaquico. (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 predisposicién genética, al identificar una degeneraciéon
aneurismatica en varones relacionada con el parentesco de primer grado entre un 15 y 25% de los casos. (20)
Un estudio reciente demostré 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 tnico patrén de herencia, sugiriendo que el AAA es una patologia multifactorial en la que
intervienen diferentes factores de riesgo tanto genéticos como ambientales.

Desde un punto de vista clinico, la presencia de antecedentes familiares de AAA determinaria un riesgo de
aparicién a edades mas tempranas. (22)

4.3.2 Factores de riesgo aterosclerdticos

Aunque algunos autores hayan intentado explicar que ateroma y degeneraciéon aneurismatica son procesos inde-
pendientes, la mayor prevalencia de tabaquismo, hispertension arterial (HTA), cardiopatia isquémica y arteriopatia
periférica, asi como las concentraciones de lipoproteinas, (23) indican una participacién de la aterosclerosis en el
proceso. Marcadores de extensién de aterosclerosis, como la presencia de placas de ateroma en la aorta toracica,
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 inflamacién es un componente comin de la mayoria de los aneurismas de la aorta, pero también hay una
entidad clinica denominada aneurisma inflamatorio. Este tipo de aneurisma tiene distintas caracteristicas
clinicas y patoldgicas, aunque puede reflejar una manifestacion extrema de los procesos presentes en todos los
aneurismas aérticos. Aproximadamente el 5% de los pacientes en series de casos de aneurismas adrticos 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 diametro, suelen ser més sintomaticos y asociarse a un mayor grado de fibrosis retroperitoneal. La
triada de dolor abdominal, pérdida de peso y elevacién de la velocidad de eritrosedimentacion suele ser sugerente
de la presencia de aneurisma inflamatorio. En una serie de 2816 casos de la Clinica Mayo, los AAA inflamatorios
presentaron una mayor mortalidad quirargica (7,9 vs. 2,4% p < 0,002). (27)

Se ha propuesto la participacién de agentes infecciosos, al identificar herpesvirus, Chlamydia pneumoniae
en el 30-50% de los casos de AAA, asi 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 ano;
sin embargo, a medida que aumenta el tamano del AAA, se ha descripto que también aumenta su velocidad de
crecimiento. La velocidad de expansién 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 didmetro es esperable que crezca entre 4 y 6 mm al ano. 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 estd influenciada por un nimero de factores, entre ellos el
diametro del aneurisma, la tasa de expansion y el sexo. El tamano del aneurisma es el predictor mas importante
de riesgo de ruptura, riesgo que aumenta marcadamente con el didmetro del aneurisma mayor de 5,5 cm. Un
comunicado de la Asociacién Estadounidense de Cirugia Vascular y de la Sociedad de Cirugia Vascular estimé el
riesgo anual de ruptura segtn su diametro AAA (Tabla 1): (32)

Tabla 1. Riesgo anual de ruptura de un AAA segun su didametro

<4 0

4-4,9 0,55
5-6 3-15
6-7 10-20
7-8 20-40
>8 30-50

Debido a que es poco comun 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 indicacién para
la reparacién electiva.

La tasa de expansion 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 hipertensién arterial.

4.5 Evaluaciéon y diagnéstico
4.5.1 Hallazgo incidental

Casi tres cuartas partes de los aneurismas de aorta abdominal son asintomaticos en el momento del diagnés-
tico; generalmente, su hallazgo es resultado de la palpacién de una masa pulsatil durante la exploracién fisica
rutinaria de un paciente, o mas frecuentemente son hallados por estudios diagnédsticos (Rx, ecografia o T'C)
solicitados con motivo de otra patologia. (33)

4.5.2 Cuadro clinico

La mayoria de los pacientes se encuentran clinicamente asintomaticos al momento de diagnosticar el AAA. La
sintomatologia puede aparecer cuando existe rapida expansion del aneurisma: dolor abdominal o en la espalda;
hasta una cuarta parte de los pacientes pueden presentarse con ruptura del AAA, que clinicamente se manifiesta
con los sintomas clésicos de dolor abdominal o lumbar, masa abdominal pulsatil e hipotensién arterial.

Sin embargo, hay algunas manifestaciones clinicas inespecificas y sutiles que acompanan a una minoria de
AAA. Asi, la compresion de la vena cava inferior (VCI) puede manifestarse con edema de los miembros inferiores.
Cuando las vias urinarias estan afectadas puede haber dolor lumbar, con sintomas urolégicos. En los aneurismas
inflamatorios (5-10%), la fibrosis de estructuras vecinas (duodeno, VCI, vena renal derecha, uréter o sigma) se
puede acompanar de dolores abdominales o lumbares, con pérdida de peso, velocidad de sedimentacion elevada y la
presencia de un halo inflamatorio perianeurismatico en el estudio tomografico. La embolizacién arterial periférica
conducira episodios isquémicos agudos o crénicos por embolizacién reiterativa. En caso de ateroembolia, puede
manifestarse en forma de sindrome de los dedos azules. Finalmente, la infeccién arterial hematégena o por vecindad,
con sindrome febril y hemocultivos positivos en el contexto de un compromiso de la integridad de la pared aértica,
son las caracteristicas clinico-patoldgicas de los aneurismas micé6ticos. Aunque infrecuente, el AAA puede producir
una fistula aorto-cava, la cual puede manifestarse por insuficiencia cardiaca o sobrecarga de cavidades derechas.

4.5.3 Métodos complementarios
4.5.3.1 Ultrasonido

La ecografia es el método de eleccién para el rastreo, diagnéstico y seguimiento de un AAA. La ecografia se
utiliza para obtener una primera confirmacién cuando se sospeche su presencia o para el seguimiento de los
aneurismas pequenos; es un método accesible y no invasivo, con una sensibilidad del 92-99% y una especificidad
del 100%, valido para la medicién de los diametros y el trombo mural. La ecografia presenta limitaciones para la
evaluacion de aneurismas suprarrenales y yuxtarrenales y a nivel de las arterias iliacas. Pese a estas limitaciones
es el estudio de eleccion para el diagndstico y seguimiento de la mayoria de los pacientes. En caso de AAA de
rapido crecimiento o aquellos que se acercan a la indicacién quirtrgica, es recomendable completar la evaluaciéon
con otro método, habitualmente la tomografia. (34-36)

En el caso de rotura del AAA se pueden identificar mediante ultrasonido colecciones periaérticas y liquido
libre en la cavidad abdominal.
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4.5.3.2 Tomografia

La tomografia computarizada con contraste (angio-TC) ofrece imagenes de alta resolucién y posibilidad de re-
construccion tridimensional. Muestra con exactitud la extensién proximal y distal del aneurisma. Es el método
de eleccion en el diagnéstico y el estudio preoperatorio. La evaluacion de la anatomia aortoiliaca, del cuello
aértico (largo, didametro, angulacion, calcio, presencia de trombos), las caracteristicas de la pared (inflamacion,
calcificacion, signos de rotura, trombo), los vasos viscerales y las variaciones anatémicas (rinén en herradura,
vena renal izquierda o VCI izquierda) se obtienen de forma detallada. Sus inconvenientes radican en el uso de
radiacion 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-T'C, pero evita el uso
de contrastes yodados y radiaciones ionizantes. Puede sobreestimar el grado de estenosis en vasos viscerales, no
detecta las calcificaciones y esta contraindicada en pacientes con prétesis metéalicas. Sin embargo, las mejoras
aportadas por la TC helicoidal en el aspecto de la resolucién espacial, sumadas a su mayor rapidez y menor precio,
practicamente han puesto a la RM en un lugar secundario en la valoracion de los AAA. En caso de pacientes con
deterioro de la funcién 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 Angiografia

No es una técnica precisa para confirmar el diagndstico de un AAA ni para medir su didmetro con exactitud
debido a que por la presencia de material trombético intraluminal se infraestima el didmetro méaximo de la
arteria e incluso puede enmascararse la presencia de la dilatacion arterial. La arteriografia convencional puede
realizarse durante la evaluacion preoperatoria de pacientes con sospecha de lesiones ateroscleréticas viscerales
y periféricas, cuando sea necesario valorar los vasos renales, o la arcada de Riolano en pacientes con clinica de
isquemia intestinal o cirugia digestiva previa. La aortografia queda reservada como parte del procedimiento de
los pacientes que seran sometidos a tratamiento endovascular.

4.6 Rastreo de aneurisma de aorta abdominal

Se considera que una enfermedad es candidata a ser rastreada en forma sistemaética cuando es una causa habitual
de morbimortalidad, puede ser detectada y tratada en etapa presintomatica, puede ser diagnosticada mediante
pruebas diagnésticas efectivas, eficaces e inocuas; el tratamiento temprano en etapa presintomaética es mejor
que en etapa sintomatica. El aneurisma de aorta abdominal es una patologia frecuente entre hombres mayores
de 65 anos, que cursa en forma asintomatica durante varios anos y es facilmente detectable mediante estudios
inocuos como la ecografia; el tratamiento previo al desarrollo de sintomas conlleva una importante reduccion de
su morbimortalidad. Por lo tanto, el AAA constituye una patologia pasible de ser rastreada en forma sistemati-
ca. (40) Si bien el AAA como patologia cumple las premisas metodolégicas que la hacen una patologia candidata
a ser rastreada en forma sistematica, es necesario demostrar que ese rastreo impacta en la reduccién de eventos.

A fin de demostrar esto se llevaron a cabo distintos estudios clinicos en los que se aleatorizé a una poblacién
a rastreo sistematico o seguimiento habitual. La prevalencia de AAA en los diferentes estudios clinicos vario
entre 3,6 y 7,2%. Si consideramos el didametro del aneurisma al momento del diagnéstico, el 80% de ellos tenian
un didametro menor de 45 mm y solo el 5 al 12% de los aneurismas detectados tenian un didmetro con indicaciéon
quirdrgica, por lo cual la gran mayoria de los aneurismas ingres6 en un programa de seguimiento. (8,9, 10, 41, 42)

El primer estudio se llevé a cabo en la ciudad de Chichester, Gran Bretrana. En él se aleatorizaron 6058 hom-
bres y 9342 mujeres de entre 65 y 80 anos. De estos, solo el 74% de los hombres y el 65% de las mujeres invitados
arealizarse una ecografia para el diagnéstico 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 anos y 21% a 10 anos sin alcanzar la significacion estadistica, mientras que no se observd
beneficio entre las mujeres. Una cantidad significativa de AAA complicados se registr6 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 llev6 a cabo en el condado de Viborg, Dinamarca. En este
se aleatorizaron 12 658 hombres de entre 65 y 73 anos, de los cuales el 76% concurrié 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 involucré a 67 800 hombres de los cuales 33 839 fueron asignados a realizarse una ecogra-
fia abdominal. La reduccién 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 reduccién de muertes subitas atribuibles a la ruptura de un AAA como a la
reduccion de la mortalidad quirtrgica, ya que la mortalidad de la cirugia electiva fue del 6%, mientras la de la
cirugia 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 reduccién de la mortalidad de un programa de rastreo poblacional. (46) Sobre la base
de esta evidencia, la Agencia de Investigacion y Calidad en el Cuidado de la Salud de los Estados Unidos de Nor-
teamérica, AHRQ por sus siglas en inglés (www.ahrq.gov), publicé una recomendacién para el rastreo de AAA
en hombres mayores de 65 anos con antecedente de tabaquismo. (47)

Un metanalisis recientemente publicado, el cual incluyé a 150 058 hombres aleatorizados a rastreo de aneu-
risma de aorta abdominal o seguimiento habitual, mostré que la mortalidad quirargica a los 30 dias 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 quirdrgicos 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 dias
del procedimiento que los AAA operados en el contexto de un programa de rastreo. Esta reduccién en la morta-
lidad se explicaria por el hecho de que los pacientes intervenidos por AAA encontrados durante el rastreo son
mas jovenes y tienen menos comorbilidades que los pacientes intervenidos por AAA diagnosticados en forma
incidental. Esta diferencia se magnifica atin mas si consideramos que el 62% de los procedimientos quirtrgicos
entre los pacientes del grupo control fueron de urgencia o emergencia. (48)

Si bien la implementacién de un programa de rastreo produce un aumento de entre un 20 y un 60% de la
cantidad de procedimientos quirargicos, fundamentalmente cambia el tipo de procedimientos, ya que se observa
una fuerte reduccién de los procedimientos de emergencia. En el estudio MASS, el 62% de las cirugias del grupo
control fueron de emergencia, mientras que solo el 11% de las cirugias del grupo donde se realizé rastreo activo
fue de emergencia (OR 0,43; IC 95 0,32-0,59; p< 0,0001). Las cirugias de emergencia realizadas en pacientes del
grupo intervencion se debieron fundamentalmente a pacientes asignados a dicho grupo pero que no concurrieron
al rastreo, pacientes a los que se les detect6 un AAA pequeno y no concurrieron a las visitas de monitorizacién y
pacientes a quienes se les complicé el AAA mientras aguardaban ser rastreados o aguardando la cirugia. (10, 42)

Un metanalisis reciente sugiere que a largo plazo se produce una reduccion 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 reduccion de eventos asociados a AAA
y un muy probable efecto sobre la reduccién de la mortalidad global. A fin de generalizar la indicacién de rastreo
seria deseable contar con estudios de costo-efectividad locales de los cuales lamentablemente carecemos al dia
de la fecha. Sobre la base de esta informacion se recomienda realizar el rastreo de AAA en todo hombre mayor
de 65 anos que fume o haya fumado. Recomendacion 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 indicacién 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
pareceria ser un factor de riesgo con mayor importancia relativa entre las mujeres, al tiempo que determinaria
la aparicion de AAA a edades mas 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 anos con antecedentes de un familiar de primer
orden con AAA. Recomendacién de clase Ila, nivel de evidencia C.

Por ultimo, dado que en algunas series hasta el 50% de los individuos a quienes se les diagnosticé un aneurisma
popliteo presentaban un AAA, consideramos que en todo paciente con diagnéstico de aneurisma popliteo, femoral o
iliaco se debe buscar en forma activa la presencia de AAA. (52) Recomendacion de clase I, nivel de evidencia C.

Rastreo y seguimiento de aneurismas de aorta abdominal

Recomendacion Nivel de
evidencia
— Se recomienda realizar el rastreo de AAA en todo hombre mayor de 65 afios que fume o haya 1 A
fumado.
— Todo paciente con AAA conocido sin indicacién de intervencion debe ser seguido en forma estricta 1 A

y programada a fin de evaluar el crecimiento del AAA.

— En todo paciente con diagnéstico de aneurisma popliteo, femoral o ilfaco se debe buscar en forma 1 C
activa la presencia de AAA.

— Realizar un control ecogréfico al menos cada 24, 12, 6 y 3 meses para aneurismas de 30 a 39 mm, 40 | B
a44 mm, 45a49 mmy 50 a 54 mm, respectivamente. Estos intervalos de seguimiento asegurarfan
gue menos del 1% de los AAA alcanzarfa el momento quirdrgico antes del siguiente control.

— Es razonable buscar en forma activa la presencia de AAA entre hombres y mujeres mayores de 60 lla C
con antecedentes de un familiar de primer orden con AAA.
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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 informacién de estudios recientes, parece
razonable realizar un control ecografico 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 asegurarian que menos del
1% de los AAA alcanzaria el momento quirirgico antes del siguiente control. (19) Recomendacion de clase
I, nivel de evidencia B.

4.8 Tratamiento médico

En los pacientes con aneurismas pequefnos que aun no alcanzaron la indicacién quirdrgica, 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 sélida y acuerdo acerca del beneficio derivado del uso
de farmacos cardioprotectores como las estatinas, los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA), la aspirina y los betabloqueantes en pacientes con enfermedad aterosclerética oclusiva; (53) sin embargo,
la evidencia en pacientes con enfermedad aneurismatica 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 sélida evidencia epidemiolégica de que el tabaquismo es el principal factor de riesgo
tanto en la génesis como en la velocidad de progresién de los aneurismas. (18, 19) Probablemente, la cesacién
tabaquica sea la intervencion terapéutica mas importante en pacientes con AAA. En pacientes tabaquistas con
AAA se recomienda utilizar todos los recursos terapéuticos disponibles, tanto farmacolégicos como no farmaco-
logicos para lograr la cesacion tabaquica. Recomendacion de clase I, nivel de evidencia B.

4.8.2 Aspirina

No existe evidencia sdlida que indique el uso sistematico de aspirina en pacientes con AAA. No obstante, dada
la fuerte asociacién entre enfermedad aterosclerética oclusiva y AAA, consideramos que la aspirina deberia ser
parte del tratamiento de un paciente con AAA. En pacientes con enfermedad aterosclerética oclusiva documen-
tada, el tratamiento con aspirina es una recomendacion de clase I, nivel de evidencia A, mientras que en
pacientes sin enfermedad oclusiva la recomendacion es de clase IIa, nivel de evidencia C. (53)

4.8.3 Estatinas

Las estatinas demostraron disminuir la velocidad de progresion de aneurismas en modelos animales, supuesta-
mente debido a su efecto antiinflamatorio. Dos trabajos observacionales pequenos mostraron que el tratamiento
con estatinas se relacion6 con menor velocidad de progresién del aneurisma y también con una menor morta-
lidad en el seguimiento, (54, 55) mientras que un metanélisis de cuatro estudios retrospectivos que incluyé a
6053 pacientes sugiere una disminucion de la mortalidad posoperatoria alejada entre los pacientes sometidos a
reparacion quirurgica de AAA tratados con estatinas. (55)

En pacientes con AAA y enfermedad aterosclerdtica ya sea manifiesta o subclinica se recomienda el tratamiento
con estatinas a fin de alcanzar un nivel de colesterol LDL < 70 mg/dL (Recomendacion de clase I, nivel de
evidencia B). En pacientes con AAA de etiologia familiar no relacionada con la presencia de factores de riesgo
vasculares tradicionales no existe evidencia para recomendar el uso sistematico de estatinas, ni para determinar
un objetivo de LDL. No obstante, dada la evidencia de que las estatinas podrian demorar la progresion de los AAA,
seria razonable indicarlo en este grupo de pacientes. Recomendacion de clase Ila, nivel de evidencia C.

4.8.4 HTA e inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA)

La informacién en relacién 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 progresion del
AAA, (55) esto no se verifico 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) tendria un papel en el desarrollo de los AAA. Sin embargo, la informacién
clinica en este sentido es divergente. Un estudio caso-control que incluy6 a mas de 15 000 individuos sugiere
que los pacientes tratados con IECA tienen un menor riesgo de ruptura de AAA, proteccién que no se verificé en
pacientes tratados con betabloqueantes, bloqueantes calcicos, diuréticos tiazidicos ni inhibidores del receptor de
angiotensina II. (58) En otro sentido, un subanalisis poshoc del UK Small Aneurysm Trial asoci6 el uso de IECA
con un crecimiento acelerado de los AAA. (59) Por lo tanto, no es posible hacer una recomendacion explicita
respecto de qué grupo de farmacos 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 podrian disminuir la velocidad de
progresion de los aneurismas gracias sus efectos hemodinamicos. Varios estudios retrospectivos parecian abonar
esta hipétesis, por lo que se llevaron a cabo dos pequenos estudios aleatorizados utilizando propranolol en pacien-
tes con AAA. Ninguno de los estudios aleatorizados pudo demostrar que el propranolol disminuyera la velocidad
de progresion 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 medicacion. En el estudio de
Lindholt y cols. solo el 22% de los pacientes continuaba tomando la medicacién luego de 2 anos de seguimiento
y, en el estudio canadiense, el tratamiento con propranolol se asocié con deterioro de la calidad de vida. Al dia
de hoy no contamos con estudios clinicos realizados con otros betabloqueantes que sean mejor tolerados. Por
lo tanto, no pareceria existir una indicacién sistematica para el uso de betabloqueantes en pacientes con AAA.
Recomendacioén clase ITb, nivel de evidencia B.

Independientemente de su efecto sobre la velocidad de progresion de los AAA, los betabloqueantes parecen
disminuir los eventos en pacientes sometidos a cirugia vascular. (62) Si bien el estudio POISE mostré un aumento
de mortalidad asociada al uso de betabloqueantes en pacientes sometidos a cirugia general, esto parece deberse a
que la medicacion fue iniciada inmediatamente antes de la cirugia y no titulada en forma paulatina. (63) Algunos
estudios posteriores demostraron una reduccion de eventos mayores cuando la titulacion de los betabloqueantes
se inicia mas alla de los 7 dias previos a la cirugia. (64) Por lo tanto, estaria indicado comenzar a titular betablo-
queantes antes de los 7 dias en pacientes que seran sometidos a reparacién quirirgica de AAA. Recomendacion
de clase IlIa, nivel de evidencia B.

Tratamiento médico de aneurisma de aorta abdominal

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— En pacientes tabaquistas con AAA se recomienda utilizar todos los recursos terapéuticos disponibles, 1 B

tanto farmacolégicos como no farmacolégicos para lograr la cesacién tabaquica.

— Los pacientes con enfermedad aterosclerética oclusiva documentada y AAA deben recibir tratamiento 1 A
con aspirina en dosis de 81 a 100 mg/dia.

— En pacientes con AAA sin evidencia de enfermedad aterosclerética es razonable el uso de aspirina lla C
en dosis de 81 a 100 mg/dia.

— En pacientes con AAA y enfermedad aterosclerética ya sea manifiesta o subclinica se recomienda 1 B
el tratamiento con estatinas a fin de alcanzar un nivel de colesterol LDL < 70 mg/dL.

— En pacientes con AAA de etiologia familiar no relacionada con la presencia de factores de riesgo lla C
vasculares tradicionales seria razonable indicar el uso de estatinas.

— No pareceria existir una indicacion sistematica para el uso de betabloqueantes en pacientes con AAA. Iib B

— En pacientes que se van a someter a reparacion quirtrgica de AAA es razonable comenzar la titu- lla B
laciéon de betabloqueantes antes de los 7 dias de la cirugia.

4.9 Tratamiento electivo de aneurismas de aorta abdominal infrarrenal no complicado

La decisi6n de someter a un paciente portador de un aneurisma de aorta abdominal (AAA) asintomatico a una
intervencion (cirugia convencional, procedimiento endovascular o cirugia laparoscépica) o a la observacion clinica
se basa en el analisis del riesgo de complicacion del aneurisma versus el riesgo de la intervencion, la esperanza
de vida y la decisién propia del paciente. (1, 65)

4.9.1 Riesgo de ruptura
Si bien los AAA pueden complicarse por diseccién, eventos tromboembdlicos e incluso por efecto de masa sobre
estructuras vecinas, la ruptura o efraccion de la pared del AAA es la complicaciéon mas frecuente y la que se
asocia con mayor mortalidad. Por lo tanto, es el riesgo de ruptura el que determinara la necesidad de someter
al paciente a un plan de seguimiento y observacion reglada, o bien a un procedimiento que excluya el AAA de la
circulacion, o la reseccién o reemplazo aértico.

El riesgo de desarrollo, expansion y ruptura de los AAA depende de diversos factores (Tabla 2). De todos los
predictores de ruptura de un AAA, el didametro maximo medido al momento del diagnéstico es el que mejor se
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Tabla 2. Factores de riesgo para el desarrollo, la expansion y la ruptura de los
aneurismas de aorta abdominal. (66)

Desarrollo AAA — El consumo de tabaco
— La hipercolesterolemia
— Hipertensién
— El sexo masculino
— Antecedentes familiares (predominio masculino)
AAA expansion — La edad avanzada
— Enfermedad cardiaca grave
— Antecedente de stroke
— El uso del tabaco
AAA ruptura — Sexo femenino
— VEF 1 disminuido
— Mayor didmetro inicial de AAA
— Presién arterial media
— Consumo de tabaco actual
— Antecedente familiar de AAA

— Aneurismas asimétricos (saculares)

relaciona con el riesgo de ruptura. Los primeros en demostrar su influencia fueron Szilagyi y cols. en 1966; (67)
a partir de alli se desarrollaron diversos estudios que confirmaron sus hallazgos y determinaron con mayor pre-
cisién cuales 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 diagnéstico
no se informaban rupturas, pero que los que padecian aneurismas mayores tenian un riesgo de ruptura anual
del 5%. (68) Reed y cols. demostraron un aumento progresivo del riesgo de ruptura con el aumento del diametro
aodrtico, que era 0% para AAA < 4 cm, 1% por ano para AAA entre 4 y 4,9 cm, 11% por ano para AAA entre 5y
5,9 cm y 26% anual para AAA entre 6 y 6,9 cm. (69) Es decir, podemos considerar que existe una relacién directa
entre el didmetro al momento del diagnéstico 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 diametro, al tiempo que la muerte no rela-
cionada con el aneurisma ocurrié tempranamente (media 13,6 meses). En los casos con aneurismas mayores de
6 cm, la relacion se invertia, siendo la mortalidad por ruptura mayor y mas temprana (media 10,6 meses) que
la no relacionada con los AAA (42% vs. 25%). (70)

Otros factores como la hipertension arterial y la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) también
determinan un mayor riesgo de ruptura. (71) E1 UK Small Aneurysm Trail (UK-SAT) analiz6 pacientes con
aneurismas de 4 a 5,5 cm y también encontré que el sexo femenino (X 3), el mayor didmetro inicial (X 2,9), el
tabaquismo activo (X 1,5),la EPOC (x 0,6 L, Vef 1) y la presion arterial media (X 1,02 por mm Hg) son factores
independientes de ruptura. (72) En este mismo sentido, un estudio finlandés mostré que el 24% de las mujeres
que sufren la ruptura de un AAA tienen un diametro menor de 5,5 cm, (73) al tiempo que las mujeres que pade-
cen un AAA menor de 5,5 cm de diametro tienen 3 a 4 veces més riesgo de sufrir su ruptura durante el periodo
de seguimiento. (74)

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

4.9.2 Indicacidn quirurgica: ensayos clinicos aleatorizados

Como ya fue mencionado, el riesgo de ruptura de AAA menores de 4 cm es anecdético 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 clinicos 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 quirirgico y el seguimiento clinico,
con ultrasonografia o tomografia en AAA de 4,0 a 5,4 cm de didmetro. El ADAM incluyé a 1136 pacientes entre
50 y 79 anos, de los cuales solo el 1% fueron mujeres, mientras que el UK-SAT enrol6 a 1090 individuos entre
60 y 76 anos de los cuales 18% fueron mujeres. En los pacientes incluidos en el grupo de seguimiento clinico con
sintomas de ruptura, los aneurismas que alcanzaron un didmetro mayor de 5,4 cm o un crecimiento mayor de 1
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cm en 1 ano fueron operados. El seguimiento a 4,6 y 4,8 anos, respectivamente, no mostré diferencias entre uno u otro
tratamiento. Sin embargo, se debe tener en cuenta que en ambos estudios mas del 60% de los pacientes en el grupo
de seguimiento clinico 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 metanalisis de ambos
estudios corroboré la seguridad metodoldgica en la estrategia de seguimiento de los AAA menores de 5,5 cm. (77)

Dado que la mortalidad quirtrgica del UK-SAT fue del 5,6% y la del ADAM 2,7%, se plante6 la hipétesis de
que —mediante procedimientos con menor mortalidad operatoria— se podria obtener mayor beneficio incluso in-
terviniendo AAA de menor diametro. Por eso, con el advenimiento de los tratamientos endovasculares y la menor
mortalidad asociada al procedimiento, se realizaron dos estudios clinicos destinados a comparar el tratamiento de
AAA pequenos con el seguimiento clinico. El estudio CAESAR (56) aleatoriz6 a 360 pacientes (95,8% hombres) con
AAA entre 4,1y 5,4 mm a tratamiento con endoprotesis o seguimiento médico, mientras que el PIVOTAL (78) estu-
di6 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 recomendacién de vigilar los AAA entre 4 y 5,4 cm de didmetro.

De estos estudios se desprende que todo paciente masculino con un aneurisma mayor o igual a 5,5 cm de
diametro o que desarrolle sintomas atribuidos a él o presente un crecimiento mayor de 1 cm/ano tiene indicacién
de resolucion por el riesgo inherente de ruptura. (Recomendacion clase I, nivel de evidencia A)

Se debe tener en cuenta que en ambos estudios, en el UK-SAT y el ADAM, mas del 60% de los pacientes
del el grupo de seguimiento clinico fueron operados por presentar sintomas de ruptura, aumento del diametro
mayor de 5,4 cm o un crecimiento > de 1 cm en 1 ano. Hay que destacar que el seguimiento fue muy estricto y
permiti6 detectar tempranamente a los pacientes con riesgo de ruptura y operarlos. (41, 75) Por tal motivo, en
este grupo de pacientes, cuando la intervencion no esta atin indicada de acuerdo con el didmetro del aneurisma,
es fundamental el seguimiento estricto de cada paciente periédicamente para evaluar cambios en las dimensiones
del aneurisma. Recomendacién de clase I, nivel de evidencia A.

Dado que la inmensa mayoria 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. Segtin se mencioné previamente, estos grupos tienen mayor riesgo
de ruptura; por lo tanto, es razonable considerar la reparacion de los AAA en mujeres e individuos con antecedente
familiar de AAA al alcanzar un diametro de 5,0 cm. Recomendacion de clase Ila, 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 demostré mediante la utilizacién de modelos
computarizados que la tensién parietal a nivel de la pared del aneurisma est4 influenciada tanto por el diametro
como por la forma del aneurisma. (79) Sin embargo, no contamos con informacién ni clinica, ni epidemiolégica
que permita determinar en forma fehaciente cudl es el diametro 6ptimo con el cual se debe intervenir un AAA
sacular; no obstante, resulta razonable intervenir a los AAA saculares que presenten un didmetro mayor de 45
0 50 mm. Recomendacion de clase Ila, nivel de evidencia C.

Indicacion de tratamiento de AAA

Recomendacion Nivel de

evidencia

— Todo paciente con un AAA igual a 5,5 cm de didmetro o mayor, o que desarrolle sintomas atribuidos 1 A
a él o presente un crecimiento mayor de 1 cm/afio tiene indicacion de resolucion.

— Esrazonable considerar la reparacion de los AAA en mujeres e individuos con antecedente familiar lla B
de AAA al alcanzar un didmetro de 5,0 cm.

— Resulta razonable intervenir los AAA saculares que presenten un didmetro mayor de 45 o 50 mm. lla C

4.9.2.1 Cirugia convencional

Establecida la decision de intervenir un AAA, se plantea la disyuntiva de determinar qué procedimiento utilizar:
la cirugia convencional, la cirugia endovascular (EVAR), o una opcién menos conocida y utilizada como la repara-
cion laparoscopica. Se considera que la cirugia convencional es el procedimiento de referencia (“gold standard”)
en el tratamiento de los aneurismas de aorta abdominal.

La primera cirugia exitosa de reemplazo aértico por aneurisma de aorta abdominal corresponde a Dubost
en 1951, quien utilizé6 como material de reemplazo un homoinjerto arterial. A partir de alli, con las posteriores
modificaciones técnicas y el desarrollo de las proétesis vasculares, el tratamiento quirdrgico del AAA alcanzé gran
difusion y aceptacion siendo la terapéutica de eleccion.

La cirugia 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 adrtico y el reemplazo de
la arteria aneurismatica con un injerto, en general protésico.
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Las variantes de acceso quirargico se diferencian en el tipo de incisién. Las opciones son la cirugia anterior
o laparotomia anterior transperitoneal o bien la flancolumbotomia o lateral, extraperitoneal.

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

Actualmente no hay suficiente evidencia acerca de cudl incision realizar para la reparaciéon aneurismatica,

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

Transperitoneal Retroperitoneal

Ventajas — Acceso mas rapido — Evita abdémenes hostiles
— Provee acceso amplio — Facilita exposicion de aneurismas yuxtarrenales
— Evaluacién de patologias intraabdominales — Menor ileo posoperatorio
— Obesos

— AAA inflamatorios
— Rinon en herradura

Desventajas — Mayor fleo — Acceso pobre a arterias renal e iliaca derechas
— Mayor pérdida de liquidos — No evaluacién intraabdominal
— Mayor dificultad para exponer aneurismas — Mayor tiempo de apertura y cierre incisional
yuxtarrenales o pararrenales — Mayor incidencia de dolores incisionales cronicos

por lo que la elecciéon debe ser evaluada en relacion con las caracteristicas individuales del paciente y la expe-
riencia del grupo tratante. De hecho, la presencia de aneurismas yuxtarrenales, rinén en herradura, abdémenes
hostiles o aneurismas inflamatorios abogan por la utilizacion del acceso retroperitoneal. (Recomendacion de
clase IIb, nivel de evidencia C).

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

Para minimizar las complicaciones y disminuir la morbimortalidad del procedimiento, se demostré que la
optimizacién médica prequirargica influye positivamente en la evolucién posoperatoria de los pacientes con
aneurisma de aorta. La suspensién del tabaquismo 4-6 semanas antes del procedimiento ha reducido las com-
plicaciones respiratorias perioperatorias y la estadia hospitalaria, por lo que se recomiendan la fisioterapia y la
abstinencia de tabaco (Recomendacion de clase I, nivel de evidencia A). (82-84)

El riesgo quirtrgico del paciente ayudara a la toma de decisién, en cuanto al procedimiento. De tal manera,
varios estudios han determinado que los pacientes con aneurismas adrticos deben tener una evaluaciéon formal
de su riesgo cardiolégico (Recomendacion de clase I, nivel de evidencia B). (85, 86)

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

En la tabla 4 se resumen los criterios de riesgo quirtrgico preoperatorio.

Otro factor que se debe evaluar es la influencia del centro de atencién y la experiencia del equipo quirirgico
en el tratamiento del aneurisma de aorta y las técnicas quirdrgicas empleadas. Las evidencias actuales muestran
que, al igual que para el tratamiento de otras patologias no relacionadas, la derivacion de los pacientes se debe
realizar a centros con experiencia y a especialistas entrenados. (88) Se considera que el volumen de pacientes
operados deberia ser mayor de 50 por ano. (89)

Durante el proceso de toma de decision, la preferencia del paciente debe ser tenida en cuenta. La principal
causa de eleccion de la cirugia 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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Tabla 4. Evaluacion de riesgo quirdrgico para cirugia adrtica

Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo alto
Edad <70 70-80 >80
Ejercicio Activo fisicamente Moderado Inactivo
Cardiopatia 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. hepética Alb < 2
Anatomia Favorable Desfavorable Desfavorable
Mortalidad 1-3% 3-7% 5-10%

Las medidas preoperatorias y operatorias deben incluir la administracién de antibiéticos 30 minutos antes
de la cirugia (Recomendacion de clase IIa, nivel de evidencia B), (91) evitar la hipotermia (temperatura
mayor de 36 °C) (Recomendacion de clase Ila, nivel de evidencia B), la reanimacion quirtrgica de fluidos
efectiva con cristaloides o sustancias coloides (Recomendacion de clase I1a, nivel de evidencia B), dismi-
nuir la pérdida de sangre y, de ser posible, el uso de recuperador de sangre y ultrafiltracién (Recomendacién
de clase Ila, nivel de evidencia B). (92)

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

Tratamiento quirargico de AAA

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Se recomienda la fisioterapia y la abstinencia del tabaco si fuera posible 4 a 6 semanas antes de la | A

reparacion quirdrgica del AAA.

— Todo paciente que vaya a ser intervenido por AAA debe contar con una evaluacion cardiolégica | B
formal preprocedimiento.

— Se debe evaluar la funcion renal mediante analisis de urea y creatinina antes de la intervencion de | B
todo AAA.

— En pacientes jovenes con riesgo quirtrgico habitual estaria recomendado el tratamiento quirtrgico. lla A

— Las medidas preoperatorias y operatorias deben incluir la adminsitracion de antibiéticos 30 minutos lla B

antes de la cirugia, evitar la hipotermia (temperatura mayor de 36 °C), la reanimacién quirdrgica de
fluidos eficaz con cristaloides o sustancias coloides, disminuir la pérdida de sangre y, de ser posible,
el uso de recuperador de sangre y ultrafiltracion.

— La presencia de aneurismas yuxtarrenales, rindn en herradura, abdémenes hostiles o aneurismas lIb C
inflamatorios abogan por la utilizaciéon del acceso retroperitoneal.

4.9.2.2 Indicacion de tratamiento endovascular

Como expresamos previamente, la cirugia 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 quirtrgico o con abdomen hostil, se ha universalizado como método de reparacion.

Se debe considerar que la indicacion de tratamiento de los aneurismas de aorta no difiere por la técnica que
se empleard, vale decir que la decisién de intervenir al paciente por padecer de un aneursima es la misma; lo que
cambia es el método de reparacién: acceso quirtargico convencional o endovascular.

En el estudio EVAR2 (94) el aleatorizé6 a 404 pacientes con aneurismas mayores de 5,5 cm de diametro
que presentaban alto riesgo quirdrgico (ASA III-IV) o contraindicaciones técnicas para la cirugia convencional
(abdomen hostil por intervenciones previas, aneurismas inflamatorios, obesidad, ostomias, etc.) a tratamiento
endovascular o seguimiento. El tratamiento endovascular demostré 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 colocaciéon de la endoprétesis tuvieron alguna complicacién asociada a
esa colocacion y el 27% requiri6 un nuevo procedimiento dentro de los 6 mees. Por lo tanto, en pacientes de
alto riesgo quirtrgico o con contraindicaciones técnicas para la cirugia convencional seria preferible el abordaje
endovascular (Recomendacion de clase Ila, 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
neurolégico, 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 diAmetro igual a 5 cm o mayor, con riesgo quirtargico habitual, en los estudios
aleatorizados DREAM (Dutch Randomised Endovascular Aneurysm Management Trial) (aneurismas > 5cm) (95)
y EVAR (Endovascular Abdominal Aortic Aneurysm Repair by Interventional Cardiologists trial) (aneurismas
> 5,5 cm) (96) se demostré que la mortalidad hospitalaria con el tratamiento quirtargico convencional es mayor
que con el endovascular, pero el beneficio inicial se pierde en los dos primeros afnos de seguimiento, no habiendo
diferencias en la mortalidad global a 6 u 8 anos. (97) El grupo de tratamiento endovascular necesit6 de mayor
nuimero de reintervenciones, derivadas de fallos de la protesis, leaks (fugas) o ruptura del aneurisma durante
el seguimiento (EVAR). Estos resultados permiten recomendar el tratamiento quirdrgico convencional como la
primera eleccién, especialmente en pacientes jévenes y con riesgo quirdrgico habitual (Recomendacion de
clase lla, nivel de evidencia A). En pacientes con comorbilidades o patologias que aumentan la complejidad de
la cirugia convencional o pacientes afnosos se recomienda el implante de endoproétesis aértica. Recomendacion
de clase Ila, nivel de evidencia C.

El factor limitante mas importante en la actualidad para los procedimientos endovasculares y que condiciona
la eleccion de la cirugia convencional como tratamiento es el factor anatémico. Ahanchi y cols. (98) demostra-
ron una correlacién directa entre las dificultades intraprocedimiento y el tiempo de internacién y una escala de
dificultad anatémica para la colocacién de endoprétesis. Los diferentes modelos de endoprétesis tienen requeri-
mientos anatémicos minimos para su uso. Si utilizamos en forma estricta los criterios anatémicos para el uso de
endoprdtesis, un alto porcentaje de pacientes estarian excluidos del tratamiento endovascular (cuello corto, conico
y/o angulado). Dependiendo de las series analizadas, alrededor del 50% no serian candidatos a esta terapéutica,
por lo que la cirugia convencional es la alternativa adecuada. (99-101)

El desarrollo de prétesis que tratan de resolver estas limitaciones, los disefios que permiten tratar “cuellos
cortos”, las prétesis balén expandible y protesis con ramas o fenestradas, la técnica de chimenea o “snorkel”, las
técnicas hibridas que combinan el tratamiento quirtrgico con el endovascular, entre otros, permiten abordar por
via endovascular aneurismas con anatomia desfavorable. Sin embargo, en la indicacién de estos procedimientos
se debe tener en cuenta que son intervenciones complejas, que aumentan el riesgo de la intervencién, y por lo
tanto su empleo debe quedar limitado a operadores experimentados.

En los pacientes con limitaciones anatémicas del aneurisma, que requieran el diseno y la confeccién de la
proétesis a medida, se debe tener en cuenta que el tiempo de espera para la provisién del dispositivo conlleva un
riesgo de ruptura que puede determinar la indicacién de tratamiento quirtrgico convencional. Powell y cols.
evaluaron a pacientes con aneurismas mayores de 5 cm no candidatos a cirugia convencional y que no presen-
taban caracteristicas anatémicas para la utilizacion de las endoproétesis disponibles, cuya mortalidad ascendia
a 18% por ano. (102)

Tratamiento endovascular de AAA

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— En pacientes de alto riesgo quirtirgico o con contraindicaciones técnicas para la cirugfa convencional, lla B

serfa preferible el abordaje endovascular.

— En pacientes con comorbilidades o patologias que aumentan la complejidad de la cirugfa conven- lla C
cional o pacientes afiosos se recomienda el implante de endoprotesis aortica.

— No se debe colocar una endoprotesis aortica en aquel paciente en el que no se puede realizar un [} C
seguimiento adecuado.

4.9.3 EVAR vs. cirugia: ensayos clinicos

El United Kingdom Endovascular Aneurysms Repair (EVAR) (96) y el Duich Randomized Endovascular
Aneruysms Repair (DREAM) (97) son dos estudios aleatorizados que compararon la evolucién de aneurismas de
diametro = 5,5 cm y = 5,0 cm, respectivamente, y riesgo quirtargico habitual, tratados con cirugia convencional
o con implante de endoproétesis. Ambos mostraron resultados similares. Estudio EVAR: mortalidad a 30 dias del
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grupo quirargico 4,3% vs. 1,8% del grupo endovascular (p=0,02). La sobrevida a 8 anos fue del 54% para ambos
grupos, mientras que la necesidad de nuevas intervenciones fue del 10% y 28% en el grupo quirargico y endovas-
cular, respectivamente. En el estudio DREAM, la mortalidad a 30 dias del grupo quirargico fue del 4,6% y 1,2%
la del grupo endovascular (p 0 02). La sobrevida a 6 anos fue del 69,9% para el grupo quirurgico y 68,9% para el
endovascular (p = NS), mientras que la necesidad de nuevas intervenciones fue del 18,1% en el grupo quirargico
y 29,6% en el grupo endovascular. En sintesis, los estudios EVAR y DREAM mostraron que, en aneurismas de
diametro 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 anos de seguimiento, por lo que no
hay diferencias en la mortalidad global a largo plazo (8 y 6 anos). Los pacientes tratados por via endovascular
requieren mayor nimero de nuevas intervenciones en el seguimiento. En el estudio EVAR se observé mayor
numero de rupturas del aneurisma en el grupo de tratamiento endovascular, aunque esto no provocé diferencias
en la mortalidad global a largo plazo.

El estudio OVER es un estudio aleatorizado disenado para establecer la evolucién de los AAA tratados por
via endoluminal o quirdrgica a 9 anos. La mortalidad perioperatoria resulté menor para el grupo endovascular
(0,5 % vs. 3,0%; p = 0,004). Hubo diferencias significativas en la mortalidad a dos afios, y marginal a los 3 anos
favorable al tratamiento endovascular. Este beneficio se diluy6 en el seguimiento alejado a 9 anos. El namero de
reintervenciones fue del 22,1% (98 pacientes) para el grupo endovascular y 17,8% para el grupo quirargico (78
pacientes) (p = 0,12). En el grupo de tratamiento endovascular se registr6 la ruptura del AAA en 6 pacientes
(1,4%), mientras que este evento no se registré en pacientes tratados en forma convencional (p = 0,03). (103, 104)

4.9.4 Seguimiento de los pacientes con endoprdtesis adrtica

Ya se ha comentado que la colocacion de una endoproétesis necesita el seguimiento del paciente en forma periédica
y rigurosa. Se ha establecido que, si bien el seguimiento se puede hacer con diferentes métodos de diagnéstico,
la tomografia computarizada multicorte con contraste endovenoso en tiempo arterial y venoso es el estudio de
eleccion para evaluar la aparicién de fugas o endoleaks. El término endoleak fue acunado por White y cols. para
describir la persistencia de flujo arterial en el saco aneurismatico a pesar del tratamiento endovascular. (105)
La consecuencia de estas fugas es la posibilidad de ruptura del aneurisma durante el seguimiento, situaciéon 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 cirugia convencional.

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

Tipo de endofuga Caracteristica Determinacion

| En zonas de fijacion Se recomienda la reparacién
A: Proximal
B: Distal
C: En zona de oclusor iliaco

Il Reflujo desde colaterales Si no aumenta el saco aneurismatico, puede ser controlado.
A: Una colateral Si el diametro del saco aumenta 10 mm, se recomienda trata-.
B: Dos o mas colaterales miento o conversién a cirugia convencional

Il Fallo o ruptura de la endoprotesis Se recomienda su reparacion

A: Fuga o desconeccién entre médulos
B: Ruptura del tejido de la endoprotesis

vV Porosidad del material Habitualmente no requiere tratamiento
< 30 dias de colocada

Endotension: aumento del saco Aumento > de 10 mm del saco sin evidencias de
aneurismatico sin evidencia de endofuga. Se recomienda la reparacion
fugas

Se deben realizar radiografias de abdomen simple frente y perfil, ya que nos pueden mostrar deformaciones
o alteraciones en la integridad de los componentes metalicos de la endoprotesis. La secuencia propuesta para el
seguimiento es realizar la primera serie de estudios que consiste en radiografia abdominal y tomografia 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 ano. (109) Al indicar la colocacién de una endoprétesis se debe tener en cuenta la dosis alta
de radiacion que recibe el paciente en una tomografia multicorte y la radiacion recibida por otros procedimientos
en el ano, asi como también el eventual deterioro de la funcién renal por el material de contraste.
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Seguimiento de endoprétesis

Recomendacion Nivel de

evidencia

— Se deben realizar una radiograffa de abdomen y tomografia computarizada con contraste endovenoso 1 B
dentro del mes de colocada una endoprétesis, luego a los 6 y 12 meses y después una vez al afo.

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 quirdrgico potencial de estos pacientes por la necesidad de realizar
pinzamiento adrtico suprarrenal y/o de arterias viscerales, lo que aumenta la morbimortalidad perioperatoria
(2-7% mortalidad, 7% requieren didlisis transitoria, 4% didlisis 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 indicacion es la cirugia convencional, que tiene como caracteristica la posibilidad de adaptarse
mejor en la resolucion de estos casos. (Recomendacion de clase Ila, nivel de evidencia B). Si el paciente
presenta comorbilidades que determinan un alto riesgo quirtrgico, las proétesis endovasculares pueden ser una
alternativa eficaz dependiendo de la experiencia del grupo tratante, la prétesis utilizada y la morfologia del
aneurisma. Recomendacion 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 cirugia convencional contintia siendo de eleccién para su tratamiento (112-114) y se deja la tera-
péutica endovascular para aquellos pacientes con comorbilidades que aumenten el riesgo quirtrgico. En dichos
casos se puede plantear la utilizacién de endoprétesis fenestradas, chimeneas u otras combinaciones de prétesis
endovasculares incluso hechas a medida para los vasos viscerales, las cuales han demostrado su utilidad aunque
sin evidencias firmes. (115,116) Recomendacion de clase IIb, nivel de evidencia C.

Aneurismas yuxtarrenales, pararrenales y suprarrenales

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia
— Los aneurismas yuxtarrenales que no afectan el origen de las arterias renales deberian ser tratados lla B

en forma quirdrgica.

— Los aneurismas que comprometen el origen de las arterias renales deberfan ser tratados en forma IIb C
quirdrgica.
— En pacientes con alto riesgo quirtirgico, la endoprotesis fenestrada y/o con ramas puede ser una IIb C

alternativa eficaz.

4.11 Aneurismas iliacos

Los aneurismas aislados de la arteria iliaca son raros. Segtin Brunkwall y cols., su incidencia es del 0,6% de todos
los aneurismas aortoiliacos. (117) En un estudio realizado en poblacién hospitalaria evaluando los aneurismas
iliacos, femorales y popliteos 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 anatémicamente profunda en la pelvis hace que su diag-
nostico, la mayoria de las veces, sea un hallazgo incidental por la realizaciéon de estudios de imagenes por otras
causas o bien por su ruptura o complicacion. De las arterias la iliaca coman es la mas afectada (70-90%), seguida
por la arteria hipogastrica (10-30%), quedando la mayoria de las veces respetada la arteria iliaca externa. (119)
Ante el hallazgo de un aneurisma iliaco se debe buscar la presencia de aneurismas contralaterales ya que en el
50% de los casos son bilaterales. (120)

Si bien son asintomaticos, en algunos casos pueden producir oclusién ureteral, hematuria, trombosis de vena
iliaca o bien trastornos neurolégicos, pero no es lo habitual. La incidencia de ruptura es variable (10-70%) segtin
los estudios evaluados. (119, 120)

En un estudio retrospectivo realizado por Santilli y cols. que evalué a 189 pacientes con aneurismas iliacos
aislados, se encontré que el indice de crecimiento era lento, rara vez presentaban sintomas y la ruptura era
infrecuente, indicando la reparaciéon quirdrgica cuando el didmetro era mayor de 4 cm. (121) Actualmente, el
consenso es la reparacién cuando superan los 3,5 cm, de acuerdo con el riesgo quirargico y la metodologia por
emplear. Recomendacion de clase IIa, nivel de evidencia C.

La reparacion puede hacerse por via convencional o bien endovascular; se considera que —al igual que para
el tratamiento de los aneurismas aérticos— existen criterios anatémicos para poder utilizar una endoprotesis.
El punto méas importante es el de tener un cuello de 15 mm de longitud de iliaca comiin no aneurismatica para
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poder “anclar” la endoprétesis. De no ser posible estd indicada la cirugia convencional con reemplazo iliaco
con proétesis. (123) Otra alternativa para considerar es el implante de una endoprétesis adrtica bifurcada hacia
ambas arterias iliacas. Debe considerarse que, a causa de la poca frecuencia de esta entidad, no existen estudios
prospectivos aleatorizados para establecer conclusiones firmes, pues la mayoria de los estudios son de revision.
Huang y cols., en una revisiéon de 715 aneurismas operados, no encontraron diferencias significativas entre los
dos procedimientos, sugiriendo que el tratamiento endovascular es la primera opcién y dejando la cirugia con-
vencional para aquellos casos en que se manifiestan sintomas por compresion o anatomia desfavorable. (122)

Aneurismas iliacos

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Se deberfa reparar todo aneurisma iliaco con un didmetro mayor de 3,5 cm. lla C

4.12 Aneurisma de aorta complicado
4.12.1 Definicidn
Esta categoria incluye dos situaciones clinicas diferentes, el aneurisma roto y el sintomatico.

Aneurisma roto es aquel en el que una efraccion de la pared adrtica 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 dltima hacia el retroperitoneo, cuyas estructuras actGan en muchos casos moderando la fuga
sanguinea y evitando el colapso circulatorio.

Aneurisma sintomatico es aquel que presenta dolor en ausencia de efracciéon parietal. La sintomatologia
estaria relacionada probablemente con expansion parietal brusca o hemorragia intraparietal, entre otras cau-
sas. En aneurismas de gran tamaio, el dolor puede estar originado en la compresién de estructuras vecinas. En
general no presentan hipotensién y tienen mejor prondstico que los rotos (aunque peor que aquellos sometidos
a reparacién programada). (124)

4.12.2 Diagndstico

El diagnéstico se inicia con la sospecha clinica ante la presencia de la triada sintomatica clasica (dolor abdominal
o lumbar, hipotensién y masa pulsatil) o bien ante todo paciente mayor de 50 anos que se presenta en el depar-
tamento de emergencias con hipotension. El alto grado de sospecha clinica reviste importancia ya que, entre las
patologias con las cuales se establece diagnéstico diferencial (célico renal, diverticulitis, pancreatitis, hemorragia
digestiva, infarto de miocardio y tlcera perforada), el aneurisma de aorta roto es el de peor prondstico.

Si el paciente tiene un aneurisma de aorta conocido e ingresa con signos de shock hipovolémico y sintomato-
logia sugestiva, deberia transferirse a quiréfano para su resoluciéon inmediata a menos que en el departamento
de emergencias se disponga de ecografia para confirmar el diagnéstico sospechado. Recomendacién 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 ecografia abdominal permite en forma rapida (< 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) Recomendacién de clase I, nivel de evidencia B.

En general, en pacientes que ingresan con aneurisma de aorta roto pero hemodinamicamente estables, se
dispone de tiempo para la realizaciéon de una angiotomografia computarizada (TC) con contraste yodado intra-
venoso. (127) La tomografia computarizada es superior a la ecografia en el diagnéstico de hemorragia retrope-
ritoneal, descarta otros diagnésticos y brinda informaciéon anatémica de importancia. La fase sin contraste de
la TC es diagnéstica al revelar hematoma retroperitoneal asociado a aneurisma. El estudio contrastado brindara
la informacién anatémica necesaria para evaluar la posibilidad de resolucién endovascular, en caso de presentar
una condicién anatémica favorable para la colocacion de una endoproétesis o avanzar en la resolucién quirargica.
Cabe destacar, sin embargo, que resulta imposible determinar cuéando finalizara la estabilidad hemodinamica
del paciente, motivo por el cual los estudios diagnosticos y la terapéutica definitiva deben realizarse sin demora
en los portadores de aneurismas rotos. En los pacientes con aneurismas sintomaéticos, el momento quirdrgico se
presta a controversia al ingreso (evaluacién expeditiva vs. optimizacién y reparacion). La reparacion de emergen-
cia en condiciones poco favorables podria dar lugar a mas complicaciones posoperatorias. Algunos han sugerido
optimizacion del paciente y la reparacién en menos de 48 horas. (128, 129)
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AAA complicado. Diagnéstico

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— De estar disponible, el método complementario para emplear inicialmente en el departamento de 1 B

emergencia es el ultrasonido.

— Si el paciente tiene un aneurisma de aorta conocido e ingresa con signos de shock hipovolémico y lla C
sintomatologia sugestiva deberfa transferirse a quiréfano para su resolucion inmediata, a menos
que en el departamento de emergencias se disponga de ecografia para confirmar el diagnéstico
sospechado.

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 institucién
donde recibira tratamiento definitivo o en un centro de baja complejidad, deberia colocarse un acceso venoso
de gran calibre, una via de monitorizacién invasiva de presion arterial y proceder a la confirmacién diagnéstica
y tratamiento inmediato en el centro donde se encuentra el paciente. Si no estuviesen dadas las condiciones
para realizar el diagnéstico y tratamiento en el centro de origen, se debe activar la derivacién inmediata a un
centro donde pueda realizarse el tratamiento requerido sin mediar ninguna demora. Recomendaciéon de
clase I, nivel de evidencia C.

Los estudios complementarios que permitan confirmar el diagnodstico o establecer estrategia terapéutica
deberian realizarse en el centro donde se llevara a cabo el tratamiento. Recomendacion 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 registré un aumento de la mortalidad entre los pacientes que fueron transferidos,
los resultados deberian ser tomados con reserva a causa del disefio del estudio. (130)

Lareanimacion preoperatoria de pacientes con aneurisma de aorta roto debe ser cautelosa. Una reanimacién
enérgica mediante cristaloides con la subsiguiente elevacion en las cifras tensionales puede no solo generar
resangrado a punto de partida de una pared adrtica rota y contenida, sino también por induccién de coagulo-
patia tanto dilucional como hipotérmica. Esto ha llevado a la recomendacién de realizar reanimacién minima
con hipotensién permisiva que permita mantener al paciente consciente y prevenga la depresion del segmento
ST usualmente manteniendo una presion arterial sistélica entre 70-80 mm Hg. (131) Si bien esta estrategia
deriva de recomendaciones de expertos, de la extrapolacion de manejo de pacientes con shock hipovolémico en
el contexto de lesiones vasculares penetrantes y de investigaciones en animales, no hay estudios prospectivos
sobre reanimacién hipotensiva realizados especificamente en pacientes con aneurisma de aorta roto. (132, 133)
Recomendacion de clase Ila, nivel de evidencia C.

La estrategia de tratamiento (cirugia convencional vs. endovascular) en el aneurisma roto dependera de la
disponibilidad de recursos humanos (médicos y paramédicos), materiales y tecnolégicos en el centro de atencién
y de la existencia de protocolos de manejo de la patologia que permitan un tratamiento expeditivo.

4.12.3.2 Tratamiento quirurgico

El elemento decisivo en la reparaciéon de un aneurisma de aorta roto es el control proximal eficaz, rapido y
seguro. Este puede conseguirse utilizando el abordaje y las alternativas quirtrgicas preferidas por el cirujano.
El reemplazo adrtico deberia realizarse lo méas expeditivamente posible. Recomendacién de clase I, nivel
de evidencia C.

El uso de dispositivos de recuperacion 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) Recomendacion de clase Ila, nivel de evidencia C.

Consideracion especial deberia tenerse para evitar la hipotermia que ha sido senialada 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) podrian
ser de utilidad.

* Morbilidad
El sindrome compartimental abdominal complica el posoperatorio de los aneurismas rotos resueltos tanto por
intervenciones convencionales como endovasculares en porcentajes similares. (136) El aumento de la presién
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intraabdominal, derivada del edema intestinal y tisular presente en pacientes que sufrieron shock y posterior
reanimacién y del hematoma retroperitoneal mismo, genera hipoventilacién, disminucién del retorno venoso,
hipoxemia, insuficiencia renal y lleva al desarrollo de fallo multiorganico. El diagnéstico se hace midiendo pre-
sién vesical; si esta excede los 30 cm HO, o los 256 mm Hg con la vejiga que contiene 50-100 mL, se diagnostica
hipertensiéon abdominal. Para evitar este evento, en los pacientes intervenidos quirtargicamente, 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 presién en su interior. (138)
Esta estrategia estaria reservada para pacientes que presentaron paro cardiaco preoperatorio, anemia grave
(hemoglobina < 8 g), hipotensién sostenida por periodos prolongados (> 18 min), reanimacién agresiva con
fluidos (> 3,5 L/h) en la intervencion, 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. Recomendacion clase
Ila, nivel de evidencia C.

* Complicaciones locales
Hemorragia: se estima que ocurre en el 12-14%, en general relacionada con coagulopatia.

Isquemia de miembros: puede relacionarse con trombosis in situ de pequenos vasos (procedimientos realizados
sin heparinizacién sistémica) o bien con embolias.

Isquemia colbnica: es una complicacién grave. En estudios que realizaban sigmoidoscopia a pacientes que
sobreviven mas de 24 horas luego de la intervencion se observé una incidencia del 38% luego de reparacién
abierta y 23% luego de tratamiento endovascular de aneurismas rotos. (139)

Isquemia medular: es una complicacién rara de la cirugia tanto convencional como endovascular. En ambos
casos se relaciona con la interrupcién de la circulacién pélvica, interrupcién de una o ambas hipogastricas, pin-
zamiento u oclusién con balén aértica prolongada, hipotension, pérdida sanguinea o shock prolongado. (139)

Complicaciones sistémicas: estan relacionadas con el desarrollo de lesién multisistémica remota del sitio de
reparacion aértica.

Complicaciones cardiacas (infarto, arritmias, insuficiencia cardiaca, paro, etc.): se relacionan con la sobrecarga
impuesta al corazon para afrontar pérdidas sanguineas importantes y fluctuaciones hemodinamicas derivadas
del clampeo (pinzamiento) y desclampeo al margen de la patologia concomitante de estos pacientes. El trata-
miento endovascular no ha reducido el namero de complicaciones cardiacas. (140) Si consideramos todos los
eventos cardiacos, aproximadamente el 42% de los pacientes tendra 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 senalaron una incidencia del 21% postratamiento
endovascular versus 32,4% tras la reparaciéon abierta. La isquemia relacionada con el pinzamiento y la patolo-
gia respiratoria previa estaria relacionada con la administraciéon de grandes volimenes de liquido y productos
sanguineos,

Complicaciones renales: se ha demostrado una relacién 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 dialisis. Los factores
de riesgo para desarrollar insuficiencia renal son pinzamiento supraceliaco, larga duraciéon del pinzamiento,
insuficiencia renal preexistente, shock y edad avanzada. Su incidencia postratamiento endovascular seria del
14,8% vs. 24,8% para la cirugia convencional.

Complicaciones hepaticas: la insuficiencia hepatica es un evento tardio que aparece en promedio hacia el dia
6 posoperatorio y se relaciona con fallo multisistémico. Se asocia a una mortalidad de aproximadamente el 83%.
Se deberia a lesion hipoxica, pero sus causas no estan bien determinadas.

Shock irreversible: es el responsable del 10-15% de las muertes operatorias, condicién en la cual ni el pinza-
miento aértico, ni los inotrépicos ni las maniobras de reanimacién enérgicas logran sostener hemodinamicamente
al paciente. (141)

Fallo multiorganico: 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 niimero y el momento en que se presentan las sucesivas lesiones
inflamatorias en el organismo. Se ha sostenido que en ese desarrollo estaria implicada la “hipé6tesis del doble
impacto”, segun la cual existe una doble lesion isquémica seguida de reperfusién, es decir, un primer dano o
activacion de la cascada inflamatoria derivado del shock hemorrégico inicial y una segunda agresién derivada
de la oclusion aértica con la consiguiente isquemia del hemicuerpo inferior. (142)
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* Resultados
La sobrevida a 30 dias luego de la reparacion 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 tnico estudio aleatorizado controlado que evalué tratamiento quirdrgico vs. endovascular en pacientes con
aneurisma de aorta roto no mostré ventajas de una estrategia sobre la otra y fue interrumpido tempranamente
por razones de factibilidad. (144)

Si bien algunos estudios argumentaron una reduccion de mortalidad por aneurisma roto, cuando el tratamiento
se realiza por la via endovascular no hay evidencia concluyente que sustente el uso de esta terapéutica en una
poblacién no seleccionada de pacientes con aneurismas rotos. El propio disenio de estos y el sesgo presente en casi
todos ellos, realizando tratamiento endovascular a aquellos pacientes que por su condicién clinica mas estable
permiten la realizacién de estudios por imagenes, deriva en tratar una poblacién mas favorable y no comparable
con el pool de pacientes sometidos a tratamiento quirtargico. (145, 146)

Los metanalisis disponibles incluyen estudios con diferentes disefos, tamano de muestra, caracteristicas
poblacionales, sesgos de publicacién, y significativa heterogeneidad, lo cual debilita sus conclusiones. (147)

En otro aspecto, los estudios que evaluaron factibilidad sugieren que, sobre la base de criterios anatémicos,
el tratamiento endovascular seria factible en el 30-50% de los pacientes con aneurisma rotos; la morfologia del
cuello infrarrenal es la causa mas frecuente de exclusion. (148-150)

Resulta obvio senalar que las instituciones que quieran encaminar un programa de asistencia endovascular al
paciente con un AAA roto deberian contar con una serie de requisitos, a saber: estructurales (quir6fanos hibridos
que permitan la resolucién de casos tanto por via convencional como endovascular y la eventual conversién),
personal entrenado a disposicion las 24 horas (equipo multidisciplinario formado por cirujanos vasculares, car-
didlogos o radiblogos intervencionistas, anestesiélogos), banco de endoprétesis en el centro de tratamiento, con
los tamanos 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
relacion con el tratamiento quirtrgico convencional: menor agresion fisiolégica al organismo, menor requeri-
miento de anestesia profunda, menor pérdida sanguinea que la cirugia convencional, minimiza la hipotermia y
reduce el tiempo de la intervencion. 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 quirtrgica convencional
realizada en centros de referencia. Contrariamente, otros grupos no han encontrado ventajas significativas entre
el tratamiento endovascular y la correccion quirtrgica. (144)

Los AAA complicados que presentan anatomia favorable y son resueltos mediante tratamiento endovascular
con endoprotesis presentan menor morbimortalidad, menos reintervenciones y menores costos, que aquellos
que presentan anatomia desfavorable. A pesar de esto, actualmente, los criterios anatémicos de inclusién para
tratamiento endovascular de los pacientes portadores de un AAA complicado son méas amplios, debido funda-
mentalmente a que estos son pacientes de alto riesgo quirtrgico, a que existe mayor experiencia en el manejo
endovascular de los grupos médicos intervinientes, mayor nimero y disenios de endoprétesis disponibles (bajo
perfil, introductor hidrofilico, etc.). (154)

En los pacientes con AAA complicados y hemodinamicamente inestables, el control inmediato del sitio de
sangrado adrtico es de vital importancia. En la reparacién endovascular esto se logra a través de la colocacién de
un balén elastomérico (latex, sin fuerza de expansion radial) en la aorta, por encima del sitio de ruptura. Debido
al diametro del catéter donde viene montado el balén, el acceso se realiza por via femoral. Una vez controlado esto
y bajo heparina en dosis anticoagulante se coloca la endopratesis, subiendo el cuerpo por la arteria femoral libre.

Se pueden utilizar dispositivos bifurcados o aortomonoiliacos. Estos tiltimos tienen la ventaja de ser colocados
mas rapidamente ya que solo se utiliza una rama, pero requieren la colocacién de un stent oclusor en la arteria
iliaca comun contralateral y la realizacion de un bypass femorofemoral, lo que prolonga el tiempo quirirgico y
el tiempo de pinzamiento de ambos miembros inferiores e incrementa la acidosis. Los dispositivos bifurcados
son anatémicamente ideales, pero frecuentemente requieren mayor tiempo de implante debido a la necesidad
de cateterizacion de la rama contralateral.

Otro elemento muy importante para tener en cuenta en estos pacientes es el tipo de anestesia. Muchos
autores proponen la aplicacién de anestesia local para realizar la apertura quirtrgica de ambas arterias femo-
rales, tratando de evitar la hipotensién inducida por la anestesia general, pero esto provoca mayor inestabilidad
hemodinamica. (155)
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AAA complicado. Tratamiento

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

— El reemplazo adrtico deberia realizarse lo mas expeditivamente posible. | C

— Si no estuviesen dadas las condiciones para realizar el diagnostico y tratamiento en el centro de | C

origen, se debe activar la derivacién inmediata a un centro donde pueda realizarse el tratamiento
requerido sin mediar demora alguna.

— Los estudios complementarios que permitan confirmar el diagnéstico o establecer estrategia tera- | C
péutica deberian realizarse en el centro donde se llevara a cabo el tratamiento.

— Realizar reanimacién minima con hipotension permisiva que permita mantener al paciente consciente lla C
y prevenga la depresién del segmento ST, usualmente manteniendo una presién arterial sistélica
entre 70-80 mm Hg.

— Se recomienda la utilizacion de dispositivos de recuperacién de sangre del campo quirdrgico. lla

— Es razonable realizar un cierre diferido del abdomen a fin de disminuir la incidencia de sindrome lla
compartimental.

4.13 Aneurismas popliteos

La arteria poplitea cuyo didmetro normal oscila entre 0,7 y 1,1 cm se considera aneurismatica cuando su didametro
mayor excede en 50% el didmetro de referencia; a fin de la estandarizacién se considera que la arteria poplitea
estd aneurismatica cuando excede 1,5 cm de didmetro. (156-158)

4.13.1 Epidemiologia e historia natural

Los aneurismas popliteos (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 poblacién general es dificil de
determinar; sin embargo, su diagnéstico impresiona ir en aumento debido al uso creciente de nuevos métodos
diagnésticos. En un estudio de rastreo que incluy6 a 1074 hombres, la prevalencia fue del 1%. (159) Otro estudio
epidemioldgico evidencié 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 relacién 7 a 1 o incluso mayor. (161) Por lo tanto, ante el
diagnéstico de un AP se debe descartar su bilateralidad y la presencia de un aneurisma de aorta, iliaco o femoral.
Recomendacion de clase I, nivel de evidencia C.

En la etiopatogenia de los AP concurren factores de riesgo ateroscleréticos, genéticos, inflamatorios, in-
munoldgicos y mecanicos que determinan un desequilibrio entre la produccién y la degradacién 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 hipertension arterial, antecedentes de accidente
cerebrovascular, enfermedad coronaria, diabetes y enfermedad pulmonar obstructiva crénica. La presencia de
dichas comorbilidades y los AP como marcador de enfermedad vascular determinan una expectativa de vida a
5 anos del 60%. (156, 163)

La velocidad de crecimiento de los AP no est4 bien definida, por lo cual es dificil hacer una recomendacién 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/afo y en los mayores de 3 cm entre 1,5y 3,7 mm/ano. (164-166)
Asumiendo una tasa de crecimiento de 3 mm anuales, si se consideran como limite quirdrgico los 20 mm de
diametro, todo paciente con un AP menor de 17 mm deberia hacerse un seguimiento ecografico anual, mientras
que —si el AP tuviese més de 17 mm de didmetro— el seguimiento deberia ser semestral. Recomendacion de
clase Ila, nivel de evidencia C.

Un tercio de los pacientes se encuentran asintomaticos al momento del diagnéstico; la incidencia anual de
sintomas esta entre 5 y 24%. El desarrollo de sintomas se relaciona con el tamafio, la presencia de trombo y la
permeabilidad de los vasos tibiales. La compresion de estructuras adyacentes como la vena poplitea o de fila-
mentos nerviosos se presenta en el 5-10% de los casos, especialmente en aneurismas mayores de 3 cm. Puede
presentarse con sintomas inespecificos, como sensacion de compresion u ocupacién de hueco popliteo. El desarrollo
de claudicacién intermitente, tanto por embolias distales, trombosis del aneurisma o enfermedad aterosclerética
concomitante es una complicacién frecuente. En cambio, la ruptura de un AP es una complicacién rara, que se
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presenta con dolor de comienzo brusco asociado a impotencia funcional y aumento de tamano del hueco popliteo.
La complicaciéon més temida y catastrofica es la isquemia aguda producto de la trombosis del saco aneurismatico,
la cual se asocia con una alta tasa de amputacion. (156, 163)

4.13.2 Diagnostico

La palpaciéon de un latido expansivo a nivel popliteo constituye un signo propio de esta patologia; sin embargo,

solo el 7,3-19% se descubren en el examen fisico. La ecografia Doppler constituye el método diagnéstico inicial

de elecciéon y también en el seguimiento. Determina el tamano, la extensién, la presencia de trombos, los tipos
de flujos y el grado de compromiso de los vasos arteriales distales asi como del sistema venoso profundo y permite
evaluar la asociacién con otros aneurismas popliteos, femorales y aérticos. (158, 159) Todo paciente en el que se
palpe una masa pulsatil a nivel del hueco popliteo debe realizarse un eco-Doppler a fin de descartar la presencia

de un AP Recomendacion de clase I, nivel de evidencia C.

La utilizacién del indice tobillo-brazo no constituye un elemento diagnéstico 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 angiografia digital, la angiotomografia 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 asi como también determina en
forma fehaciente la extension del trombo intraluminal. La ventaja de la angio-RM con gadolinio se destaca en
la deteccion de lechos distales no visualizados por otros métodos. (167)

En los casos clinicos con viabilidad amenazada ya sea por trombosis o embolia, la arteriografia tiene relevancia
ya que no solo establece el diagnéstico y nivel de oclusién sino que puede ser continuada con tratamiento con
liticos en el mismo momento. Cabe destacar que este estudio diagnéstico solo visualiza la luz del aneurisma y
que en algunos casos no constituye el fiel reflejo de la extension de la dilatacion poplitea. (167)

En la evaluacion del aneurisma popliteo asintomatico se deben identificar los factores que predicen el alto
riesgo de complicaciones. Estos son:

e Tamano y distorsion: aneurismas mayores de 2 cm presentan mayor tasa de complicaciones isquémicas o por
compresion de tejidos vecinos. Cuanto mayor sea el tamano, méas riesgo de conversion a sintomatico. Como
todo aneurisma, su largo aumenta en relacién con el crecimiento en didmetro, lo que lleva a la formacion de
angulaciones que estarian en directa relacion con el riesgo de trombosis. Las angulaciones mayores de 60°
predisponen a trombosis aguda del saco. (168, 169)

*  Trombo intrasaco: histéricamente se ha establecido que su presencia constituye un factor de riesgo independiente
para oclusién por trombosis o cuadro de embolia distal. Si bien no existe evidencia para corroborar esta teoria,
se debe tener en cuenta que son los que producen las principales complicaciones de esta patologia. (168, 169)

* Permeabilidad de vasos tibiales: la grave afectacion de los vasos tibiales producida por cuadros embélicos o
la oclusién de territorio capilar por microembolias determina mayor indice de complicaciones, tanto en el
seguimiento clinico como en el tratamiento. El compromiso de vasos distales establece la condicién de aneu-
risma sintomatico, aunque este no presente sintomas. (168, 169)

4.13.3 Tratamiento
La decision de tratamiento quirtrgico o endovascular en el paciente sin presencia de sintomas isquémicos graves
depende principalmente del tamano del AP y del contexto clinico general. A diferencia de lo que ocurre con los
AAA, en los que existe una clara relacién entre el diametro y el riesgo de complicaciones, esto no resulta tan claro
en el caso de los AP, Debido a que incluso en individuos asintomaticos la presencia de un AP mayor de 2 cm de
diametro es un predictor de complicaciones, se ha planteado que los aneurismas mayores de 2 cm deberian 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 anos. Otros autores sugieren
que la necesidad del tratamiento surge a partir de los 3 cm. (169, 174, 175) Por lo tanto, el tratamiento podria
diferirse hasta alcanzar los 3 cm si el paciente esta asintomaético y sus comorbilidades lo sitiian en un alto riesgo
para su reparacion. Dado que la presencia de aneurismas pequefios, menores de 2 cm, no excluye posibilidades de
embolia y trombosis, se recomienda la reparacién de todo AP asintomaético mayor de 2 cm (Recomendacion de
clase Ila, nivel de evidencia C). En caso de pacientes de alto riesgo quirtrgico se podria diferir la indicacién
de intervencion hasta alcanzar los 3 cm. Recomendacién de clase IIb, nivel de evidencia C.
Actualmente existen dos posibilidades de tratamiento, el quirtargico y el endovascular. El tratamiento qui-
rargico ha sido ampliamente evaluado con el paso del tiempo en sus distintas formas y continda siendo la téc-
nica de referencia para el tratamiento de esta patologia 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
revascularizacion infrapatelar, como la vena safena mayor, el tratamiento endovascular seria de eleccién. (176)
El esquema de tratamiento varia segiin se trate de pacientes intervenidos en forma programada o de urgen-
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cia. En el caso de tratamientos programados, el tratamiento quirirgico presenta una permeabilidad del bypass

a los 5 anos del 70-94%. (172, 176, 177) La tasa de permeabilidad a los dos anos 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 dias en tratamiento quirtrgico es del 1-1,6% y la tasa de amputacion 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 dias dentro de la rama endovascular es mayor (OR 5,05; p 0,06)

asi 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 internacién y en la ausencia de las potenciales complicaciones qui-
rurgicas tales como hematomas, edema o complicaciones infecciosas de la herida. (176) Cabe mencionar que la
antiagregacion 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 evolucién 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 diagnéstico se encuentren trombosados sin sintomas de amenaza
de miembro o con claudicacién intermitente deben tratarse igual que los pacientes con patologia arterial obs-
tructiva cronica. 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 sintomas de isquemia aguda
ni crénica. Recomendacién de clase III, nivel de evidencia C.

Los pacientes con isquemia critica cronica secundaria a la presencia de un AP trombosado deben tratarse y
revascularizarse siguiendo los criterios adoptados en los casos de isquemia critica secundaria a patologia ate-
roscleroética.

Se deben tener en cuenta, a la hora de decidirse por el tratamiento, las siguientes caracteristicas:

* Didmetro y extension del aneurisma. Una anatomia favorable para la técnica endovascular podria definirse
como aquella que presente zona de anclaje proximal y distal de méas de 2 cm, con didmetro mayor de 4 mm
y menor de 12 por encima de la interlinea articular y con, al menos, 1 tronco distal permeable. (177, 178)
Siguiendo estos criterios, solo el 36% de los aneurismas calificarian para el tratamiento endovascular.

e Lechos distales. La ausencia de lechos distales o un solo vaso de salida constituye un factor de riesgo para la
revascularizacién, especialmente para la rama endovascular. (179)

e Disponibilidad de injerto venoso de buena calidad. En caso de no contar con conductos venosos para revascu-
larizacion, los injertos protésicos presentan menor permeabilidad a mediano plazo en posicién infrapatelar.
(156) Esto podria determinar la eleccién de un tratamiento por via endovascular.

* Riesgo general del paciente. La presencia de oclusion total, lesion mayor de 10 cm, lechos distales con escaso
flujo y la presencia de insuficiencia cardiaca 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 revascularizacién,
el tratamiento quirdrgico y el endovascular se complementan debido a que el tratamiento con liticos 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 Recomendacién de clase I, nivel de evidencia A.

En los casos de isquemia aguda por trombosis de un AP, la tasa de amputacion alcanza el 14% con solo el
tratamiento quirargico. El tratamiento con infusion de liticos intratrombo, el cual pude ser adyuvado mediante
tromboaspiracion, mejora las probabilidades de salvataje de miembro a mediano plazo permitiendo la recanaliza-
cién 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 ITb-III), los tiempos propuestos para la lisis de trombos son excesivos. (180, 181)

En una revision sistematica de 895 casos con isquemia aguda, Kropman y cols. describieron que el uso de trom-
boliticos intraarteriales mejoraron la permeabilidad primaria del injerto a los 12 meses pero no disminuyeron la
tasa de amputacion 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 maxima 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 quirargico con
la instilacién de liticos a nivel local. (180, 181)

En el caso de trombosis de un AP con lechos distales permeables se aconseja la exclusion del aneurisma de
la circulacién y la realizaciéon de un bypass sin infundir liticos, 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 atencion a los siguientes aspectos.
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=

Control de permeabilidad e integridad del injerto.

2. Control del saco: hay casos de permeabilidad del saco dado por ramas geniculares, tanto en cirugias de ex-
clusion y bypass como en el tratamiento endovascular (endoleak tipo II), asi como también por aumento del
diametro de las zonas de anclaje por dilataciéon de segmentos inicialmente normales (endoleak tipo I).

3. Control del miembro contralateral con el objeto de detectar nuevos aneurismas o el crecimiento de aquellos
pequenos al momento del diagnéstico.

4. Control de lechos distales.

El método complementario por eleccién es el eco-Doppler. Los tiempos sugeridos son a los 30 dias, a los 3, 6,

9, 12 meses y luego en forma anual.

Eluso de antiagregantes como el clopidogrel y 1a aspirina no esta bien establecido. Distintas series recomiendan

su uso luego del tratamiento endovascular ya que disminuiria la tasa de oclusién de dichos dispositivos. (177)
En lo referente a la anticoagulacion por via 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 podrian

tratarse con dicumarinicos. Aquellos casos en los cuales el tratamiento con fibrinoliticos ha sido exitoso pero
que no se encuentran en condiciones clinicas para la reparacion de su aneurisma también podrian beneficiarse

de la anticoagulacion oral. Recomendacion clase Ila, nivel de evidencia C.
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5.1 Introduccion

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 obstruccién afecta mas del 60% de la luz vascular,
y sus repercusiones clinicas pueden ser variables. (2)

La enfermedad ateroesclerdtica se presenta como la causa mas frecuente (90% aprox.), seguida por la displasia
fibromuscular, mientras que otras etiologias son extremadamente raras. (3)

La importancia clinica radica en sus consecuencias hemodindmicas, ya que representa la primera causa de
hipertension arterial (HTA) secundaria e insuficiencia renal crénica (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) Ademas se demostré 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 diagnéstico y estadificacion de esta en-
fermedad, ya que en muchos casos su evolucion suele ser asintomatica. Los avances en las técnicas diagnésticas
no invasivas permiten estimar mejor el compromiso hemodinamico sin depender de un estudio angiografico, y
ayudan en muchos casos a la toma de decisiones. Su eleccion depende de la disponibilidad del método, del entre-
namiento del operador y de las caracteristicas del paciente. (9)

Su tratamiento contintia siendo motivo de controversia. Las distintas opciones consisten en el tratamiento
médico (representado por el manejo farmacolégico de la HTA, estatinas y aspirina) y el tratamiento de revascu-
larizacién percutanea. Actualmente, la opcién quirtrgica se reserva solo para situaciones especiales (anatomia
arterial renal compleja, necesidad de reconstruccion de aorta o enfermedad aortoiliaca grave). (10) El objetivo
comun de los distintos tratamientos esta orientado a normalizar la presién arterial, preservar la funcién renal
y disminuir tanto el riesgo cardiovascular como la mortalidad.

En los dltimos anos, distintos trabajos aleatorizados prospectivos han intentado demostrar los beneficios de
la revascularizacion percutanea por sobre el tratamiento médico pero sin obtener resultados significativos, por
lo que los beneficios de su indicaciéon contintian siendo controvertidos.

Por lo expuesto hasta aqui, es necesario entender que si bien la EAR forma parte de la enfermedad vascular
periférica, presenta ciertas caracteristicas distintivas en su diagnéstico, estratificacion y manejo terapéutico.

5.2 Epidemiologia

Varios estudios observacionales intentaron establecer la prevalencia de esta entidad en distintos escenarios
clinicos. Como se menciond, la aterosclerosis representa la principal etiologia, por lo que es logico entender que
sea mas frecuente en aquellos pacientes con un riesgo vascular mayor.

En la poblacién general, hasta el momento, solo un estudio de grandes dimensiones evalu6 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 anos 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 angiografia renal a pacientes sometidos a coronariografia. 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 poblacién 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 més importantes en relacion 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 poblacién
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 demostré que aquellos con EAR presentaban el doble de riesgo de desarrollar
un evento coronario al compararlos con pacientes con arterias renales normales. (8)

Asimismo, demostré tener un fuerte valor pronéstico, al ser un predictor independiente de mortalidad. Un
trabajo prospectivo, que incluy6 cerca de 4000 pacientes con un seguimiento a 4 anos, mostr6 que el riesgo in-
dependiente de muerte era el doble entre quienes padecian una EAR (IC 95%; 1,51-2,67). Este estudio también
demostro que el riesgo depende de la intensidad de la obstruccién vascular, ya que el compromiso bilateral mostré
mayor impacto sobre la mortalidad (563%) que el compromiso unilateral (41%). (16)
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5.3 Diagnéstico
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 sabito
de sus cifras tensionales. (17) En muchos casos, la presencia de una estenosis de la arteria renal representa un
hallazgo sin consecuencias hemodinamicas, mientras en otros casos puede ser responsable de producir HTA re-
novascular, nefropatia 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 especifico. Como la estenosis de las arterias renales en la mayoria de los casos cursa
en forma asintomatica no podemos definir la enfermedad renovascular como la presencia de estenosis renal a
la que se le suma la presencia de sintomas derivados de ella. Pero si entender a la enfermedad renovascular
como la presencia de HTA y/o deterioro de la funcién renal y/o desarrollo de insuficiencia cardiaca atribuible
a la presencia de una estenosis renal. En este sentido Rocha-Singh y cols. proponen una clasificaciéon de los
pacientes con estenosis renal en funcién de las consecuencias clinicas derivadas de la estenosis. (19) (Tabla 1)
Para confirmar el diagnéstico de enfermedad renovascular es necesario establecer una relacion causal entre la
estenosis de la arteria renal, la caida del flujo arterial renal y el desarrollo de HTA y/o nefropatia isquémica a
través de la interpretacion del cuadro clinico y los datos provenientes de los diferentes métodos de diagndstico.

Debido a que el tratamiento farmacolégico es eficaz para controlar la presion arterial y prevenir el desarrollo
de insuficiencia renal, en la mayoria de los pacientes los estudios diagndsticos de rastreo de la presencia de es-
tenosis renal deben realizarse tinicamente ante la sospecha clinica de enfermedad renovascular y la intencién de
proceder con un tratamiento especifico en caso de confirmar la presencia de la estenosis renal. Recomendacion
clase Ila, nivel de evidencia C.

Datos clinicos sugerentes de enfermedad renovascular: (17-20)
— Desarrollo de HTA en menores de 30 anos, en especial si no tienen antecedentes familiares de HTA, ni otro

Tabla 1. Clasificacion funcional de la estenosis renal aterosclerética (Adaptado de jError! Marcador no definido.)

Estenosis renal Grado | Sin manifestacion clinica (TA y funcion renal normal)
Estenosis renal Grado |l HTA controlada y funcién renal estable
Estenosis renal Grado Il HTA no controlada, deterioro de la funcién renal o sobrecarga de volumen

factor de riesgo para el desarrollo de esta (p. €j., obesidad).

— Desarrollo de HTA grave (>160/100 mm Hg) en mayores de 55 anos.

— HTA resistente, definida como mal control de HTA a pesar del tratamiento con tres farmacos antihipertensivos
en dosis 6ptimas incluido un diurético.

— Elevacién subita de la presion arterial en pacientes con HTA previamente controlada.

— Hipertensién maligna, definida como HTA grave con dano de 6rgano blanco, por ejemplo insuficiencia renal
aguda, hemorragia retinal, insuficiencia cardiaca o alteraciones neuroldgicas.

— Aumento agudo mayor del 30% del valor de creatinina sérica luego de instaurado el tratamiento con IECA o

ARATIL (21)

— Presencia de un rinén atréfico (< 9 em) o asimetria renal (>1,5 cm) en pacientes con HTA moderada o gra-

ve. (22)

— HTA moderada a severa en pacientes con importante enfermedad aterosclerdtica en otros territorios vascu-

lares. (23)

— HTA moderada a grave en pacientes con edema agudo de pulmén de instalacién stibita sin otra causa que lo

explique. (24)

— La presencia de un soplo sistélico o sistodiastélico abdominal tiene una moderada sensibilidad (40%) pero

muy alta especificidad (> 90%) para el diagnéstico de una estenosis arterial renal. (25)

Se ha intentado determinar la probabilidad de estenosis arterial renal mediante el uso de scores basados en
variables clinicas y la presencia de factores de riesgo. (26) No obstante, estos no se han generalizado en la practica
clinica. Mann y cols. han propuesto una clasificacién simple basada en datos clinicos sugerentes de enfermedad
renovascular que resultan de gran utilidad a la hora de decidir qué pacientes merecen una evaluacién adicional
de sus arterias renales (17) (Tabla 2).

Sobre la base de esta clasificacion, los pacientes con baja probabilidad de presentar enfermedad renovascular
no deberian someterse a estudios diagnésticos adicionales (Recomendacion de clase III, nivel de eviden-
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Tabla 2. Probabilidad de enfermedad renovascular basada en criterios clinicos (Adaptado de 17)

Baja
— HTA moderada (Estadio II) sin dafio en érgano blanco
Moderada
— HTA grave (TAD > 120 mm Hg)
— HTA refractaria
— HTA con soplo abdominal o en flancos
— HTA moderada (TAD 105/120 mm Hg) (Ell), con evidencias de enfermedad oclusiva en abdomen o miembros inferiores,
y con elevacion de la creatinina sérica estable pero inexplicable
Alta

— HTA grave (TAD > 120 mm Hg) (Elll) 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 elevacién de la creatinina sérica o inducida por el tratamiento con bloqueantes del sistema renina-
angiotensina-aldosterona

— HTA moderada y grave (Ell-lll) con asimetria en el tamano renal

cia C). En cambio, seria razonable realizar estudios diagndsticos por imagenes de la anatomia arterial renal en
aquellos pacientes con sospecha moderada y alta de enfermedad renovascular en los que se planifique realizar
un tratamiento de intervencion especifico. (Recomendacion de clase Ila, nivel de evidencia C). La falla o
intolerancia del tratamiento antihipertensivo, el desarrollo de insuficiencia renal progresiva y el diagnéstico de
displasia fibromuscular serian condiciones que favorecerian la realizacion de un tratamiento intervencionista. (19)

5.3.1 Métodos diagndsticos complementarios
5.3.1.1 Estudios que aportan datos para la caracterizacion funcional
Los principales estudios diagnésticos que aportan datos tatiles para la caracterizacion funcional son enumerados
a continuacion.

5.3.1.1.1 Medicion selectiva de renina a nivel de venas renales: la identificacion de lateralizacion de la secre-
cién de renina a nivel de las venas renales es altamente sugestiva de una estenosis hemodindmicamente signi-
ficativa. Incluso la identificaciéon de una secrecién mayor del 40% en un rinén con respecto al contralateral en
un paciente con HTA de menos de 5 anos de evolucién resulté un fuerte predictor de curacién de la HTA luego
de la revascularizacién. (27) Sin embargo, los riesgos asociados a este estudio y lo engorroso de los preparativos
necesarios han hecho que caiga en desuso para el diagndstico de enfermedad renovascular. Recomendacion
clase III, nivel de evidencia B. La medicién de renina a nivel de la vena renal podria mantener un lugar en
la determinacion de la necesidad de nefrectomia en pacientes con oclusién de la arteria renal.

5.3.1.1.2 Actividad de renina plasmdtica. La actividad de renina plasmaética 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 realizacion. Re-
comendacion de clase III, nivel de evidencia B.

5.3.1.1.3 Radiorrenograma o gammagrafia renal basal y posterior a captopril o IECA: permite inferir la pre-
sencia de estenosis arterial asi como determinar la funcionalidad renal en presencia de estenosis grave con una
sensibilidad que varia segiin los estudios entre 45 y 94% y una especificidad entre 81 y 100%. En relacién con la
arteriografia digital, el método present6 una sensibilidad del 74% y una especificidad del 59%. (29) En pacientes
con insuficiencia renal, estenosis renal bilateral o estenosis unilateral con rinén dnico, el rédito diagnéstico
del método se ve muy comprometido. Este método no se recomienda en el rastreo de enfermedad renovascular
(Recomendacion de clase III, nivel de evidencia B). Sin embargo, podria tener lugar en la evaluacién 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 caracterizacion anatomica

5.3.1.2.1 Ecografia Doppler color: la ecografia Doppler color aporta tanto informaciéon anatémica sobre el pa-
rénquima y las arterias renales como informacién funcional sobre el flujo arterial. La presencia de estenosis se
detecta mediante la medicién de parametros hemodinamicos como la velocidad de pico sistélico, la velocidad de
fin de diéstole, el cociente entre la velocidad de pico sist6lico renal y adrtico y los cambios regionales en el indice
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de resistencia y el tiempo de aceleracién del flujo. Un metandlisis de 88 estudios que incluyeron 9974 arterias
en 8147 pacientes determiné que la velocidad de pico sistélico es el pardmetro con mejor desempeno diagnéstico
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 visualizacién en pacientes obesos y en aquellos con interposicién de gas intestinal. (32) Por lo tanto, el mayor
rédito diagndstico se obtiene en los estudios positivos, y deben interpretarse con cautela los resultados negativos.

El Doppler renal ofrece la posibilidad de medir el indice 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 hallé6 que un IR > 0,80 era un predictor de que ni la HTA ni la
funcién renal mejorarian luego de la angioplastia con balén. (33) Sin embargo, esta informacién debe considerarse
con cautela ya que un estudio prospectivo posterior, en el cual se realiz6 angioplastia con stent en 241 pacientes,
mostré una disminucién de la presion arterial y de los niveles de creatinina sérica en pacientes con IR > 0,80. (34)

Si bien el desempeno diagnéstico del eco-Doppler color es inferior al de otros métodos diagnésticos no invasivos,
el hecho de no exponer al paciente a ningtn riesgo lo convierte en el primer método diagnéstico en el estudio de
paciente con sospecha de enfermedad renovascular (Recomendacion de clase I, nivel de evidencia B). En
caso de pacientes con alta sospecha de enfermedad renovascular en los que el eco-Doppler no result6 diagnéstico
se deberia someter al paciente a un segundo estudio no invasivo o incluso a una arteriografia renal con sustrac-
cién digital. Recomendacion de clase I, nivel de evidencia C.

5.3.1.2.2 Angiotomografia computarizada (angio-TC): los tomégrafos modernos multipista presentan una
sensibilidad mayor del 90% y una especificidad cercana al 99% para la detecciéon de estenosis renales ateros-
cleréticas proximales, al tiempo que brinda informacién de la aorta y ramas viscerales. (35,36) Debido a que
requiere la administraciéon de entre 100 y 150 cm?® de contraste yodado no es el estudio ideal para realizar en
pacientes con deterioro de la funcién renal. A diferencia de la angio-RM, la angio-T'C puede evaluar el estado de
un stent y determinar la presencia de reestenosis. El desempenio diagnéstico de la angio-T'C 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 diagnéstico en pacientes con moderada o alta
sospecha clinica de enfermedad renovascular de causa aterosclerética y funcién renal conservada (Recomenda-
cion de clase I, nivel de evidencia B). La angiotomografia computarizada no es el método de eleccion ante
la sospecha de enfermedad renovascular secundaria a displasia fibromuscular.

En caso de pacientes con alta sospecha de enfermedad renovascular en los que la angiotomografia compu-
tarizada no resulté diagndstica se deberia someter al paciente a una arteriografia renal con sustraccion digital.
Recomendacion 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
funcién 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 imégenes de alta resolucién
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 diagnodstico en pacientes con moderada o alta sospecha clinica
de enfermedad renovascular de causa aterosclerdtica y funcién renal conservada. Recomendacion de clase
I, nivel de evidencia B.

En caso de pacientes con alta sospecha de enfermedad renovascular en los que la angio-RM no resulté diag-
néstica y se considera realizar un procedimiento de revascularizaciéon se deberia evaluar al paciente con una
arteriografia renal con sustraccion digital. Recomendacion de clase I nivel de evidencia C.

5.3.1.2.4 Arteriografia renal con sustraccion digital: se considera como procedimiento de preferencia (gold
standard) para el diagnoéstico de la estenosis de la arteria renal. La secrecion de renina se estimula con un gra-
diente aértico > 20 mm Hg el cual se correlaciona con una relaciéon de 0,9 entre la presion a nivel de la aorta y
la presi6n 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 arteriografia renal esta indicada en pacientes con moderada o alta sospecha de
enfermedad renovascular en los que no se puede realizar un estudio diagnéstico no invasivo en el caso de que
estos no hayan resultado concluyentes y se considere realizar un procedimiento de revascularizaciéon. Reco-
mendacion clase I, nivel de evidencia B.

En el caso de pacientes con deterioro de la funcién renal con sospecha de enfermedad renovascular con in-
dicacion de revascularizacion en los que el eco-Doppler renal no resulté concluyente o no es fiable, el estudio de
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eleccion seria la arteriografia ya que definiria el diagnéstico en forma concluyente sin la necesidad de mediar otros
eventuales estudios potencialmente nefrotéxicos al tiempo que permitiria no solo ser diagnéstico sino también
terapéutico en caso de ser necesario. Recomendacion clase IIa, nivel de evidencia C.

5.3.2 Seleccion del método diagnostico

Los estudios tendientes a diagnosticar la presencia de una estenosis renal estan indicados inicamente en pacientes
con sospecha de enfermedad renovascular en los que se considera realizar un procedimiento de revascularizacion.
Dado que ninguno de los estudios diagnésticos no invasivos tienen una sensibilidad y especificidad del 100% no
resultan tutiles para estudiar poblaciones de bajo riesgo de enfermedad renovascular.

La eleccién del método diagnéstico no invasivo para el diagndstico de ER depende de la disponibilidad y ex-
periencia del grupo tratante con cada uno de los métodos, las caracteristicas del paciente y fundamentalmente
de la presencia de disfuncién renal.

En pacientes con funcién renal conservada, el eco-Doppler, la angio-TC y la angio-RM pueden ser utilizados
como estudios de primera linea para el diagnéstico de estenosis renal. Todos estos métodos resultan especialmente
adecuados para la evaluacién de las arterias renales a nivel ostial y del tercio proximal, aunque su desempeno
diagnoéstico 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 desempeno diagnéstico de los métodos no invasivos suele ser menor que el informado en la mayoria de los
estudios. Lo mismo ocurre cuando la obstruccién se encuentra a nivel de arterias renales accesorias. Dado que
ningdn estudio no invasivo puede descartar con absoluta certeza la presencia de una estenosis renal en todos
los escenarios clinicos, en un paciente con alta sospecha clinica de enfermedad renovascular y estudios diagnds-
ticos no invasivos negativos es razonable realizar una arteriografia renal con sustraccion, siempre y cuando se
considere realizar un procedimiento de revascularizacion.

En el caso de pacientes con insuficiencia renal se debe evaluar la presencia de ER en aquellos mas proclives
a padecer nefropatia isquémica crénica. Mas alla de la presién arterial, que puede ser dificil de controlar por el
deterioro mismo de la funcién renal, los siguientes datos clinicos son sugerentes de estar frente a un paciente
con nefropatia isquémica:

— Deterioro progresivo de la funcién renal sin una causa clara e incluso anuria en caso de que la tGnica 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 esté claro cuél es el enfoque mas apropiado en estos pacientes. Se debe ponderar en cada caso el riesgo de
someterlos a un procedimiento diagnéstico frente al eventual beneficio de un procedimiento de revasculariza-
ciéon. El deterioro progresivo de la funcién renal sin causa clara, la HTA refractaria y la ocurrencia de episodios
repetidos de edema agudo de pulmoén sin causa aparente parecerian 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 ala aterombolia (42) en el caso de la ultima, todos estos estudios conllevan un riesgo. Por lo tanto, si se cuenta
con equipos adecuados y operadores entrenados, el eco-Doppler seria el estudio inicial en pacientes con deterioro
de la funcién renal ya que evita el uso de sustancias de contraste. (30) Si no fuese factible realizar un eco-Doppler
seria 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 seria razonable realizar directamente una arterio-
grafia 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 funcién renal o en riesgo
de deteriorar la funcién renal con la utilizacién del contraste, se deben tomar todas las precauciones necesarias
para evitar el deterioro de la funcién renal (Tabla 3). Recomendacion clase I, nivel de evidencia A.

Debido al riesgo de desarrollo de fibrosis nefrogénica sistémica asociada al uso de gadolinio en pacientes con
Cdufar3<viddiand grranp seesgiarc evidingasaraspoeBussieigaeporda@acientes. (46) Indicacion clase 111, nivel de

Evitar el uso de drogas nefrotéxicas

Asegurar hidratacion con solucion 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-acetilcisteina 600 mg cada 12 h, 24 h antes y posteriores al procedimiento. (44)

Utilizar contrastes isoosmolares, no iénicos. (45)
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evidencia B.
5.4 Tratamiento de estenosis vascular renal
5.4.1 Introduccidon

Diagnostico

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia
— Los estudios diagnésticos de rastreo de la presencia de estenosis renal deben realizarse tnicamente lla C

ante la sospecha clinica de enfermedad renovascular y la intencion de proceder con un tratamiento
especifico en caso de confirmarse la presencia de la estenosis renal.

— Seria razonable realizar estudios diagnosticos por imagenes de la anatomia arterial renal en aque- lla C
llos pacientes con sospecha moderada y alta de enfermedad renovascular en los que se planifique
realizar un tratamiento de intervencién especifico.

— El eco-Doppler color deberia ser el primer método diagnéstico en el estudio de paciente con sos- | B
pecha de enfermedad renovascular.

— En caso de pacientes con alta sospecha de enfermedad renovascular en los que el eco-Doppler no | C
resultd diagnostico se deberia someter al paciente a un segundo estudio no invasivo o incluso a
una arteriografia renal con sustraccién digital.

— Laangio-TC y la angio-RM pueden utilizarse como métodos diagndsticos en pacientes con moderada o | B
alta sospecha clinica de enfermedad renovascular de causa aterosclerética y funcién renal conservada.

— En el caso de pacientes con alta sospecha de enfermedad renovascular en los que la angiotomo- | C
grafia computarizada o la angio-RM no resultaron diagnoésticas se deberia someter al paciente a
una arteriografia renal con sustraccién digital.

— La arteriografia renal estad indicada en pacientes con moderada o alta sospecha de enfermedad | B
renovascular en los que no se puede realizar un estudio diagnéstico no invasivo en el caso de que
estos no hayan resultado concluyentes y se considere realizar un procedimiento de revascularizacion.

— Sise necesita utilizar sustancias de contraste yodado en pacientes con deterioro de la funcion renal | A
o en riesgo de deteriorar la funcién renal, se deben tomar todas las precauciones necesarias para
evitar el deterioro de la funcién renal.

— En pacientes con deterioro de la funcién renal y sospecha de enfermedad renovascular en los que lla C
se planifica, de existir una estenosis renal, realizar un procedimiento de revascularizacién y si el
eco-Doppler renal no resulté concluyente, el estudio de eleccién serfa la arteriograffa.

— Se desaconseja el uso de gadolinio en pacientes con Cl Cr < 30 mL/min. 11l

— Los pacientes con baja probabilidad de presentar enfermedad renovascular no deberian someterse 1l C
a estudios diagnésticos adicionales.

— Medicion selectiva de renina a nivel de venas renales. ] B
— Actividad de renina plasmatica. 1 B
— Radiorrenograma o gammagrafia renal basal y posterior a captopril o IECA. 1l B

Los avances en los tultimos afos en cuanto a diagndstico por imagenes, tratamiento médico y técnicas de re-
vascularizacién han cambiado el enfoque de la enfermedad renovascular. A pesar de, o quiza debido a, estos
desarrollos se generaron nuevas preguntas que provocan al dia de hoy controversia y debate entre cardiélogos,
nefrélogos y cardiélogos intervencionistas sobre el manejo 6ptimo 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 clinica del paciente. Independientemente de si requeriran o no tratamiento
de revascularizacién, estos pacientes deben recibir tratamiento médico 6ptimo. Por lo tanto, los médicos deben
establecer plazos y evaluar la relacion riesgo-beneficio tanto del seguimiento y del tratamiento médico como de
la intervencién vascular. (47, 48)

La estenosis renal ateroesclerética forma parte de una enfermedad sistémica; de hecho, ademaés de los trastor-
nos locales, la ER es marcadora de riesgo de eventos cardiovasculares. Con respecto al prondstico de la estenosis
renal ateroesclerética, un estudio evalu6 la sobrevida a 4 anos de 1235 pacientes a los que se le realiz6 cineco-
ronariografia y angiografia renal, y comparé 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 ajusté por otras variables clinicas, la diferencia sigui6 siendo significativa. Se obser-
v6 ademas que los pacientes con enfermedad renovascular tenian méas enfermedad coronaria y deterioro de la
funcién sistélica del ventriculo izquierdo. Una de las explicaciones de esto es que el compromiso ateroecleroético
de la arteria renal seria la expresion de una mayor extension de la enfermedad vascular; ademas, la liberacién
de angiotensina II genera la activacion de mecanismos profibréticos y aterogénicos: estimulacion de factores de
crecimiento, activacion de la inflamacion, formacion de fibroblastos, depésito de coldgeno, lo que lleva a la hiper-
trofia del miocito y ventricular izquierda, a la fibrosis miocardica y la aceleracién del proceso ateroesclerdtico y
fenémenos protrombdéticos. Por lo tanto, teniendo en cuenta esto, ademas del tratamiento local de la patologia
de la arteria renal, estos pacientes deben cumplir con las metas de prevencion. (49)

Con respecto al tratamiento “local” de la enfermedad renovascular debemos diferenciar la estenois renal de
origen ateroesclerdtico y la displasia fibromuscular, dadas las distintas caracteristicas, historia natural y evo-
lucién del tratamiento. Para el tratamiento de la enfermedad ateroesclerética de las arterias renales contamos
con tres estrategias: el tratamiento médico, la revascularizacién percutanea y la cirugia. Por lo tanto, una vez
confirmado el diagnéstico 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 presion arterial y
preservar la funcién renal. (50)

5.4.2 Tratamiento médico

El tratamiento médico representa el primer escalon de las estrategias terapéuticas. Esta tactica incluye el control
de los factores de riesgo como la cesaciéon del tabaquismo, control del LDL, cambios en el estilo de vida y el uso de
farmacos antihipertensivos, los cuales forman el pilar fundamental del tratamiento tanto antes como después de
la revascularizacion. Por otro lado, muchos pacientes con enfermedad renovascular, sobre todo los méas anosos,
presentan deterioro de la funcién renal expresado por caida en la tasa de filtrado glomerular (TFG). (51) Es por
ello que la eleccion 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 presién arterial con valores por debajo de 130/80 mm Hg
para individuos con deterioro de la funcién renal. (52)

Actualmente sabemos que el sistema renina-angiotensina-aldosterona desempena un papel fundamental en
la regulaciéon del tono vasomotor y del balance de agua y sodio. Esto no solo sucede en el sindrome clinico que
representa la hipertension renovascular, sino también en la proteinuria de la nefropatia, la hipertrofia ventricular
y en la insuficiencia cardiaca. Los niveles aumentados de angiotensina II y aldosterona conducen hacia la lesiéon
por hipertension y la activacion de las vias profibroticas y ateroescleréticas. (53)

Consiguientemente, muchos pacientes con enfermedad renovascular son candidatos al tratamiento con IECA
y/o ARATI, sobre la base de otras indicaciones tradicionales como la diabetes, la insuficiencia cardiaca congestiva
o el alto riesgo cardiovascular.

Existe evidencia clinica que demostré que aquellos pacientes que cuentan en su tratamiento con IECA pre-
sentan mejor sobrevida que aquellos que no cuentan con estos farmacos. (54) Por otro lado, los inhibidores de la
ECA y los bloqueantes célcicos no solo son eficaces para el tratamiento de la hipertension en contexto de estenosis
de la arteria renal sino también podrian disminuir la progresién de la enfermedad renal. (55)

La introduccién 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 mejoria
en el control de la presion 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 preocupacion ante el uso de los IECA en la HTA renovascular es el potencial
deterioro de la funcién renal. El mecanismo de la insuficiencia renal esta relacionado con la inhibicién de un me-
canismo compensatorio generado por la estenosis. La reduccion de la presion de perfusion posestenética estimula
la liberacion de renina y angiotensina II, lo que lleva a una vasoconstriccién de la arteriola eferente preservando
la presién de filtracion del capilar glomerular. La administraciéon de un IECA (o ARA II) y la subsiguiente re-
lajacion de la arteriola eferente puede reducir la presion hidrostatica del capilar glomerular lo suficiente para
reducir la filtracién glomerular generando deterioro de la funcién renal. Por esto resulta fundamental, siempre
que se inicia un tratamiento con IECA en pacientes con estenosis renal, un seguimiento cercano de la funcién
renal y los niveles de potasio (Recomendacion clase I, nivel de evidencia C). La caida de la filtracién glo-
merular mayor de un 30% o el incremento de la creatinina 0,5 mg% puede ser indicacién de revascularizacién
renal. Recomendacion clase IIb, nivel de evidencia C.

En la estenosis renal unilateral, generalmente no se evidencian cambios en las cifras de creatinina dada la
compensacién del rindn contralateral. El deterioro significativo de la funcién renal con IECA se observa en una
pequena fraccién de pacientes, usualmente aquellos con compromiso de masa funcional renal (estenosis bilateral
o estenosis renal de rinén inico). En estos pacientes hay factores de riesgo reconocidos que predisponen al dete-
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rioro renal con IECA, como la insuficiencia cardiaca, el tratamiento con diuréticos y la contraccién 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 observo6 un incremento de los niveles de creatinina en el 20% (10 pacientes) del grupo enalapril vs. 3%
del otro grupo. No se evidenci6 insuficiencia renal oligirica, aunque el mayor deterioro de la funcién renal se
registrd en aquellos con estenosis bilateral y con deterioro previo de la funcién renal. El deterioro de la funcién
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 funcién renal.
En los pacientes de alto riesgo, algunos investigadores sugieren la suspension del diurético antes de la iniciaciéon
del IECA; por otro lado, cualquier estado que genere deplecién de volumen (vémitos, diarrea) y consiguiente
incremento de creatinina debe ser tratado con hidratacién y suspension de IECA durante la fase aguda. Esto
se debe a que con la reduccién de presién de perfusion el flujo renal se hace dependiente de las prostaglandinas
vasodilatadoras. Por lo tanto, el manejo criterioso de los diuréticos y la monitorizacién estricta de la funcién renal
es crucial en el manejo del paciente con estenosis renal en tratamiento crénico con IECA. (58-60)

Los IECA se encuentran contraindicados en aquellos pacientes con estenosis de ambas arterias renales o en
aquellos en quienes la lesién se encuentra del lado del tnico rinén funcionante. (61)

También existe evidencia sobre el uso de tiazidas, hidralazina y betabloqueantes con el objetivo de lograr las
metas de presion arterial establecidas por el JNC VII y las guias europeas de prevencion. (52, 61, 62) Por otro
lado, algunos informes sugieren que la reduccién enérgica de los niveles de lipidos podria guiar la reduccién de
la enfermedad ateroesclerética, lo cual se ha observado en las arterias renales. (63)

En funcién de esto es que se recomienda el uso de IECA, ARA II y antagonistas célcicos en el tratamiento
de hipertension asociada a estenosis unilateral renal. Recomendacién 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 lesion se encuentre
en el Gnico rinén funcionante, circunstancias en las cuales estos farmacos estan contraindicados. Recomenda-
cion de clase III, nivel de evidencia B.

5.4.3 Revascularizacion
5.4.3.1 Cirugia
Tratamiento médico

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Se recomienda el uso de IECA, ARA Il y antagonistas célcicos en el tratamiento de hipertension 1 B

asociada a estenosis unilateral renal.

— En todo paciente con estenosis renal conocida o sospechada tratado con IECA o ARA Il deben | C
monitorizarse en forma cercana los niveles de urea, creatinina, sodio y potasio plasmaticos.

— La caida de la filtracion glomerular mayor de un 30% o el incremento de la creatinina mayor de b C
0,5 mg% puede ser indicacién de revascularizacion renal.

— Se desaconseja el uso de IECA y ARA Il en caso de estenosis renal bilateral o en el caso de estenosis ] B
renal en el Unico rifién funcionante.

Hasta la llegada de los tratamientos endovasculares a comienzos de los anos ochenta, la cirugia era el Gnico
tratamiento de revascularizacion; hoy en dia la indicaciéon queda limitada a pacientes que requieren cirugia de
la aorta abdominal y a aquellos que van a nefrectomia o con enfermedad vascular renal compleja, por ejemplo
asociado a aneurisma o tratamiento endovascular fallido. Los procedimientos quirdrgicos pueden incluir bypass,
endarterectomia y ocasionalmente bypass usando anastomosis de arterias hepaticas o esplénicas. La preocupacién
ante estos procedimientos es la tasa de morbimortalidad: un estudio realizado en pacientes de Medicare informé
una mortalidad intrahospitalaria del 10%. La mortalidad a los 30 dias de este tipo de procedimientos oscila en
un rango del 3,7% al 9,4%. Luego de un seguimiento a 5 anos, la necesidad de reoperacion ha sido informada en
un 5 a 15% con una sobrevida del 65 al 81%. (64, 65)

Se recomienda considerar la revascularizacién quirdrgica en pacientes que se vayan a someter a una cirugia
de la aorta abdominal, pacientes con anatomia renal compleja o luego de un procedimiento endovascular fallido.
Recomendacion de clase ITb, nivel de evidencia C.
5.4.3.2 Tratamiento endovascular
Si se tiene en cuenta la morbimortaldiad de la cirugia, surge como alternativa el tratamiento endovascular. Ini-
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Revascularizacion quirurgica

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Se recomienda considerar la revascularizaciéon quirdrgica en pacientes que se vayan a someter a una b C

cirugia de la aorta abdominal, pacientes con anatomia renal compleja o luego de un procedimiento
endovascular fallido.

cialmente se demostré que la angioplastia con balén tuvo similares tasas de mejoria de la hipertensién arterial
y la funcién renal con menos morbimortalidad comparada con la cirugia. Sin embargo, la angioplastia con bal6n
es menos eficaz en la lesiones ateroesclerdticas, 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 ateroescleréticas se evidenci6 una permeabilidad a 6 meses
de seguimiento del 75% en el grupo stent y del 29% en el grupo angioplastia con balén. (67)

El uso de los stents, que limita el “recoil” elastico de la arteria, ha mejorado las tasas de reestenosis. Por lo
tanto, si bien la angioplastia con stent es el tratamiento de eleccién cuando se decide la revascularizacién, la
decision sobre la potencial estrategia de revascularizacion debe basarse en las caracteristicas individuales de
cada paciente, tales como la expectativa de vida, sus comorbilidades, la calidad del control de la presién arterial
y la funcién renal.

Hasta el momento, la evidencia que soporta el beneficio del diagnéstico agresivo y el momento de la revascu-
larizacion continta siendo insuficiente.

Entre los pacientes que reciben solo tratamiento médico existe el riesgo de deterioro de la funcién renal, lo
que empeora la morbilidad y la mortalidad de este grupo. La revascularizacion renal puede proporcionar una
mejoria inmediata de la funcién renal y la presion arterial; sin embargo, como toda estrategia invasiva, trae
aparejada una morbilidad y mortalidad asociada al procedimiento.

Existe un consenso general acerca de que la revascularizacién renal debe realizarse en pacientes con esteno-
sis de la arteria renal anatémica y funcionalmente significativas en determinadas situaciones clinicas, como la
aparicién de edema pulmonar stibito (“flash edema”) o insuficiencia cardiaca congestiva con funcién ventricular
izquierda preservada e insuficiencia renal aguda oligoanirica con isquemia renal.

Se publicaron 21 estudios de series no controladas antes del ano 2007 sobre la angioplastia renal con 3368
pacientes, de los cuales no brindaron un patrén unificado sobre la mortalidad. La tasa de curacién, mejoria o
empeoramiento de la hipertension 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 reducciéon significativa de la
clase funcional, segtn 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 cardiaca 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 podria beneficiarse sustancialmente con la revascularizacién
renal. Numerosos factores pueden predecir peores resultados en la revascularizacién 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 revascularizacion quirargica se han documentado fenémenos
ateroembdlicos, los cuales pueden producirse también durante la revascularizacién percutéanea. (69,70)

5.4.3.2.1 Impacto sobre la funcidn renal y el control de la presidn arterial

El estudio ASTRAL (Angioplasty and Stenting for Renal Artery Lesions Trial) (71) es el ensayo clinico aleatori-
zado (ECA) més grande para determinar si la revascularizacién percutanea combinada con tratamiento médico
6ptimo en comparacién con tratamiento médico 6ptimo mejora la funcién renal. Se incluyeron 806 pacientes con
estenosis de al menos una arteria renal ateroesclerética en los que la necesidad de revascularizacion era incierta
y fueron aleatorizados a tratamiento médico o angioplastia. El tratamiento antihipertensivo no se especific6 en
el protocolo. El punto final primario fue el deterioro de la funcién renal en el tiempo. Entre los puntos finales
secundarios se incluyeron el control de la presién arterial, eventos renales, eventos cardiovasculares y muerte.
En un seguimiento medio de 33,6 meses (rango de 1 a 4 anos), las diferencias en la funcién renal, los eventos
renales y cardiovasculares fueron similares en ambos grupos, incluso en los grupos de mayor riesgo, los cuales
incluian pacientes con isquemia global o funcién renal previamente deteriorada.

El estudio tuvo varias limitaciones: los pacientes eran excluidos si el médico creia que requerian revasculari-
zacion o si tenian alta probabilidad de tenerla dentro de los 6 meses, lo que introduce un considerable sesgo de
seleccion. Ademas no conto6 con un laboratorio central para interpretar la gravedad de las estenosis, no se midio
indice de resistencia renal, el 40% de los pacientes tenian estenosis menor del 70%, la mayoria tenian estenosis
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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) incluyé 140 pacientes con el objetivo de detectar una caida en el clearance de
creatinina mayor del 20% o igual. A los 2 anos, el punto final primario ocurrié 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 mas del 50% de los pacientes sometidos al implante de stents presentaban una estenosis < 70% y a un
28% no se les implant6 un stent ya que presentaban una estenosis de la arteria renal menor del 50%. Este gran
estudio pero de bajo poder mostré que el deterioro de la funcién renal puede progresar a pesar de la revascula-
rizacién exitosa. Esto no hace otra cosa que poner de manifiesto la diversidad de factores que concurren sobre
la nefropatia 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 nimero considerable de
complicaciones relacionadas con el procedimiento (dos muertes relacionadas con el procedimiento, una muerte
secundaria a la infeccién de un hematoma y un caso de deterioro de la funcién renal con requerimiento de didlisis).

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 pequenos y no tuvieron poder suficiente para los
resultados clinicos analizados. Los stents se utilizaron esporadicamente ya que la gran mayoria de los pacientes
fueron sometidos a angioplastia con baldn, y la terapia médica vari6 dentro de cada uno de los estudios y entre
ellos. En el estudio EMMA, que incluyé 49 pacientes, los investigadores concluyeron que la terapia endovascular
en la estenosis de la arteria renal ateroesclerética unilateral redujo el nimero de farmacos antihipertensivos. (75)
E1 DRASTIC (Dutch Renal Artery Stenosis Intervention Cooperative) fue el primer estudio aleatorizado que
compardé angioplastia renal con tratamiento médico para evaluar el control de la presién arterial. Incluyé 106
pacientes y no hubo diferencias significativas entre los grupos en términos de presién sistdlica y diastélica o en
la funcién renal; por otro lado, se observé una reduccién significativa del requerimiento de farmacos para el
control de la presién arterial en el grupo sometido a angioplastia. (73) Entre las criticas 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 metanadlisis de estos tres estudios mostr6 una mejoria significativa en la presion arterial tanto sistélica
como diastolica luego de la angioplastia. (76) Dos estudios maés recientes que ya hemos mencionado, el estudio
ASTRAL y el STAR, fallaron en demostrar alguna diferencia significativa sobre la presion arterial, aunque cabe
mencionar que en el estudio ASTRAL se observé una reducciéon en la dosis diaria de farmacos antihipertensivos.

El estudio CORAL (77) (Cardiovascular Outcomes in Renal Atherosclerotic Lesions) aleatorizé 947 pacientes con
estenosis aterosclerética de la arteria renal e hipertension sistélica (necesidad de dos o mas farmacos) o disfunciéon
renal a tratamiento médico més angioplastia con stent o tratamiento médico solamente. El punto final primario
fue un combinado de muerte de causa cardiovascular o renal, infarto, ACV, hospitalizacién por insuficiencia car-
diaca o necesidad de dialisis. 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. Si se observé
una modesta pero significativa reduccion de la presion arterial sistélica 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 tendrian estenosis no significativas desde
el punto de vista hemodindmico y dudosa indicacién de revascularizaciéon. Otra de las posibles limitaciones de
este estudio radica en la laxitud de los criterios clinicos de inclusiéon (no demasiada hipertensién ni demasiada
insuficiencia renal). Debido al disenio del estudio y el modesto tamano muestral no es posible identificar, si es
que realmente existen, subgrupos de pacientes que se beneficiarian con la angioplastia de la arteria renal. En
resumen, el estudio CORAL muestra que el tratamiento percutaneo no anade beneficios clinicos a la medica-
cion en la estenosis renovascular de origen aterosclerético. Parece claro que el tratamiento médico 6ptimo es la
estrategia de primera linea en la mayoria de pacientes con este problema. Queda todavia pendiente aclarar qué
pacientes podrian beneficiarse del tratamiento percutéaneo y como 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 anélisis reciente de dos registros consecutivos que compararon tratamiento conservador con revasculari-
zacién percutanea demostr6 una reduccién del 45% de la mortalidad en la cohorte de revascularizacion. (78) Sin
embargo, hasta la fecha no contamos con la evidencia suficiente como para demostrar diferencias en la sobrevida
sobre aquellos pacientes sometidos a revascularizaciéon ya sea quirtrgica o percutanea, aunque solo unos pocos
estudios abordaron este objetivo directamente.
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Metanalisis

Los estudios aleatorizados que compararon angioplastia contra tratamiento médico no encontraron diferencias
significativas entre ambos grupos en lo que se refiere a mejoria de la funcién renal, control de la presion arterial
ni eventos cardiovasculares. Sin embargo, tuvieron muchos errores de diseno. Un metanalisis publicado en
2011 de 5 estudios aleatorizados (3 compararon angioplastia vs. tratamiento médico y 2 angioplastias con stent
vs. tratamiento médico) que incluy6 a 1030 pacientes con estenosis renal no encontré diferencias significativas
en cuanto a puntos finales duros. Se observ6 una tendencia a la reduccién de la presion arterial y mejoria de la
funcién renal. (79) El mismo ano se publicé otro metanélisis el cual incluy6 a 1208 pacientes de 6 estudios aleato-
rizados con un seguimiento medio de 29 meses. Este también evidenci6 que el grupo sometido a angioplastia tuvo
menor requerimiento de fArmacos antihipertensivos, sin encontrar diferencia en cuanto a la funcién renal. (80)

Recomendaciones:

5.5 Displasia fibromuscular

Revascularizacién endovascular

Recomendac

— En caso de angioplastia de lesiones ostiales de la arteria renal se recomienda el implante de stents. | B

— Se recomienda que la angioplastia, preferentemente con stent, debe ser una estrategia para con- IIb A
siderar en aquellos pacientes con estenosis de la arteria renal ateroesclerética > 60% (gradiente
mayor de 20 mm Hg en angiografia).

— El tratamiento endovascular de la estenosis de la arteria renal podria considerarse en pacientes con IIb B
deterioro progresivo de la funcién renal.

— El tratamiento de la estenosis renovascular a través de la angioplastia con balén, con stent o sin él, IIb C
puede considerarse en pacientes con enfermedad renovascular e HTA refractaria, insuficiencia cardia-
ca congestiva recurrente o en el edema pulmonar subito y funcién sistélica del ventriculo izquierdo
preservada sobre todo en estenosis renal bilateral o estenosis sobre un rindn Unico funcionante.

No se conoce ningtn tratamiento capaz de hacer regresar las lesiones arteriales de esta enfermedad no ateroes-
clerédtica ni inflamatoria. El Gnico tratamiento recomendado es el de la HTA. Dicho tratamiento no difiere del
recomendado en otras situaciones y se pueden seguir las recomendaciones de las guias en uso. Algunos autores
destacan la importancia del bloqueo del sistema renina-angiotensina en la hipertension producida por isquemia
renal; sin embargo, uno de los inconvenientes que puede tener este tratamiento en los pacientes con displasia
fibromuscular podria derivarse de la existencia de una mayoria de mujeres jévenes en edad fértil y, por lo tanto,
en riesgo de quedar embarazadas, lo cual seria una importante limitacién para el empleo de estos farmacos. (81)

Al contrario de lo que ha ocurrido con la estenosis de arteria renal ateromatosa, sobre la que —como vimos
anteriormente— en los tltimos 20 anos se han publicado diversos ensayos clinicos y revisiones sistematicas para
valorar la eficacia de la revascularizacién, no existe ningtin ensayo clinico realizado en pacientes con estenosis
por displasia fibromuscular en el que se pueda comparar la eficacia de este procedimiento frente al tratamiento
farmacologico.

Las principales indicaciones para la revascularizacion son las lesiones hemodinamicamente significativas, es
decir cuando el grado de estenosis es superior al 60% de la luz y cuando las lesiones son bilaterales. Seria tam-
bién indicacién de revascularizacion la presencia de hipertensién maligna o acelerada en ciertos pacientes con
HTA de inicio reciente en los cuales el objetivo es curar la hipertensién, en aquellos que no controlan la presiéon
arterial con el tratamiento farmacolégico, en aquellos con intolerancia al tratamiento farmacolégico y aquellos
con pérdida del volumen renal debido a nefropatia isquémica.

Actualmente, la técnica de revascularizacion preferida es la angioplastia transluminal, a pesar de que los
resultados en comparacién con la cirugia reparadora para el control de la presién arterial no son significativamen-
te mejores, pero a cambio ofrece las ventajas de ser un tratamiento menos agresivo, que requiere una estancia
hospitalaria mas corta y se acompana de menos complicaciones.

Las posibilidades de curacién de la hipertensioén con la revascularizacion en la displasia fibromuscular son
mayores que en la enfermedad ateromatosa. Un analisis global de la cirugia demuestra que es eficaz en un por-
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centaje superior al 90% de los pacientes, observandose la curacion de la hipertension en el 33-66% de los pacientes
y una mejoria en el 24-57%. (81) Estos resultados son muy similares a los que se observaron en el analisis de los
primeros 10 anos de la utilizacién de la angioplastia, donde se evidenci6 la curacién de la hipertensién en menos
del 30% de los casos y mejoria 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, situacion en la que solo raramente se consigue normalizar la presién arterial sin usar medicacién
antihipertensiva.

Para la displasia firbromuscular, actualmente, la angioplastia es el tratamiento de primera eleccion, reservan-
dose la cirugia para los casos que presentan lesiones complejas y sobre todo si hay aneurismas de gran tamano
en los que el riesgo de perforacion es elevado.

La angioplastia renal generalmente con balén tiene mejores resultados que las lesiones de origen ateros-
clerético, mientras que la utilizacién de stent es mucho menos frecuente y se suele reservar para los casos de
reestenosis o cuando existe alguna lesion acompanante, por ejemplo diseccion del vaso.

La angioplastia exitosa generalmente lleva a una reduccién sustancial de la presion sistodiastélica y reduc-
cion de la actividad de la renina y la angiotensina II. Son predictores de buena respuesta al tratamiento: edad
menor de 50 anos, ausencia de estenosis carotidea o coronaria y la duracién de la HTA menor de 8 anos. La tasa
de reestenosis informada posangioplastia con balén va del 7 al 27% a 2 anos. 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 quirtargicamente. (83)

Recientemente se ha publicado la primera revision sistematica en forma de metanalisis que compara los
resultados de la cirugia con la angioplastia. De los 1616 pacientes sometidos a angioplastia y de los 1014 pacien-
tes tratados con cirugia, la hipertension arterial se cur6 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 curaciéon tuvo una relaciéon inversa con la edad del paciente. La curacién o
la mejoria fueron muy superiores en los pacientes mas jévenes. 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 relacion6 fundamentalmente con la cirugia. (84)

Los pacientes que son sometidos a revascularizacién tanto mediante cirugia como con angioplastia deben tener
un seguimiento evolutivo para verificar no solo el efecto sobre la presion arterial, sino también para detectar la
posible restenosis o la pérdida de masa renal.
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