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Abreviaturas

FAV fístula arteriovenosa

FC frecuencia cardíaca

HTV hipertensión venosa

IRAo índice renoaórtico

IRR índice de resistencia renal

IR insuficiencia renal

MI miembro inferior

MMII miembros inferiores

MS miembro superior

MMSS miembros superiores

PA presión arterial

PAV prótesis arteriovenosa

PET tomografía por emisión de positrones

PopA arteria poplítea

PRF frecuencia de repetición de pulsos

RM resonancia magnética

SOT síndrome del opérculo torácico

TBC tronco braquiocefálico

TC tomografía computada

TAMEAN velocidad media promediada en el tiempo 

TR tiempo de reflujo

US ultrasonido

USF unión safenofemoral

VB vertebrobasilar

VFC vena femoral común

VFD velocidad de fin de diástole

VP vena poplítea

VPS velocidad pico sistólica

VM volumen minuto

VSM vena safena mayor

VSm vena safena menor

VTI integral tiempo- velocidad 

AA aorta abdominal

AAA aneurisma de aorta abdominal

ACC arteria carótida común

ACE arteria carótida externa

ACG arteritis de células gigantes

ACI arteria carótida interna

ACM arteria cerebral media

ACO anticoagulación

ACV accidente cerebrovascular

AFC arteria femoral común

AFP arteria femoral profunda

AFS arteria femoral superficial

Angio-TC angiotomografía computada

Angio-RM angiorresonancia magnética

AOf arteria oftálmica

ARD arteria renal derecha

ARI arteria renal izquierda

ASC arteria subclavia

AT arteritis de Takayasu

B bidimensional

CV cardiovascular

CUS compresiones ultrasonográficas secuenciales 

2D ecografía bidimensional

DC Doppler color

DFM displasia fibromuscular

DP Doppler pulsado

EAMI enfermedad arterial de miembros inferiores

EAP enfermedad arterial periférica

EMI espesor miointimal

EPTFE politetrafluoroetileno expandido

ETE enfermedad tromboembólica 

EVC enfermedad venosa crónica
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1. PRÓLOGO

Actualmente, la ecografía Doppler se considera el estudio de primera línea en la evaluación no invasiva de 
estructuras vasculares. En comparación con otras técnicas de imagen, el eco Doppler vascular tiene ciertas ca-
racterísticas ventajosas: bajo costo, alta disponibilidad, fácil traslado de los equipos con posibilidad de realizar 
estudios al pie de la cama del paciente, fiabilidad de los resultados y posibilidad de visualizar los flujos en tiempo 
real para realizar evaluaciones hemodinámicas y pruebas fisiológicas en el momento.

Existen multiplicidad de otras técnicas no invasivas para el estudio de los vasos sanguíneos y sus alteraciones, 
tales como la tomografía computada (TC), la resonancia magnética (RM), la tomografía por emisión de positrones 
(PET), la capilaroscopia, la linfografía nuclear, etc. En el caso de la angiotomografía y la angiorresonancia, las 
imágenes obtenidas pueden ser de gran calidad anatómicas con excelente resolución; sin embargo, las ventajas 
enumeradas de la ecografía se mantienen vigentes asegurando su posición de primera elección en el arsenal 
diagnóstico de la patología vascular.

La ecografía Doppler es el método de imagen de primera elección para diagnóstico de la patología vascular y 
llama la atención que no exista en nuestro país una guía para su estandarización y uso. Con esto en mente, el 
grupo de trabajo de la Sociedad Argentina de Cardiología se propuso crear un documento con el fin de proveer a 
los lectores un compendio de recomendaciones prácticas para realizar estudios vasculares por ultrasonido y para 
el diagnóstico de patologías vasculares en los distintos territorios. Un grupo multidisciplinario de especialistas ha 
trabajado a conciencia para desarrollar una guía práctica y actualizada. Es la intención de este grupo de trabajo 
que el presente documento sea de utilidad para todos los interesados en la patología vascular, posicionado como 
una guía de referencia útil y fiable. 

2. METODOLOGÍA

El presente documento se basó en la evidencia científica y en el juicio y experiencia de un panel de expertos en 
ecografía vascular. Dada la escasez de información bibliográfica basada en estudios clínicos aleatorizados sobre 
esta temática, la mayoría de las recomendaciones sugeridas están basadas en el consenso de opinión de expertos. 
El grado de recomendación y el nivel de evidencia utilizados para las recomendaciones finales se describen a 
continuación:

Clase de recomendación
•	 Clase	I:	Existe	evidencia	y/o	acuerdo	general	en	que	un	determinado	procedimiento	o	tratamiento	es	benefi-

cioso, útil y eficaz.
•	 Clase	II:	Existe	evidencia	conflictiva	y/o	divergencia	de	opinión	acerca	de	la	utilidad	o	eficacia	del	método,	
procedimiento	y/o	tratamiento.

	 –	 Clase	IIa:	El	peso	de	la	evidencia/opinión	está	a	favor	de	la	utilidad/eficacia.
	 –	 Clase	IIb:	La	utilidad/eficacia	está	menos	establecida	por	la	evidencia/opinión.	
•	 Clase	III:	Existe	evidencia	o	acuerdo	general	en	que	el	tratamiento,	método/	procedimiento	no	es	útil	o	efectivo	

y en algunos casos puede ser perjudicial. 
Nivel de evidencia
•	 Nivel	A:	Datos	procedentes	de	ensayos	clínicos	múltiples	aleatorizados	o	de	metaanálisis.	
•	 Nivel	B:	Datos	procedentes	de	un	único	ensayo	clínico	aleatorizado	o	de	estudios	no	aleatorizados.
•	 Nivel	C:	Consenso	de	opinión	de	expertos	o	de	pequeños	estudios.

CONSENSO DE ECOGRAFÍA DOPPLER VASCULAR 

SOCIEDAD ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA
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 – No se recomienda el rastreo sistemático del EMI por ecografía para la evaluación de riesgo cardio-

vascular.

 – Se recomienda la detección de presencia de placa aterosclerótica por ecografía como modificadora 

del riesgo en la evaluación del riesgo cardiovascular.

 – Se recomienda la utilización del eco Doppler (en primera línea de estudio de imagen), angio-TC y 

angio-RM para la estratificación de la estenosis carotídea.

 – Se recomienda la utilización del eco Doppler como método de imagen de primera línea ante la 

sospecha de arteritis de los vasos supraaórticos.

Recomendación Clase Nivel de   
  evidencia

 III A

 II B

 I B

 I C

3. RESUMEN DE LAS RECOMENDACIONES

Ecografía Doppler de vasos supraórticos

 – Se recomienda realizar maniobras de provocación y sensibilización con ultrasonido en caso de 

sospecha de síndrome de opérculo torácico.

Recomendación Clase Nivel de   
  evidencia

 I C

Ecografía Doppler de arterias y venas de miembros superiores

Ecografía Doppler en la evaluación de fístula arteriovenosa para hemodiálisis

 – Se recomienda realizar estudio de mapeo vascular con ultrasonido previo a la confección de un 

acceso vascular para hemodiálisis.

 – Ante sospecha de disfunción de FAV se recomienda realizar un eco Doppler vascular para determinar 

la repercusión hemodinámica y su causa.

Recomendación Clase Nivel de   
  evidencia

 I C

 I C

Ecografía Doppler de aorta abdominal y arterias ilíacas

 – Para la realización de un estudio eco Doppler de aorta abdominal y sus ramas se recomienda un 

ayuno de, al menos, 6 horas.

 – Se recomienda la medición del diámetro anteroposterior de la aorta abdominal de adventicia a 

adventicia con el haz de ultrasonido perpendicular al eje mayor de la AA.

 – En lo que respecta a la pesquisa de AAA según lo recomendado por las diferentes sociedades 

científicas tiene indicación de búsqueda sistemática mediante US  en pacientes:

  – Varones > 65 años

  – Mujeres > 65 años con antecedente presente o pasado de TBQ

  – Personas > 65 años con antecedentes familiares de AAA

  – Portadores de aneurisma de otra localización  

 – Se recomienda, al realizar un US para valorar la presencia de endofugas, utilizar escalas de Doppler 

color de baja velocidad o angio-power que aumenta la sensibilidad de la técnica para su detección.

Recomendación Clase Nivel de   
  evidencia

 I C

 I B

 I B

 I C
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4. GENERALIDADES DE LA ECOGRAFÍA DOPPLER VASCULAR

Dra. Antonella Ciccale Smit, Dra.  Carolina Licudis, Dr. Guillermo Toledo, Dra. Liza Wenetz

Principios generales de ecografía Doppler vascular
Las imágenes ecográficas son muy bien conocidas por los cardiólogos clínicos a causa de la amplia difusión de la 
ecocardiografía;	sin	embargo,	es	importante	señalar	que	la	ecografía	Doppler	vascular	es	una	técnica	diferente,	
que requiere el conocimiento de algunos conceptos y técnicas que no se aplican normalmente para el estudio del 
corazón, y una metodología muy estricta en la realización de cada estudio.

Es necesario conocer las características propias y normales de los vasos y flujos de la región para estudiar, 
ya que difieren según la región u órgano objeto del estudio. A partir de allí se deberá elegir el transductor apro-
piado, dado que un solo tipo de transductor no es apto para todos los estudios vasculares. Elegido el transductor 
correcto, se aplicará una configuración distinta en el equipo de acuerdo con el territorio y tipo de flujo que se va 
a estudiar (arterial o venoso). Para hacerlo correctamente es necesario conocer y aplicar los conceptos relativos 
a	la	imagen	en	modo	B	bidimensional,	el	Doppler	color	y	el	Doppler	espectral.	En	estos	dos	últimos	casos	se	in-
troduce un concepto fundamental del Doppler vascular: el ángulo de insonación. Finalmente se aplica un modo 
no utilizado en ecocardiografía que es el Doppler de potencia o “angio-power”. No está de más aclarar que, una 

Ecografía Doppler de arterias renales y trasplante renal

 – Se recomienda la utilización de la ecografía Doppler como método de imagen no invasivo de primera 

línea en la búsqueda de estenosis de arterias renales.

 – En caso de sospecha de DFM se recomienda complementar la evaluación ultrasonográfica con una 

angiotomografía o angiorresonancia.

 – Se recomienda la utilización de la ecografía Doppler como método de imagen no invasivo de primera 

línea para la valoración del sistema vascular del injerto renal.

Recomendación Clase Nivel de   
  evidencia

 I B

 I C

 I C

Ecografía Doppler en arterias de miembros inferiores

 – Se recomienda complementar la información obtenida de los hallazgos de la ecografía Doppler ar-

terial de miembros inferiores con la medición de ITB, fundamentalmente en pacientes con múltiples 

lesiones o enfermedad arterial difusa de miembros inferiores para determinar el impacto funcional 

distal de la enfermedad.

 – Se recomienda valorar en primer lugar con ecografía Doppler arterial la presencia de posibles com-

plicaciones en los sitios de punción postintervencionismo.

 – Se recomienda la evaluación inicial con ecografía Doppler arterial de MMII para el diagnóstico y 

seguimiento de patología no ateroesclerótica de miembros inferiores.

Recomendación Clase Nivel de   
  evidencia

 I C

 I C

 I C

Ecografía Doppler en venas de miembros inferiores

 – Se recomienda la utilización de ecografía Doppler como método de imagen no invasivo de primera 

línea en la búsqueda de trombosis venosa de miembros inferiores.

 – Se recomienda  el uso de la clasificación CEAP para la valoración de la severidad de la enfermedad 

venosa.

 – La ecografía Doppler es el método diagnóstico de elección para confirmar la presencia de enfermedad 

venosa crónica, así como también para poder determinar la causa y patrón de reflujo.

 – La insuficiencia venosa se define como flujo retrógrado que dure ≥0,5 s en el sistema venoso su-

perficial;  ≥1 s en el sistema venoso profundo y ≥0,35 s en el eje perforante.

Recomendación Clase Nivel de   
  evidencia

 I C

 I C

 I A

 I A
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vez iniciado el estudio, la configuración elegida podrá ser modificada a lo largo este, debido principalmente a la 
tortuosidad y profundidad de los vasos.

Tipos de transductores
Los	transductores	(o	sondas	de	examinación)	varían	en	forma,	tamaño	y	frecuencia	de	emisión.	Convencional-
mente se utilizan la sonda cardíaca sectorial, los transductores convexos (o convex) y los lineales. Las frecuencias 
de transmisión van desde 2-2,5 MHz hasta los 10-12 MHz (1).

Los transductores pueden ser divididos en 2 grupos. 
Los transductores de baja frecuencia corresponden a las sondas sectoriales y convexas, con frecuencias que 

van desde 2 hasta 5 MHz. Emiten ecos con mayor capacidad de penetración en los tejidos (15 cm promedio) y, 
por tanto, mejor visualización de objetos profundos, aunque las imágenes obtenidas poseen menor resolución 
espacial. Se utilizan para evaluación de vasos profundos como las aortas abdominal e ilíacas, las arterias rena-
les, mesentéricas, etc., y también en situaciones donde los vasos superficiales se localicen en una posición más 
profunda dada la presencia de abundante tejido celular subcutáneo o edema.

Los transductores de alta frecuencia corresponden a las sondas lineales con frecuencias de 8 a 12 MHz.  Estos 
tienen mejor resolución espacial y mayor sensibilidad para detectar flujos, aunque la capacidad de penetración es 
mucho menor (generalmente hasta unos 6 cm promedio). Se utilizan para el estudio de estructuras superficiales 
como vasos del cuello y de los miembros (2).

El transductor adecuado dependerá, entonces, del objeto del estudio, el hábito constitucional del paciente y, 
en algunos casos, de la preferencia del operador.

Configuración (Ajustes)
Los equipos de ecografía tienen ajustes preconfigurados (presets) para cada aplicación según la sonda elegida. Al 
iniciar un estudio se debe elegir el ajuste o preset para la región que se va a estudiar, y posteriormente se harán 
ajustes de acuerdo con el hábito del paciente y la patología encontrada.

Exploración bidimensional
El estudio de ecografía Doppler vascular comienza siempre con la imagen bidimensional del vaso. Este se debe 
analizar tanto en vistas transversales como longitudinales a lo largo de toda la estructura.

La imagen bidimensional permite la localización anatómica del vaso y su relación con las estructuras cir-
cundantes;	la	distinción	entre	arteria	y	vena;	la	evaluación	de	trombosis	mediante	maniobras	de	compresión/
descompresión; y la caracterización morfológica del vaso y su pared (3).

Los ajustes de la potencia de emisión, la ganancia de amplificación, el rango dinámico y la velocidad de ac-
tualización deben programarse individualmente para cada aplicación.

La calidad de la imagen obtenida depende principalmente de la profundidad del vaso evaluado; cuanto menor 
profundidad se utilice con respecto a la estructura de interés mayor será la calidad de la imagen. También influyen 
otros factores como el grado de calcificación parietal (que ocasiona sombra acústica posterior) y la presencia de 
edema intersticial o dermatoesclerosis en miembros, que distorsionan la visión de las estructuras más profundas.

Además, para obtener una buena calidad de imagen, también se deben tener en cuenta:
•	 Relación	señal-ruido
•	 Resolución	espacial	(axial	y	lateral)
•	 Resolución	de	contraste
•	 Resolución	temporal	(frame rate)
•	 Capacidad	de	penetración.	

 
Doppler color
El Doppler color (DC) nos indica la presencia, la dirección y las características del flujo sanguíneo (laminar o 
turbulento) y permite una estimación cualitativa del grado de estenosis. Combina la imagen bidimensional con 
información del flujo en el interior del vaso evaluado. El código de color depende de la dirección y de la velocidad 
media de la sangre (4). Como utiliza los mismos principios básicos que el Doppler pulsado (DP), si la velocidad 
del flujo supera el límite de Nyquist, se evidencia “aliasing” o turbulencia en el color. Según la región explorada, 
se ajustará la escala del color de manera tal que el flujo se muestre laminar en zonas normales y turbulento en 
donde exista disminución de la luz vascular con su respectivo incremento de velocidad. En cuanto a la ganancia, 
será adecuada cuando el color alcance las paredes del vaso, sin sobrepasarlas (5). 

Ante la sospecha de estenosis significativa, el DC es fundamental para localizar el sitio de mayor turbulencia 
y alinear correctamente el volumen de muestra del DP para determinar la velocidad máxima y así estimar el 
grado de severidad de la obstrucción.
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Doppler espectral: ángulo de insonación 
El Doppler pulsado o espectral se utiliza para medir las velocidades del flujo sanguíneo, velocidad pico sistólica y 
velocidad diastólica; y también el análisis de la morfología espectral. Con esta información se podrá determinar 
el grado de severidad de una estenosis. El volumen de muestra debe colocarse en el centro del vaso y paralelo a 
sus paredes en ausencia de estenosis significativa. En caso de sospechar esta última, deberá colocarse paralelo 
a la dirección del flujo y en el sitio de máxima estrechez. Es de suma importancia tener en cuenta el ángulo de 
insolación ya que es esencial para medir correctamente las velocidades. El ángulo de insonación (o de inciden-
cia) es el ángulo entre el haz de ultrasonido y el vector del flujo. Tanto en el DP como en el DC, el ángulo de 
insonación debe ser igual a 60° o menor (normalmente entre 45 y 60°) para evitar errores de sobreestimación de 
velocidades; por lo tanto, se sugiere –con el fin de mayor reproducibilidad– el uso de un ángulo de 60° siempre 
que sea posible (6-8) (Figura 1).

Fig. 1. Doppler espectral y ángulo de insonación. Izquierda: ángulo de insonación: se forma entre el 
haz de ultrasonido y el vector que representa el flujo en el interior del vaso. Derecha: a medida que 
aumenta el ángulo de incidencia, se incrementa el error de cálculo de la velocidad del flujo, siendo 
significativamente mayor cuando supera los 60.

Doppler de potencia o “ angio-power”
Esta	técnica	se	basa	en	la	medición	de	la	energía	o	potencia	de	la	señal	Doppler,	en	lugar	de	medir	el	cambio	de	
frecuencia como el Doppler espectral o color. 

Es tres veces más sensible que el DC para la detección de flujo y es independiente del ángulo, pero no provee 
información acerca de la velocidad ni de la dirección del flujo (9). Existe actualmente la opción de Doppler de 
potencia unidireccional o bidireccional que permite su orientación con respecto de la dirección de los flujos. Se 
utiliza principalmente para diferenciar oclusión total de la suboclusión de un vaso. También es útil para detectar 
flujos	de	baja	velocidad	o	en	vasos	pequeños,	ubicados	en	el	interior	de	los	órganos	o	a	gran	profundidad	y	en	
vasos tortuosos.

 
Eco contraste 
En	los	últimos	años	la	aparición	de	los	contrastes	ecográficos,	constituidos	por	microburbujas	de	gas	estabili-
zadas con otras sustancias, mejora el diagnóstico ecográfico de muchas patologías mediante el aumento en la 
intensidad	de	la	señal	Doppler	(10).

En Europa están aprobados 2 tipos de contrastes para uso radiológico: Levovist® (Schering), que está com-
puesto	de	aire	con	galactosa	y	ácido	palmítico	como	agente	tensoactivo,	y	SonoVue®	(Bracco)	compuesto	por	hexa-
fluoruro de azufre con una cápsula de fosfolípido. Este último es el único utilizado en patología vascular; indicado 
en Doppler transcraneal, identificación de neovascularización, placas inestables o leaks en endoprótesis aórticas. 
También son útiles para diferenciar entre oclusión y estenosis de grado alto en arterias carótidas y renales (9).

Las tasas descriptas de reacciones anafilácticas y de hipersensibilidad son bajas. Está contraindicado en el 
embarazo, pacientes con enfermedad coronaria severa e hipertensión pulmonar (10).
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Flujo normal y patológico. Caracterización de flujos. Evaluación de estenosis arteriales
Una onda Doppler normal de una arteria periférica representa un flujo laminar con una onda espectral bien 
definida y distribución armónica de las velocidades de las células sanguíneas (11).

Las ondas espectrales se clasifican en (Figura 2):
Ondas de baja resistencia: presentan flujo continuo durante la diástole. Se encuentran en lechos con arteriolas 

de resistencia dilatadas o cuando existe contigüidad con circuitos de baja resistencia (carótida interna, arterias 
renales).

Ondas de moderada resistencia: presentan velocidad pico sistólica (VPS) alta y escaso flujo diastólico p. ej., 
arteria carótida externa).

Ondas de alta resistencia: presentan flujo anterógrado limitado durante la diástole, normalmente trifásicas 
(p. ej., arteria periférica muscular). 

Con respecto a los componentes de la onda espectral del flujo arterial de alta resistencia (trifásico), el primer 
componente corresponde al flujo anterógrado inicial de alta velocidad generado durante la sístole ventricular 
(cada segmento arterial tiene intervalos de normalidad en cuanto a las velocidades esperadas). La segunda fase 
corresponde a la inversión protodiastólica del flujo secundaria a la caída de la presión ventricular izquierda y a 
la resistencia periférica impuesta por el lecho distal. 
Por	último,	el	tercer	componente	o	final	es	un	pequeño	volumen	de	flujo	anterógrado	que	refleja	la	retracción	

elástica de las paredes vasculares; este componente está ausente en los vasos que perdieron distensibilidad o 
elasticidad parietal (12).

Fig. 2. Tipos de flujos arteriales normales.

Las características de la onda espectral en presencia de una estenosis arterial son (Figura 3):
– VPS elevada en el sitio de la estenosis, 
– velocidad telediastólica o de fin de diástole (VFD) elevada (esto fundamentalmente en los vasos de baja resis-

tencia),
– elevada relación de la VPS entre el sitio de estenosis con respecto a la VPS del segmento previo (índice de 

velocidad pico sistólica),
– solapamiento de color, 
– ensanchamiento espectral de la onda Doppler,
– flujo de características posestenóticas, 
– turbulencia posestenótica, 
– retardo del tiempo de aceleración al pico sistólico.

Las mediciones de velocidad Doppler son los principales indicadores para evaluar y cuantificar el grado de 
estenosis	en	eco	Doppler	vascular	(VPS	e	índice	de	VPS	estenosis/preestenosis),	siempre	y	cuando	se	cumpla	con	
la premisa de que el ángulo de insonación sea de entre 45 y 60º (preferentemente 60º para tener reproducibilidad 
en cada estudio) (13).
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Puntos clave
• Se deben elegir la sonda y el seteo específico del equipo según el territorio vascular para evaluar antes de 

comenzar cada estudio.
• Múltiples ajustes del seteo pueden ser necesarios a lo largo de cada examen.
• Al evaluar un flujo se sugiere utilizar un ángulo de insonación de 60° siempre que sea posible, para evitar 

errores al estimar las velocidades y mayor reproducibilidad de dichas medidas. 
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Fig. 3. Características de las estenosis arteriales.



8 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 88 Suplemento 4 /  2020

5. ARTERIAS CARÓTIDAS

Dr.	Jorge	Bocian,	Dr.	Pablo	Elissamburu,	Dr.	Gabriel	Perea

Examen normal 
El estudio se realizará con un transductor lineal de alta frecuencia, en general utilizando un seteo para arte-
rias carótidas o eventualmente arterial. Es importante una adecuada posición del examinador con relación al 
paciente, quien deberá permanecer en decúbito dorsal para que el primero pueda ubicarse sentado cercano a su 
cabeza o de lado.
El	examen	explorará	el	sistema	carotídeo	de	ambos	lados,	inicialmente	en	modo	bidimensional	(B)	(Figu-

ra 1) tanto en forma longitudinal como transversal de las arterias subclavias, tronco braquiocefálico, vertebral, 
carótida	común	(ACC),	bifurcación	carotídea,	arteria	carótida	externa	(ACE)	y	carótida	interna	(ACI),	lo	más	
distal que sea posible.

Fig. 1. Imagen en modo B y Doppler color de un corte longitudinal de arteria carótida común y 
su bifurcación en carótida interna y externa.

CARÓTIDAS. Las arterias carótidas comunes deben ser investigadas desde sus orígenes; en el lado derecho, 
desde su nacimiento en el tronco braquiocefálico (sitio de frecuente presencia de ateromas) (Figura 2), y en el lado 
izquierdo desde el cayado aórtico, hasta su fin en la bifurcación carotídea. La arteria carótida común presenta 
flujo de baja resistencia en diástole (Figura 3). 

Fig. 2. Bifurcación de tronco braquiocefálico en arteria subclavia y carótida 
común derecha.
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La	arteria	carótida	interna	(ACI)	será	explorada	desde	su	nacimiento	en	la	bifurcación	carotídea,	continuan-
do hacia distal tanto como la anatomía del paciente lo permita. En ocasiones se requerirá abordar la carótida 
desde	un	acceso	posterior.	Se	confirmará	que	se	está	ante	la	presencia	de	la	ACI	por	la	presencia	de	flujo	de	baja	
resisencia y ausencia de ramas colaterales. Se finalizará su exploración analizando las características de la onda 
espectral	y	las	velocidades	de	flujo	con	Doppler	pulsado.	La	VPS	normal	será	<125	cm/s;	la	velocidad	de	fin	de	
diástole	<40	cm/s	(en	pacientes	jóvenes	pueden	observarse	mayores	velocidades,	que	son	normales)	(1)	(Figura	4).	

Fig. 3. Onda espectral de la arteria carótida común.

Puntos clave

• Es posible diferenciar la arteria carótida interna de la externa por presentar flujo de baja resistencia (flujo 
continuo en diástole) y carecer de ramas.

• En el lado derecho, iniciar examen desde el tronco braquiocefálico.
• Ante anatomías difíciles, no olvidar utilizar el acceso posterior.
•	 La	velocidad	normal	de	la	carótida	interna	debe	ser	<125	cm/s	y	la	velocidad	de	fin	de	diástole	<40	cm/s.

Estenosis carotídea

Aterosclerosis
El desarrollo gradual de la aterosclerosis es un proceso conocido. Lo que usualmente ocurre primero dentro del 
cambio estructural de la pared arterial es el incremento del espesor de la capa íntima y media (espesor íntima 

Fig. 4. Onda espectral de la arteria carótida externa (izquierda) e interna (derecha).
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media-	EMI),	con	reducción	de	la	elasticidad	y	aumento	de	la	rigidez	vascular.	Luego,	las	placas	ateroscleróticas	
se forman y crecen, pudiendo generar protrusión sobre la luz del vaso y la consiguiente estenosis arterial. En 
cualquier estadio de este proceso crónico, un evento agudo aterosclerótico lo puede interrumpir y conducir a una 
complicación cardiovascular. La ecografía Doppler se considera la técnica de imagen de primera línea, pues brinda 
información estructural y hemodinámica de los vasos explorados. La angiorresonancia magnética (angio-RM) o 
la angio-tomografía computada (angio-TC) o ambas pueden ser necesarias en casos de severa calcificación con 
importante sombra acústica o cuando se indica endarterectomía (EC) o implantación de un stent carotídeo (SC).

Espesor miointimal y placas
El examen carotídeo por ultrasonido nos permite evaluar alteraciones subclínicas sobre la pared arterial que 
pueden predecir eventos cardiovasculares (CV).  

Espesor miointimal (EMI)
Para su medición se debe realizar una serie de ajustes técnicos. Debemos poner el foco a una profundidad de 
30-40 mm, frame rate entre 15-25 Hz y mejorar la ganancia para lograr nuestra mejor imagen. Debe medirse 
en el tiempo diastólico del ciclo cardíaco y sobre una vista longitudinal de la arteria carótida común (ACC), con 
la mejor interfase lumen-íntima y media-adventicia. El sitio elegido para la medición está en la pared posterior 
de la ACC a menos de 5 mm del comienzo del bulbo carotídeo, el cual debe estar libre de placas ateroscleróticas. 
Las nuevas tecnologías ofrecen hoy mediciones automáticas o semiautomáticas, donde se realizan alrededor de 
150-200 mediciones a lo largo de 10 mm del segmento arterial. Estas mediciones, tanto manuales como semiau-
tomáticas o automáticas, deberían ser tres y luego informar un promedio (Figura 5). 

Fig. 5. Mediciones del espesor miointimal.

El	EMI	progresa	con	el	incremento	de	la	edad	y	con	todos	los	factores	de	riesgo	CV	conocidos.	Asimismo,	
los	valores	del	EMI	en	varones	son	mayores	que	en	mujeres,	como	también	el	EMI	de	la	carótida	izquierda	es	
mayor que el de la carótida derecha. Los valores de referencia difieren de un país a otro, y el valor de corte es 
motivo	de	controversias.	La	Sociedad	Estadounidense	de	Ecocardiografía	manifiesta	que	un	valor	de	EMI	≥	
percentil 75 es indicativo de incremento del riesgo CV, y un valor entre 25 y 75 indicaría realizar cambios de los 
factores	de	riesgo	CV.	La	medición	del	EMI	ha	sido	ampliamente	utilizada	en	estudios	de	investigación	clínica	
así como también en la práctica clínica para la toma de decisiones sobre la valoración del riesgo CV. Hoy en día, 
esta medición no es recomendada por diversas sociedades científicas estadounidenses y europeas debido a las 
discrepancias	en	su	metodología.	Tampoco	se	recomienda	la	valoración	del	EMI	sobre	la	base	de	su	progresión	
o regresión en los individuos (1-3). 

Recomendación

No se recomienda el rastreo sistemático del EMI por ecografía para la evaluación de riesgo cardio-
vascular. Recomendación de Clase III, Nivel de evidencia A.
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Puntos clave
•	 Debido	a	la	falta	de	estandarización	con	respecto	a	la	definición	y	medición	del	EMI,	su	alta	variabilidad	y	su	
baja	reproducibilidad	intraobservador,	el	uso	sistemático	del	EMI	carotídeo	en	la	evaluación	de	riesgo	de	CV	
ya no es recomendado por diversas sociedades científicas estadounidenses y europeas.

•	 Sobre	la	base	de	varios	estudios	no	se	recomienda	la	valoración	de	la	progresión	o	regresión	del	EMI	en	indi-
viduos. 

Placas carotídeas
Por definición, las placas son estructuras focales que protruyen dentro de la luz arterial al menos 0,5 mm, o 50% 
comparado con el espesor de la pared adyacente, o demostrando un espesor mayor de 1,5 mm medido desde las 
interfases íntima-lumen a media-adventicia (3).

El proceso de rastreo de placas requiere la evaluación del árbol arterial carotídeo a nivel cervical y visualiza-
ción en eje longitudinal como en eje transversal (3,4). Deben informarse la localización, la extensión y el número 
de	placas.	Los	sitios	de	mayor	prevalencia	de	placas	son	la	bifurcación	carotídea	y	la	porción	proximal	de	la	ACI.	

Diferentes estudios han mostrado que la presencia de placa aterosclerótica es predictora de eventos CV con 
mayor	especificidad	que	el	EMI.	Así	también	la	caracterización	de	la	placa	puede	tener	implicancias	en	el	riesgo	
de accidente cerebrovascular (Tabla 1). 

Tabla 1. Caracterización ecográfica de las placas carotídeas
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Recomendación
Se recomienda la detección de presencia de placa aterosclerótica por ecografía como modificadora del riesgo en 
la	evaluación	del	riesgo	cardiovascular.	Recomendación	de	Clase	II,	Nivel	de	evidencia	B.

Puntos clave  
•	 Las placas son estructuras focales que protruyen dentro de la luz arterial al menos 0,5 mm, o 50% comparado 

con el espesor de la pared adyacente, o demostrando un espesor mayor de 1,5 mm medido desde las interfases 
íntima-lumen a media-adventicia (Consenso Mannheim).

•	 Las	placas	tienen	mejor	especificidad	para	la	valoración	del	riesgo	CV	que	el	EMI	y	pueden	ser	consideradas	
como predictores de aumento del riesgo CV en algunos casos. 

Estenosis y oclusión de arterias carótidas
Estenosis de la carótida interna. El eco 2D Doppler color es ampliamente utilizado como primera aproxi-
mación a la estratificación del porcentaje de obstrucción arterial. Una correcta optimización y valoración, con el 
empleo	a	veces	de	otras	técnicas	como	el	angio-power,	el	Doppler	transcraneal	y/o	el	flujo	de	la	arteria	oftálmica,	
nos permite aproximarnos a una correcta valoración, tanto de las estenosis como de las obstrucciones totales. 
La ventaja que nos ofrecen las distintas herramientas del ultrasonido es la posibilidad de valorar la obstrucción 
desde su morfología como también su comportamiento hemodinámico. Por ejemplo, para lesiones menores del 
50% (leves) es de mayor importancia la descripción morfológica de las placas, su extensión y composición que 
su repercusión hemodinámica, que es muy escasa o a menudo difícil de diferenciar del comportamiento normal. 
En cambio, en lesiones mayores del 50%, a la descripción morfológica se suma la valoración hemodinámica, la 
cual nos dará la mayor aproximación al grado de obstrucción arterial. Cabe recordar que la sola utilización de 
la VPS como parámetro de estratificación único no es fiable. Sabemos que, a mayor grado de estenosis, mayor 
VPS como ocurre en obstrucciones mayores del 50%. Pero, cuando nos acercamos a obstrucciones críticas o “sub-
oclusión”, la VPS puede disminuir y tener valores similares a una estenosis del 60% (Curva de Spencer). Por eso 
se recomienda la utilización de los múltiples parámetros de cuantificación que desarrollaremos más adelante (8). 

De los métodos para cuantificar la estenosis carotídea mediante estudios angiográficos, los más ampliamente 
usados son los que surgieron de los trabajos de la década del 90, North American Symptomatic Carotid Endar-
terectomy Trial Collaborators (NASCET) (5) y el European Carotid Surgery Trialist (ECST) (5). El método de 
NASCET es el que mejor se correlaciona con la hemodinamia y la angiografía. Por eso es el método estándar de 
elección. A su vez, el método de ECST se relaciona mejor con la carga de placa. (Figura 6).

El eco Doppler nos brinda información hemodinámica de las estenosis, a diferencia de la angio-TC o la angio-
RM, o ambas, mediante la información otorgada por el Doppler y el análisis de la onda espectral, obteniendo la 
velocidad pico sistólica (VPS) y velocidad de fin de diástole (VFD) en el sitio de mayor estenosis, así como también 
la	relación	entre	VPS	ACI/VPS	ACC	(véase	Figura	3).	Una	de	las	tablas	de	graduación	de	estenosis	carotídea	más	
ampliamente usada surge del Consenso de Ultrasonido de la Sociedad de Radiólogos (San Francisco 2003) (7). 
Esta graduación se genera del acuerdo con los resultados de los ensayos NASCET y ACAS (Asymptomatic Carotid 
Atherosclerosis Study). Estos mismos valores y puntos de corte para clasificar una estenosis en 50%, 50 a 70% y 
≥70%	fueron	revisados	en	el	año	2012	en	el	grupo	de	investigación	de	la	Federación	Mundial	de	Neurología	(8).	
Como cambios a la valoración anterior, se agregaron la determinación de la valoración de la VPS posestenosis así 
como también la presencia de flujo colateral a nivel de los vasos intracerebrales (arteria cerebral media y arteria 
oftálmica), con el fin de incrementar la fiabilidad en los valores de estenosis de mayor grado (>70%) donde la 
escala utilizada anteriormente no permite diferenciar entre una estenosis del 70% y una del 90%. El grado de 
reducción de la velocidad del flujo posestenosis (como resultado de la reducción del volumen de flujo) ayuda a 
diferenciar entre una estenosis del 70% (severa) y una estenosis del 80-90% (muy severa), una diferenciación no 
factible basada solamente en la VPS en el lugar de estenosis. Así es que, para esta nueva clasificación, una VPS 
ACI	de	125	cm/s	es	una	obstrucción	mayor	del	50%,	que	se	incrementa	por	encima	del	70%	si	la	VFD	es	mayor	de	
100	cm/s,	y	por	encima	del	90%	si	la	VPS	posestenosis	es	<30	cm/s	(Véase	Tabla	2).	También,	para	evitar	errores	
en las mediciones ante situaciones hemodinámicas diferentes (p. ej., bajo o alto gasto cardíaco, estenosis aórtica 
severa, oclusión o estenosis severa contralateral, flujo colateral), se sugiere integrar todos los valores obtenidos 
(VPS	ACI-	VFD	ACI-	Relación	VPS	ACI/VPS	ACC-VPS	posestenosis).	(Figura	7).

En casos de estenosis muy severas (≥80%)	u	oclusión	de	la	ACI,	el	Doppler	transcraneal	(DTC)	puede	ser	
otra herramienta útil. La interrogación de la arteria cerebral media (ACM) homolateral presenta una forma 
de onda por Doppler usualmente alterada, con una VPS variable (mayor del 30% de variación entre el flujo de 
la ACM derecha e izquierda), y con un tiempo al pico ≥70 ms homolateral a la lesión. En aquellos casos donde 
el DTC no está disponible, la interrogación de la arteria oftálmica (AOf) puede ser útil. Para ello se utiliza el 
Doppler pulsado, a 1,5-4 MHz, posicionando el transductor sobre el ojo cerrado, con mínima presión; se intentará 
ubicar	la	AOf	que	se	encuentra	cercana	al	nervio	óptico.	En	los	casos	de	estenosis	severa	de	la	ACI	se	observará	
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disminución de la VPS de la AOf con una variación ≥30% de la VPS o, en los casos de oclusión, la presencia de 
flujo invertido (Figura 8).

Al comparar con la angiografía, la sensibilidad y especificidad de la ecografía Doppler para detección de una 
obstrucción	en	la	ACI	mayor	del	70%	es	del	85%	y	90%,	respectivamente.	

Recomendación
Se recomienda la utilización del eco Doppler (en primera línea de estudio de imagen), angio-TC 
y angio-RM para la estratificación de la estenosis carotídea. Recomendación de Clase I, Nivel de 
evidencia B.

Fig. 6. Método de medición de la estenosis carotídea por NASCET/ECST.

Tabla 2. Criterios combinados para definir el grado de estenosis carotídea

% Obstrucción VPS VFD Ratio VPS Circulación colateral
   posestenosis  (polígono de Willis /
     arteria Oftálmica)

Normal <125 cm/s <40 cm/s < 2 – –

0-49% con placa <125 cm/s <40 cm/s < 2 – –

≥50% >125 cm/s >40 cm/s > 2 – –

≥60% >125 cm/s <100 cm/s > 3 – –

≥70% >240 cm/s >100 cm/s > 4 ≥50 cm/s +/-

≥80% >370 cm/s >100 cm/s > 4 <50 cm/s +

≥90% >400 cm/s >100 cm/s > 5 <30 cm/s ++

Oclusión total – – – – +++
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Con respecto a la morfología de las placas, si bien dato no suficientemente validado aún, podrían tener valor 
pronóstico las placas hipoecoicas pues suponen mayor riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) que la isoeco-
génica e hiperecogénica, sobre la base de que las primeras poseen mayor carga de lípidos, necrosis intraplaca 
o hemorragia intraplaca. Del mismo modo, aquellas placas con superficie irregular con anfractuosidad pueden 
corresponder	a	una	placa	inestable	y/o	ulcerada.	

Fig. 7. Cuantificación de una estenosis carotídea por eco Doppler*.

*Estos valores permiten inferir una estenosis del 70%. 

•	 Puntos clave   Cuando es posible, las estenosis carotídeas se estiman con Doppler color y Doppler pulsado.
•	 La integración de la mayor cantidad de parámetros obtenidos permitirá estimar con mayor certeza el grado 

de obstrucción carotídea. 
•	 El método de medición estándar para técnicas angiográficas es el de NASCET.

Estenosis de la carótida común. Es un sitio poco común de estenosis así como también de los menos estu-
diados.	Las	causas	pueden	ir	desde	la	aterosclerosis	y	procesos	inflamatorios	(enfermedad	de	Takayasu,	arteritis	
de células gigantes) hasta un tratamiento de radioterapia con irradiación en la región cervical. En cuanto a los 
criterios diagnósticos, si bien no son muy estudiados, se sabe que la detección de estenosis en el tercio medio y 
distal de la ACC por eco Doppler tiene una alta sensibilidad y especificidad. En un estudio donde se compararon 
los	hallazgos	del	eco	Doppler	con	los	resultados	de	la	angio-TC	se	observó	que	una	VPS	mayor	de	180	cm/s	y	una	
VFD	mayor	de	30	cm/s	identificaron	estenosis	de	la	ACC	mayor	del	50%	(8).

Oclusión de la arteria carótida. Es el paso final del proceso de obstrucción por una placa de aterosclerosis, 
que puede darse en forma gradual, crecimiento y obstrucción, o por inestabilidad de una placa local con trombosis 
local, o por un proceso embólico. Por medio del eco Doppler podemos demostrar la ausencia de flujo y la presencia 
de	placa	y/o	trombo	oclusivo.	También	se	pueden	identificar	signos	indirectos	de	oclusión	de	la	ACI	como	son	la	
presencia de flujo de alta resistencia con baja velocidad a nivel de la ACC (pulso parvus), y la inversión del flujo 
a nivel de la arteria oftálmica homolateral. En algunos casos es posible observar la “internalización del flujo” a 
nivel	de	la	ACE	homolateral	(flujo	similar	a	la	ACI)	que	generaría	una	confusión	en	el	operador.

Fig. 8. Interrogación con Doppler pulsado de la arteria oftálmica*.

*En	este	ejemplo	se	observa,	en	la	imagen	de	la	izquierda,	un	flujo	con	dirección	al	ojo,	compatible	con	flujo	normal.	Y	
en la imagen de la derecha se identifica un flujo invertido o que se aleja del ojo, el cual brindaría información acerca de 
la	oclusión	de	la	ACI	homolateral

PREESTENOSIS ESTENOSIS POST ESTENOSIS
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Errores en la valoración de la estenosis en ACI 
1. Las estenosis largas pueden disminuir la VPS y, por lo tanto, infraestimar una estenosis severa. El eco bidi-

mensional ayudaría a evitar estos errores.
2. En caso de suboclusión (near occlusion) se deberá diferenciar de la oclusión total, por lo cual es importante 

ajustar la ganancia y filtros y reducir la frecuencia de repetición de pulsos (PRF) para poder detectar presencia 
de flujo de baja velocidad. También será útil emplear la modalidad angio-power para mejorar la sensibilidad 
en la búsqueda de flujo. 

3. En la estenosis valvular aórtica y estenosis de las ramas supraaórticas proximales se observa una disminución 
de	la	VPS	a	nivel	de	la	ACC	y	ACI	(pulso	parvus y tardus). En estos casos, para evitar la infraestimación de 
una	lesión	es	importante	el	empleo	de	la	relación	VPS	ACI/	VPS	ACC.

4. En la insuficiencia aórtica y los estados hiperdinámicos es posible la sobreestimación del grado de lesión sobre 
la	base	de	la	VPS;	por	lo	tanto,	será	importante	considerar	la	relación	VPS	ACI	/VPS	ACC.

5. En casos de severa calcificación (sombra acústica), la velocidad del flujo puede ser difícil de valorar. Se debe 
medir antes y después de la placa o intentar medir a nivel de la obstrucción con la utilización de otro ajuste 
(ganancia, PRF, filtros) así como también la valoración del flujo distal a la placa. La elección de otro método 
de imágenes como la angio-RM es lo correcto en los casos en que el eco Doppler no puede definir con mayor 
certeza.

6. La oclusión o la estenosis severa de la carótida contralateral genera aumento de la velocidad del flujo y la 
posible sobreestimación de la lesión.

7. Variantes anatómicas como la tortuosidad de la arteria carotídea (kinking-coiling) pueden sobreestimar la 
VPS. Es por eso que el correcto alineamiento permite eliminar estos problemas. Otra dificultad que puede 
presentarse es la presencia de una bifurcación carotídea muy alta o la presencia de un cuello corto, que im-
pidan	la	correcta	valoración	de	la	ACI.

Seguimiento posendarterectomía carotídea
Hasta	los	2	años	de	la	endarterectomía	carotídea,	la	reestenosis	es	generalmente	atribuible	a	una	hiperplasia	
neointimal con acumulación de células musculares lisas y tejido fibroso. El riesgo de ACV es usualmente bajo. 
Luego	de	los	2	años,	la	reestenosis	es	generalmente	causada	por	aterosclerosis	recurrente	con	un	incremento	
de la infiltración de macrófagos, calcificación y núcleo lipídico parecido a la placa primaria con mayor riesgo de 
ACV (Tabla 3). Cabe recordar, que una placa isoecogénica, concéntrica, es en favor de la hiperplasia neointimal.

Tabla 3. Cuantificación de la reestenosis posendarterectomía con parche

Reestenosis VPS VFD Relación

>30%* >155 cm/s >41 cm/s >1,64

>50% >213 cm/s >60 cm/s >2,25

>70% >274 cm/s >80 cm/s >3,35

* En toda clasificación actual, las estenosis son medibles desde la duplicación de velocidades para > 50%; 
en el caso de endarterectomía se considera con aval bibliográfico dicho criterio.

Los protocolos de seguimiento recomiendan realización de eco Doppler a los 1, 3, 6 y 12 meses, respectivamente, 
y luego anualmente. En poblaciones de alto riesgo (mujeres, tabaquistas, diabéticos) y en pacientes con reeste-
nosis ≥50% homolateral, la progresión contralateral es más frecuente y el seguimiento podría ser apropiado (10). 

•	 Puntos clave: La	reestenosis,	luego	de	una	endarterectomía	carotídea,	hasta	los	dos	años	es	atribuible	a	
hiperplasia neointimal (bajo riesgo de ACV). Luego, es generalmente causada por aterosclerosis recurrente 
(mayor riesgo de ACV).

•	 El seguimiento posendarterectomía con eco Doppler se realiza al 1.o, 3.o, 6.o y 12.o mes; después anualmente. 

Seguimiento luego de la angioplastia con stent carotídeo
Sobre la base de algunos informes, la presencia de stent carotídeo generaría una disminución de la distensibi-
lidad (compliance) de la pared vascular con lo que se generaría un aumento de la velocidad pico sin presencia 
de reestenosis. Por lo tanto, se ha acordado que los valores de corte para indicar reestenosis son velocidades 
mayores comparadas con obstrucciones sobre un vaso nativo. A partir de la literatura disponible, una VPS entre 
300-350	cm/s	y	una	relación	VPS	stent carotídeo con VPS en carótida común >4-4,5 puede ser usada con buena 
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sensibilidad para diagnosticar reestenosis intrastent. En la Tabla 4 se observan los diferentes valores con sus 
respectivos porcentajes de obstrucción (11).

Tabla 4. Reestenosis intrastent

Reestenosis VPS VFD Relación

≥30%* >150 cm/s >42 cm/s 1,5 a 2,5

≥50% >220 cm/s >88 cm/s 2,7 a 3,4

≥80% >320 cm/s >119 cm/s 4,1 a 4,5

* En toda clasificación actual, las estenosis son medibles desde la duplicación de velocidades para > 50%; 
en el caso de stent se considera con aval bibliográfico dicho criterio.

Inmediatamente	posimplante	de	stent carotídeo, un eco Doppler basal nos indicaría los valores de referencia 
para futuros controles. Según la evidencia se puede recomendar un eco Doppler de control al 1.er mes, 6.o mes y 
al	año.

• Puntos clave. Un	valor	de	VPS	entre	300-350	cm/s	y	una	relación	VPS	stent/ACC	>4-4,5	podría	ser	usado	
con buena sensibilidad como predictor de reestenosis significativa intrastent.

•	 Luego del stent carotídeo se recomienda control con eco Doppler al 1.er mes, 6.o mes y anualmente.

Enfermedad no ateroescleótica de las arterias carótidas 
Arteritis
Es la inflamación de la pared arterial. A nivel del compromiso supraaórtico se destacan por su mayor prevalencia 
la	arteritis	de	células	gigantes	(ACG)	y	la	arteritis	de	Takayasu	(AT).

Arteritis de células gigantes (ACG): puede comprometer los vasos supraaórticos de dos maneras:
• La arteritis temporal o enfermedad de Horton, que afecta principalmente las arterias temporales (Figura 9). 
• El segundo tipo, que compromete fundamentalmente las arterias subclavias, axilar y arterias braquiales con 
afectación	consecutiva	de	la	ACC	y	ACI;	las	arterias	temporales	no	se	ven	afectadas.
El ultrasonido Doppler puede considerarse el método de primera línea para el abordaje de estos pacientes. Se 

recomienda explorar ambas arterias temporales en toda su extensión y también sus ramas frontal y parietal en 
vistas transversales y longitudinales. Es útil también valorar el compromiso extracraneal, dado que está presente 
en hasta el 83% de los casos (aorta torácica, las arterias subclavia y axilar) (12). 
El	límite	establecido	del	espesor	miointimal	(EMI)	a	nivel	de	la	arteria	temporal	es	de	0,3-0,6	mm;	mediciones	

>0,7 mm predicen un resultado positivo en la biopsia (13). Las ondas espectrales, excepto en estenosis, no suelen 
proporcionar información adicional para el diagnóstico.

Fig. 9. Arteritis con infiltrado granulomatoso en la pared de la arteria temporal.
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En la arteritis temporal es característico el hallazgo de un área hipoecoica alrededor de la luz (“signo de 
halo”), signo típico de enfermedades arteriales inflamatorias, debido al edema de la pared arterial en la fase 
aguda (Figura 10); a continuación, puede producirse una consiguiente fibrosis con reducción del calibre de la 
arteria	en	la	fase	subaguda/crónica	(15,16).	

El signo del halo tiene una sensibilidad del 73% y especificidad del 100% para el diagnóstico de ACG (13,14).

Fig. 10. Signo del halo. Izquierda: vista transversal con eco bidimensional; 
derecha: vista transversal con eco Doppler color.

Enfermedad de Takayasu
Aunque	los	pacientes	con	enfermedad	de	Takayasu	son	notablemente	más	jóvenes,	la	ACG	y	Takayasu	tienen	
similitudes en lo que hace al engrosamiento parietal por inflamación y la respuesta a los esteroides con cierta 
superposición	en	el	patrón	de	arterias	involucradas.	Sin	embargo,	en	la	arteritis	de	Takayasu	(AT)	existe	más	
prevalencia de compromiso de la arteria subclavia izquierda, ACC y arterias renales, y nunca compromete las 
arterias temporales.

La lesión típica de AT identificada por US suele ser larga, de tipo engrosamiento concéntrico homogéneo de la 
pared arterial, generalmente más hiperecogénico que en ACG (signo de ‘macarrón’ o de la escarapela) (Figura 11).

Recomendación 
Se recomienda la utilización del eco Doppler como método de imagen de primera línea ante la 
sospecha de arteritis de los vasos supraaórticos. Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia C.

Disección carotídea 
Es una causa importante de accidente cerebrovascular (ACV) isquémico en jóvenes y adultos de mediana edad 
(edad	media	45	años)	(19).	Puede	ocurrir	después	de	un	traumatismo	menor	de	cabeza	y	cuello,	pero	se	han	
propuesto factores predisponentes como la hipertensión y la displasia fibromuscular (DFM). 

Fig. 11. Engrosamiento concéntrico de capa media en AT.
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En	la	disección	de	la	ACI,	es	posible	identificar	un	hematoma	intramural	en	la	arteria	y	causar	una	estenosis,	
fundamentalmente en el segmento posbulbar de la arteria. Dada la localización, muchas veces es difícil poder 
observar este hallazgo; sin embargo, es posible detectar signos indirectos que sugieren dicho compromiso como 
es el aumento o disminución de la pulsatilidad o de la velocidad del flujo sanguíneo a nivel de la ACC. En ciertas 
oportunidades, también es posible identificar un flap miointimal y la presencia de dos luces (Figura 12).

Fig. 12. Disección carotídea luz verdadera con flujo rojo y luz falsa 
permeable con flujo en color azul; se identifica el flap miointimal 
interpuesto entre ambas luces.

Displasia fibromuscular
Es una enfermedad vascular no aterosclerótica, no inflamatoria, que generalmente compromete las arterias 
renales (60-75%) y extracraneales cerebrovasculares (25-30%). El compromiso a nivel de los vasos supraaórticos 
se	produce	en	la	ACI,	en	su	segmento	medio	o	distal.	Asimismo,	los	pacientes	con	DFM	presentan	una	mayor	
incidencia	de	aneurismas	intracraneales	(especialmente	ACI	intracraneal	y	arteria	cerebral	media)	(21).

Mediante la ecografía Doppler es posible identificar los cambios de velocidad y turbulencias indicativos de 
estenosis	de	la	ACI	extracraneal	media	y	distal.	Asimismo,	la	presencia	de	una	tortuosidad	severa	(curva	S)	de	
la	ACI	en	un	paciente	menor	de	70	años	también	debe	alertar	al	ecografista	sobre	esta	entidad.	

Lesiones por radiación
Después de la irradiación se puede desarrollar aterosclerosis con rápida progresión, así como un aumento del 
EMI,	observado	en	dosis	superiores	a	35	Gy	(23).	El	riesgo	relativo	de	ACV	es	mayor	en	esta	población	de	pacien-
tes. La ecografía Doppler diagnostica lesiones fibrosas o ateromatosis que se reconocen por estenosis extensas y 
característicamente concéntricas (Figura 13).

Fig. 13. Lesión estenótica secundaria a radiación.
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6. ARTERIAS VERTEBRALES 

Dra. Liliana Martínez, Dra. Evangelina Piersegilli y Dr. Jorge Casas 

Las arterias vertebrales (AV) nacen de las arterias subclavias y, en su sector extracraneal, ascienden por el cuello 
paralelamente a las arterias carótidas a través de los agujeros transversos de las vértebras cervicales desde C6 
hasta ubicarse intracranealmente, uniéndose con su par contralateral para formar el tronco basilar que irrigará 
la parte posterior del encéfalo.
A	diferencia	de	las	carótidas,	que	suelen	ser	de	tamaño	similar,	en	hasta	la	mitad	de	los	pacientes	las	AV	son	

congénitamente	asimétricas	con	diferencias	de	tamaño	y	pueden	presentar	hipoplasia	unilateral	(tamaño	<2,2	
mm)	o	incluso	atresia,	sin	confluencia	vertebrobasilar	(VB).	En	situaciones	de	asimetría	hay	dominancia	de	una	
de las AV, que más del 80% de las veces es la izquierda. 

La arteria nace de la subclavia y desde dicho origen hasta su ingreso en el agujero transverso de C6 se define 
como segmento V1. En el origen es donde se registra el mayor número de obstrucciones severas (27) y es de 
difícil, aunque no imposible, suvisualización con ecografía, más aún del lado izquierdo. El segmento V2 va desde 
C6 hasta el atlas y corresponde al segmento que habitualmente se explora mediante ultrasonido. El segmento 
V3 es el comprendido entre la emergencia del sector vertebral (axis) y el ingreso en el canal espinal y V4 es el 
segmento comprendido entre la perforación de la duramadre y la unión con la AV contralateral para formar la 
arteria basilar. Los segmentos V3 y V4 suelen ser inaccesibles a la valoración por US extracraneal (26, 27).

Para visualizar la AV se recomienda, en primer lugar, visualizar la ACC en vista longitudinal desde una 
aproximación anterior, luego deslizar el transductor hacia atrás hasta que se observen sectores del segmento V2 
entre	las	sombras	acústicas	de	los	procesos	transversos	vertebrales.	Después	de	obtener	esta	imagen	en	modo	B,	
se debe explorar con DC para evaluar la dirección del flujo y luego el DP, para ver analizar la forma de la onda 
espectral y registrar la VPS. El flujo vertebral normal tiene dirección cefálica con patrón de baja resistencia. 
Los	valores	normales	de	VPS	para	V2	son	variables:	aproximadamente	hasta	100	cm/s	se	considerará	normal,	
aunque debe tenerse en cuenta la variabilidad de este parámetro (28). 

Las variaciones espectrales cuantitativas, pero fundamentalmente las cualitativas, serán las que den la pista 
para el diagnóstico de la mayoría de los procesos patológicos.

Se debe prestar atención al aumento o disminución de la velocidad del flujo, a la pérdida del patrón de baja 
resistencia y a su inversión.

El flujo aumenta su velocidad en situaciones de:
- Obstrucción (más comúnmente en el sector V1) o de compresión extrínseca (29). Para la valoración de las 

obstrucciones proximales, la angio-TC o la angio-RM o ambas suelen contar con mayor sensibilidad y especifi-
cidad que el US (30). 

- Compensación en casos de obstrucción de AV contralateral, robo subclavio contralateral y obstrucción de 
ACI	homolateral.

Puntos clave
• Las AV suelen ser asimétricas y no adecuadamente evaluables de manera directa en toda su extensión.
• Habitualmente es posible valorar sin dificultades el sector extracraneal V2 y, con algo más de dificultad, el V1, 

cuya importancia radica en que concentra el mayor número de obstrucciones significativas. Los segmentos 
V3 y V4 no son evaluable por US.

El flujo disminuye su velocidad en situaciones de:
– Hipoplasia (diámetro <2,2 mm y flujo presente pero escasamente detectable).
– Dominancia contralateral.
– Obstrucción proximal.
–	 Bajo	gasto	cardíaco	(en	este	caso	debe	ser	una	disminución	de	la	velocidad	bilateral).

El flujo pierde el patrón de baja resistencia en situaciones de obstrucción significativa a nivel intracraneal, 
mientras que la inversión del flujo debe hacer pensar en arteriopatía significativa de la arteria subclavia homo-
lateral (31).

Según el grado de obstrucción de la arteria subclavia proximal a la emergencia de la arteria vertebral será el 
impacto que tendrá en la circulación vertebral:
– En caso de oclusión o estenosis >90%, lo más común es encontrar un robo subclavio total (o tipo 3) con patro-
nes	de	Doppler	del	flujo	vertebral	totalmente	invertido,	es	decir,	por	DP	señal	espectral	totalmente	negativa	
en sístole y diástole, y por DC un color inverso a la ACC. 

– Si la obstrucción subclavia ocupa entre 70-90%, se denomina robo subclavio parcial (tipo 2) en el cual se 
obtiene un patrón por DP de onda espectral bifásica (retrógrado en sístole y anterógrado en diástole).
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– En casos de obstrucciones subclavias entre 50-70% se suele encontrar el robo subclavio latente (tipo 1) en el 
cual el flujo vertebral por DP es de escasa amplitud, pero anterógrado (positivo) en toda la sístole con una 
desaceleración sistólica inicial, que da un patrón espectral de aspecto característico denominado “signo del 
conejo” porque la morfología del flujo presenta similitud con la silueta de dicho animal (Tabla 5).

Tabla 1. Tipos de robo de subclavia y correlación con el flujo vertebra

Tipo de robo Descripción del flujo  % de obstrucción Onda espectral
 vertebral             de la arteria subclavia Doppler 

Tipo 1 (latente) Anterógrado con desaceleración 50-70’%

 mesosistólica (“signo del conejo”) 

 

Tipo 2 (parcial) Bifásico (retrógrado en sístole 70-90%

 y anterógrado   en diástole) 

 

Tipo 3 (total) Retrógrado en todo el >90% u oclusión total

   ciclo cardíaco

Puntos clave
• El flujo normal de la AV es anterógrado y de baja resistencia; los cambios de este patrón constituirán signos 

directos o fundamentalmente indirectos de patología.
• El patrón de alta resistencia sugiere obstrucción distal (intracraneal) y la inversión de flujo sugerirá patología 

obstructiva en subclavia homolateral (robo subclavio).  
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7. ARTERIAS Y VENAS DE LOS MIEMBROS SUPERIORES

Dr.	Sebastián	Solano	Benítez,	Dra.	Marina	Baglioni,	Dr.	Nicolás	González

Protocolo de estudio
La	exploración	bidimensional	se	iniciará	desde	el	lado	derecho	explorando	el	tronco	braquiocefálico	(TBC),	luego	
la arteria subclavia y en el hueco axilar, donde se visualiza la arteria homónima, para continuar con el abordaje a 
nivel del brazo por la arteria braquial o humeral hasta aproximadamente el pliegue del codo, donde se identifica 
la	división	en	arterias	radial	y	cubital,	para	terminar	la	exploración	del	miembro	superior	a	nivel	de	la	muñeca,	
en los segmentos distales de las últimas arterias mencionadas.

La exploración del miembro superior izquierdo es exactamente igual a la del derecho, con la salvedad de que 
no siempre se podrá identificar el origen de la arteria subclavia (ASC) dada la profundidad a la que se encuentra 
el cayado aórtico para su correcta evaluación con el transductor lineal de alta frecuencia (7,5-10 MHz); ante la 
sospecha de patología en dicho nivel se puede intentar explorar su nacimiento con el transductor sectorial (2-5 
MHz). 

El patrón de flujo normal al explorar las arterias de los miembros superiores es trifásico.
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Estenosis
La enfermedad ateroesclerótica de las extremidades superiores se sitúa mayoritariamente a nivel del tronco ar-
terial braquiocefálico, las arterias subclavias y arterias axilares. Las lesiones distales generalmente se relacionan 
con afectación no ateroesclerótica.
Al	igual	que	en	los	miembros	inferiores	(MMII),	la	severidad	de	la	estenosis	se	evalúa	por	sus	consecuencias	

hemodinámicas y no por la apariencia morfológica; la morfología de la onda, el tiempo de aceleración y el índice 
de velocidad sistólica, junto con las características de los flujos en lechos distales a los sospechados de estenosis, 
son la piedra angular (1-3).

La obstrucción aislada de la arteria subclavia generalmente es asintomática, tiene su mayor frecuencia de 
localización proximal respecto del origen de la arteria vertebral y puede ser sospechada por diferencia de presión 
en los miembros superiores (MMSS); sin embargo, con la progresión de la enfermedad o afectación de la arteria 
vertebral o su flujo, la posibilidad de isquemia y síntomas de robo aumentan significativamente.

El análisis Doppler espectral de las arterias subclavias permite la detección de flujos de alta velocidad, lo que 
indica estenosis mayores del 50%. Debido a la localización proximal de dichas lesiones, algunas veces es un desafío 
diferenciar estenosis de alto grado de oclusiones completas. Los flujos monofásicos con aumento del componente 
diastólico y retardo del tiempo de aceleración (posestenóticos) y patrón alterado en arteria vertebral homolateral 
son comunes en casos de estenosis superiores al 70% (Tabla 1). 

En las lesiones estenóticas de la arteria subclavia distales al nacimiento de la arteria vertebral, así como 
también para el resto de las arterias del miembro superior, se usa la misma graduación, pero sin tener en cuenta 
los hallazgos en la arteria vertebral homolateral.

Toda ecografía Doppler anormal o dudosa debería llevar a realizar otros estudios de imágenes anatómicos 
(angio-TC o angio-RM) (4).

Puntos clave
• A nivel de las extremidades superiores, el patrón de flujo pulsátil es trifásico.
•	 La	enfermedad	arterial	obstructiva	aterosclerótica	de	MS	se	sitúa	mayoritariamente	a	nivel	del	TBC	y	las	

arterias subclavias y axilares. 
• La enfermedad arterial obstructiva no aterosclerótica de MMSS se sitúa en zonas distales.
• La valoración del grado de obstrucción de las arterias subclavia no solo incluye la detección de la velocidad 
pico	sistólica	máxima,	sino	también	se	acompaña	de	la	toma	de	presión	arterial	diferencial	en	ambos	brazos,	
así como de la alteración del flujo a nivel de las arterias vertebrales (robo subclavio).

Aneurisma de miembro superior
Los aneurismas son dilataciones anormales de la pared de los vasos sanguíneos causados por un gran número de 
factores (aterosclerosis, traumatismo, infección y vasculitis); su diagnóstico corresponde a un aumento del calibre 

Tabla 1. Graduación de severidad de las lesiones estenóticas de la arteria subclavia 

Severidad de la Doppler intra- Doppler proximal Doppler distal Ratio
estenosis estenosis estenosis estenosis 

Leve <50%

Moderada

50-70%

Severa >70%

Oclusión 100%

Trifásico

Monofásico con pérdida 

del componente diastó-

lico reverso

Monofásico

Flujo diastólico anteró-

grado con incremento 

de la VFD

Sin detección de flujo

Normal

Normal

Puede existir leve re-

ducción de la amplitud

Onda bifásica con com-

ponente retrógrado de 

choque

Normal

Turbulencia

Reducción de la pulsa-

tilidad

Marcada turbulencia

Retardo del tiempo de 

aceleración > 100 ms

Amplitud muy dismi-

nuida

Complejos pequeños 

con baja VPS

<2

2- 3,.9

≥4

–

VPS: velocidad pico sistólica; VFD: velocidad de fin de diástole;  Ratio = VPS estenosis/VPS preestenosis.
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del	vaso	arterial	mayor	de	1,5	veces	el	tamaño	considerado	normal	o	un	valor	normal	previo	a	la	dilatación	(5,6).	
Los aneurismas de MS son infrecuentes (<1% de todos los aneurismas periféricos) (6).

Las complicaciones más frecuentes son fenómenos tromboembólicos y la rotura del saco. Los pseudoaneurismas 
también tienen baja prevalencia y están relacionados con procesos iatrogénicos en relación con procedimientos 
endovasculares, traumatismos repetitivos e infecciones (7).

La mayoría de los aneurismas del MS se localizan en la arteria subclavia. Pueden ser clasificados en proxi-
males (lesiones degenerativas o ateroscleróticas) y distales (lesiones posestenóticas secundarias a contusiones, 
síndrome	de	opérculo	torácico	(SOT)/arterias	aberrantes)	(Tabla	2).	Los	aneurismas	traumáticos	pueden	presentar	
síntomas	varios	años	después	del	episodio	lesivo.	Los	eventos	tromboembólicos	se	producen	cuanto	más	distal	
sea el compromiso y se asocia a fenómenos de isquemia o síndrome de Raynaud (7-9).

Tabla 2. Aneurisma de arterias de miembros superiores. Localización y etiologías

LOCALIZACIÓN ETIOLOGÍAS MÁS FRECUENTES

ANEURISMAS DE ARTERIA SUBCLAVIA Lesiones degenerativas y/o ateroescleróticas (segmento proximal)

 SOT (segmento distal)  Arterias aberrantes

ANEURISMAS DE UNIÓN SUBCLAVIO-AXILAR SOT

ANEURISMAS DE ARTERIA AXILAR Traumáticas (uso de muletas, fracturas, dislocaciones)

ANEURISMAS DE ARTERIA HUMERAL Traumatismos, iatrogenia, abuso de drogas intravenosas,

 enfermedad del tejido conectivo, fístula arteriovenosa (FAV)

ANEURISMAS DE ARTERIA RADIAL Compresión inadecuada por procedimientos endovasculares, 

 infecciones por cateterismo, vasculitis, FAV

ANEURISMAS DE ARTERIA CUBITAL Síndrome de eminencia hipotenar, traumatismos, vasculitis, FAV

Por medio del US podemos llevar a cabo la medición de los diámetros, la morfología del saco aneurismático, 
la identificación del cuello, la detección de posibles complicaciones y las relaciones anatómicas (Figura 1). La 
ecografía presenta limitaciones para la evaluación de aquellos aneurismas ubicados con relación a arco aórtico o 
en casos de anomalías vasculares, dada la interposición de estructuras óseas que podrían dificultar la evaluación. 
Ante	la	discordancia	clínica	e	imagenológica	se	sugiere	completar	con	angio-TC/angio-RM/angiografía	digital.	

Fig. 1. Aneurisma de arteria braquial en modo bidimensional y Doppler color.

Puntos clave
• Los aneurismas de MS son una entidad muy poco frecuente.
• Las lesiones ateroscleróticas se localizan más frecuentemente en la región proximal y las lesiones no ateros-

cleróticas en regiones distales.

Síndrome del opérculo torácico  
El síndrome del opérculo torácico (SOT) hace referencia a un conjunto de signos y síntomas producidos por la 
comprensión	posicional,	continua	o	intermitente,	del	plexo	braquial	y/o	de	la	arteria	y	vena	subclavia.	El	com-
promiso puede observarse a nivel nervioso, abarcando el 85-90% de los casos. El 10-15% del resto de los casos 
corresponde al paquete vascular (más frecuente el venoso). Las complicaciones comprenden las embolias o aneu-
rismas en el plano arterial o bien la trombosis venosa aguda, conocida como síndrome de Paget-Schroetter. Las 
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causas más comunes comprenden las bandas fibromusculares congénitas originadas en la apófisis transversa 
de C7 que se insertan en la segunda costilla y generan compresión braquial en su trayecto (10). Otras causas 
podrían corresponder a anomalías óseas de la primera costilla o de la clavícula, hipertrofia del escaleno o músculo 
subclavio y, con menor frecuencia, a fracturas de la primera costilla o clavícula y tumores.

Eco Doppler: constituye el estudio de elección para poner de manifiesto la presencia de una compresión 
vascular (11,12). Se deben realizar maniobras posturales con la finalidad de generar la compresión del paquete 
vascular y observar la caída de flujo distal a ella, por ejemplo a nivel de la arteria braquial distal. 

Las pruebas de provocación son inespecíficas para muchos pacientes con sospecha de SOT. Para su realiza-
ción, el paciente deberá colocarse en posición supina con brazo neutral. A continuación, colocar el transductor 
a nivel de la arteria subclavia y evaluar las características del flujo; luego se abducirá el brazo del paciente que 
está	siendo	explorado	en	90°,	135°	y	180°	obteniendo	la	señal	espectral	por	Doppler	pulsado	a	nivel	distal	y	poder	
evaluar si existen cambios dinámicos del flujo arterial. Finalmente se repetirá la evaluación con una extensión 
máxima del MS. Una forma de sensibilizar la prueba, con la finalidad de contraer los músculos escalenos, es 
generar una flexión lateral de la cabeza hacia el lado afectado (12). Se considera positivo cuando se evidencian 
una caída significativa del flujo y cambios en sus características con una onda monofásica posobstructiva; en 
algunos	casos	puede	observarse	la	pérdida	total	de	la	señal	y	la	presencia	de	síntomas	(Figura	2).

Fig. 2. Maniobra de Adson: compresión positiva arterial, secuencia de izquierda a derecha, flujo trifásico con caída de 
flujo distal (flujo posobstructivo).

Recomendación 
Se recomienda realizar maniobras de provocación y sensibilización con ultrasonido en caso de sos-
pecha de síndrome de opérculo torácico. Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia C.

Trombosis venosa de miembro superior

La trombosis venosa profunda (TVP) de los miembros superiores corresponde al 4-10% de todas las trombosis 
venosas. Suele estar más relacionada con causas iatrogénicas que primarias, a partir del aumento de la utiliza-
ción	de	catéteres,	vías	periféricas,	centrales	e	implante	de	dispositivos	como	marcapasos/	resincronizadores	y	
cardiodesfibriladores (13).

Puede comprometer cualquiera de las venas de los MMSS o bien las que están a nivel de los confluentes 
venosos torácicos. Estas incluyen las venas yugulares, los troncos braquiocefálicos, las subclavias y las axilares, 
así como las venas más distales tales como las radiales y cubitales. Las venas más comprometidas en orden de 
frecuencia son la vena subclavia (62%), la axilar (45%) y la yugular (45%) (14).

El diagnóstico se debe basar en la sospecha clínica y luego en la confirmación por métodos de imágenes; la 
ecografía es el más utilizado por ser un método no invasivo y fácilmente accesible. La compresión con ultrasonido 
tiene una sensibilidad del 97% y una especificidad del 96% aproximadamente para la detección de trombos (15, 16).

Por una cuestión anatómica, la compresión venosa no es posible en el territorio proximal de las venas sub-
clavias o de los confluentes braquiocefálicos, así que se evidencia una franca caída de la eficacia del método en 
estas localizaciones (17). Se sugiere en esta situación utilizar modos color o bien el Doppler pulsado, para valorar 
la permeabilidad de los vasos y las características del flujo venoso que podrán sugerir la presencia de trombosis 
(pérdida de la fascicidad respiratoria y otros).
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8. FÍSTULA ARTERIO-VENOSA PARA HEMODIÁLISIS 

Dr.	Jorge	Cors,	Dr.	Andrés	Izaguirre,	Dr.	Fernando	Migliavacca

Introducción

El acceso vascular para hemodiálisis o fístulas arteriovenosas (FAV) tiene relación directa con la sobrevida de 
los pacientes que realizan terapia sustitutiva renal. El fracaso primario y las obstrucciones de las FAV son si-
tuaciones	de	extrema	relevancia;	estos	eventos	se	consideran	el	equivalente	a	pérdida	de	años	de	sobrevida	en	
este grupo de pacientes.

La evolución de las FAV para hemodiálisis sin interposición protésica o con ella ha determinado un sinnú-
mero de alternativas terapéuticas como de complicaciones para contemplar y eventualmente poder diagnosticar 
mediante el eco Doppler (estenosis, dilataciones, hiperplasia, seromas, hematomas, trombosis e infecciones).

Las FAV se clasifican en FAV nativas propiamente dichas con unión arteriovenosa y fístula con injerto pro-
tésico de dacron o de politetrafluoroetileno expandido (ePTFE).
Una	vez	realizado	el	acceso	vascular,	la	porción	venosa	recibirá	entre	600	y	700	punciones	por	año	con	agujas	

de	calibre	15G,	16G	o	17G,	con	la	consecuencia	que	esto	significa	en	daño	cutáneo,	de	la	pared	de	la	vena	y	del	
estrés endotelial.

Objetivos del estudio de US en la FAV
–	 Mapeo de venas y arterias previo a la confección del acceso vascular: Se debe realizar un mapeo con US del 

territorio arterial y venoso del sector en donde se desea realizar el acceso vascular y de los afluentes de dicho 
sector.   

–	 Determinar la permeabilidad y flujo adecuado para el acceso vascular de hemodiálisis (FAV o prótesis arte-
riovenosa [PAV]).    

–	 Diagnóstico precoz de posibles complicaciones (estenosis, trombosis, otras) Estas deben sospecharse ante el 
hallazgo	de	flujo	disminuido	(flujo	menor	de	400	mL/min)	durante	la	hemodiálisis,	dolor	del	acceso	vascular	
o región anatómica relacionada con él, aumento de valores de presión venosa manifestados por los sensores 
que miden estas presiones en la máquina de hemodiálisis; otros.  

–	 Evaluación de FAV ante inmadurez prolongada (>6 semanas) de una fístula creada quirúrgicamente.  
–	 Difícil canulación.  

Con respecto a las contraindicaciones para la evaluación de una FAV por US deberá tenerse en cuenta la 
presencia	de	heridas	abierta	o	vendajes/apósitos	cubriendo	las	heridas.	Por	otro	lado,	será	una	limitante	para	su	
adecuada valoración la presencia de extensa sombra acústica por calcificación (1,2).

Asimismo, será importante al evaluar una FAV interrogar al paciente sobre el motivo por el cual le solicitan el 
estudio, historia de accesos previos incluyendo catéteres.y antecedentes de obstrucciones de accesos vasculares. 
También al examen físico es importante, con el fin de poder identificar la presencia de frémito a nivel de la FAV, 
hallazgo de gran relevancia (3).
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Exploración normal de una FAV
Por lo general, el paciente se colocará en posición supina, con el MS relajado y separado del cuerpo, y el área 
para examinar más cercana al ecografista. Para comodidad de paciente puede considerarse el apoyo del brazo 
en	una	tablilla/almohada.	Habitualmente	se	requiere	un	transductor	lineal	de	frecuencias	altas,	de	5	a	10	MHz.

Protocolo de exploración previo a la confección del acceso vascular: se debe considerar estándar 
la evaluación completa mediante los distintos modos del US de las venas y arterias de ambos antebrazos, bra-
zos,	región	axilar,	subclavia	y	confluente	yugulosubclavio.	Será	importante	consignar	en	modo	B	los	diámetros,	
presencia de obstrucciones, aneurismas, pseudoaneurismas, colecciones y calcificaciones. Se deben informar 
los diámetros de las arterias y venas y la profundidad a la que se encuentran. La sugerencia para realizar un 
acceso	vascular	en	la	vena	cefálica	a	nivel	de	la	muñeca	es	un	diámetro	superior	a	2,5	mm	y,	a	la	altura	del	codo,	
superior a 3 mm. Se recomienda evaluar la distensibilidad de la vena colocando un lazo por encima de la zona 
examinada. La evaluación de las arterias debe considerar un diámetro óptimo al superior a 2 mm (Tabla 1) (4,5).

Tabla1. Criterios de exploración prequirúrgica

Criterios de mapeo prequirúrgico

Arteriales

Arteria radial mayor de 2 mm

IR menor a 0.7

Venas

Cefálica de muñeca mayor de 2,5 mm

Cefálica de brazo mayor de 3 mm

Incremento de calibre de torniquete mayor del 40%

IR: índice de resistencia.

Protocolo de exploración de la FAV o PAV: se sugiere explorar cada segmento visible de la FAV: 
1. Arteria aferente 
2. Anastomosis 
3. Vena de salida 
4.	 Interposición	protésica 
5. Tejidos y colecciones perivasculares y periprotésicos.  

En cada segmento evaluado se debe determinar la permeabilidad de las estructuras, caracterizar el flujo y 
tener en cuenta que las FAV se caracterizan por flujos de alta velocidad y arterialización del flujo venoso. Con-
siderando esto, será importante ajustar el límite de Nyquist en el DC a fin de “desaturar” la imagen de mosaico 
y que las zonas de turbulencia y altas velocidades puedan discriminarse de las zonas de flujo de baja velocidad 
y laminar (Figura 1).

Fig. 1. Ajuste del límite de Nyquist. Izquierda: Nyquist bajo, mosaico de color. Derecha: Nyquist alto.
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Se recomienda valorar exhaustivamente las características del flujo en los siguientes sitios: arteria de entrada 
(2 cm cefálico respecto de la anastomosis), anastomosis y vena de salida (6). El objetivo será identificar sitios de 
estenosis; deben consignarse las velocidades inmediatas previas a la estenosis y la detección de calcificaciones, 
aneurismas o pseudoaneurismas. Además, uno de los puntos clave de esta valoración es poder determinar la 
maduración de la fístula (7, 8).

Arteria de entrada: la cuantificación del volumen minuto (VM) del flujo de la FAV se realiza a 2 cm cefá-
lico	a	la	anastomosis.	Se	deberá	obtener	el	diámetro	de	esta	en	modo	B.	A	continuación,	optimizar	la	ventana	
espectral y obtener la integral de velocidad media (Figura 2); para su valoración se sugiere ampliar el volumen 
de muestra del DP hasta alcanzar todo el calibre del vaso y promediar 3 mediciones en este nivel.
Un	flujo	<500	mL/min	en	una	FAV	y	<600	mL/min	en	una	prótesis	(PAV)	expresan	disminución	del	flujo	o	

hipoflujo. Esto debe ser correlacionado con la clínica y el examen físico del paciente para definir una conducta 
intervencionista.

Anastomosis arteriovenosa: incluye la exploración del extremo de la arteria aferente y la vena eferente. 
Obtener	medidas	de	diámetro	transversal	en	la	imagen	en	modo	B	en	la	vena	eferente	a	nivel	proximal,	medio	y	
distal. Medir el volumen de flujo, aproximadamente 2 cm distal a la FAV (se debe realizar sobre el sector venoso, 
ya que corresponde al sitio de punción); si es posible, también medir a nivel arterial e informar ambas mediciones. 

Los criterios de maduración de una FAV nativa son: 1) un diámetro mayor de 4 mm y 2) un flujo sanguíneo 
mayor	de	500	mL/min.

Estenosis: la estenosis se considera significativa a lo largo de la vena eferente cuando la VPS se duplica en 
segmentos contiguos. Se debe evaluar el flujo venoso hasta la vena subclavia, así como también el flujo venoso 
en la vena cefálica y basílica hasta sus respectivas confluencias con el sistema venoso profundo. Los criterios 
diagnósticos de estenosis a nivel de una FAV se describen a continuación en la Tabla 2.

Fig. 2. Valoración del flujo mediante velocidad media en una FAV.

VM (mL/min) = ÁREA × VEL MEDIA (VTI medio o TAMEAN) × FC
VM: volumen minuto; VTI: integral velocidad tiempo; TAMEAN: pro-
medio de tiempos de velocidades medias.
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En caso de injerto o prótesis arteriovenosa (PAV), la exploración deberá incluir la evaluación de la arteria 
aferente, la anastomosis arterial, el cuerpo del injerto, la anastomosis venosa y la vena eferente de la misma forma 
descripta para la valoración de una FAV nativa. En caso de PAV, tener en cuenta que las medidas de volumen de 
flujo se obtienen del lado arterial y venoso de un injerto de asa y dentro de la porción media de un injerto recto.

Vena de salida o eferente: obtener la VPS y VFD 2 cm distales a la anastomosis venosa. Asimismo, obte-
ner	la	medición	del	diámetro	en	la	imagen	en	modo	B.	Tener	en	cuenta	las	eventuales	áreas	de	estrechamiento	
o anormalidad.

Otras consideraciones
Sistema venoso central: se recomienda su exploración a fin de evaluar trombosis de vena cava superior. Explorar 
la vena yugular interna, la vena subclavia, el tronco venoso braquiocefálico y la vena axilar.

Stents: son muy poco frecuentes en las FAV, generalmente están ubicados en los sistemas venosos centrales de 
retorno del acceso vascular, debido a estenosis venosas de vasos centrales por existencia previa de vías centrales 
o catéteres. Su permeabilidad suele ser de poca duración en el tiempo; pierden gradualmente la funcionalidad del 
acceso vascular aumentando las presiones venosas. En caso de que sea posible, se debe evaluar la permeabilidad, 
VPS y VFD nivel proximal, dentro del stent y distal del stent.

Fenómeno de robo de la circulación nativa: determinar si existe clínica sugestiva de fenómeno de robo (deco-
loración de los dedos, entumecimiento o dolor en la mano). Será necesario documentar con DP el flujo arterial 
distal a la anastomosis arterial y evaluar la forma de la onda de flujo. 

 Pseudoaneurismas: generalmente son complicaciones de sitios de punción.
Dilataciones venosas: son dilataciones focales, generalmente en vena contigua a la fistula; cuando adquieren 

dimensiones que generan importante ectasia del flujo o son múltiples (golfos varicosos), deben ser evaluados por 
US con el fin de medir el calibre y el impacto en el flujo, además de la frecuente presencia de trombosis en ellos.

        
Recomendaciones
– Se recomienda realizar estudio de mapeo vascular con ultrasonido previo a la confección de un 

acceso vascular para hemodiálisis. Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia C.
– Ante sospecha de disfunción de FAV se recomienda realizar un eco Doppler vascular para deter-

minar la repercusión hemodinámica y su causa. Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia C.
          

Puntos clave
• Criterios de maduración de FAV nativa para considerar: diámetro mayor de 4 mm y flujo sanguíneo >500 
mL/minuto.

• La estenosis se considera significativa a lo largo de la vena eferente cuando la VPS se duplica en segmentos 
contiguos.

Tabla 2. Criterios diagnósticos de estenosis significativa a nivel de una FAV

CRITERIOS DE ESTENOSIS SIGNIFICATIVAS

REDUCCIÓN DE LA LUZ VASCULAR IGUAL O MAYOR DEL 50%  ( EL MÁS RELEVANTE)

VELOCIDAD DE PICO SISTÓLICA MAYOR DE 400 cm/s, NO VALORABLE EN ZONA DE ANASTOMOSIS

COCIENTE ENTRE VPS EN ZONA DE ESTENOSIS SOBRE ZONA PREESTENÓTICA MAYOR de 2

REDUCCIÓN DEL FLUJO SANGUÍNEO A NIVEL ARTERIAL MENOR DE 500 mL/min EN FAVn y 600 mL/min EN FAVp

FENÓMENO DE ALIASING O FLUJO TURBULENTO

ONDA DOPPLER DE ALTA RESISTENCIA, IR >0,6

REDUCCIÓN DE FLUJO
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9. ECOGRAFÍA DOPPLER DE AORTA ABDOMINAL Y ARTERIAS ILÍACAS 

Dr. Víctor Ávalos, Dr. Jorge Casas 

Ajustes técnicos en la evaluación del eje aortoilíaco
La evaluación de la aorta abdominal (AA) puede realizarse con un transductor de baja frecuencia; son útiles tanto 
el convexo de 3-5 MHz como el de 2-3 MHz (de uso cardíaco). La exploración de las arterias ilíacas externas en 
su sector más distal puede realizarse con un transductor lineal de 5-10 MHz como el utilizado para el estudio de 
arterias de miembros inferiores (1-3).

Las arterias ilíacas primitivas, internas y sector proximal de las externas se evalúan con transductores de 
tipo convex de 3-5 MHz (3).

La mayoría de los equipos constan de un software con ajustes técnicos adaptados para el estudio de estruc-
turas vasculares abdominales.

La ganancia, tanto 2D como del Doppler color, debe ser ajustada según el hábito corporal del paciente para 
una mejor visualización de los vasos. 

En ocasiones se puede recurrir al angio-power para detectar mejor un flujo de baja velocidad, como es el caso 
de evaluación de endofugas (Figura 1).

Protocolo de estudio
Se recomienda para la realización del estudio un ayuno de por lo menos 6 horas y un máximo de 12 horas. Siem-
pre que sea posible, recomendar al paciente que el día previo tenga una ingesta de alimentos livianos a los fines 
de	evitar	la	presencia	de	gases	que	interfieran	en	la	exploración,	así	como	la	evacuación	intestinal	en	la	mañana	
antes de concurrir al estudio (cuando sea posible, esto no es excluyente).

El paciente se colocará en decúbito supino en la mesa de examen con el tronco ligeramente inclinado a 30º, 
las piernas en ligera flexión para permitir la relajación de los músculos de la pared abdominal. Los brazos se 
posicionan a lo largo del cuerpo (1). El examen comienza con el transductor ubicado en posición subcostal. La AA 
debe ser escaneada progresivamente, transversal y longitudinalmente desde el diafragma hasta la bifurcación 
aortoilíaca y debe ser medida en una vista transversal, con el haz del transductor perpendicular al eje mayor de 

Fig. 1. Corte longitudinal de AA y señal espectral Doppler con un ángulo de 60.°
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la AA (1). Los diámetros anteroposterior y transversal deben ser iguales. Si no es posible obtener una sección 
circular	de	la	aorta	(en	caso	de	dilatación	y/o	sinuosidad),	se	puede	calcular	el	diámetro	medio	de	la	elipse	o	tratar	
de medir el diámetro de la AA en una buena vista longitudinal, siempre que el diámetro sea perpendicular al eje 
de la AA. Los diámetros deben ser medidos de adventicia a adventicia. La medición del diámetro anteroposterior 
es más exacta que la del diámetro transverso, ya que la perpendicularidad del ultrasonido confiere una vista 
más precisa (Figura 2). En caso de abundantes gases intestinales, se le pedirá al paciente que gire hacia el lado 
izquierdo y los diámetros arteriales se obtendrán desde el plano coronal (1).

Los vasos ilíacos se evalúan indirectamente a través del análisis de la morfología de la onda espectral Doppler 
en la arteria femoral común (AFC). Una onda espectral trifásica evaluada por DP en la AFC excluye una este-
nosis severa homolateral del eje ilíaco (1). Si la anatomía es favorable, se recomienda combinar la evaluación de 
la morfología de la onda de la AFC con el examen directo. La secuencia de adquisición de imágenes incluye la 
evaluación de la aorta abdominal, la bifurcación aórtica, las arterias ilíacas comunes, la bifurcación ilíaca, las 
arterias ilíacas externas y las uniones iliofemorales. 

Fig. 2. Planos de corte perpendicular al eje mayor longitudinal 
de un aneurisma de aorta. La medición correcta corresponde a la 
imagen en amarillo (círculo), mientras que la medición incorrecta 
corresponde a la imagen en rojo.

Recomendaciones 
– Para la realización de un estudio eco Doppler de aorta abdominal y sus ramas se recomienda 

un ayuno de al menos de 6 horas. Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia C.
– Se recomienda la medición del diámetro anteroposterior de la aorta abdominal de adventicia 

a adventicia con el haz de ultrasonido perpendicular al eje mayor de la AA. Recomendación de 
Clase I, Nivel de evidencia B.

Normalmente, la AA tiene paredes lisas, bien definidas, y su diámetro va disminuyendo por debajo del naci-
miento de las arterias renales. El diámetro de la AA no supera los 2 cm en su porción más distal y se considera 
dilatada cuando presenta un diámetro igual a 3 cm o mayor (1,2,4,5).

El análisis del Doppler espectral de la AA muestra un flujo trifásico al igual que las arterias ilíacas primitivas, 
internas y externas (1,2).

Puntos clave
• Los diámetros anteroposteriores y transversos de la AA deben obtenerse preferentemente en una vista trans-

versal y deben ser iguales. Se medirán de adventicia a adventicia. La medición del diámetro anteroposterior 
es más precisa que la del transverso.

• Si la AA está dilatada o es tortuosa, se puede calcular el diámetro medio de la elipse o tratar de medir el 
diámetro aórtico (perpendicular a su eje) en una buena vista longitudinal, siempre que el diámetro sea per-
pendicular al eje de la AA.
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Generalidades de la exploración del tronco celíaco y la arteria mesentérica superior
El tronco celíaco es una rama de la AA; nace en la cara anterior de la aorta entre los pilares diafragmáticos. 
Luego de un corto trayecto que no supera los 3 cm se bifurca en la arteria hepática común y arteria esplénica. 
Inmediatamente	por	debajo	del	tronco	celíaco	nace	la	arteria	mesentérica	superior	(Figura	3)	(1).

El análisis por Doppler espectral de ambas arterias mostrará diferentes perfiles de resistencia de la onda, 
dependiendo del retraso relativo de la última ingesta (baja resistencia posterior a la ingesta y resistencia normal 
en ayunas).

Aneurisma de aorta abdominal
 Se define como aneurisma de aorta abdominal (AAA)	un	aumento	del	50%	del	tamaño	considerado	normal,	o	
cuando el diámetro transverso máximo medido desde adventicia a adventicia es >30 mm (Figura 4) (6).

Fig. 3. Imagen de la AA donde se observa el origen del tronco 
celíaco (TC) y la arteria mesentérica superior (AMS).

Fig. 4. Aneurisma de aorta abdominal: imágenes transversal y longitudinal de 100 mm ×× 100 mm, 
mediciones de adventicia a adventicia  en corte transversal en la imagen izquierda.
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Recomendaciones
En lo que respecta a la pesquisa de AAA según lo recomendado por las diferentes sociedades cientí-
ficas, tiene indicación de búsqueda sistemática mediante US en pacientes (Recomendación de Clase 
I, Nivel de evidencia B):
– Varones	>65	años.
– Mujeres	>65	años	con	antecedente	presente	o	pasado	de	TBQ.
– Personas	>65	años	con	antecedentes	familiares	de	AAA.
– Portadores de aneurisma de otra localización. 

En virtud de su sencillez e inocuidad, nuestro grupo de trabajo sugiere su búsqueda oportunista en perso-
nas que se realicen un ecocardiograma por otro motivo y presentan alguna de las características previamente 
mencionadas (5).

Una vez detectado el AAA se deberán describir, además del diámetro máximo medido, las siguientes carac-
terísticas:
– Localización: infrarrenal (más del 90%), suprarrenal o yuxtarrenal.
– Forma: fusiforme vs. sacular (asociados a mayor chance de rotura).
– Presencia de trombo, su extensión circunferencial y presencia de placas. 
– Presencia de aneurisma ilíaco (diámetro >18 mm), presente en el 25% de los AAA (7,8).

Disección
La	disección	de	AA	suele	presentarse	en	contexto	de	una	disección	aórtica	Tipo	A	o	B	de	la	clasificación	de	Stan-
ford	o	Tipo	1	o	3,	según	la	clasificación	de	Bakey	(5).

La TC, la RM y la ecocardiografía transesofágica tienen una alta sensibilidad y especificidad para el diagnóstico 
de la disección aórtica torácica, a lo que habría que sumarle la exploración con US en el caso de la AA. La elección 
del método de imagen dependerá de la disponibilidad local, la experiencia y el contexto clínico. 

La descripción ecográfica incluirá el diámetro de la aorta, la extensión de la disección, presencia de flujo en 
la verdadera y en la falsa luz y caracterización de la hoja de disección. El engrosamiento del flap intimal como 
la trombosis de la falsa luz orienta a evolución más crónica de la disección. En pacientes muy sintomáticos o 
inestables, la detección de derrame pleural o de líquido libre en la cavidad peritoneal pueden indicar rotura 
aórtica (Figura 5).

Fig. 5. Disección de AA con ecografía 2D y tridimensional mostrando flap de disección.

Estenosis y oclusión
La estenosis focal o la oclusión de la AA infrarrenal o ambas se manifiestan como el síndrome de Leriche, con la 
tríada clásica de claudicación de músculos glúteos, ausencia de pulsos femorales y disfunción eréctil.
La	detección	de	señales	espectrales	monofásicas	bilateralmente	a	nivel	de	las	arterias	femorales	comunes	

constituye el principal signo indirecto que hace sospechar la presencia de obstrucción severa vs. oclusión aórtica 
vs. arteriopatía ilíaca bilateral. 

Los criterios usados para definir porcentajes de estenosis son los mismos que los utilizados para estenosis 
arteriales	en	miembros	inferiores	(MMII).



Consenso de ecografía Doppler vascular 33

Evaluación de los pacientes con AAA intervenidos por cirugía o endoprótesis
El seguimiento de los pacientes intervenidos a cielo abierto será fundamentalmente clínico. En caso de presentar 
síntomas se realizará valoración por imágenes de acuerdo con la disponibilidad. Se podrá identificar la presencia 
de obstrucciones o dilataciones aneurismáticas mediante ultrasonido, angio-TC, angio-RM o angiografía digital. 
En	pacientes	asintomáticos	se	recomienda	realizar	cada	5	años	un	eco	Doppler	arterial	de	MMII	incluyendo	la	
exploración de las anastomosis distales. 

En el seguimiento de los pacientes intervenidos por endoprótesis aórticas será obligatoria la valoración por 
angio-TC multicorte en tiempo arterial y venoso al 1.°, 6.° y 12.° mes posintervención, en busca de datos de dila-
tación del saco aneurismático teóricamente excluido y de endofugas. Las endofugas o endoleaks corresponden a 
extravasaciones de sangre detectables en el saco aneurismático. 

Las endofugas se clasifican en 5 tipos: tipo 1: extravasaciones en los extremos de la endoprótesis (1 a: superior 
y 1 b: inferior); tipo 2: extravasación a expensas de aferencias de sangre de arterias lumbares, mesentéricas o 
polares hacia el saco aneurismático; tipo 3: extravasación entre sectores de las prótesis; tipo 4: extravasación a 
través de porosidades del material protésico y tipo 5 en las cuales se constata una dilatación del saco aneurismático 
sin detección de fuga de sangre (5), el cual se cree secundario a mecanismo de endotensión o, más probablemente, 
secundario a aferencias vasculares. 

Recomendaciones 
Al realizar un US para valorar la presencia de endofugas se recomienda utilizar escalas de Doppler 
color de baja velocidad o angio-power, que aumenta la sensibilidad de la técnica para su detección. 
Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia C.

En caso de ausencia de endofugas y con remodelado favorable del saco residual (es decir, disminución pro-
gresiva	de	su	tamaño)	se	puede	optar	por	el	seguimiento	anual	por	US,	teniendo	el	recaudo	de	contar	con	buena	
ventana ultrasónica, manos expertas y acudiendo a la angio-TC en casos dudosos (9).

La valoración ultrasonográfica de los pacientes tratados con endoprótesis aórtica deberá incluir:
– Descripción de la prótesis (bifurcada o no) 
– Permeabilidad de la prótesis
– Detección de flujos dentro del saco aneurismático o endofugas 
–	 Tamaño	del	saco	aneurismático	residual	(Figura	6).

Fig. 6. Medición del saco aneurismático residual en presencia 
de endoprótesis en AAA.

Puntos clave
• Definición de AAA: diámetro >30 mm o diámetro superior a 1,5 veces el diámetro aórtico infrarrenal “normal 

esperado”.
• Después de la reparación abierta, se recomienda la vigilancia clínica y combinar con imágenes (por US o TC) 
cada	5	años.

• Después del tratamiento percutáneo de un AAA en ausencia de agrandamiento del saco residual o endofugas 
identificados	por	angio-TC	durante	el	primer	año,	el	US	podría	ser	el	método	de	imágenes	para	el	seguimiento	
de	estos	pacientes	más	allá	del	primer	año	de	vigilancia.	
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10. ARTERIAS RENALES

Dra.	Josefina	Cúneo,	Dr.	Fernando	Belcastro,	Dr.	Maximiliano	Villagra,	Dr.	Gustavo	Sánchez

Introducción
La patología arterial renal es una entidad relativamente común en la población mundial. Sus causas más frecuentes 
comprenden la aterosclerosis y la displasia fibromuscular (DFM). Su diagnóstico precoz permite un tratamiento 
temprano evitando complicaciones crónicas (1,2).

La ecografía Doppler vascular renal es el estudio con US de las arterias renales derecha, izquierda y aorta 
abdominal, utilizando los modos de ecografía bidimensional, Doppler color y espectral. Presenta una sensibilidad 
y especificidad de más del 90% para el diagnóstico de estenosis >60% (estenosis hemodinámicamente significa-
tivas) (3).

Para el estudio, al igual que para la exploración de la aorta abdominal, se sugiere que el paciente presente 
un ayuno de al menos 6-8 horas.

Evaluación de las arterias renales
Los	riñones	son	órganos	retroperitoneales,	ubicados	en	la	fosa	lumbar.	Miden	12	cm	(promedio)	en	su	diámetro	
longitudinal, 6 cm en el transversal y 3 cm en el anteroposterior, aproximadamente (4). Su abordaje ecográfico 
puede ser dorsolumbar o anterior, en inspiración profunda con apnea posterior. 

La exploración ecográfica de las arterias renales debe iniciarse con la localización de la AA proximal, justo por 
debajo del apéndice xifoides. Colocando la muesca del transductor hacia el brazo derecho del paciente, la arteria 
renal	derecha	(ARD)	se	ubicará	a	la	derecha	del	monitor,	y	la	arteria	renal	izquierda	(ARI)	a	la	izquierda	de	este.	
Así encontraremos la ARD en “hora 11” y la arteria mesentérica superior (AMS) en “hora 12”; generalmente 1 
cm	por	debajo,	en	hora	5,	se	hallará	la	ARI	(Figura	1).

Fig. 1. Eco Doppler color de las arterias renales. A. Esquema que muestra 
la arteria mesentérica superior (AMS) en “hora 12”, la arteria renal derecha 
(ARD) en “hora 11”, la arteria renal izquierda (ARI) en “hora 5” y la arteria 
aorta (Ao). B. Imagen ecográfica de los vasos detallados.
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El flujo normal de las arterias renales presenta baja resistencia. Las mediciones para caracterizar el flujo se 
describen en la Tabla 1.

Tabla 1. Mediciones que se realizan para la valoración del flujo en las arterias renales por eco Doppler

Parámetros Valor normal Sitio de medición

VPS <250 cm/s Arteria renal

Tiempo de aceleración <0,07 s Flujo intrarrenal

Índice de resistencia <0,75 Flujo intrarrenal

VPS: velocidad pico sistólica. 

Flujo en la arteria renal:	se	evalúa	la	VPS	a	0º	o	60º.	Se	considera	un	valor	normal	<200	cm/s;	dicho	valor	
presenta buena correlación frente a los hallazgos de la angiografía, aunque es poco específico, motivo por el cual 
algunos laboratorios fundamentan ser más específicos aumentando el límite de velocidad.

Flujo en la aorta proximal: la medición de la VPS (a 0º o a 60º) en esta arteria es imprescindible para la 
obtención	del	índice	renoaórtico.	Su	valor	normal	es	de	80-120	cm/s.	

Índice renoaórtico: este	índice	se	obtiene	del	cociente	entre	la	VPS	renal	y	la	VPS	aórtica	(VPS	renal/VPS	
aórtica). Un valor <3.5 se asocia a baja probabilidad de estenosis hemodinámicamente significativa.

Tiempo de aceleración (TA): es el tiempo que transcurre entre el inicio de la sístole y el final del pico sistó-
lico inicial. Su valor normal es <70 ms. Esta medición es útil para una valoración posterior al sitio de estenosis, 
sobre todo en arterias segmentarias o interlobares. Este parámetro no depende del ángulo al igual que el índice 
de resistencia, los valores >100 ms se corresponde con flujo posestenosis >60%. 

Índice de aceleración (IAc): es la inclinación de la línea que conecta el inicio de la sístole y el final del pico 
sistólico	inicial.	Su	valor	normal	es	>300	cm/s.	Valores	menores	que	estos	se	asocian	a	estenosis	>60%.	

Índice de resistencia renal (IRR): es un parámetro del estado del parénquima renal. Puede estar alte-
rado en diferentes patologías (diabetes, hidronefrosis), no siendo específico de estenosis de arterias renales. Es 
predictor del éxito posterior a la angioplastia renal y al trasplante renal. 

Se obtiene mediante el siguiente cálculo: 

(Velocidad	sistólica-Velocidad	diastólica)/Velocidad	sistólica

Su valor normal es <0,75.
Se deben realizar 3 a 5 mediciones y promediarlas. No es un parámetro utilizado para determinar la presencia 

de una estenosis de la arteria renal, ya que su origen es multifactorial.

Estenosis de arteria renal
Se debe a un engrosamiento de la pared arterial por depósitos de lípidos (aterosclerosis), o de material fibroso 
(displasia fibromuscular, DFM). La aterosclerosis representa un 90% de los casos de estenosis renal (5, 6); en 
estos casos, la localización de la obstrucción está a nivel proximal (ostium) (Figura 2). 

La DFM constituye el 10% restante de los pacientes con estenosis renal. Puede comprometer diferentes ar-
terias;	se	estima	que	el	58%	afecta	las	arterias	renales,	el	32%	las	arterias	carótidas/vertebrales	y	el	10%	otros	
vasos	(7).	La	DFM	se	presenta	en	una	localización	medial/distal	en	la	arteria,	próxima	al	parénquima	(Figura	2).	
Afecta a pacientes jóvenes, predominantemente mujeres (relación 2:1). 
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Evaluación ultrasonográfica de la estenosis de arteria renal
1) A nivel de la arteria renal
– Flujo en la arteria renal: en el sitio de la estenosis se encuentra un flujo turbulento, con aumento de la VPS 
(>250	cm/s).	Estos	valores	indican	estenosis	mayores	del	60%	(estenosis	hemodinámicamente	significativas),	
aunque su valor aislado tiene una baja especificidad para el diagnóstico dado por el efecto de ángulos y acele-
ración Doppler por curvaturas. Algunos laboratorios usan índices más altos de velocidad pico sistólica >285 
cm/s	para	aumentar	la	especificidad	(Tabla	2).	En	todo	caso	en	el	que	las	velocidades	estén	aumentadas,	el	
retardo del tiempo al pico sistólico distal es de ayuda para la confirmación de una estenosis >60%. 

– Índice renoaórtico >3,5 (Figura 3).

Fig. 2. Localización de estenosis de las arterias renales.

Tabla 2. Sensibilidad y especificidad en relación con los criterios considerados para definir estenosis 
a nivel de las arterias renales

Estenosis AR VPS IRAo TAc S/E (%)

≥60%(8,9) 180-200 cm/s ≥3,5 > 100 ms 92/81

≥60%(8,9)	 ≥	285	cm/s	 –	 –	 62/90

≥60%(8,9) –  ≥3,7 – 64/91

VPS: velocidad pico sistólica; IRAo: índice renoaórtico; TAc: tiempo de aceleración; S: sensibilidad; E: especificidad.

Fig. 3. Cálculo del índice renoaórtico. Flujo en la arteria renal con VPS: 392 cm/s y flujo en la AA con 
VPS: 71 cm/s. El IRAo calculado es de 5,5 que se corresponde con una estenosis renal >60%.
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2) A nivel del riñón
– Tiempo de aceleración (TAc): un TAc >70 ms se considera anormal y sugiere estenosis renal >60%. Algunos 

autores toman un TA > 100 ms como punto de corte para estenosis significativa (aumenta la especificidad).
–	 Índice	de	resistencia	renal	(IRR):	un	IRR	aumentado	(>0,75)	representa	un	aumento	de	la	resistencia	mi-

crovascular, indicando la presencia de enfermedad generalizada del parénquima renal, además de identificar 
a pacientes con estenosis de la arteria renal que no son propensos a responder a la revascularización. 

3) Fenómeno tardus-parvus
Es una característica del flujo posestenótico de una estenosis. Se manifiesta con ausencia de pico sistólico inicial, 
TA	prolongado	(>70	ms)	y	un	IAc	<300	cm/s	(Figura	4).

Recomendaciones 
– Se recomienda la utilización del eco Doppler como método de imagen no invasivo de primera línea 

en la búsqueda de estenosis de arterias renales. Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia B.
– En caso de sospecha de DFM se recomienda complementar la evaluación ultrasonográfica con 

una angiotomografía o angiorresonancia. Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia C.

Puntos clave
• El eco Doppler renal permite conocer las alteraciones estructurales y hemodinámicas en tiempo real. 
• Se recomienda integrar la mayor cantidad de parámetros para el diagnóstico de estenosis >60%.
•	 El	índice	de	resistencia	renal	complementa	la	información,	así	como	el	tamaño	renal	demuestra	posible	daño	

renal secundario a isquemia.

Injerto renal
El	eco	Doppler	del	injerto	renal	desempeña	un	papel	importante	en	el	seguimiento	del	trasplante	renal,	junto	
con las variables clínicas, laboratorio y otros métodos diagnósticos que monitorean su evolución.

Es importante conocer el motivo de indicación de este, qué tipo de donante brindó el injerto (vivo relacionado, 
vivo no relacionado o cadavérico), tiempo de evolución del injerto y técnica quirúrgica detallada, debido a que 
la resolución espacial de este método es pobre para poder interpretar imágenes anatómicas en detalle sin antes 
entender cómo fue la técnica quirúrgica, teniendo mejor resolución temporal (10,11).

Fig. 4. Flujos a nivel y posterior al sitio de estenosis (parvus y tardus).
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Habitualmente, el injerto se coloca en el abdomen, en el flanco derecho o izquierdo, extraperitoneal, anastomo-
sado con los vasos ilíacos externos. Es importante saber cuántas arterias tiene el órgano donante ya que, si este 
es izquierdo, un 25% aproximadamente tiene más de una arteria nutricia. Cuando existan arterias accesorias, 
como polares, estas son relevantes dado que habitualmente irrigan tanto el parénquima renal como el aparato 
uroexcretor.

El uréter se anastomosa a la cara superolateral de la vejiga a través de una neocistostomía para evitar el 
reflujo posterior de orina.

El interrogatorio del estudio se puede realizar con transductores de entre 2,5 y 5 MHz, con un preseteo adecuado 
a las necesidades de investigación del injerto. El estudio se indica dentro de las 24 horas de realizado el trasplante 
y posteriormente según demanda, de acuerdo con la necesidad del Servicio que llevó a cabo el procedimiento. Se 
comienza la exploración midiendo el órgano y visualizando las partes blandas que lo circundan para ver si existen 
imágenes que sugieran quistes, abscesos, colecciones con sangre residual de la cirugía o incluso orina (urinoma) 
por	lesión	del	aparato	uroexcretor.	También	se	evalúa	el	parénquima	y	la	relación	corteza/médula,	así	como	la	
presencia de quistes intraparénquima (12).

Con la técnica DC y DP se valorará la irrigación del injerto a través de las tres arterias medulares, arterias 
corticales, arteria y vena del hilio renal, así como arteria y vena ilíaca externa donde habitualmente los vasos 
del órgano donante son anastomosados. 

Mediante el análisis del flujo intraparenquimatoso se evalúa el índice de resistencia, signo muy sensible 
pero poco específico para evaluar rechazo; sin embargo, es de gran importancia su valor predictivo negativo 
(Figura 5). Este índice habitualmente está más incrementado en donantes vivos no relacionados y cadavéricos, 
pero también puede ser reflejo de las horas de isquemia que tiene el órgano al momento de ser implantado, o de 
alguna patología del parénquima renal. Su valor normal es <0,75, expresando cuánta diástole tiene el flujo con 
respecto	a	la	sístole,	o	sea,	evaluando	la	resistencia	de	las	pequeñas	arterias,	que	aumenta	cuando	el	parénquima	
renal esté agredido (13).

Fig. 5. Evaluación de flujos intraparenquimatosos con DC y DP para obtener el IR. El tiempo al 
pico sistólico es normal.

El interrogatorio con DC permite investigar la presencia de FAV o pseudoaneurismas en el parénquima, 
complicaciones habituales de las biopsias de seguimiento que se realizan en el injerto. 

También se deben explorar las anastomosis entre los vasos nativos y vasos del órgano donante, examinando 
el	gradiente	existente	en	la	anastomosis	del/de	los	vasos	del	injerto	y	los	vasos	del	receptor	para	detectar	la	pre-
sencia de estenosis de la anastomosis o trombosis venosa, todas complicaciones que pueden provocar el fracaso 
del injerto (14-17). 

El interrogatorio Doppler por sí solo no debe definir conducta, ya que este presenta variabilidad interobservador 
e intraobservador y depende de la experiencia del profesional que realiza el estudio. Por lo tanto, las variables 
clínicas, de laboratorio, junto con otros métodos diagnósticos, en un verdadero trabajo interdisciplinario y en 
equipo, podrán llevar a buen término el éxito del injerto (18).
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Puntos clave
• Evaluar con Doppler color la perfusión del órgano a fin de descartar una obstrucción total de la arteria nutricia 

del injerto.
• Descartar trombosis de la vena del hilio renal.
• Evaluar el índice de resistencia del injerto.
•	 Investigar	si	existe	gradiente	entre	la	anastomosis	de	la	arteria	ilíaca	del	receptor	y	la	arteria	del	hilio	renal	

del dador para estimar grado de estenosis.

Recomendación
Se recomienda la utilización del eco Doppler como método de imagen no invasivo de primera línea 
para la valoración del sistema vascular del injerto renal. Recomendación de Clase I, Nivel de evi-
dencia C.
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11. ARTERIAS DE MIEMBROS INFERIORES 

Dr. Patricio Glenny, Dr. José Riarte, Dra. Mariana Corneli, Dr. Juan Manuel Navarro Pauwels

Índice tobillo-brazo: ITB
Definición
Es la relación entre la máxima presión medida a la altura del tobillo (en arteria tibial posterior o arteria pedia) 
dividida por la máxima presión medida en el brazo.
En	pacientes	normales,	el	índice	tobillo-brazo	(ITB)	es	>1,	ya	que	la	presión	arterial	sistólica	del	tobillo	es	más	

alta que la del brazo (debido a la amplificación progresiva de la onda del pulso a medida que se aleja del corazón). 
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En	pacientes	con	enfermedad	arterial	periférica	(EAP),	el	ITB	disminuye.	Un	ITB	<0,90	tiene	una	sensibilidad	
del 75% y una especificidad del 86% para diagnosticar EAP (1).
El	ITB	se	puede	usar	para	dos	propósitos	diferentes	(pero	no	exclusivos)	(1):	

•	Herramienta	de	diagnóstico	de	primera	línea	cuando	se	sospecha	EAP.
•	Marcador	pronóstico	de	eventos	CV	y			mortalidad	(2).

Recomendación 
Se recomienda complementar la información obtenida de los hallazgos del eco Doppler arterial de 
miembros inferiores con la medición de ITB, fundamentalmente en pacientes con múltiples lesiones 
o enfermedad arterial difusa de miembros inferiores para determinar el impacto funcional distal 
de la enfermedad. Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia C.

Metodología
Para	la	medición	del	ITB	es	necesario	un	dispositivo	Doppler	continuo	(Doppler	ciego)	o	una	sonda	de	ultrasonido	
de frecuencias entre 5-8 MHz y un manguito de presión (2). En forma resumida, es necesario que el paciente 
descanse durante 5-10 minutos antes de la medición y permanezca acostado sobre su espalda. El manguito de 
presión se coloca solo por encima del tobillo (se debe evitar la aplicación directa de la sonda Doppler o el man-
guito	de	presión	sobre	las	heridas).	Inicialmente	se	detectará	la	señal	Doppler	del	segmento	arterial	explorado	
(arteria humeral, arteria tibial posterior y arteria pedia de cada lado); a continuación, se insuflará el manguito-
presión	hasta	que	la	señal	desaparece	y	luego	se	desinfla	lentamente	hasta	la	reaparición	de	la	señal	Doppler;	
que indicará la presión sistólica máxima medida en ese segmento explorado. Esta maniobra debe repetirse 
bilateralmente (Figura 1).

En caso de encontrarse una diferencia >10 mm Hg de la presión arterial (PA) entre ambos brazos, se debe 
sospechar un efecto de guardapolvo blanco y se debe volver a medir la presión sistólica máxima braquial en am-
bos brazos. Si persiste la diferencia de PA, el brazo con el valor más alto será el considerado como referencia (2). 
El	ITB	debe	calcularse	para	cada	arteria	evaluada,	es	decir,	deberá	dividirse	la	PA	máxima	medida	en	cada	

arteria pedia y tibial posterior de cada lado con respecto al valor más alto de PA máxima registrado entre ambos 
brazos.	Luego,	dependiendo	de	cuál	es	el	objetivo	de	la	medición	del	ITB,	será	el	valor	para	considerar;	si	el	ob-
jetivo	es	identificar	EAP,	se	considerará	el	ITB	con	el	valor	más	alto	de	cada	extremidad	inferior	por	separado.	
Por	el	contrario,	cuando	se	utilice	el	ITB	para	determinar	el	riesgo	CV,	se	tendrá	en	consideración	el	menor	

valor	de	ITB	obtenido	entre	las	dos	piernas.	
Se	considera	normal	un	valor	de	ITB	entre	1	y	1,4	(Tabla	1).

TA: tobillo derecho

Fig. 1. Medición de ITB del lado derecho utilizando una sonda de ultrasonido y esquema de informes.

Tabla 1. Valores de referencia del ITB

Valor ITB Qué representa

>1,4 Arterias no compresibles

1- 1,4 Valor normal

0,9- 1,0 Valor limítrofe

< 0,9 Valor anormal
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Al	utilizar	el	ITB	como	un	parámetro	de	seguimiento	en	pacientes	con	EAP	establecida	se	debe	tener	en	cuenta	
que, dada la variabilidad en la reproducibilidad de las mediciones, se considerará un cambio como significativo 
solo si excede ± 0,15 (3).

Existen situaciones donde se produce un fenómeno de calcificación de la capa media arterial, fundamental-
mente en pacientes con insuficiencia renal crónica y diabéticos, que determina no compresibilidad de las arterias 
del	tobillo	y	determinará	valores	de	ITB	>1,4	o	no	valorables.	El	valor	pronóstico	de	estos	valores	es	similar	a	
valores por debajo de 0,9 y se sugiere que, en estas situaciones, se complemente la valoración con el índice dedo 
del pie-brazo (4). 
Dado	que	el	ITB	representa	la	carga	hemodinámica	total	de	estenosis	desde	la	circulación	central	hasta	el	

tobillo (5), en muchas situaciones brindará información valiosa en pacientes con EAP establecida, y será útil su 
adición al realizar un estudio eco Doppler arterial de miembros inferiores.

Puntos clave
•	 ITB	=	PA	sistólica	más	alta	del	miembro	inferior/PA	sistólica	más	alta	del	miembro	superior.	Valor	normal:	

1-1,4.
•	 En	el	seguimiento	de	pacientes	con	EAP	se	considerará	significativo	un	cambio	de	ITB	±	0,15.

Exploración normal
El	US	es	el	pilar	en	la	imagen	no	invasiva	de	la	enfermedad	arterial	de	los	miembros	inferiores	(EAMI).	Para	la	
valoración se utiliza un transductor de matriz lineal de 5-10 MHz; en miembros inferiores de mayor volumen se 
recomienda el uso de transductores convexos.

La exploración de la extremidad se hace segmento por segmento, comenzando desde arteria femoral común 
(AFC), origen de la arteria femoral profunda (AFP), femoral superficial (AFS), poplítea (PopA), tronco tibipero-
neo, tibial anterior, posterior y peronea de ambos miembros.

En un examen normal, la forma de onda Doppler es trifásica desde las arterias ilíacas hasta el tobillo. 

Aterosclerosis: como un proceso generalizado, la aterosclerosis afecta típicamente ambas piernas, aunque 
a menudo no en la misma medida. Los sitios más comunes de lesiones ateroscleróticas de la arteria femoral son 
la bifurcación femoral y el canal abductor. Las lesiones ateroscleróticas aparecen en las imágenes 2D como en-
grosamiento de la íntima media y placas. Las calcificaciones ateroscleróticas deben diferenciarse de la calcinosis 
arterial medial (CAM), que no es aterosclerótica. La evaluación de la morfología de la placa no es una parte formal 
del	examen	ecográfico	de	la	EAMI	(6,7)

La forma de la onda espectral y la VPS deben registrarse en los distintos segmentos arteriales, así como en 
cualquier área de anomalía, como también en el segmento arterial 2 a 4 cm proximal de cualquier estenosis. 

Clasificación de la estenosis
La gravedad de la estenosis se evalúa por sus consecuencias hemodinámicas. Los parámetros para valorar será 
la VPS en el sitio de estenosis, la relación entre la VPS en el sitio de estenosis con respecto al segmento previo 
(criterios directos) y flujo distal a la estenosis (criterios indirectos) (Figura 2, Tabla 2) (8).

Como muchos factores también pueden afectar la VPS, es difícil definir un umbral de VPS y se prefiere la 
relación	entre	VPS	estenosis/preestenosis	para	estimar	el	grado	de	obstrucción.	Asimismo	es	importante	destacar	
que el patrón trifásico normal también puede cambiar a una onda monofásica con diástole en caso de vasodila-
tación periférica fisiológica (9). 

Fig. 2. Onda espectral turbulenta en el sitio de la estenosis (imagen izquierda y medial). Flujos 
posestenosis en el nivel distal (imagen derecha).
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Punto clave
• Los hallazgos morfológicos, criterios directos e indirectos que ayudan a identificar y cuantificar una estenosis 

deben incluirse en el informe.

Vigilancia posrevascularización de arterias de miembros inferiores
Los objetivos al realizar un estudio eco Doppler arterial para la evaluación de un by-pass periférico o stent son: con-
firmar la permeabilidad del injerto o endoprótesis, identificar lesiones estenóticas nuevas o residuales, evaluar la 
posibilidad de trombosis y poder realizar seguimiento de aquellas lesiones que no han podido ser revascularizadas.

Los injertos de by-pass periférico pueden ser: vena autóloga (en general para injertos infrainguinales), o 
sintético: dacron o politetrafluoroetileno (PTFE); se utilizan preferentemente en injertos proximales o ante el 
fracaso de un injerto previo realizado con vena autóloga (10).

Los stents se identificarán como una estructura hiperecogénica que será visualizada como una especie de malla 
o enrejado característico y que, a diferencia de los stents carotídeos, presentan una mayor extensión.

Es recomendable iniciar el examen con un interrogatorio al paciente y, si es posible, contar con un resumen 
de	la	técnica	quirúrgica	realizada	y/o	el	tipo	de	injerto	o	stent implantado. 
Muchas	veces,	las	pequeñas	cicatrices	en	el	miembro	inferior	nos	pueden	orientar	al	tipo	de	by-pass realizado 

y guiar la exploración.
Con respecto a la exploración de un by-pass periférico, el examen ecográfico debe incluir la exploración de la 

anastomosis proximal, el cuerpo y el abocamiento distal de cada injerto. En general, son estructuras superficiales 
por lo que se sugiere realizar una ligera compresión a nivel del miembro inferior al explorar para no colapsar el 
conducto (11). De la misma manera se deben explorar los stents a lo largo de toda su extensión.

La exploración incluirá vistas tanto transversales como longitudinales con eco bidimensional, Doppler color 
y espectral (12).

La onda espectral debe presentar características similares a un vaso nativo, permitiendo la identificación de 
una	onda	espectral	trifásica	o	bifásica	con	velocidades	entre	60	y	70	cm/s.	El	hallazgo	de	velocidades	<45	cm/s	
sugiere fracaso del injerto y es predictor de oclusión del by-pass (10). 
Es	recomendable	también	realizar	medición	del	ITB,	ya	que	nos	brinda	información	“funcional”	adicional	del	

estado	de	perfusión	a	nivel	del	miembro	revascularizado.	Tener	en	cuenta	que	una	disminución	del	ITB	>0,15	
sugiere fracaso del injerto. 

Los criterios diagnósticos para identificar la presencia de una estenosis hemodinámicamente significativa se 
describen en la Tabla 3 (10). 

Se debe considerar además que generalmente, en presencia de un stent, la VPS se encontrará ligeramente 
aumentada con respecto a un vaso nativo dadas las características de la endoprótesis insertada (13, 14). 

Tabla 2. Evaluación de estenosis en la EAMI

Estenosis % Doppler a nivel de la estenosis Ratio Doppler distal a la estenosis

Sin estenosis

≤50%

Estenosis leve

50-75%

Estenosis moderada

>75%

Estenosis severa

Oclusión (100%)

Onda trifásica

VPS < 150 cm/s

Onda trifásica

VPS 150-200 cm/s

VPS 200-380 cm/s

Onda monofásica con pérdi-

da del componente reverso 

del flujo

VPS >380 cm/s

Sin detección de flujo

<2

≤2

2-3.9

>4

–

Normal

 Normal

Onda monofásica

Ligera reducción de la pulsatilidad

Onda monofásica dampeada

(amortiguada)

Retardo en el tiempo al pico sistólico 

(≥100 ms)

Reducción de la pulsatilidad

Mayor aplanamiento del pico sistólico

Onda monofásica
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La frecuencia de los controles recomendados en general es realizar el primer estudio basal previo al mes de 
la	intervención,	a	los	6	meses	y	anual	el	primer	año,	y	posteriormente	de	manera	anual,	a	menos	que	cambie	la	
situación clínica del paciente y requiera una evaluación temprana. 

 
Evaluación de aneurismas de arterias de miembros inferiores
El estudio debe incluir todos los segmentos arteriales del miembro en busca de dilataciones aneurismáticas. Se 
medirá el diámetro máximo en el segmento aneurismático de borde externo a borde externo, de preferencia en 
sentido anteroposterior o en un corte perpendicular al eje mayor del vaso; debe ser >15 mm o bien tener pérdi-
da del paralelismo de las paredes del vaso con un diámetro que exceda 1,5 veces el diámetro normal esperado.

Los puntos que incluirá la exploración con US son el diámetro máximo medido, la forma del aneurisma, su 
extensión longitudinal, la tortuosidad del vaso, la presencia de placas y sus características y la presencia de 
trombosis mural en el interior del aneurisma, consignando las características de este (localización, ecogenicidad 
y base de implantación) (Figura 3). Finalmente se caracterizará el flujo; algunas técnicas más recientes como el 
flow imaging, la ecografía 3D y el uso de agentes de contraste pueden mejorar la identificación y caracterización 
de los aneurismas por US, si bien su uso es aún limitado (13, 15).

El aneurisma poplíteo es bilateral en el 50% de los casos y se asocia con aneurisma de aorta abdominal en el 
40%, por lo cual –una vez detectado un aneurisma poplíteo– se debe evaluar la poplítea contralateral y la aorta 
abdominal (16, 17).

Tabla 3. Evaluación posintervencionismo en EAMI

Estenosis VPS Índice

Estenosis  <50 125 a 180  cm/s 1,5 a 2,5

Estenosis  >50% >180 cm/s .>2,5

Estenosis  >70% VPS >300 cm/s  3,5

Evaluación de complicaciones posintervencionismo
Las complicaciones más frecuentes relacionadas con las punciones vasculares incluyen el pseudoaneurisma (Fi-
gura 4), el hematoma, la fístula arteriovenosa y la disección arterial. Si bien lo habitual es la punción en la zona 
de la AFC, se debe evaluar la región inguinal desde la arteria ilíaca externa ya que a veces se realiza la punción 
por encima del ligamento inguinal, hasta debajo de la bifurcación por posibles punciones bajas en la AFP o AFS. 
Es importante consignar la presencia de colecciones perivasculares, informando la forma, los contornos, los diá-
metros y la ecogenicidad del interior de la colección. Otros factores para determinar son la presencia de expan-
sión	sistólica	de	la	estructura	evaluada	y	las	características	de	la	comunicación	con	vasos	arteriales	y/o	venosos,	
evaluando el calibre del canal de comunicación entre la arteria y la colección en caso de pseudoaneurisma, y el 
calibre del trayecto fistuloso en caso de FAV.

Fig. 3. Aneurisma poplíteo. Imagen izquierda: eco 2D; imagen derecha: eco Doppler color.
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Recomendación 
Se recomienda valorar en primer lugar, con eco Doppler arterial, la presencia de posibles complicacio-
nes en los sitios de punción post intervencionismo. Recomendación de de Clase I, Nivel de evidencia C.

 
Enfermedad no ateroesclerótica de miembros inferiores
Incluyen	una	amplia	variedad	de	entidades	y	muchas	veces	son	causa	de	claudicación	intermitente	en	pacientes	
jóvenes o deportistas en quienes la probabilidad de enfermedad ateroesclerótica es sumamente baja. Algunas de 
estas patologías actúan como un agente externo que comprime o atrapa las estructuras vasculares, mientras que 
otras incluyen el compromiso parietal arterial inflamatorio o por fibrosis (Tabla 4) (17, 18).

Fig. 4. Izquierda: pseudoaneurisma femoral, flujo arremolinado característico (imagen en Ying y 
Yang). Derecha: señal espectral del flujo en el canal de conexión con la arteria con morfología en 
vaivén (positivo-negativo). Las altas velocidades determinan la presencia de frémito a dicho nivel.

Tabla 4. Causas de claudicación intermitente de etiología no ateroesclerótica

Condición

Síndrome de atrapamiento de la arteria poplítea

Quiste adventicial

Endofibrosis de la arteria Ilíaca

Displasia fibromuscular

Vasculitis de vasos de gran y mediano calibre

Arteritis 
La inflamación de la pared arterial (arteritis) puede comprometer las arterias de los miembros inferiores, funda-
mentalmente	la	arteritis	de	células	gigantes	y	la	arteritis	de	Takayasu.	En	general	se	identifica	un	engrosamiento	
miointimal concéntrico de diversa ecogenicidad dependiendo del período evolutivo de la inflamación y que podría 
determinar la estenosis u oclusión de un segmento arterial (17).

Síndrome de atrapamiento poplíteo
Es un síndrome congénito o adquirido donde se produce la compresión extrínseca de las estructuras vasculares 
a nivel del hueco poplíteo, ya sea por la disposición anormal congénita de alguna estructura fibromuscular que 
comprime la arteria poplítea fundamentalmente, o adquirida en general secundaria a la hipertrofia del músculo 
gemelar (19). 

La claudicación intermitente se debe a la compresión dinámica de la arteria poplítea durante el ejercicio. En 
casos de larga data, los pacientes pueden incluso presentar oclusión trombótica total o degeneración aneurismá-
tica de la arteria y embolia distal (20).

A excepción de los pacientes con oclusión poplítea o estenosis, el examen Doppler basal es normal. En general, 
ante la sospecha de compresiones extrínsecas, son de utilidad las maniobras dinámicas que permitan desenmas-
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carar las obstrucciones e identificar el desarrollo de ondas espectrales sugestivas de flujo posobstructivas al sitio 
de estenosis proximal (21).

Endofibrosis ilíaca
Es una enfermedad que afecta exclusivamente a atletas jóvenes (ciclismo de ruta, maratón, corredores de triatlón).

La endofibrosis puede comprometer la arteria femoral común, la arteria ilíaca interna y la arteria ilíaca 
externa, que es la que más frecuentemente se ve afectada. Se produce un estiramiento y acodamiento del seg-
mento arterial comprometido, asociada a veces la hipertrofia de la capa media que determinará la estenosis y 
eventualmente la oclusión arterial. 

El examen eco Doppler en reposo puede ser normal y se deberán realizar maniobras dinámicas como la flexión 
del muslo sobre la cadera para poner en evidencia la estenosis arterial (22). En algunos casos, el eco 2D puede 
visualizar también un engrosamiento homogéneo de la pared circunferencial de la arteria ilíaca externa.

Arteritis de miembros inferiores inducida por radiación
Es una complicación rara de la radioterapia con engrosamiento de la pared que puede conducir a estenosis y 
progresar	a	oclusión	del	vaso,	formación	de	trombos,	ulceración	y	embolización	distal,	varios	años	después	de	la	
radioterapia. A menudo es difícil distinguir la arteritis por radiación de la aterosclerosis. Sin embargo, la localiza-
ción y el confinamiento en un área previamente irradiada, con falta de lesiones similares en otros lugares, hacen 
sospechar como agente causal la respuesta inflamatoria secundaria a la irradiación de la zona expuesta (23). 
Se	sugiere	realizar	un	eco	Doppler	arterial	luego	de	los	3-5	años	posteriores	a	la	irradiación	para	valorar	la	

presencia de esta complicación (23).

Recomendación
Se recomienda la evaluación inicial con eco Doppler arterial MMII para el diagnóstico y segui-
miento de patología no ateroesclerótica de miembros inferiores. Recomendación de Clase I, Nivel 
de evidencia C. 
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12. ECOGRAFÍA DOPPLER EN VENAS DE MIEMBROS INFERIORES 

Dra.	Sandra	Barrangu,	Dr.	Ricardo	Beigelman,	Dra.	Florencia	Crespo,	Dra.	Luciana	Auad,	Dra.	Ángela	Di	Matteo

Trombosis venosa de miembros inferiores 
Introducción   
La enfermedad tromboembólica (ETE) es la tercera causa más frecuente de enfermedad cardiovascular con una 
incidencia anual global de 100-200 por 100 000 habitantes (1). 

La trombosis venosa profunda (TVP) es una de las manifestaciones clínicas de la ETE. Esta puede compli-
carse con embolia pulmonar (EP), siendo causa de mortalidad, o complicarse y derivar en causa de morbilidad 
desarrollando síndrome postrombótico (2).

La ecografía venosa es el estudio de elección para diagnóstico de TVP. Es un método sencillo y no invasivo, tiene 
una sensibilidad >90% y una especificidad de aproximadamente el 95% para el diagnóstico de TVP sintomática 
(1), y una sensibilidad del 97% para diagnóstico de TVP proximal y del 73% para TVP distal (2).

En orden decreciente de frecuencia, las venas más afectadas son las venas profundas de la pantorrilla (ple-
xos venosos del sóleo, venas tibiales posteriores), venas femorales, poplíteas e ilíacas. En un 10% de los casos se 
localizan	en	ambos	MMII.

Protocolo de estudio
Se debe evaluar el sistema venoso profundo desde el ligamento inguinal hasta el tobillo: venas femorales común 
y femoral superficial y profunda, vena poplítea y tronco tibioperoneo, venas tibiales y peroneas en la pantorrilla.

Eco bidimensional
Se realiza compresión venosa a intervalos de 2 cm evaluando todas las venas del sistema profundo. El criterio 
diagnóstico es la incompresibilidad total o parcial de la vena en sección transversal cuando se ejerce una presión 
con el transductor (Figura 1). 

Este criterio posee una sensibilidad y especificidad del 97% al valorar una TVP proximal (desde el sector po-
plíteo al iliofemoral). Cuando se evalúa la TVP distal (venas de la pantorrilla), la sensibilidad es de solo 73% (2-5).

Fig. 1. Signo de compresión en modo 2D. Obsérvese colapso propio 
de venas cuando la luz no está ocupado por material ecogénico.
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Doppler color y espectral 
Combina	el	criterio	de	compresibilidad	del	ultrasonido	modo	B	con	el	análisis	del	flujo:	presencia	de	flujo	espon-
táneo y su modulación con maniobras de compresión.

Tiene la ventaja de que –aunque la sensibilidad y especificidad para la TVP proximal es similar al ultrasonido 
modo	B	con	compresión–	aumenta	notablemente	la	sensibilidad	para	TVP	distal	a	más	del	90%	(3-5)

Referencias anatómicas 
Vena cava inferior: comienza en la unión de las dos venas ilíacas comunes (aproximadamente a la altura um-
bilical como referencia externa) y termina en la aurícula derecha. Sus ramas tributarias mayores son las venas 
ilíacas comunes, las venas renales y las venas hepáticas. 

Pueden encontrarse anomalías anatómicas como duplicación y transposición, o menos frecuentemente la 
agenesia de la cava, es decir, su ausencia. En su lugar únicamente existe el sistema de la ácigos o hemiácigos.

La exploración comienza con el paciente en posición decúbito supino con sonda de baja frecuencia (convexo), 
de 3,5 MHz. Los puntos de referencia de la vena cava inferior en una proyección transversa son la aorta y el 
cuerpo vertebral.

El diámetro de la vena cava inferior está influido por la talla del paciente, el momento del ciclo respiratorio 
y la presión de la aurícula derecha, pero raramente excede los 2,5 cm.

Características de normalidad que reflejan la permeabilidad de la vena cava inferior son: flujo dependiente 
de la inspiración y espiración profunda, colapso de la luz vascular tras la compresión del transductor (posible en 
sujetos delgados) y aumento de la velocidad de flujo mediante la compresión manual (3-5).

Venas ilíaca común y externa: la vena ilíaca común está formada por la confluencia de las venas ilíaca 
externa e interna (hipogástrica), las cuales se unen a nivel de la unión sacroilíaca. Se recomienda comenzar 
la exploración en la ingle con el paciente en decúbito supino y localizar la vena femoral común en proyección 
longitudinal. Luego ascender hacia la ilíaca con la sonda en posición longitudinal  y ligeramente oblicua hacia el 
ombligo, siguiendo la curvatura de la vena ilíaca. La vena ilíaca externa se localiza inmediatamente por debajo 
y por dentro de la arteria ilíaca externa.

Es difícil aplicar la suficiente presión como para colapsar completamente la vena; por esto, adquieren especial 
importancia los signos indirectos:
– Ausencia de flujo espontáneo. 
– Ausencia de flujo dependiente de los movimientos respiratorios. 
– Ausencia de aumento de la velocidad de flujo con las maniobras de compresión distales. 
– Diferencias importantes respecto de la imagen bidimensional y espectro Doppler cuando se realiza una com-

paración con el lado contralateral.
Las principales indicaciones para la exploración de venas ilíacas y cava inferior son: 
sospecha	clínica	de	TVP	con	exploración	eco-Doppler	normal	en	las	venas	de	los	MMII,	signos	indirectos	de	

trombosis femoral que hagan sospechar una oclusión o compromiso de venas ilíacas o vena cava inferior y el 

seguimiento tras la colocación de un filtro de vena cava.
Vena femoral común y femoral (ex superficial): el ligamento inguinal separa la vena ilíaca externa 

de la vena femoral común (VFC). El cayado de la vena safena mayor (VSM) interna o magna nace de la VFC, 
inmediatamente por debajo del ligamento inguinal, y se dirige hacia la región medial del muslo. A partir de allí, 
la vena femoral (continuación de la femoral común llamada previamente femoral superficial) desciende hacia 
el hueco poplíteo y pasa, de una posición medial con respecto a la arteria en la ingle, a una posición posterior.

En el tercio inferior del muslo, la arteria y vena femorales atraviesan el anillo fibroso del músculo aductor 
para dirigirse hacia el hueco poplíteo. Pasado el anillo del aductor, la vena femoral se denomina vena poplítea.

La vena femoral (como todas las venas de los miembros inferiores) posee válvulas, generalmente bicúspides, 
en orden decreciente hacia proximal. 

Existen múltiples variaciones de la anatomía venosa femoral. La más frecuente es la duplicación de la VFC, 
aunque no tan frecuente como la duplicidad poplítea.

La exploración eco-Doppler de la vena femoral (ex femoral superficial) y la vena femoral profunda se reali-
za con el paciente en decúbito dorsal, utilizando generalmente una sonda de alta frecuencia, de 5-7,5 MHz; se 
comienza transversalmente en la región inguinal buscando la confluencia de la VFC con  el cayado de la VSM.
En	esta	zona	se	observan	las	características	de	la	vena	femoral	en	modo	B	y	la	desaparición	de	la	luz	venosa	

tras la compresión. La vena se explora en su totalidad, mediante el desplazamiento distal de la sonda en posición 
transversal a la vena (eje axial). Se realizan compresiones ultrasonográficas secuenciales (CUS) a lo largo de 
todo el trayecto de la vena.

Los signos de normalidad que permiten descartar la existencia de una TVP a nivel femoral son los siguientes:
– Luz de la vena libre de ecos. 
– Compresibilidad completa con la CUS. 
– Variación del diámetro de la vena con la respiración profunda o la maniobra de Valsalva. 
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– Presencia de un flujo espontáneo. 
– Presencia de un flujo variable con los movimientos respiratorios. 
– Cese del flujo espontáneo como respuesta a la maniobra de Valsalva. 
– Aumento de la velocidad de flujo con la compresión distal. 

Vena poplítea: a partir del anillo del aductor, la vena femoral se denomina vena poplítea (VP), que se localiza 
en el hueco poplíteo, en su sector medio, en un plano superficial a la arteria poplítea. Está formada por la con-
fluencia de las venas tibiales anteriores, las venas tibiales posteriores y las venas peroneas. En aproximadamente 
un 25% de los casos existe una duplicación de la VP. 

La vena safena menor (VSm) externa o parva drena en la VP a través de su cayado. En el tercio superior 
de la pierna, la VSm sigue un trazado medial y subaponeurótico. La exploración puede realizarse en decúbito 
dorsal con la rodilla ligeramente flexionada o con el paciente sentado con las piernas colgando (posición en la 
que las venas se ingurgitan y se visualizan con mayor facilidad). Comenzar la exploración en la parte más alta 
del hueco poplíteo, llegando al canal del aductor a través de un abordaje posterior. A lo largo del hueco poplíteo 
se desciende con la sonda en posición transversa, realizando continuamente maniobras de CUS y buscando el 
relleno con color de la luz vascular mediante compresiones de la almohadilla plantar o del plexo sóleo-gemelar.

Venas tibiales, peroneas y sóleo-gemelares: cada uno de estos sistemas consiste en un par de venas que 
acompañan	a	cada	arteria.	Las	venas	del	músculo	sóleo	o	senos	venosos	se	disponen	como	si	fueran	los	agujeros	
de una esponja dentro del propio músculo y son tributarias de las venas tibiales posteriores o peroneas.

Es importante tener en cuenta que existen dos venas por cada arteria distal, que toman el mismo nombre 
que la arteria, y siguen su mismo recorrido. Estos pares de venas drenan generalmente en un tronco único, que 
confluyen y dan lugar a la vena poplítea.

La sonda se coloca en posición transversa; la exploración de las venas infrapoplíteas puede comenzar de arriba 
abajo, es decir, desde la vena poplítea hacia el maléolo; sin embargo, la localización de los troncos venosos en el 
tercio superior de la pierna es en ocasiones una exploración complicada, y es más fácil comenzar por la localiza-
ción de las venas tibiales posteriores retromaleolares. 

En todas estas proyecciones, las referencias óseas y las arterias son los elementos guía más importantes para 
poder	localizar	las	venas.	El	pequeño	calibre	de	las	venas	infrapoplíteas	y	las	dificultades	específicas	para	su	ex-
ploración hacen que cobren una especial relevancia los signos indirectos de trombosis venosa profunda (Figura 2). 
Signos ecográficos de trombosis

Fig. 2. Referencias anatómicas de venas profundas de miembros inferiores. Signos de normalidad 
de venas profundas sin  TVP proximal.
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Los signos directos de TVP son la visión directa del trombo en la luz de la vena y la ausencia de colapso de las 
paredes venosas cuando se realizan maniobras de compresión extrínseca con el transductor (3,5,7)

Los signos indirectos se detectan sobre todo en la exploración de la VFC o vena ilíaca externa y son los 
siguientes:
– Ausencia de color espontáneo o tras maniobras de compresión de los plexos venosos distales, mediante com-

presión manual o tras aplicación de un manguito de presión. 
– Ausencia	de	señal	Doppler	espontánea	en	el	interior	de	la	luz	venosa.	
– Ausencia de variación del flujo venoso con la inspiración y espiración profunda. 
– Mal relleno de color con colapsabilidad incompleta de la vena.

Se puede realizar una medición del diámetro anteroposterior de la vena trombosada bajo CUS (12), en corte 
axial; esto nos permite medir la masa total del trombo. Dicha medición será útil para evaluar la lisis del trombo 
en estudios posteriores de control (efectividad del tratamiento anticoagulante oral), comparando el diámetro de 
la vena inicial, y luego del tratamiento, y poder determinar presencia de trombosis residual para evaluar la sus-
pensión del tratamiento anticoagulante oral. Si el diámetro residual de la vena (bajo CUS) es de 4 mm o menor, 
el riesgo de recidiva es menor (3,6%).

Los hallazgos por ecografía pueden clasificar la trombosis en: trombosis venosa de reciente formación (clíni-
camente aguda), cambios de aspecto crónicos postrombóticos o indeterminados (7) (Tabla 1, Figura 3).

Trombo de aspecto subagudo:	puede	ser	un	término	confuso.	Implica	cambios	en	la	apariencia	o	ecogeni-
cidad del trombo hallados por eco en una TVP con tiempo de evolución de una semana y menos de 6 meses. Este 
término debería utilizarse en estudio de seguimiento de una TVP si existe un eco Doppler previo con trombo 
agudo y en el seguimiento se objetivan cambios en el trombo (7,8).

Tabla 1. Criterios ecográficos de trombosis venosa

Características TVP aguda TVP cambios crónicos o postrombóticos

Trombo

Ecogenicidad

Homogeneidad

Compresión venosa

Calibre de la vena

Doppler color

Doppler espectral

Secuelas

Competencia valvular

Hipoecogénico

Homogéneo

(mayor contenido trombótico)

Ausente

Aumentado

Ausente: TVP completa

Mínimo: TVP parcial

Ausente o sin variación respiratoria

–

–

Mayor ecogenicidad

Heterogéneo

(mayor contenido fibrótico o fibrocálcico)

Ausente

Parcial: recanalización

Reducido/Disminuido

Ausente: trombosis no recanalizada 

Variable: según grado de recanalización

Ausente en TVP crónica no recanalizada

Presente, con o sin variación respiratoria, 

según recanalización

Sinequias intraluminales-restos fibróticos

conformando el “signo del doble caño”

Insuficiencia valvular-reflujo venoso

profundo
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TVP RECURRENTE: la recurrencia de TVP es de alrededor del 40% después del primer episodio, inde-
pendientemente de la duración de la anticoagulación. El diagnóstico puede ser dificultoso y requerir imágenes 
seriadas que objetiven signos agudos de TVP en vena con antecedente de TVP previa o cambios agudos en vena 
con cambios crónicos o postrombóticos (9).

TVP RESIDUAL: definida como persistencia de material trombótico con diámetro residual de la vena (al 
ejercer compresión con el transductor) de 4 mm o más. Evaluar el diámetro residual de la vena es útil para de-
finir TVP residual y podría ayudar en la decisión de discontinuar o no el tratamiento anticoagulante (ACO) (9).

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES DE TVP: las entidades que simulan clínicamente TVP y son fre-
cuentemente diagnosticadas mediante el estudio ecográfico son:
– Lesión muscular: desgarro parcial del gemelo interno.
– Celulitis: engrosamiento y edema del tejido celular subcutáneo (TCS).
–	 Quiste	de	Baker:	colección	líquida	entre	el	gemelo	interno	y	semimembranoso	que,	en	corte	axial,	adquiere	

forma de “C” característica, también conocido como “signo de la herradura” (3-5, 7).

Recomendación 
Se recomienda la utilización del eco Doppler como método de imagen no invasivo de primera línea 
en la búsqueda de trombosis venosa de miembros inferiores. Recomendación de Clase I, Nivel de 
evidencia C.

Puntos clave 

•	 Evaluar	la	permeabilidad	de	las	venas	superficiales	y	profundas	mediante	ecografía	Doppler;	la	compresibi-
lidad puede ser dificultosa en las venas ilíacas y vena cava inferior.

• Ante la dificultad de realización del estudio por miembros voluminosos, puede ser aconsejable el uso de 
transductores de 3,5 MHz convexos o incluso de 1,5 o 2,5 MHz (cardiológico).

• Los trombos móviles no deberían comprimirse, sino solo evaluar extensión, localización y presencia de flujo 
parcial.

Insuficiencia venosa 
El ultrasonido Doppler es el método de elección para evaluar la insuficiencia venosa, su fisiopatología y diag-
nóstico. A través de este es posible conocer la anatomía y alteraciones funcionales, de gran importancia para la 
confección de un ‘‘mapa venoso’’ que permite elegir el tratamiento más adecuado para cada paciente.

Fig. 3. TVP aguda y TVP con recanalización parcial.
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Enfermedad venosa crónica
La enfermedad venosa crónica es una alteración funcional o anatómica del sistema venoso con signos y síntomas 
que requieran estudio y tratamiento. La insuficiencia venosa se define como la incapacidad de una vena para 
conducir un flujo de sangre hacia el corazón, adaptado a las necesidades de drenaje de los tejidos, termorregu-
lación y reserva hemodinámica (7).

La hipertensión venosa (HTV) es consecuencia del reflujo y obstrucción de las venas. Serán de utilidad el 
interrogatorio y el examen físico de este grupo de pacientes para poder identificar signos como telangiectasias y 
várices con sus diferentes tipos (reticulares, colaterales o tributarias y tronculares), edema, trastornos tróficos 
en la piel (pigmentación, dermatitis) y úlceras (10-16). 
En	la	fisiopatogenia	de	la	insuficiencia	venosa	crónica	(IVC),	la	distensión	pasiva	de	las	venas	superficiales	y	

el desarrollo de varicosidades produce incompetencia del sistema venoso profundo elevando la presión venosa y 
distensión de las venas perforantes (16, 12). Si esta situación se mantiene, llega un momento en el que se afecta 
también el sistema venoso profundo de manera segmentaria. Esta sería una hipótesis que explicaría la frecuente 
asociación de incompetencia del sistema venoso superficial, sistema venoso profundo y de venas perforantes en 
estadios	muy	avanzados	de	la	IVC,	sobre	todo	en	aquellos	pacientes	con	úlceras	activas	o	cicatrizadas.

Un segundo mecanismo en la aparición de una insuficiencia venosa profunda estaría causado por un episodio 
previo de TVP. 
El	reflujo	venoso	se	debe	por	lo	tanto	a	un	daño	directo	sobre	el	mecanismo	valvular.	Las	válvulas	de	las	venas	

perforantes pueden afectarse en el episodio inicial de la TVP, o bien hacerse progresivamente incompetentes de 
forma secundaria a la hipertensión venosa transmitida desde el sistema venoso profundo (7, 16). 

La enfermedad venosa crónica (EVC) es un término que incluye todas las anormalidades morfológicas y 
funcionales a largo plazo del sistema venoso, manifestadas por signos o síntomas que requieran diagnóstico y 
tratamiento. Como resultado de esta, se producen alteraciones hemodinámicas que derivan en la incapacidad 
de las bombas y conductos en el sistema venoso para mantener una presión y retorno venoso normales. Las 
alteraciones hemodinámicas son causadas por el reflujo venoso, obstrucción, una combinación de ambos o por 
la presencia de fístulas arteriovenosas. 
La	IVC	es	un	término	reservado	para	EVC	avanzada	y	se	aplica	a	anormalidades	funcionales	del	sistema	

venoso que producen edema, cambios en la piel o ulceración. 
Funcionamiento de la bomba muscular: mientras el paciente permanece inmóvil, el flujo es continuo a 

través de las arterias, arteriolas, capilares, vénulas y venas. 
Cuando se pone en marcha la bomba muscular, es decir, cuando se contraen los músculos plantares y sóleo-

gemelares, aumenta rápidamente la presión venosa y se "exprime" buena parte del pool venoso hacia segmentos 
venosos proximales. El aumento de presión en el sistema venoso profundo provocará el cierre de las válvulas en 
las venas perforantes, evitándose así el reflujo hacia el sistema venoso superficial. 

La propia contracción muscular también contribuye al “sellado” de las perforantes. El acortamiento de las 
fibras musculares provoca un aumento del diámetro de la fibra muscular. Este aumento de diámetro de las fibras 
se produce en el interior de un "estuche" rígido formado por la fascia muscular, lo cual facilita la impulsión de la 
sangre venosa hacia segmentos más proximales, y provoca un aumento de presión en el compartimento muscular, 
que ayuda al cierre valvular de las venas perforantes. 

Cuando cesa la contracción, desciende la presión venosa en el sistema profundo y se produce un efecto de 
succión sobre la sangre venosa del sistema venoso superficial, abriéndose las válvulas de las venas perforantes 
y permitiendo el aflujo desde el sistema superficial al profundo. Ello permite disminuir la presión intersticial de 
la extremidad inferior.

Cuando las venas perforantes son incompetentes, o existe un reflujo e incompetencia valvular desde segmen-
tos más proximales del sistema venoso profundo, no se produce adecuadamente este mecanismo de succión y la 
presión venosa y la presión intersticial se encuentran crónicamente elevadas.

Enfermedad venosa crónica: clasificación CEAP 
Clasificación clínica, etiológica, anatómica y fisiológica, que agrupa los cuadros clínicos de la siguiente manera 
(6) (Figura 4):
C Para los signos clínicos (graduados del 0 al 6)
       Con una “Ca” complementaria cuando son asintomáticos.
       Con una “Cs” complementaria cuando son sintomáticos.
E Para la clasificación etiológica   (congénita Ec, primaria Ep, secundaria Es).
A Distribución anatómica (venas superficiales AS, profundas Ad, o perforantes Ap,  solas o en combinación).
P Tipo de disfunción fisiológica (reflujo Pr,  u obstrucción Po, solo o en combinación).   
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Recomendación
Se recomienda  el uso de la clasificación CEAP para la valoración de la severidad de la enferme-
dad venosa. Recomendación  de Clase I, Nivel de evidencia C. 

Diagnóstico de la insuficiencia venosa crónica
El método diagnóstico de elección es la ecografía Doppler (13, 18).

El examen para determinar el reflujo debe realizarse con el paciente en posición de pie, con rotación externa 
de la extremidad examinada en una posición relajada, y soportando el peso sobre el miembro contralateral.  La 
permeabilidad de los vasos ilíacos y la permeabilidad y la competencia de las venas femorales comunes se deben 
analizar en posición supina, mientras que las venas femoral y poplítea deben investigarse con el paciente de pie en 
cuanto a la competencia, aunque la permeabilidad también se puede obtener en decúbito supino y decúbito prono. 

Se entiende por reflujo la existencia de un flujo venoso en sentido contrario al fisiológico. Su existencia implica 
la detección de una bidireccionalidad de flujo.

Los estudios han demostrado que los signos clínicos se correlacionan con patrones de reflujo venoso identi-
ficados por US a nivel del eje venoso superficial (19), profundo (20) y también se correlacionan con el diámetro 
de la VSM (21).

Recomendación
El US Doppler es el método diagnóstico de elección para confirmar la presencia de enfermedad ve-
nosa crónica, así como también para poder determinar la causa y patrón de reflujo. Recomendación 
de Clase I, Nivel de evidencia A. 

Referencias anatómicas 
El sistema venoso de miembros inferiores se compone de: un sistema superficial, un sistema profundo y un 
sistema de venas comunicantes y perforantes (9, 13). El sistema venoso superficial se encuentra por encima de 
la aponeurosis y drena la sangre venosa de los tegumentos. Constituye aproximadamente el 10% del retorno 
venoso. El sistema venoso profundo es más importante, se encuentra por debajo de la aponeurosis entre 
las masas musculares y drena el 90% del retorno venoso. Las venas profundas están rodeadas de una vaina 
vascular que comparten con las arterias. Las venas comunicantes conectan entre sí dos venas superficiales o 
dos venas profundas. Las venas perforantes atraviesan la fascia aponeurótica y conectan una vena superficial 
con una profunda, bien directamente (perforante directa), bien a través de una vena muscular (perforante 
indirecta).

Fig. 4. Clasificación CEAP de la EVC: clínica, etiológica, anatómica y fisiológica.
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Sistema superficial
Las venas más importantes del sistema venoso superficial son la VSM y la vena safena menor (VSm). Ambas se 
originan de las venas marginales y arcada venosa superficial del pie.

Vena safena mayor: pasa por delante del maléolo interno. Asciende por el borde posterointerno de la tibia y alcan-
za la ingle. En este nivel, tras describir un cayado, atraviesa la fosa oval y drena en la cara anterior de la vena femoral.  
En el cayado drenan venas abdominales y genitales (venas circunflejas femorales laterales y mediales, venas 
epigástricas, venas pudendas externas). Las variantes anatómicas son múltiples. En la VSM drenan numerosas 
venas superficiales. 

La VSM presenta válvulas en su interior (6 a 14 válvulas); la más importante es la válvula ostial en el origen 
del cayado, que impide el reflujo venoso en el cayado.

Vena safena menor: nace por detrás del maléolo externo y asciende en sentido vertical para conectar con 
la vena poplítea. Se encuentra en plano subcutáneo por encima de la fascia en el tercio inferior de la pierna, y 
atraviesa la fascia para hacerse subaponeurótica a nivel del tercio medio. Existe una gran variabilidad anatómica 
tanto en el lugar donde atraviesa la aponeurosis, como en la posición de su cayado con la vena poplítea

Venas perforantes
Las venas perforantes comunican el sistema venoso superficial con el profundo. Atraviesan la aponeurosis y es-
tán provistas de válvulas. Cuando funcionan con normalidad, permiten el paso de flujo venoso desde el sistema 
superficial al profundo. 
Los	grupos	de	perforantes	que	con	mayor	frecuencia	están	implicados	en	la	IVC	se	encuentran	en	la	región	

medial de la pierna, y la mayoría conectan la arcada posterior de la VSM (sistema superficial) con las venas 
tibiales posteriores (sistema profundo). 

Protocolo de estudio
Se realizará generalmente el examen con un transductor lineal (4-12 MHz). Para evaluar la competencia del 
sistema venoso superficial y profundo el examen se realiza en bipedestación: el paciente puede pararse sobre 
una tarima enfrentando al operador. El estudio comienza desde lo cefálico a lo caudal, es decir, desde la arcada 
inguinal hasta el pie. Los cinco componentes principales que definen un examen dúplex completo son: información 
anatómica, visualización del flujo (presencia o ausencia de reflujo), maniobras de provocación para el aumento 
del flujo, morfología (permeabilidad u obliteración) y compresibilidad de los vasos (diagnóstico de trombosis).

Hallazgos normales: la VSM transcurre desde la ingle por la cara interna del muslo y pierna hasta la región ma-
leolar interna. Desde la ingle hasta el tercio inferior del muslo se sitúa en el desdoblamiento de la fascia muscular, luego 
tiene un corto trayecto epifascial hasta el tercio superior de la pierna y luego nuevamente en el desdoblamiento fascial.   
La VSm se sitúa entre los músculos gemelos desde el hueco poplíteo hasta el talón. Las venas normales son 
compresibles y anecogénicas. Su calibre es regular. La VSM puede medir hasta 6 mm en el cayado y en su tra-
yecto hasta 4 mm. Las válvulas venosas son visibles (líneas hiperecogénicas móviles en el interior de las venas).  
El flujo venoso es espontáneo a nivel proximal y se observa modulación respiratoria, lo que indica permeabilidad 
desde la vena evaluada hasta la vena cava inferior. A nivel distal, el flujo debe ser evaluado con maniobras de 
compresión muscular y no debe visualizarse reflujo (flujo invertido ante maniobra de Valsalva o de compresión).  
Es importante destacar que, al evaluar el flujo en venas proximales, sobre todo en la VFC puede observarse un 
flujo ligeramente pulsátil por transmisión de la onda arterial (arteria femoral común en contacto con la vena) 
(13-22) (Figura 5).

Fig. 5. Flujo en la VSM (izquierda) y VFC (derecha) con maniobra de Valsalva.



54 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 88 Suplemento 4 /  2020

Hallazgos anormales: el examen puede revelar signos de anomalía en el sistema venoso:
– Aumento del diámetro venoso: esto indica dilatación venosa muchas veces relacionada con insuficiencia.
– Flujo invertido ante maniobra de Valsalva o de compresión muscular: indica insuficiencia venosa.  El reflujo 

es la anormalidad fisiopatológica mayor en EVC y es probablemente el parámetro más investigado del ul-
trasonido dúplex. Los criterios para definir insuficiencia venosa varían de acuerdo con la vena evaluada; se 
identifica por la presencia de flujo inverso con duración ≥1 segundo a nivel del segmento femoropoplíteo,≥0,5 
segundos en el eje safeno y ≥0,50 segundos en el eje perforante. Es importante recordar que la maniobra de 
Valsalva es efectiva a nivel suprapatelar (13, 16, 23).

Existen diversas maniobras para provocar el reflujo y así poder valorarlo:
– Liberación después de una compresión de la pantorrilla en caso de venas proximales.
– Compresión manual de los trayectos varicosos.
–	 Insuflado/desinflado	neumático	de	un	manguito	a	nivel	de	la	pantorrilla.
– Dorsiflexión activa del pie y relajación.
– Maniobra de Valsalva: esta suele ser la técnica preferida para valorar  la unión safenofemoral (USF).

Valoración de la severidad del reflujo:
Tiempo de reflujo (TR): un análisis del TR entre los grupos CEAP C1-3 versus C4-6 no evidenció dife-

rencia entre ellos, por lo que el TR no puede cuantificar la severidad del reflujo y es una medición puramente 
cualitativa (24, 25) (Figura 6). 

Fig. 6. Evaluación de reflujo con US; la imagen de la derecha evidencia reflujo significativo en duración.

Velocidad máxima de reflujo (VMR):	mejora	la	discriminación	entre	la	IVC	temprana	y	la	avanzada,	
tanto	en	IVC	primaria	como	secundaria.	(27.4	±	21.1	versus	49.7±35.3	cm/s	(P<0.0001).	(24)	De	esta	manera	la	
velocidad	máxima	de	reflujo	se	relaciona	con	los	estadios	clínicos	de	la	IVC;	un	valor	bajo	de	velocidad	máxima	
(27.4	±	21	cm/seg)	(24)	correlacionan	con	estados	CEAP	C1	a	C3	mientras	que	un	valor	más	alto	(49.7	±	35	cm/
seg) (24) se asocia a estados más severos clínicamente correspondientes a la clasificación CEAP C4 a C6.

Calibre de la vena: la importancia clínica de definir el diámetro de la VSM en el muslo y la pantorrilla 
radica en que se comporta como marcador de la hemodinamia global. El diámetro de VSM en todos los niveles 
de las extremidades correlacionó bien con diferentes parámetros de severidad (25). Un diámetro de VSM ≤5,5 
mm pronostica ausencia de reflujo con una sensibilidad del 78% y una especificidad del 87%. Una VSM con un 
diámetro ≥7,3 mm predice reflujo crítico con una sensibilidad del 80% y una especificidad del 85% (26).

Recomendamos que la definición de perforante “patológica” incluya a aquellas venas con un reflujo de dura-
ción ≥500 ms y con un diámetro ≥3,5 mm

Recomendación
La insuficiencia venosa se define como flujo retrógrado que dure ≥0,5 s en el sistema venoso super-
ficial; ≥1 s en el sistema venoso profundo y ≥0,5 s en el eje perforante. Recomendación de Clase I, 
Nivel de evidencia A. 



Consenso de ecografía Doppler vascular 55

Recidivas posafenectomía: debe constatarse la presencia o ausencia de la VSM o VSm, ya sea en su to-
talidad o en tramos. Es importante comprender que, en el examen con US, la recidiva puede estar presente en 
ausencia	de	recurrencia	clínica.	Se	ha	informado	una	tasa	de	recidiva	a	5	años	en	el	US	de	un	64%	versus	una	
recidiva clínica del 5%.

Linfedema: la presencia de conductos linfáticos dilatados indica linfedema. Dichos conductos son virtuales 
y no deben verse en una ecografía normal; son anecoicos y se sitúan en el tejido celular subcutáneo pudiendo 
ser de localización distal o proximal de acuerdo con el caso clínico. Es habitual que se presente en pacientes con 
IVC	o	síndrome	postrombótico	(26)	(Figura	7).

INFORME: el modelo del informe debe ser claro y contener todos los datos necesarios para que el médico 
que lo reciba pueda tomar la decisión adecuada con respecto al tratamiento médico o quirúrgico que necesite el 
paciente. 

Debe dividirse en miembro inferior derecho e izquierdo y cada uno en sistema venoso profundo y sistema 
venoso superficial. 

El informe del sistema venoso profundo debe relatar competencia o incompetencia (en este caso el grado 
de insuficiencia) de los distintos segmentos evaluados, fundamentalmente a nivel de la VFC y la vena poplítea.

El sistema venoso superficial debe detallar la competencia o incompetencia ostial y troncular de la VSM y 
VSm, sus diámetros y colaterales epifasciales y comunicantes insuficientes observados. 

Por último, se detallará la presencia de perforantes insuficientes definiendo su calibre y su competencia.
Se	sugiere	que	todo	informe	se	acompañe	de	la	cartografía	venosa	detallada;	este	esquema	permite	al	médico	

que recibe el informe una fácil y clara interpretación de los puntos y circuitos de insuficiencia venosa(Figura 8).

Fig. 7. Linfedema presente en tejido celular subcutáneo.

Fig. 8. Cartografía de venas de MMII.
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