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1. PRÓLOGO

“Si quieres ir rápido, ve solo. Si quieres llegar lejos, ve acompañado.”
Proverbio africano 

En los últimos años hemos presenciado un cambio en el abordaje de la Medicina Cardiovascular: hoy el 
centro debe ser el paciente, donde el trabajo en equipo ha demostrado beneficios claros; reflejo de ese cambio 
es el desarrollo del concepto Heart Team focalizado en la patología coronaria inicialmente, para luego aplicarlo 
en lo estructural (fundamentalmente TAVI). Impresiona que, desde lo central, el foco esté en la “pandemia” de 
insuficiencia cardíaca, la diabetes, la fibrilación auricular y las intervenciones percutáneas estructurales. ¿Pero 
dónde queda lo “periférico”? En mi opinión también se han producido cambios locales y globales en la medi-
cina vascular que engloba un abordaje clínico de la patología vascular más allá de las coronarias. La Medicina 
Vascular ha crecido en la Sociedad Argentina de Cardiología desde la incorporación del eco-Doppler vascular 
periférico en el Consejo de Ultrasonido hasta la creación de su propio Consejo, y en este prólogo les presento el 
segundo Consenso de Enfermedad vascular periférica. Con una mirada más macro se ha modificado la visión 
clásica de lo vascular periférico a una mirada más integral; el abordaje clásico era eminentemente quirúrgico/
mecánico, ya que durante muchos años el cirujano se encargaba de evaluar a estos pacientes con el objetivo 
de tomar decisiones de intervención en el territorio estudiado y el cardiólogo, durante muchos años, tuvo una 
visión “cardiocéntrica”, sobre todo “coronariocéntrica”, mientras el paciente no tenía un abordaje holístico de 
su enfermedad que iba más allá del problema local de la pierna/carótida/aorta. Ahí nace el concepto de Medicina 
Vascular y la necesidad de un Consenso. 

Desde este segundo Consenso (el primero se publicó en 2015) queremos transmitirles a las distintas espe-
cialidades (cardiología clínica, cirugía vascular, hemodinamia, imágenes, medicina vascular) el estado actual en 
cuanto al abordaje diagnóstico y terapéutico de las distintas patologías vasculares periféricas. En este documento, 
a través de los distintos capítulos, tratamos de responder a preguntas clave de distintos escenarios en las distintas 
patologías vasculares basados en la evidencia actual y calibramos con la misma la clase de recomendación y el nivel 
de evidencia para las distintas conductas diagnósticas y terapéuticas. Aunque existen distintas patologías que 
pueden afectar las arterias del organismo, este Consenso se centrará en manejar la enfermedad aterosclerótica. 

Este Consenso está formado por la introducción y 5 capítulos que actualizan las conductas diagnósticas y 
terapéuticas de cada territorio vascular. Como novedad agregamos el capítulo de enfermedad multiterritorio o 
enfermedad polivascular. 

Estamos convencidos de la importancia del abordaje en equipo en la medicina actual, también dentro de la 
Medicina Vascular: el “Vascular Team”. De hecho, el resultado de este Consenso también tiene que ver con el 
trabajo en equipo de todos los colaboradores de distintas especialidades que pudieron hacer este nuevo documento 
que acerca lo “periférico” a un lugar más “central”, para que la medicina esté centrada en el paciente, de manera 
multidisciplinaria con una mirada holística de la patología vascular periférica. 

Por último, hay que dejar claro que los Consensos tienen como objetivo evaluar y resumir la evidencia existente 
al momento de su redacción a fin de facilitar al médico la elección de la mejor estrategia en el proceso diagnóstico 
y terapéutico, son una guía para la toma de decisiones, pero no deben reemplazar el juicio médico ni las deci-
siones que un médico responsable ha de tomar ante cada paciente en condiciones clínicas únicas e individuales. 

Esperemos que sea de utilidad para su práctica médica diaria. 

Fernando Belcastro 

Consenso sobre actualización en
enfermedad vascular periférica
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2. INTRODUCCIÓN

2.1 Epidemiología de la enfermedad vascular periférica 
La enfermedad vascular periférica (EVP) es la resultante de la acción de factores de riesgo sobre sujetos con 
predisposición variable a desarrollar daño vascular. El proceso de transición epidemiológica y el estilo de vida 
occidentalizado, que implicó un incremento en la prevalencia de sedentarismo, alimentación rica en grasas sa-
turadas e hidratos de carbono, tabaquismo, hipertensión arterial, obesidad, diabetes y dislipidemia, provocó un 
incremento en las enfermedades no transmisibles, específicamente las enfermedades del aparato circulatorio, en 
los últimos 100 años. Sin embargo, recientemente estamos presenciando un cambio en el fenotipo del paciente 
con enfermedad vascular en general y vascular periférica en particular. Este cambio tiene que ver, por un lado, 
con la disminución del hábito tabáquico en Occidente y la pandemia de diabetes que estamos presenciando. 
Esto hizo que estemos notando una transición del paciente con enfermedad cardiovascular clásico tabaquista 
con personalidad tipo A, a un paciente con obesidad y factores de riesgo metabólico, con diabetes como principal 
noxa vascular. En los pacientes con enfermedad vascular periférica, la diabetes ha desplazado al tabaquismo 
como el factor de riesgo de mayor impacto en el desarrollo de la enfermedad. En la Argentina, la última encuesta 
de factores de riesgo aboga este cambio epidemiológico, donde se observa disminución del hábito tabáquico (del 
25,1 al 22,2%) y un incremento de la diabetes (del 9,8 al 12,7%) (INDEC).

No se cuenta con suficiente información acerca de la prevalencia e incidencia de la EVP en la Argentina, por 
lo que se debe hacer referencia a las estimaciones de otras regiones. 

Recientemente se ha publicado un artículo que evalúa la prevalencia de la enfermedad arterial de miembros 
inferiores (EAMI) en el mundo. Se realizó una revisión sistemática de la literatura a través de las bases de da-
tos restringida a estudios de población general entre enero de 2000 y septiembre de 2021, con EAMI definido 
por índice tobillo-brazo (≤ 0,90). Se seleccionaron 38 estudios (127.961 participantes). La prevalencia global en 
adultos, en su mayoría ≥ 40 años, se estimó en 9,7% (en crecimiento según estudios previos), mayor en mujeres 
(10,2%) que en hombres (8,8%), y aumenta bruscamente con la edad. La prevalencia más alta se encontró en 
Asia central y meridional (14,5%) y la más baja en América del Norte (5,6%). La principal asociación fue con la 
diabetes (OR = 2,3, IC 95%: 2,0-2,8), seguida por la hipercolesterolemia y la obesidad. La hipertensión se asoció 
significativamente con EAMI, en particular en América del Sur. (1) 

Con respecto a la prevalencia mundial de la estenosis carotídea, Fowkes publicó en el año 2020 la primera 
estimación sobre la prevalencia, el número de casos y los factores de riesgo de aterosclerosis carotídea en la po-
blación general en el ámbito mundial y regional. Es una revisión sistemática, metanálisis de estudios que cuan-
tificaron la prevalencia de aterosclerosis carotídea mediante el aumento del espesor íntima-media carotídea, la 
placa y la estenosis carotídeas. Los estudios eran elegibles si incluían arterias carótidas escaneadas bilateralmente 
mediante ecografía y definían el aumento del espesor de la íntima-media carotídea como un espesor de 1,0 mm 
o más, la placa carotídea como un espesor focal de la íntima-media carotídea de 1,5 mm o más que invade la luz 
o al menos 0,5 mm o 50% comparado con los valores de estenosis. (2) 

Según esta revisión, se evidenció que en personas de 30 a 79 años en 2020 se estima que la prevalencia global 
de aumento del grosor íntima-media carotídeo será del 27,6% (IC 95%: 16,9-41,3), lo que equivale a 1066,70 
millones de personas y un cambio porcentual del 57,46% desde 2000; de placa carotídea se estima en 21,1% 
(13,2-31,5), lo que equivale a 815,76 millones de personas afectadas y un cambio porcentual del 58,97% desde 
2000; y se estima que la estenosis carotídea es del 1,5% (1,1-2,1), lo que equivale a 57,79 millones de personas 
afectadas y un cambio porcentual del 59,13% desde 2000. La prevalencia del aumento del grosor íntima-media 
de la carótida, la placa y la estenosis carotídeas aumentó consistentemente con la edad y fuemayor en hombres 
que en mujeres. El tabaquismo actual, la diabetes y la hipertensión fueron los factores de riesgo comunes para 
el aumento del espesor de la íntima-media carotídea y de la placa carotídea. (2)

En resumen, estamos ante un cambio epidemiológico con un viraje en el perfil de factores de riesgo, donde 
hay mayor impacto de aquellos como la diabetes y el envejecimiento poblacional; en ese escenario es donde la 
enfermedad vascular periférica está en pleno crecimiento.

2.2 Estratificación de riesgo
En los sujetos con enfermedad ateromatosa en cualquier territorio vascular no es necesario el empleo de escalas 
(Framingham, SCORE, OMS) para la estratificación de riesgo cardiovascular. Este grupo de pacientes tienen muy 
alto riesgo (probabilidad de eventos > 20% en 10 años), se define como enfermedad cardiovascular establecida 
y requieren estrategias de prevención secundaria. (3) 

La presencia de EAMI implica pacientes de muy alto riesgo; de hecho, en el registro REACH (REduction of 
Atherothrombosis for Continued Health Registry), que comparó los tres territorios (coronario, cerebrovascular 
y arterial de miembros inferiores) en una población de más de 55.000 pacientes con enfermedad cardiovascular 
establecida, el territorio vascular de mayor riesgo fue el arterial de miembros inferiores. (4) 
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Si bien el abordaje de la prevención primaria no es la finalidad de este Consenso, en los últimos años diver-
sos estudios, muchos de ellos llevados a cabo por el grupo de Valentin Fuster, han evaluado el impacto de las 
formas subclínicas de aterosclerosis en el riesgo cardiovascular, donde la presencia de placas ateromatosas en el 
territorio periférico (carotídeo, ilíaco/femoral) predice mejor el riesgo en pacientes en prevención primaria que 
solo el puntaje (score). (5) 

En aquellos con enfermedades arteriales no relacionadas con la ateroesclerosis, como la displasia fibromuscu-
lar, vasculitis y la enfermedad vascular inducida por radiación, se debe realizar la estratificación de riesgo global 
empleando las diferentes escalas para identificar a pacientes de mayor riesgo y tomar medidas de prevención 
cardiovascular.

Recomendaciones
Los pacientes portadores de EAMI sintomática deben considerarse de muy alto riesgo de sufrir eventos vascu-
lares y deben alcanzar las metas de prevención secundaria. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A.

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

2.3. Prevención secundaria en el paciente con enfermedad vascular periférica
2.3.1 Introducción
La enfermedad aterosclerótica es una enfermedad sistémica que por lo general afecta, en distinto grado, 
múltiples territorios arteriales. Es por ello que los pacientes con enfermedad arterial de miembros inferiores 
tienen a menudo compromiso coronario y cerebrovascular. Es a raíz del compromiso en otros territorios que 
esos pacientes con EAMI, además del riesgo de complicaciones locales, presentan un elevado riesgo de eventos 
vasculares en otros territorios como el coronario o el cerebral. (6) Un análisis del estudio EUCLID (Examining 
Use of tiCagreLor In peripheral artery Disease) muestra que la principal causa de muerte en esta población es 
la enfermedad cardiovascular (55,9%). (7) Es importante destacar que ese riesgo es mayor en los pacientes que 
tienen EAMI y enfermedad en otros territorios que en los pacientes con EVP aislada. En el estudio FOURIER 
(Further Cardiovascular Outcomes Research with PCSK9 Inhibition in Subjects With Elevated Risk) se evaluó 
una intervención hipolipemiante con un inhibidor de PCSK9 (proprotein convertase subtilisin/kexin type 9) en 
una población de pacientes en prevención secundaria en la cual más del 90% recibía estatinas y antiagregantes 
como parte de su tratamiento basal. Los pacientes asignados a la rama placebo presentaron en 2,2 años de segui-
miento una incidencia de 10,3% y 13% de MACE (major adverse cardiovascular events [eventos cardiovasculares 
adversos mayores]) cuando presentaban EAMI aislada y EAMI con antecedente de infarto agudo de miocardio 
o accidente cerebrovascular, respectivamente. (8) Lo antes mencionado ubica a los pacientes con EAMI en el 
grupo de pacientes de muy alto riesgo cardiovascular en las guías de prevención cardiovascular; en consecuen-
cia, es fundamental para reducir el mencionado riesgo de eventos fatales y no fatales implementar estrategias 
farmacológicas y no farmacológicas intensivas para el control de los factores de riesgo cardiovascular. (3) Estos 
pacientes suelen requerir –para un mejor control de sus factores de riesgo– un manejo multidisciplinario. 

 
2.3.2 Modificaciones en el estilo de vida 
Se recomienda que los pacientes con EAMI, de no presentarlo, adopten un estilo de vida adecuado. La alimenta-
ción, el manejo del peso, el ejercicio, la cesación tabáquica, el estrés y la calidad de sueño son algunas variables 
que componen este punto y deben abordarse. 

En lo que respecta a la alimentación se recomienda, al igual que para la población general, una dieta salu-
dable como base de la estrategia de prevención cardiovascular.(9) Al recomendar un tipo de dieta específico en 
pacientes con EAMI, la dieta mediterránea (caracterizada entre otras cosas por un moderado consumo de sal, 
bajo consumo de carnes rojas o procesadas y un reducido consumo de grasas saturadas reemplazándolas por 
alimentos ricos en grasas monosaturadas o poliinsaturadas) es el modelo más estudiado y recomendado para 
esos pacientes con EAMI, ya que se asocia a mejor control de los factores de riesgo y disminución de la morta-
lidad cardiovascular. (10) La dieta basada en plantas, que se caracteriza por no incluir (o de hacerlo, en muy 
pocas proporciones) alimentos derivados de animales, también presenta un perfil antiinflamatorio y positivo en 
el control de los factores de riesgo y, a medida que va surgiendo evidencia, comienza a posicionarse junto con la 
dieta mediterránea entre aquellas con mayor beneficio cardiovascular. (10) Otro aspecto relacionado con la dieta 
es el estado nutricional, uno de cuyos pilares es mantener un peso adecuado para la talla. Las recomendaciones 
nutricionales deben enfocarse en el mantenimiento de peso, y también en factores de riesgo nutricionales como 
el consumo de alimentos de baja calidad nutricional, patrones de subalimentación o dietas desequilibradas. (11) 

En los pacientes con enfermedad arterial de miembros inferiores, los programas de ejercicio físico supervisado 
mejoran la distancia caminada y la calidad de vida. Las recomendaciones de actividad física destinadas a pacientes 
con EAMI para optimizar los factores de riesgo cardiovascular y reducir el riesgo de eventos cardiovasculares 
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son las mismas que para la población en general. La recomendación en adultos es de al menos 150-300 minu-
tos/semana de ejercicio de moderada intensidad o 75-150 minutos/semana de ejercicio vigoroso. (12) Algunas 
subpoblaciones de pacientes con EAMI (pacientes con claudicación intermitente, grupos etarios más añosos y 
frágiles) pueden tener dificultades para cumplir con estas recomendaciones por lo que aumentan el tiempo de 
sedentarismo. (13) En estos casos debe considerarse la indicación de actividad más ligera a lo largo del día. (14) 

El tabaquismo y la diabetes mellitus (DM2) son los factores de riesgo más frecuentes para el desarrollo de 
EAMI. El tabaquismo debe abordarse con el objetivo de lograr su cese, ya que dejar de fumar se asoció a una 
reducción de la progresión de la EAMI y de sus complicaciones cardiovasculares. (15) Para lograr la cesación 
tabáquica pueden implementarse terapias tanto no farmacológicas como farmacológicas (terapia de reemplazo 
nicotínico, bupropión o vareniclina). En un metanálisis que incluyó 558 pacientes fumadores con EAMI, la 
implementación de intervenciones para el cese tabáquico aumentó las chances de lograrlo (RR [riesgo relativo] 
1,48; IC [intervalo de confianza] 95%: 0,84-2,61). (16) 

 
2.3.3 Tratamiento hipolipemiante
Como se comentó anteriormente, los pacientes con EAMI presentan muy alto riesgo cardiovascular. En esta ca-
tegoría de riesgo, el valor de C-LDL (colesterol de lipoproteínas de baja densidad) objetivo es de < 55 mg/dL con 
el fin de reducir el riesgo de complicaciones y mortalidad cardiovascular. (3) Un metanálisis que incluyó 11603 
pacientes con EAMI evidenció una reducción del 24% de la incidencia de MALE (OR [odds ratio] 0,76; IC 95%: 
0,66-0,87) en el grupo que recibió terapia hipolipemiante con respecto al grupo placebo. (17) 

Las estatinas constituyen la primera línea de tratamiento. En pacientes con EAMI se recomienda el uso de 
estatinas de alta potencia (rosuvastatina o atorvastatina) en dosis de alta intensidad, 20 y 40 mg y 40 y 80 mg, 
respectivamente. En pacientes que no pueden alcanzar las dosis mencionadas se debe indicar la dosis máxima 
tolerada. En pacientes que no alcanzan la meta de C-LDL de 55 mg/dL o menos, debe considerarse el agregado 
de ezetimibe al tratamiento mencionado con estatinas. En caso de no alcanzar el objetivo de C-LDL mencionado 
o en pacientes con intolerancia a estatinas, puede considerarse el uso de inhibidores de PCSK9 (proproteína 
convertasa subtilisina/kexina tipo 9) (evolocumab o alirocumab). En el estudio FOURIER, en la subpoblación de 
pacientes con EAMI, el uso de evolocumab se asoció a reducción del objetivo primario y de MALE. (8) 

 
2.3.4 Tratamiento antihipertensivo
La evidencia disponible sobre el descenso de la presión arterial en pacientes con hipertensión arterial es con-
tundente para reducir morbimortalidad cardiovascular. En lo que no hay uniformidad de criterio es en definir la 
meta que deben alcanzar estos pacientes. No se han realizado grandes estudios relacionados con este punto en 
pacientes hipertensos con EAMI. Un subanálisis del grupo de pacientes con EAMI (503 pacientes) del estudio 
SPRINT (the Systolic Blood Pressure Intervention Trial), comparó presión arterial sistólica (PAS) < 120 mm Hg 
vs. < 140 mm Hg); el subgrupo asignado al tratamiento intensivo presentó una reducción absoluta del objetivo 
primario mayor que el grupo control, pero a expensas también de una mayor proporción de eventos adversos. 
(18) Se sugiere seguir las recomendaciones del Consenso Argentino de Hipertensión Arterial que propone un 
objetivo terapéutico < 140/90 mm Hg. (19) De los resultados del estudio SPRINT en esta población de pacientes 
podría desprenderse que posiblemente en un subgrupo de pacientes con EVP podría plantearse un objetivo de 
PAS < 120 mm Hg. El uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y los antagonistas 
del receptor de angiotensina II (ARA II) se asoció a una reducción de MACE en pacientes con EAMI, por lo que 
se recomiendan (no combinados) como primera línea de tratamiento. Por otro lado, una gran proporción de pa-
cientes con hipertensión arterial requiere más de un fármaco para alcanzar el objetivo terapéutico. 

 
2.3.5 Tratamiento antidiabético
La mortalidad y el riesgo de amputaciones son mayores en los pacientes con EAMI y DM2 que en aquellos sin 
DM2. (20) Mantener un adecuado control glucémico (hemoglobina glicosilada A1c (HbA1c) < 7%) se asoció a 
reducción de las complicaciones microvasculares; (21) sin embargo, no se observaron reducciones de eventos 
macrovasculares y no es fuerte la evidencia para indicar este objetivo glucémico con el fin de reducir MALE. Si 
bien el objetivo metabólico y el tratamiento antidiabético debe ser individualizado, en pacientes con diabetes y 
enfermedad cardiovascular establecida (prevención secundaria), el uso de dos grupos farmacológicos, –los inhibi-
dores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2) y los agonistas del receptor GLP-1 (ar GLP-1)– se asoció 
a reducción de MACE y de mortalidad cardiovascular. (22,23) Si bien en el programa CANVAS (Canagliflozin 
Cardiovascular Assessment Study) que evaluó el uso de canagliflozina en pacientes con DM2 se observó un 
incremento en el riesgo de amputaciones, no se observó lo mismo en los estudios que evaluaron otros iSGLT2 
como dapagliflozina y empagliflozina. (24) Por otro lado, un subanálisis del estudio DECLARE-TIMI 58 (Dapa-
gliflozin Effect on Cardiovascular Events-Thrombolysis in Myocardial Infarction 58) evidenció que el beneficio 
en términos de reducción de mortalidad cardiovascular/internaciones por insuficiencia cardíaca y disminución 
de la progresión del daño renal fue similar en pacientes con EAMI y en pacientes sin EAMI. (25) Es por lo dicho 
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anteriormente que los iSGLT2 no solo no están contraindicados, sino que proporcionan un importante beneficio 
en la población de pacientes con EAMI y DM2. En la misma línea, en el subgrupo de pacientes con EAMI que 
participaron en los estudios de seguridad cardiovascular de los ar GLP-1, se evidenció una reducción de MACE 
que –a diferencia de los estudios con iSGLT2– produjo un beneficio mayor en términos de riesgo absoluto que 
en el grupo de pacientes sin EVP. (26) Además de la reducción de MACE, un subanálisis del estudio LEADER 
(Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation of Cardiovascular Outcome Results) evidenció un 35% de 
reducción de amputaciones en pacientes con úlceras de pie. (27) 

2.3.6 Tratamiento antitrombótico
En pacientes con EAMI asintomática no hay evidencia de que el uso sistemático de bajas dosis de ácido acetil-
salicílico (AAS-aspirina) se asocie a reducción de eventos cardiovasculares. En aquellos que presentan síntomas 
se recomienda la utilización de monoterapia antiagregante con AAS en dosis de 75-325 mg/día. (28) El uso de 
clopidogrel puede considerarse en pacientes no revascularizados que no pueden recibir AAS. (29) El uso de tica-
grelor en monoterapia fue evaluado en el estudio EUCLID, donde al compararlo con clopidogrel no se asoció a 
una reducción significativa de MACE ni a menores eventos en los miembros inferiores. (30) No se recomienda la 
utilización de anticoagulación en dosis plenas. (31) En los últimos años ha cobrado importancia el uso de dosis 
bajas de rivaroxabán (2,5 mg dos veces al día). En el estudio COMPASS (Cardiovascular Outcomes for People Using 
Anticoagulation Strategies) que incluyó 7470 pacientes con EAMI, se evidenció que el uso de ácido acetilsalicílico 
más rivaroxabán 2,5 mg cada 12 horas comparado con AAS en monoterapia se asoció a una reducción de MACE 
del 28% (HR [hazard ratio] 0,72; IC 95%: 0,57-0,90) y de MALE (eventos adversos mayores en las extremidades) 
del 46% (HR 0,54%; IC 95%: 0,35-0,84) a expensas de un aumento en el riesgo de sangrado, pero con un beneficio 
clínico neto a favor de la doble terapia con respecto a AAS sola. (32) En pacientes con bajo riesgo de sangrado se 
debe considerar el uso de rivaroxabán 2,5 mg cada 12 horas asociado a AAS para reducir el riesgo de MACE. (28)

En pacientes con enfermedad arterial de miembros inferiores con alto riesgo* trombótico y sin alto riesgo 
de sangrado se recomienda la indicación de rivaroxabán 2,5 mg cada 12 horas y AAS 100 mg. Recomendación 
Clase IIa, Nivel de evidencia B. (32) (*alto riesgo trombótico: DBT, insuficiencia renal crónica [IRC], enfer-
medad polivascular e ICC).
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3. ENFERMEDAD ARTERIAL MULTITERRITORIO

3.1 Introducción
La aterosclerosis es un proceso sistémico, progresivo, con una etiopatogenia común que afecta a diferentes lechos 
vasculares y cuyas principales manifestaciones clínicas dependen del territorio afectado. Sin embargo, la práctica 
clínica confirma el carácter multisistémico de la enfermedad, y es frecuente encontrar en el mismo paciente (sin-
tomático o no) manifestaciones clínicas o subclínicas de enfermedad vascular en otro territorio. La cardiopatía 
isquémica, la enfermedad cerebrovascular y la enfermedad arterial periférica constituyen los tres frentes de 
presentación principales, y la importante relevancia pronóstica de su coexistencia justifica la valoración vascular 
integral del paciente. Cuando la enfermedad aterosclerótica compromete en forma simultánea y clínicamente 
relevante a dos o más territorios, se define como enfermedad arterial multiterritorio (EAMT), también llamada 
enfermedad panvascular o polivascular. (1) Se trata de un fenotipo “maligno” de enfermedad vascular con muy 
elevado riesgo de eventos cardiovasculares.

La EAMT es frecuente en pacientes con aterosclerosis de un lecho vascular; en 10 y 15% de los pacientes con 
compromiso coronario y entre un 60 y 70% en pacientes con estenosis severa carotídea y arterial de miembros 
inferiores. (2) 
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La incidencia de eventos cardiovasculares en pacientes con EAMT fue estudiada en el registro REACH 
(REduction of Atherothrombosis for Continued Health Registry) donde ingresaron casi 68 000 pacientes con 
antecedentes de enfermedad cardiovascular (cardiopatía isquémica, enfermedad cerebrovascular o arterial de 
miembros inferiores) o elevado riesgo cardiovascular (definido por la presencia de, al menos, tres factores de 
riesgo). Tras un seguimiento de 1 año, la incidencia de muerte cardiovascular, infarto agudo de miocardio (IAM) 
o ictus fue en total del 4,24%, mayor en individuos con enfermedad cardiovascular previa (4,69%) que en los 
que únicamente presentaban factores de riesgo cardiovascular (2,15%). La incidencia de muerte cardiovascular, 
IAM, ictus u hospitalización por eventos aterotrombóticos fue del 15,2% en pacientes con cardiopatía isquémica 
previa, del 14,53% en pacientes con accidente cerebrovascular (ACV) previo y del 21,14% en pacientes con EAMI 
previa. Dicho riesgo aumentaba progresivamente en función del número de lechos vasculares afectos, desde un 
5% (factores de riesgo aislados) al 13% (un lecho vascular), el 22% (dos lechos vasculares) y el 26% (tres lechos 
vasculares). (3) 

 Por lo tanto, estamos en presencia de una entidad relativamente frecuente en pacientes con enfermedad 
vascular establecida con un importante impacto en la sobrevida y eventos cardiovasculares. El objetivo de este 
consenso es establecer pautas de manejo actual. Para esto nos basamos en tres preguntas clave disparadoras:
•	 ¿En qué asociación de territorios se aconseja realizar cribado (screening)? 
•	 ¿Cuáles son las estrategias de revascularización para la asociación de territorios? 
•	 ¿Cuál es el tratamiento médico-farmacológico para el paciente con enfermedad arterial multiterritorio? 

3.2. ¿En qué asociación de territorios se aconseja realizar screening? 
3.2.1 Screening de enfermedad coronaria en pacientes que presentan enfermedad arterial de miembros 
inferiores 
El clásico estudio de Hertzer realizado en la Cleveland Clinic evaluó con cinecoronariografía a 1000 pacientes 
con enfermedad arterial periférica. El principal hallazgo del estudio es que solamente el 8% de los pacientes no 
tuvieron lesiones coronarias significativas y más de 1/3 tuvieron anatomía coronaria quirúrgica. (4) Al menos 
un tercio de los pacientes con EAMI tienen antecedentes y/o electrocardiograma (ECG) con signos de enferme-
dad coronaria (EC), mientras que dos tercios tienen una prueba de esfuerzo anormal y hasta el 70% presenta al 
menos enfermedad de un solo vaso en la coronariografía. (2) 

La enfermedad arterial de miembros inferiores (EAMI) coexiste generalmente con EC, que suele ser asin-
tomática. Causa de esto puede ser la limitada capacidad funcional de estos pacientes debido a la claudicación 
intermitente o isquemia crítica de miembros inferiores. En este subgrupo, la prevalencia de enfermedad coronaria 
es entre 2 y 4 veces superior a la de la población general. La detección de EC asociada a EAMI puede requerir 
revascularización coronaria previa al tratamiento de miembros inferiores o reestratificación del riesgo que im-
plique cambios en la medicación. 

En el registro REACH (REduction of Atherothrombosis for Continued Health Registry), el 57% de los parti-
cipantes con EAMI también sufrieron de EC. Por otro lado, la gravedad de EAMI está relacionada con la preva-
lencia de EC; hasta el 90% de los pacientes que presentan isquemia crítica de miembros inferiores (MI) también 
tienen EC. (3) 

Hay que destacar que la enfermedad coronaria del paciente con EAMI se comportaría distinto desde lo fisio-
patológico: tendría mayor reactividad plaquetaria; y desde lo anatómico: evaluado con IVUS aquellos con EC y 
EAMI tienen mayor volumen de ateroma, mayor progresión de enfermedad, más extensión y calcificación de la 
EC comparados con aquellos sin EAMI. (4) 

Si bien no hay evidencia firme para la detección sistemática de EC en pacientes con EAMI, por lo anterior 
consideramos que la detección de EC en pacientes con EAMI puede ser útil para la estratificación del riesgo, 
ya que la morbilidad y la mortalidad son principalmente cardiovasculares. El screening no invasivo se puede 
realizar mediante pruebas funcionales (principalmente con imágenes y farmacológicas, debido a la limitación de 
la capacidad funcional del paciente con EAMI). (2,5) 

 
3.2.2 Screening de enfermedad carotídea en el preoperatorio de cirugía cardíaca 
El accidente cerebrovascular isquémico después de una cirugía de revascularización miocárdica (CRM) es 
multifactorial, incluyendo la embolia por la manipulación de la aorta, canulación/decanulación, anastomosis 
del puente a la aorta ascendente; agregación plaquetaria durante el bypass y estados de hipercoagulabilidad; 
embolización carotídea; fibrilación auricular (FA) posoperatoria e inestabilidad hemodinámica, especialmente 
en pacientes con alteración de la reserva vascular cerebral.

La prevalencia de estenosis carotídea en pacientes en plan de cirugía cardíaca es del 11%. El impacto de la 
estenosis carotídea asintomática en el riesgo de accidente cerebrovascular después de un bypass es modesto, 
excepto en las estenosis bilaterales o la oclusión unilateral. La estenosis carotídea es uno de los predictores más 
importantes para el ACV perioperatorio, porque, aunque habría cierto riesgo asociado a la estenosis, es marcadora 
de enfermedad en el arco aórtico y en la circulación intracerebral. (6,7) 
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Dos estudios sugieren que limitar el Doppler de vasos de cuello a pacientes con al menos un factor de riesgo 
(edad > 70 años, antecedentes de enfermedad cerebrovascular, presencia de un soplo carotídeo, EC multivaso 
o EAMI) identifica a todos los pacientes con estenosis carotídea > 70%, reduciendo el número total de estudios 
en un 40%. (2, 9, 10) 

La evidencia de los beneficios de revascularización profiláctica de estenosis carotídeas asintomáticas es dis-
cutida; de hecho, la indicación de la revascularización carotídea sistemática es clase III. (2) 

Consideramos que es de buena práctica médica cuando el paciente se encuentra en plan de cirugía de bypass 
donde se utilizará la arteria mamaria izquierda como injerto y se realiza el Doppler de vasos de cuello preopera-
torio, evaluar la presencia de estenosis de la arteria subclavia izquierda en dicho estudio. (12) 

No se recomienda realizar imagen de carótidas en cirugía cardíaca de urgencia, excepto en los pacientes con 
antecedente de accidente cerebrovascular (stroke) o accidente isquémico transitorio (AIT) en los 6 meses previos. (2) 

 
3.2.3 Screening de enfermedad coronaria en el preoperatorio de cirugía carotídea 
 Como mencionamos anteriormente, estos territorios comparten sus factores de riesgo y su asociación es fre-
cuente. En un estudio que incluyó a 276 pacientes con enfermedad isquémica cerebral no cardioembólica, la 
angiotomografía computarizada (angio-TC) coronaria detectó estenosis coronaria (> 50%) en el 18% de los casos. 
La prevalencia fue 4 veces mayor cuando presentaban estenosis carotídea superior al 50%. (7) 

Cuando se aumentó la sensibilidad de la prueba y evaluamos la presencia de enfermedad coronaria por cine-
coronariografía (CCG), se evidenció –en 390 pacientes en plan de revascularización carotídea– EC con estenosis 
mayor del 70% en el 61% de los casos. (9) 

En el caso de estenosis severa de la arteria carótida, la presencia de EC requiere priorizar la revasculariza-
ción de acuerdo con las necesidades del paciente, el estado clínico y la gravedad de la enfermedad carotídea y 
coronaria. (2,8)

 
Recomendaciones
Se recomienda screening de enfermedad coronaria en pacientes con enfermedad arterial de miembros inferiores. 
Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia C.

Se recomienda eco-Doppler de vasos de cuello en pacientes con ACV/AIT reciente (<6 meses) en plan de 
cirugía cardíaca. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C.

En pacientes sin ACV/AIT reciente en plan de cirugía cardíaca se recomienda realizar eco-Doppler de vasos 
de cuello a mayores de 70 años, con enfermedad coronaria multivaso, EAMI o soplo carotídeo. Recomendación 
Clase IIa, Nivel de evidencia C.

En el eco-Doppler de vasos de cuello preoperatorio de cirugía coronaria se aconseja evaluar, además, la arteria 
subclavia izquierda. Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C.

No se recomienda hacer screening de enfermedad carotídea en CRM de emergencia. Recomendación Clase 
III.

3.3 ¿Cuáles son las estrategias de revascularización para la asociación de territorios? 
3.3.1 Pacientes con enfermedad coronaria en plan de revascularización que presentan enfermedad 
carotídea severa  
Si bien no hay datos contundentes en cuanto al tratamiento de los pacientes con enfermedad coronaria y carotídea 
severa concomitante, en pacientes en plan de cirugía cardíaca hay un cierto consenso global de recomendacio-
nes; la principal de ellas es que la decisión debe ser tomada por un equipo multidisciplinario, personalizando la 
indicación y teniendo en cuenta la experiencia del centro. 

En los pacientes a los que se les debe cirugía de revascularización coronaria y presentan estenosis carotídea 
sintomática con estenosis entre 50-90%, se sugiere revascularización carotídea antes o concomitantemente con 
la cirugía cardíaca. Algunos autores prefieren realizar endarterectomía carotídea antes pues informan menor 
incidencia de mortalidad y stroke. (2,10) 

En los pacientes con estenosis carotídea severa unilateral asintomática no se recomienda la revascularización 
sistemática, pero algunos de ellos pueden presentar factores de riesgo que incrementen el riesgo de ACV; en esos 
casos se puede considerar la revascularización carotídea profiláctica (luego de una discusión multidisciplinaria 
que incluya a un neurólogo). 

En los pacientes que presenten estenosis severa bilateral o estenosis severaunilateral con oclusión contrala-
teral se puede considerar la revascularización carotídea previa a la cirugía cardíaca. (8, 11) 

En los pacientes que requieran intervención carotídea y cardíaca a la vez se sugiere evaluar entre endarterec-
tomía carotídea y angioplastia con endoprótesis (stent) de acuerdo con las características clínicas y anatómicas del 
paciente, la necesidad de antiagregantes plaquetarios y el timing del procedimiento que va a realizarse. (12, 13) 
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3.3.2 Enfermedad de las arterias de las extremidades inferiores en pacientes con enfermedad arterial 
coronaria 
La coexistencia de ambos territorios es la más frecuente, según el estudio REACH. Desde la presentación clínica, 
la EAMI a menudo se comporta asintomática o enmascarada por angina limitante y/o disnea; a su vez también 
los síntomas de la EC pueden no expresarse por la baja capacidad funcional debido a la claudicación intermitente 
o isquemia crítica de miembros inferiores. (3)

Los pacientes con EAMI exhiben más aterosclerosis coronaria extensa, calcificada y progresiva. La coexis-
tencia de EAMI en pacientes con EC ha sido consistentemente asociada con un peor resultado, aunque no está 
claro si la EAMI es un marcador o una causa de eventos adversos cardíacos. En los 3 años de seguimiento del 
ensayo PEGASUS, los pacientes con EC y EAMI concomitante tenían tasas ajustadas, aumentadas dos veces, de 
muerte por todas las causas, muerte cardiovascular (CV), accidente cerebrovascular y eventos cardiovasculares 
mayores. (14)

En los pacientes con EAMI que requieren revascularización coronaria se suele priorizar el tratamiento de la 
EC, excepto en el caso de la isquemia crítica, donde se deberán evaluar los riesgos y beneficios de la estrategia, 
según estadio clínico y tipo de procedimiento (endovascular vs. cirugía). (15) 

Como se dijo anteriormente, en pacientes sometidos a cirugía por EAMI, la probabilidad de EC concomitante 
es elevada. De hecho, la cirugía de bypass periférico se clasifica como de “alto riesgo” de complicaciones cardíacas, 
con una tasa de MACE a los 30 días (muerte cardíaca e IM) superior al 5%. El tratamiento de la EC en pacientes 
que requieren cirugía vascular debe basarse en la Guías y Consensos sobre evaluación de riesgo en cirugía no 
cardíaca. (16) 

 
3.3.3 Enfermedad carotídea grave en plan de revascularización y presencia de enfermedad coronaria
Cuando se debe decidir la revascularización carotídea, la presencia o ausencia de síntomas define la conducta. 
Cuando es sintomática hay que proceder a su revascularización sin más, y la endarterectomía es la técnica de 
elección. Sin embargo, para pacientes de mayor riesgo anatómico o por comorbilidades (incluyendo la enfermedad 
coronaria), se puede optar por la angioplastia con protección cerebral y stent. Si bien la decisión de una técnica 
o la otra se discute, teniendo un poco más de riesgo de IAM periprocedimiento y menos ACV periprocedimiento 
la cirugía vs. la angioplastia, el desarrollo de los materiales, más la experiencia de estos años, la ATP carotídea 
puede resultar una estrategia válida y atractiva para pacientes con enfermedad carotídea grave que requieran 
revascularización y con presencia de enfermedad coronaria. (17) 

El grupo de Illuminati evaluó el beneficio potencial de la angiografía coronaria preoperatoria sistemática 
seguida de revascularización coronaria selectiva sobre la sometidos a endarterectomía carotídea (EAC) sin 
antecedentes de enfermedad arterial coronaria. Este grupo de investigadores aleatorizó a 426 pacientes que 
eran candidatos para endarterectomía en 2 grupos: grupo A (n = 216), todos los pacientes se sometieron a una 
angiografía coronaria antes de la cirugía y, en el grupo B (n = 210), se realizó cirugía carotídea sin angiografía 
coronaria. El criterio principal de valoración fue la aparición de infarto de miocardio a los 3,5 años. El criterio 
de valoración secundario fue la tasa de supervivencia global. La duración media del seguimiento fue de 6,2 años. 
Durante el período de estudio, ocurrieron 3 IAM en el grupo A (1,4%) y 33 en el grupo B (15,7%), 6 de los cuales 
fueron fatales. Se demostró un riesgo reducido de infarto de miocardio para los pacientes del grupo A que reci-
bieron angiografía coronaria (HR, 0,078; IC 95%: 0,024-0,256; p < 0,001). El estudio concluye que, en pacientes 
en plan de endarterectomía, la angiografía coronaria sistemática antes de la cirugía, seguida de angioplastia o 
CRM selectiva, reduce significativamente la incidencia de infarto de miocardio tardío y aumenta la supervivencia 
a largo plazo. (18) 

 
Recomendaciones
En pacientes con estenosis carotídea sintomática (50-99%) se sugiere endarterectomía carotídea previa o conco-
mitante con la cirugía cardíaca. La secuencia de intervención depende de la presentación clínica y experiencia 
del centro. Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B.

En pacientes con estenosis carotídea bilateral asintomática (70-99%) o grave unilateral y oclusión contralateral, 
se sugiere endarterectomía previa a la cirugía cardíaca. Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia B.

En pacientes que necesiten intervención carotídea en etapas o sincrónica con la cirugía cardíaca, sugerimos 
que la decisión entre endarterectomía y angioplastia debe basarse en el timing del procedimiento, la necesidad 
de antiplaquetarios y las características clínicas y anatómicas del paciente. Recomendación Clase I, Nivel 
de evidencia C.

En pacientes seleccionados (con predictores de riesgo* incrementado de ACV) con estenosis carotídea grave 
(70-99%) asintomática se puede considerar la revascularización profiláctica. Recomendación Clase IIb, Nivel 
de evidencia C.

La decisión con respecto a los pacientes con estenosis carotídea y enfermedad coronaria en plan de cirugía 
cardíaca debe ser tomada por un equipo multidisciplinario. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C.
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En los pacientes con EAMI que requieren revascularización coronaria se suele priorizar el tratamiento de 
la EC, excepto en el caso de la isquemia crítica, donde se deberán evaluar riesgos y beneficios de la estrategia, 
según estadio clínico y tipo de procedimiento (endovascular vs. cirugía). Recomendación Clase I, Nivel de 
evidencia C.

En pacientes en plan de endarterectomía carotídea electiva, puede considerarse la evaluación preoperatoria 
de EC incluyendo CCG y revascularización coronaria. Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia B.

Tabla 1. Características clínicas y de imágenes asociadas con un mayor riesgo de stroke tardío en pacientes con 
estenosis carotídea asintomática del 60-99% tratados médicamente

Clínica 	 AIT/stroke contralateral 

Imagen cerebral 	 Infarto homolateral silente 

Ultrasonido  	 Progresión de la estenosis > 20% 

	 Microembolización espontánea en Doppler transcraneal 

	 Reserva vascular cerebral alterada 

	 Placas de gran tamaño (> 40 mm2) 

	 Placas ecolucentes 

	 Área negra yuxtaluminal aumentada (hipoecogénica) 

Angiografía por resonancia magnética 	 Hemorragia intraplaca 

	 Núcleo necrótico rico en lípidos 

3.4. ¿Cuál es el tratamiento médico farmacológico para el paciente con enfermedad arterial 
multiterritorio? 
Como planteamos desde el inicio, el paciente con EAMT es un paciente de muy alto riesgo; de hecho, se lo con-
sidera un fenotipo de enfermedad vascular “maligno”, por lo tanto, debe tener un tratamiento no farmacológico 
y farmacológico óptimo con metas de prevención secundaria estrictas. Todo paciente con enfermedad vascular 
que afecte a más de un territorio vascular debe recibir estatinas y/o ezetimibe y/o ácido bempedoico y/o inhibi-
dores de PCSK 9 para llegar a un nivel de LDL en sangre inferior a 55 mg/dL. Desde el punto de vista local, en 
los pacientes con EAMI las estatinas demostraron mejorar la distancia de marcha. En pacientes con estenosis 
carotídea asintomática, el tratamiento médico óptimo ha demostrado un riesgo de ACV homolateral al año menor 
del 1%. (19, 20) 

Las guías de la Sociedad Europea de Hipertensión arterial (HTA) recomiendan una tensión arterial (TA) sistó-
lica menor de 130 mm Hg y diastólica menor de 80 mm Hg en los pacientes con enfermedad multiterritorio. (21) 

En lo que respecta a la antiagregación plaquetaria, todo paciente con enfermedad vascular de un territorio 
o más debe recibir antiagregantes plaquetarios, aspirina o clopidogrel. (22) 

A pesar de todos los intentos de disminuir el riesgo, existe un riesgo residual más allá del tratamiento médico 
óptimo, como se observó en el estudio EUCLID.

Este riesgo residual trombótico en pacientes con alto riesgo de eventos sentó la hipótesis del estudio COM-
PASS (Cardiovascular Outcomes for People Using Anticoagulation Strategies) en el cual se evaluó la estrategia 
de bloqueo dual (inhibición de la ciclooxigenasa y del factor X de la coagulación) con dosis bajas de aspirina y 
dosis bajas de rivaroxabán con AAS sola. El estudio debió ser suspendido prematuramente por beneficio de la 
combinación rivaroxabán 2,5 mg cada 12 horas más AAS 100 mg en los análisis interinos, cuando había ocurrido 
el 50% de los eventos preespecificados. El costo de este beneficio es un incremento del riesgo de sangrado y la 
necesidad de tratar 76 pacientes para reducir uno de los eventos combinados, 142 para una muerte y 83 pacientes 
para producir un sangrado mayor. (23) 

En pacientes con EAMI que se sometieron a una revascularización de la extremidad inferior, los resultados 
del ensayo VOYAGER PAD (Vascular Outcomes study of ASA along with rivaroxaban in endovascular or surgi-
cal limb revascularization for peripheral artery disease) mostraron que rivaroxabán 2,5 mg dos veces al día más 
aspirina vs. placebo más aspirina redujo el end point primario (isquemia aguda, amputación mayor, ACV, IAM 
y muerte cardiovascular), en aproximadamente un 15%, con un número necesario para tratar a fin de prevenir 
un primer evento de 39 a los tres años en los 6564 pacientes del estudio. (24) 

En este análisis preespecificado se exploró el número de eventos primarios y totales en la población de estudio. 
Durante una mediana de 28 meses después de la revascularización, hubo un total de 4714 eventos vasculares 
primarios y posteriores, incluidos 1614 eventos de criterio de valoración principal y 3100 eventos vasculares. (24)
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Los resultados mostraron que rivaroxabán redujo los eventos primarios totales en un 14% (intervalo de confian-
za [IC] 95%: 0,75-0,98; p = 0,02) y los eventos vasculares totales en un 14% (IC 95%,: 0,79-0,95; p = 0,003). (24)

Los autores señalan que “los beneficios deben balancearse con el riesgo de hemorragia”. La hemorragia 
mayor TIMI aumentó en un 43% con rivaroxabán (62 frente a 44 eventos con placebo) y la “hemorragia mayor 
ISTH, una medida más sensible, fue similar en términos relativos (aumento del 42%)” pero con 140 frente a 
100, respectivamente. 

El grupo que se encuentra en los de mayor beneficio de la estrategia dual (bloqueo de la vía de la ciclooxige-
nasa y bloqueo de la trombina) son los pacientes con enfermedad polivascular. (24) 

Recomendaciones
Todo paciente con EAMT debe recibir antiagregación plaquetaria (aspirina o clopidogrel). Recomendación 
Clase I, Nivel de evidencia C.

Todo paciente con EAMT debe recibir estatinas y/o ezetimibe y/o ácido bempedoico y/o IPCSK 9 si fuera 
necesario para llegar a un LDL menor de 55 mg/dL. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C.

Todo paciente con EAMT debe cumplir con las metas de presión arterial menor de 130-80 mm Hg. Reco-
mendación Clase I, Nivel de evidencia C.

El paciente con EAMT debe ser evaluado para recibir aspirina más rivaroxabán 2,5 mg cada 12 horas sin 
elevado riesgo de sangrado. Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia A.
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4. ENFERMEDAD ATEROSCLERÓTICA DE ARTERIAS CARÓTIDAS Y VERTEBRALES

4.1 Introducción 
4.1.1 ¿Cuál es la importancia de la enfermedad carotídea y vertebral? 
En el presente Consenso, con los términos “enfermedad carotídea” (EC) y “enfermedad vertebral” (EV) haremos 
referencia a la enfermedad aterosclerótica de dichas arterias, salvo aclaración en sentido contrario. Las lesiones 
ateromatosas de estos vasos se desarrollan con mayor frecuencia en la bifurcación de la carótida primitiva, en el 
origen de las carótidas interna y externa o en el ostium de la arteria vertebral. El territorio carotídeo, correspon-
diente a la arteria carótida interna (ACI), que es la rama de la arteria carótida primitiva que irriga el cerebro, 
es de gran importancia, ya que comprende el de: 
•	 La arteria oftálmica, que irriga el globo ocular. 
•	 La arteria cerebral anterior, que irriga la cara medial de los lóbulos frontal y parietal y el cuerpo calloso, y, 

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

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

•	 La arteria comunicante posterior, que anastomosa la ACI a la arteria cerebral posterior. 
El territorio vertebrobasilar es el irrigado por las arterias vertebrales (AV), el tronco basilar y sus ramas 

terminales, las arterias cerebrales posteriores. Estas últimas irrigan el lóbulo occipital y la cara ventral del 
lóbulo temporal. El resto del sistema irriga el tronco en su totalidad y parte del tálamo, a través de las arterias 
colaterales perforantes y circunferenciales cortas. Por medio de las arterias cerebelosas (circunferenciales largas) 
irriga el cerebelo y sus pedúnculos. 

Dado que el 80% del flujo cerebral depende del territorio carotídeo, la estenosis carotídea es de mayor riesgo 
que la estenosis vertebral. (1) 

 
4.1.2 ¿Cuál es la fisiopatología de la ateromatosis carotídea y vertebral? 
La fisiopatología de la ateromatosis carotídea y vertebral es similar a la de otras arterias. Se produce una inicial 
acumulación lipoproteica en la capa íntima arterial, que por metabolismo oxidativo genera citoquinas y adhesión 
molecular, induciendo la captación y migración de monocitos hacia la pared. Estos evolucionan a macrófagos 
impregnados de lípidos (células espumosas), que liberan a su vez citoquinas, oxidantes y metaloproteinasas. Las 
células musculares lisas migran de la capa media a la íntima, proliferan y forman una matriz extracelular. Los 
lípidos extracelulares se acumulan en un núcleo central rodeado de una capa de tejido conectivo que a menudo 
se calcifica. La placa aterosclerótica así conformada crece, estrecha la luz y a veces se ulcera. Puede mantenerse 
asintomática, o bien causar ataques isquémicos transitorios (AIT) o accidentes cerebrovasculares (ACV) isqué-
micos. (2) 

 
4.1.3 ¿Cuáles son los principales factores de riesgo? 
El riesgo de enfermedad arterial periférica aumenta de manera pronunciada con la edad y la exposición a fac-
tores de riesgo cardiovascular mayores, como el tabaquismo, la hipertensión arterial (HTA), la dislipidemia y la 
diabetes. (3) Por otra parte, dado que la aterosclerosis suele ser un proceso generalizado, la presencia de esta en 
un territorio vascular aumenta la probabilidad de descubrir otros territorios afectados. Por lo tanto, además del 
riesgo de eventos cerebrovasculares, los pacientes con enfermedad de las arterias carótidas, ya sea sintomática o 
asintomática, también tienen riesgo de infarto de miocardio (IM) y muerte de causa cardíaca. En este contexto, 

https://doi.org/10.1016/j.jvs.2011.03.284
https://doi.org/10.1002/14651858.CD000123.pub2
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehu080
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehu080
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehn534
https://doi.org/10.1056/NEJMoa2000052
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resulta de fundamental importancia la prevención cardiovascular general, más allá del tratamiento de la enfer-
medad relacionada con la localización específica de la aterosclerosis. (4, 5) 

 
4.1.4 ¿Cuáles son las etiologías del accidente cerebrovascular/ataque isquémico transitorio y los mecanismos 
de isquemia? 
El 15 a 20% de los ACV son hemorrágicos (hemorragias intracraneales o subaracnoideas), mientras que el 20% 
de los eventos isquémicos son vertebrobasilares. La clasificación TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke 
Treatment) para AIT/ACV isquémico incluye cinco categorías: 1) aterosclerosis de grandes arterias: definida 
como estenosis igual al 50% o mayor, u oclusión de una arteria extracraneal o intracraneal, 2) cardioembólico, 
3) oclusión de vasos pequeños, 4) otras etiologías (arteritis, disección) y 5) etiología indeterminada (esta a su vez 
incluye dos categorías posibles: ninguna causa identificada e investigación incompleta al momento). (6) 

Por otra parte, los mecanismos de isquemia en contexto de aterosclerosis pueden ser: 1) embolia arterio-
arterial de un trombo formado en una placa aterosclerótica; 2) ateroembolia de cristales de colesterol u otros 
componentes de la placa, 3) oclusión trombótica aguda de una arteria extracraneal resultante de la rotura de la 
placa, 4) desintegración estructural de la pared arterial como resultado de disección o hematoma subintimal y 5) 
perfusión cerebral reducida como resultado de estenosis crítica u oclusión causada por el crecimiento progresivo 
de la placa. (1) 

 
4.1.5 ¿Cuáles son las manifestaciones clínicas de la enfermedad carotídea? 
La EC puede ser asintomática o manifestarse como: 1) AIT: es un episodio de disfunción focal del cerebro, la 
retina o la médula espinal que dura menos de 24 horas y es de origen vascular no traumático; (7) 2) AIT crescen-
do: múltiples AIT en un período de tiempo corto, definido por algunos como más de dos AIT en 24 horas, (8) o 
al menos tres eventos en siete días, (9) con una recuperación completa entre ellos; 3) ictus, stroke o ACV: es una 
disfunción neurológica focal (no global) de inicio súbito, con síntomas que duran más de 24 horas (o causan la 
muerte en menos de 24 horas), que es de origen vascular no traumático; (7) 4) ictus, stroke o ACV en evolución: 
es un déficit neurológico fluctuante (sin recuperación completa) o un déficit neurológico que empeora progresi-
vamente durante 24 horas. (8) 

 4.1.6 ¿Cuál es la prevalencia actual de stroke/ataque isquémico transitorio? 
Si bien no contamos con datos completos de prevalencia en nuestra región, en países desarrollados, el stroke/AIT 
es uno de los principales problemas de salud. Por ejemplo, en Europa se producen 1,4 millones de strokes cada 
año. (10) Esta entidad representa 1,1 millones de muertes anuales en dicha población y es la segunda causa de 
muerte más común después de la enfermedad arterial coronaria. (10) Se presume que el número de europeos 
que viven con stroke como condición crónica puede aumentar en un 25% de 3,7 millones (2015) a 4,6 millones 
(2035), como resultado del envejecimiento de la población. (11) 

La proporción de eventos cerebrovasculares causados por lesiones carotídeas se encuentra en descenso, con 
aumentos proporcionales de eventos cardioembólicos. Dichos cambios en la población pueden ser atribuidos a 
disminuciones en los valores de colesterol total, colesterol de lipoproteínas de baja densidad (LDL-C) y presión 
arterial (PA), asociados a aumentos en los valores de colesterol de lipoproteínas de alta densidad (HDL-C) e 
incrementos significativos en las prescripciones de antiplaquetarios, antihipertensivos y estatinas. (12, 13) 

 
4.2 Métodos diagnósticos 
¿Cuáles son los métodos diagnósticos más útiles para evaluar la enfermedad carotídea? 

 
4.2.1 Ultrasonido 
El ultrasonido (US) es el método más utilizado para el diagnóstico de la EC y suele ser el método de imagen de 
primera línea. Permite detectar la presencia de placas de ateroma, caracterizar su morfología y determinar el 
grado de obstrucción de la carótida. De este modo, el eco-Doppler (ED) aporta la valoración hemodinámica de 
una lesión a partir de las medidas de velocidades por Doppler y el cálculo de cocientes. Se deben utilizar múltiples 
criterios para un cálculo más fiable de la severida de la estenosis. (14) Para información más detallada al respecto, 
se sugiere consultar el Consenso de Ecografía Doppler Vascular. (15) 

Se trata de un método no invasivo, repetible, económico, que no utiliza radiaciones ionizantes y de rápida 
ejecución. En manos expertas, cuenta con una sensibilidad del 94% y una especificidad del 92% para diagnosticar 
estenosis carotídea del 60 al 99%. (16) Presenta las desventajas de ser dependiente del operador. (1, 14) 

 
4.2.2 Angiografía por tomografía computarizada 
La angiografía por tomografía computarizada (angio-TC) aporta una excelente descripción anatómica de la luz 
de la arteria carótida y permite obtener imágenes de los tejidos blandos y óseos adyacentes. Las imágenes obte-
nidas después de una reconstrucción tridimensional son relativamente precisas en la valoración del diámetro de 
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la luz residual. La angio-TC es de utilidad en pacientes con tortuosidades arteriales importantes, calcificación 
extensa, cuello corto, bifurcación alta de la arteria carótida común y cuando es necesaria la visualización de los 
segmentos vasculares intracraneales y extracraneales. (17, 18) 

Con el uso de la angio-TC multicorte se puede caracterizar la morfología de la placa carotídea con cortes más 
finos (0,5 a 1,0 mm) y menor volumen promedio, haciendo un análisis más detallado de la composición de la 
placa en relación con la presencia de calcificaciones, tejido fibroso, contenido lipídico y, con menor frecuencia, 
las hemorragias dentro de la placa o la presencia de trombos adheridos. La existencia de áreas cálcicas extensas 
puede dificultar la caracterización de la placa o la determinación del grado de estenosis. (17-20) Su uso está 
limitado en pacientes con deterioro moderado a grave de la función renal. (21) 

 
4.2.3 Angiografía por resonancia magnética 
La angiografía por resonancia magnética (angio-RM) es una técnica frecuentemente utilizada para evaluar las 
arterias carótidas del cuello en dos o tres dimensiones. Las secuencias utilizadas habitualmente son el tiempo de 
vuelo sin contraste y la modalidad dinámica con gadolinio desde el cayado de la aorta hasta la circulación cerebral. 
Estas técnicas proporcionan imágenes tridimensionales de la bifurcación carotídea, con buena sensibilidad en la 
detección de estenosis de alto grado. (22) Con la utilización de gadolinio (dinámicas) existen numerosas ventajas, 
ya que el contraste paramagnético intravascular mejora las imágenes y disminuye los artefactos. Estas técnicas 
son precisas en la identificación de estenosis de alto grado y oclusión de la ACI, pero son menos exactas en la 
detección de estenosis moderadas. (23-25) La sensibilidad para la identificación de oclusión y estenosis grave de 
la arteria carótida es del 99% y del 95%, con una especificidad del 99% y 93%, respectivamente. (26) 

Las imágenes de T1 y T2 de la resonancia magnética convencional sirven para el estudio de la placa en busca 
de signos de vulnerabilidad como la rotura de la capa fibrosa (RCF), la presencia de hemorragia intraplaca (HIP) 
o de un núcleo lipídico importante (NLI). Las placas sintomáticas están asociadas con la presencia de estos sig-
nos de vulnerabilidad. (27, 28). La angio-RM no es un estudio dependiente del operador, pero es más costosa y 
necesita mayor tiempo de realización en comparación con el ED. Otras limitaciones menos frecuentes dependen 
del estado crítico del paciente, claustrofobia, marcapasos o implantes ferromagnéticos. (23-25) Por último, la 
insuficiencia renal es una contraindicación relativa para el uso de gadolinio. (29) 

4.2.4 Angiografía digital 
La angiografía digital (AD) sigue siendo el método diagnóstico de referencia con el cual se comparan los demás 
estudios de imágenes vasculares utilizados en pacientes con enfermedad vascular extracraneal. Hay varios métodos 
para medir las estenosis en la ACI, pero generan resultados muy diferentes entre sí. Los dos métodos principales 
derivan de los estudios ECST (European Carotid Surgery Trial) (30) y NASCET (North American Symptomatic 
Carotid Endarterectomy Trial). (31) Este último se ha adoptado como método de referencia actualmente. (11) 

Ambos métodos utilizaron el diámetro del lumen residual como numerador. En ECST, el denominador era el 
diámetro estimado del vaso donde se midió la luz residual (generalmente el bulbo carotídeo). (30) En NASCET, 
el denominador era el diámetro de la ACI libre de enfermedad por encima de la estenosis, donde las paredes 
de los vasos eran paralelas (Figura 1). (31) Una estenosis por NASCET del 50% equivale a una obstrucción del 
75% por ECST, mientras que una obstrucción con método de NASCET del 70% equivale a 85% con ECST. (32) 

Las causas más importantes para no utilizar la AD como método de rastreo son los costos y los riesgos aso-
ciados. (33) 

4.2.5 ¿Qué estrategias podemos adoptar en la evaluación por imágenes de la enfermedad carotídea? 
 Durante los estudios ECST y NASCET, ambos publicados a principios de la década del 90, todos los participantes 
se sometieron a una angiografía intraarterial. Como mencionamos, esta conducta actualmente se ha abandonado 
debido al stroke relacionado con dicho procedimiento. En el estudio ACAS, la muerte/stroke a los 30 días después 
de la endarterectomía arterial carotídea (EAC) fue del 2,3%, pero la mitad de los strokes perioperatorios estaban 
relacionados con angiografía invasiva. (33) 

El eco-Doppler es la modalidad de imagen de primera línea debido a su bajo costo y accesibilidad, y existen 
criterios de consenso para diagnosticar la gravedad de la estenosis. (15, 34-36) 

Las alternativas incluyen angio-TC o angio-RM, que pueden visualizar simultáneamente el arco aórtico, los 
troncos supraaórticos, la bifurcación carotídea, la ACI distal y la circulación intracraneal, lo cual es importante 
si se está considerando el implante de stent carotídeo (ISC). En un metanálisis de Evaluación de Tecnología 
Sanitaria de 41 estudios no aleatorizados, el ED, la angio-RM y la angio-TC fueron equivalentes en la detección 
de estenosis significativas, pero se aconsejó que los centros que confían en el ED antes de una endarterectomía 
carotídea deberían realizar un segundo ED, preferiblemente por un segundo operador. (26) Una combinación de 
dos modalidades de imagen (ED + angio-TC o ED + angio-RM) mejora la precisión y es una práctica habitual 
en muchos centros. (37) 
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Recomendaciones de diagnóstico 
La ecografía Doppler de vasos del cuello debe efectuarse en pacientes con signos y/o síntomas de stroke/AIT. 
Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. (1,3) 

Para los pacientes que se someten a una evaluación de la extensión y la gravedad de la estenosis carotídea 
extracraneal, se recomienda la ecografía Doppler (como prueba de imagen de primera línea), la angiografía por 
tomografía computarizada y/o la angiografía por resonancia magnética. Recomendación Clase I, Nivel de 
evidencia B. (26,37) 

Para los pacientes con endarterectomía carotídea se recomienda que la estimación de la estenosis por ecografía 
Doppler se corrobore con angiografía por tomografía computarizada o una angiografía por resonancia magnética 
cuando se encuentren disponibles estos métodos. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C. (26) 

En los pacientes en los que se está considerando la revascularización carotídea, se recomienda que la estima-
ción de la estenosis por ecografía Doppler sea corroborada eventualmente por una segunda ecografía Doppler 
en aquellos centros de referencia con experiencia en esta modalidad diagnóstica. Recomendación Clase I, 
Nivel de evidencia C. (26) De todos modos, el presente Consenso sugiere la corroboración en estos casos con 
un estudio angiográfico no invasivo. 

En pacientes en los que se está considerando el implante de stent carotídeo, se recomienda que cualquier 
estudio de ultrasonido sea seguido por una angiografía por tomografía computarizada o una angiografía por reso-
nancia magnética, que proporcionarán información adicional sobre el arco aórtico, así como sobre la circulación 
extracraneal e intracraneal. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. (26) 

Para los pacientes con enfermedad aterosclerótica en quienes se está considerando la revascularización, no 
se recomienda la angiografía por sustracción digital intraarterial para el diagnóstico, a menos que haya discre-
pancias significativas en las imágenes no invasivas. Recomendación Clase III, Nivel de evidencia B. (26) 

Se recomienda la revisión por parte de un equipo multidisciplinario para llegar a decisiones consensuadas 
concernientes a las indicaciones y el tratamiento de pacientes con estenosis carotídea con respecto a la endarte-
rectomía arterial carotídea, el implante de stent carotídeo o la terapia médica óptima. Recomendación Clase 
I, Nivel de evidencia C. (38) 

 

Fig. 1. Método de medición de la estenosis carotídea por NASCET/ECST. Tomada de cita 15. 
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4.3 Enfermedad carotídea asintomática 
4.3.1 ¿Cómo se define la estenosis carotídea asintomática? 
Una estenosis de la arteria carótida asintomática (ECAS) se refiere a una obstrucción detectada en pacientes 
sin antecedentes clínicos de stroke isquémico, AIT u otros síntomas neurológicos que puedan atribuirse a di-
chos vasos. La estenosis carotídea en este contexto se refiere a una obstrucción > 50 % de la ACI extracraneal 
estimada mediante los métodos mencionados previamente. (3, 11, 15) Según las definiciones de los principales 
estudios clínicos, la estenosis carotídea se define como sintomática cuando se relaciona con síntomas en los 6 
meses precedentes, y como asintomática cuando no se pueden identificar síntomas previos o cuando los síntomas 
aparecieron más de 6 meses antes. (3, 11, 33, 39) 

 
4.3.2 ¿Cuál es la prevalencia de estenosis carotídea asintomática? 
La prevalencia de ECAS > 50% y > 70% en 23 706 personas reclutadas de cuatro cohortes basadas en la población 
general fue del 2% y el 0,5%, respectivamente. (40) La Tabla 1 detalla la prevalencia de ECAS > 50% y >70 %, 
estratificadas por edad y sexo, utilizando el ED como método de screening en la población general. El rendimiento 
para encontrar ECAS > 70% mediante cribado no seleccionado de pacientes menores de 80 años sería < 2%, lo 
que no es costo/efectivo ni clínicamente efectivo. (40) 

 

Tabla 1. Prevalencia de estenosis > 50% y > 70% por ecografía Doppler en la población general. 
Tomada de cita 40 

 
Edad (años) 	 Estenosis (%) 	 Prevalencia de (%) estenosis 	  
 	  	 Hombres  	 Mujeres  

< 50 	 > 50 	 0,2 	 0,0 

 	 > 70 	 0,1 	 0,0 

50-59 	 > 50 	 0,7 	 0,5 

 	 > 70 	 0,2 	 0,1 

60-69 	 > 50 	 2,3 	 2,0 

 	 > 70 	 0,8 	 0,2 

70-79 	 > 50 	 6,0 	 3,6 

 	 > 70 	 2,1 	 1,0 

≥ 80	 > 50 	 7,5 	 5,0 

 	 > 70 	 3,1 	 0,9 

4.3.3 ¿Está recomendado el screening de enfermedad carotídea asintomática? 
Actualmente contamos con un método de diagnóstico ampliamente disponible y no invasivo como Ecografia 
Doppler, que presenta una sensibilidad del 94% y una especificidad del 92% para diagnosticar estenosis carotídea 
del 60 al 99% en manos expertas. (16) Además, el diagnóstico de EC permitiría la modificación de los factores 
de riesgo y la optimización del tratamiento médico en estos pacientes, independientemente de la gravedad de 
la estenosis. Por otra parte, la ECAS presenta baja prevalencia en la población general, y el stroke en pacientes 
con ECAS ha disminuido durante la última década, atribuido al tratamiento médico óptimo (TMO) y al control 
de los factores de riesgo. (34, 41) En este contexto, no resulta costo/efectivo el cribado de ECAS en la población 
general, lo cual vuelve necesario identificar pacientes con mayor riesgo de presentar una obstrucción carotídea 
significativa. A tal fin, los principales predictores propuestos incluyen: edad > 65 años, sexo masculino, tabaquis-
mo, diabetes mellitus, stroke/AIT previo, enfermedad arterial coronaria o periférica, HTA e hiperlipidemia. (42, 
43) Finalmente, no hay evidencia de que la detección en la población general reduzca el stroke y ningún ensayo 
clínico aleatorizado (ECA) ha evaluado los beneficios de la detección frente a la no detección de ECAS. (11) 

Si bien no existe un criterio unificado acerca de qué subgrupo de pacientes debería someterse a screening de 
ECAS, todas las guías de práctica clínica vigentes desaconsejan las pruebas de detección de rutina. La recomen-
dación más avalada es evaluar a los pacientes con dos o más factores de riesgo, siempre que estén dispuestos a 
considerar la EAC o el ISC si se encuentra una estenosis significativa. (1, 11, 44-47) 
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Recomendaciones de cribado (screening) 
No se recomienda el cribado poblacional de rutina para la estenosis carotídea asintomática. Recomendación 
Clase III, Nivel de evidencia C. (1, 11, 44-47) 

Para los pacientes con dos o más factores de riesgo vascular, se puede considerar la detección selectiva de 
estenosis carotídea asintomática a fin de optimizar el control de los factores de riesgo y el tratamiento médico. 
El objetivo principal es reducir la morbilidad y mortalidad cardiovascular tardías, más que identificar candidatos 
para intervenciones carotídeas. Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia B. (1, 11, 42-46) 

 
4.3.4 ¿Cuál es el tratamiento médico óptimo para pacientes con enfermedad carotídea asintomática? 
Cambios de estilo de vida 
Los pacientes con EC, ya sea sintomática o asintomática, deben ser aconsejados acerca de cambios en el estilo de 
vida sobre dieta, ejercicio, dejar de fumar y pérdida de peso de ser necesario. Las dietas deben ser ricas en frutas, 
verduras, cereales integrales, frutos secos y legumbres; moderadas en productos lácteos bajos en grasa y maris-
cos; y bajas en carnes procesadas, bebidas azucaradas, cereales refinados y sodio. (48) El tabaquismo aumenta 
la prevalencia de estenosis carotídeas mayores a 70 %, la progresión de la placa y el ictus isquémico. (49, 50) 

Por otra parte, el ejercicio de intensidad moderada a alta confirió una reducción del riesgo relativo del 25% 
en el stroke, (51) mientras que la obesidad se asoció con aumentos importantes de dicho evento (RR [riesgo re-
lativo] 1.64; IC [intervalo de confianza] del 95%: 1,36-1,99). (52) La intensidad de ejercicio recomendada por la 
AHA (American Heart Association) para prevenir enfermedades cardiovasculares es 30 minutos cinco veces a 
la semana para alcanzar al menos 150 minutos a la semana de ejercicio moderado; o 25 minutos tres veces a la 
semana para alcanzar al menos 75 minutos a la semana de actividad vigorosa. (53) 

 
Recomendaciones de cambios de estilo de vida 
Para pacientes con enfermedad carotídea asintomática y sintomática se recomienda asesoramiento conductual 
a fin de promover una dieta saludable, dejar de fumar y realizar actividad física. Recomendación Clase I, 
Nivel de evidencia B. (48-52) 

 
Terapia hipolipemiante 
Aunque ningún ensayo clínico aleatorizado ha evaluado el tratamiento hipolipemiante en pacientes con ECAS, 
un análisis post hoc del ensayo ACST-1 (Asymptomatic Carotid Surgery Trial-1) informó que los pacientes que 
tomaban estatinas tenían tasas más bajas de stroke no perioperatorio a los 10 años frente a los que no recibían 
estatinas (13,4% vs. 24,1%). (54) Dado que los pacientes con ECAS presentan tasas más altas de eventos cardio-
vasculares y las estatinas poseen bajas tasas de efectos adversos, se recomienda el uso de estas (con ezetimibe o 
sin él), independiente de la edad y la presencia de hiperlipidemia, en este subgrupo. (11, 55, 56) En la actualidad 
falta evidencia para respaldar objetivos específicos de C-LDL en pacientes con ECAS. Los inhibidores de la pro-
proteína convertasa subtilisina/kexina tipo 9 (PCSK9) pueden considerarse una alternativa en pacientes que no 
toleran las estatinas o el ezetimibe. (11, 57, 58) 

Recomendaciones de terapia hipolipemiante 
En pacientes con estenosis carotídea asintomática se recomienda la terapia hipolipemiante con estatinas (con 
ezetimibe o sin él) para la prevención a largo plazo de accidentes cerebrovasculares, infarto de miocardio y otros 
eventos cardiovasculares. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. (11, 54, 55) 

Para los pacientes con estenosis carotídea asintomática con dislipidemia que no toleran las estatinas, con 
ezetimibe o sin él, se debe considerar la terapia hipolipemiante con ácido bempedoico y/o inhibidores de PCSK9. 
Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. (11, 57, 58) 

 
Tratamiento de la hipertensión arterial 
La HTA aumenta la probabilidad de desarrollar ECAS, y el tratamiento en adultos con estenosis de carótida 
interna (frente a placebo) reduce la progresión de la obstrucción (14% frente a 31%; p = 0,02). (59, 60) Ningún 
ECA ha evaluado el tratamiento antihipertensivo para la prevención del stroke en pacientes con ECAS, pero en 
un metanálisis de 61 estudios observacionales (1 millón de adultos), hubo una relación entre la PA y el stroke o la 
muerte. Entre los 40 y los 69 años, cada aumento de 20 mm Hg en la presión arterial sistólica (PAS) o de 10 mm 
Hg en la presión arterial diastólica (PAD) se asoció con un aumento del doble en stroke/muerte. Las diferencias 
en la morbilidad/mortalidad vascular fueron menos significativas en pacientes de 80 a 89 años. La influencia 
de la edad fue similar en hombres y mujeres, así como para isquemia cerebral frente a hemorragia. (61) De este 
modo, el tratamiento antihipertensivo está recomendado en pacientes con estenosis carotídea (asintomática o 
sintomática) e hipertensión. Los esquemas terapéuticos y objetivos pueden consultarse en las respectivas Guías 
y Consensos (62, 63). 

 



18 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 5 /  2025

Recomendaciones de manejo de la hipertensión arterial 
En pacientes con estenosis carotídea asintomática o sintomática e hipertensión arterial se recomienda tratamiento 
antihipertensivo. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A. (11, 62, 63) 

 
Tratamiento de la diabetes mellitus 
 Los pacientes con diabetes mellitus (DM) tienen más probabilidades de sufrir un stroke en comparación con la 
población general sin DM, y el 20% de ellos morirá después de dicho evento. (64) La DM se asocia con una mayor 
prevalencia de ECAS, HTA y alteración del perfil lipídico. (40) A la fecha no existen estudios aleatorizados en 
pacientes con ECAS y DM, pero el tratamiento intensivo (respecto del convencional) con múltiples combinaciones 
de fármacos y la modificación del estilo de vida en pacientes con DM tipo II se asoció con una reducción del RR 
del 60% en eventos cardiovasculares (HR [hazard ratio] 0,41; IC 95%: 0,25-0,69, p < 0,001) y muerte cardiovas-
cular (HR 0,43; IC 95%: 0,19-0,94, p = 0,04). (65) Por lo mencionado, se sugiere un control glucémico óptimo en 
pacientes con DM y ECAS, según las guías de práctica clínica correspondientes. (11, 66, 67) 

 
Recomendaciones de manejo de la diabetes mellitus 
Para pacientes diabéticos con estenosis carotídea asintomática se recomienda un control glucémico óptimo. 
Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. (11, 66, 67) 

 
¿Está indicada la terapia antiplaquetaria en estenosis carotídea asintomática? 
Solo un ECA (que no mostró beneficio) y un estudio observacional (que sí mostró beneficio) evaluaron la mo-
noterapia antiplaquetaria en pacientes con estenosis carotídea > 50% en TMO. Sin embargo, dos tercios de los 
pacientes con ECAS tienen enfermedad arterial coronaria subclínica, por lo cual podrían beneficiarse de la terapia 
antiplaquetaria. (68) De hecho, en una revisión sistemática de 17 estudios observacionales en 11 391 pacientes 
con estenosis carotídea > 50%, el 63% de las muertes fueron cardíacas (mortalidad cardíaca anual promedio de 
2,9 %). (5) En este sentido, un metanálisis de ensayos de prevención primaria informó que la aspirina confirió 
una reducción del 12% en los eventos vasculares graves, principalmente a través de la reducción del infarto de 
miocardio no fatal, 0,18% frente a 0,23% por año (HR 0,77; IC 95%: 0,67-0,89, p < 0,001). (69) 

No hay datos de estudios aleatorizados a gran escala sobre la eficacia de clopidogrel, dipiridamol, ticagrelor 
o prasugrel en pacientes con ECAS. En pacientes intolerantes o alérgicos a la aspirina, el clopidogrel es una 
alternativa razonable, según la extrapolación de datos de pacientes con stroke isquémico. (70, 71) En sujetos 
intolerantes o alérgicos a la aspirina y el clopidogrel, 200 mg de dipiridamol dos veces al día es una alternativa, 
también según la extrapolación de datos de pacientes con stroke/AIT. (70, 72) 

Respecto del tratamiento antiplaquetario dual, actualmente no hay datos de ECA que respalden el uso de 
aspirina en conjunto con clopidogrel o dipiridamol a largo plazo en pacientes con ECAS, a menos que sea para 
otras indicaciones clínicas. (11) 

En pacientes sometidos a EAC, el ensayo ACE (Aspirin and Carotid Endarterectomy Trial), aleatorizó a 
2849 pacientes con estenosis carotídea sometidos a EAC a recibir cuatro dosis de aspirina (81 mg, 325 mg, 650 
mg, 1300 mg). En un análisis de eficacia, que excluyó a los pacientes que tomaban 650 mg de aspirina antes de 
la aleatorización, el riesgo compuesto de stroke/IM/muerte a los 30 días fue significativamente menor en los pa-
cientes aleatorizados a 81-325 mg de aspirina (3,7%) frente a 650-1300 mg (8,2%; p < 0,001). (73) En pacientes 
alérgicos o intolerantes a la aspirina, las mismas opciones mencionadas previamente pueden utilizarse como 
alternativas. (70, 72) 

En pacientes con ECAS sometidos a implante de stent carotídeo (ISC), los ensayos aleatorizados que com-
pararon EAC con ISC utilizaron aspirina + clopidogrel durante más de 24 horas (74, 75) tres días antes de la 
operación, (76,77) y de dos a cuatro semanas (75, 76) o al menos seis semanas (74, 77) después del procedimiento 
en pacientes con ISC. Luego, la monoterapia antiplaquetaria debe continuarse indefinidamente. (70) La elección 
de tres días de tratamiento con 75 mg diarios de clopidogrel (sin dosis de carga) se basa en la evidencia de que 
el efecto antiplaquetario máximo de clopidogrel se produce después de tres a cinco días de tratamiento. (78) 

 
Recomendaciones de terapia antiplaquetaria 
En pacientes con estenosis carotídea asintomática > 50% se debe considerar la aspirina en dosis bajas (75 a 
325 mg diarios), principalmente para la prevención del infarto de miocardio y otros eventos cardiovasculares. 
Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. (11,69) 

En los pacientes con estenosis carotídea asintomática > 50% que son intolerantes o alérgicos a la aspirina 
se debe considerar la administración de 75 mg diarios de clopidogrel. En caso de intolerancia o alergia tanto 
a la aspirina como al clopidogrel se debe considerar la monoterapia con dipiridamol (200 mg dos veces al día). 
Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. (70) 
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En los pacientes con estenosis carotídea asintomática que se someten a una endarterectomía arterial caro-
tídea se recomienda una dosis baja de aspirina (75 a 325 mg diarios) en lugar de una dosis más alta (> 325 mg 
diarios). Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. (73) 

En los pacientes con estenosis carotídea asintomática a los que se les coloca un stent carotídeo se recomienda 
una terapia antiplaquetaria combinada con aspirina (75 a 325 mg al día) y clopidogrel (75 mg al día). El clopido-
grel (75 mg diarios) debe iniciarse al menos tres días antes de la colocación del stent o como una dosis de carga 
única de 300 mg administrada en casos urgentes. La aspirina y el clopidogrel deben continuarse durante al me-
nos cuatro semanas después de la colocación del stent; luego, la monoterapia antiplaquetaria debe continuarse 
indefinidamente. Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. (70, 74-78)  

¿Está indicada la terapia antiplaquetaria en combinación con anticoagulantes orales directos en enfermedad 
carotídea asintomática? 
El ensayo COMPASS (Cardiovascular Outcomes for People Using Anticoagulation Strategies) aleatorizó a 27 
395 pacientes con enfermedad aterosclerótica estable, definida como enfermedad arterial coronaria, enfermedad 
arterial periférica o EC (EAC/ISC previos o ECAS > 50%) a 100 mg de aspirina con cubierta entérica al día (n 
= 9126), combinación de dosis bajas de rivaroxabán (2,5 mg dos veces al día) más 100 mg de aspirina al día (n = 
9152) o 5 mg de rivaroxabán dos veces al día (n = 9117). Después de una media de seguimiento de 23 meses, el 
punto final compuesto de stroke, IM o muerte cardiovascular se redujo de forma estadísticamente significativa 
del 5,4% en pacientes con aspirina sola al 4,1% con dosis bajas de rivaroxabán + aspirina (HR 0,76; IC 95%: 
0,66-0,86, p < 0,001). Sin embargo, hubo una tasa más alta, estadísticamente significativa, de complicaciones 
hemorrágicas mayores con el tratamiento combinado (3,1% vs. 1,9%: HR 1,7; IC 95%: 1,4-2,05, p < 0,001). (79) 

A pesar de estos resultados alentadores, con beneficios similares en pacientes con EC y aquellos con enferme-
dad arterial periférica y coronaria, el análisis de subgrupo de los pacientes con ECAS no mostró una reducción 
estadísticamente significativa en el punto final compuesto con aspirina (6,1%) vs. dosis bajas de rivaroxabán + 
aspirina (3,9%) (HR 0,63; IC 95%: 0,38-1,05, p = 0,07). (80) Por lo anterior, se requieren más ensayos antes de 
recomendar dosis bajas de rivaroxabán + aspirina como tratamiento antitrombótico de rutina en pacientes con 
ECAS. Actualmente, ninguna otra guía recomienda dosis bajas de rivaroxabán + aspirina en este subgrupo de 
pacientes. (11, 44, 81, 82) 

 
4.3.5 ¿En qué pacientes está indicada la endarterectomía carotídea? 
Los tres principales ensayos controlados y aleatorizados en pacientes asintomáticos fueron el ACAS (Asympto-
matic Carotid Atherosclerosis Study), el ACST-1 (Asymptomatic Carotid Surgery Trial-1) y el VACS (Veterans 
Affairs Co-operative Study). Dichos estudios compararon EAC más TMO versus TMO solo, incluyendo en total 
5526 pacientes con ECAS. (33, 39, 83) Es importante considerar que el TMO en el momento en que se realiza-
ron dichos ensayos difería del indicado actualmente. Por ejemplo, en el estudio VACS ningún paciente recibió 
estatinas, mientras que solo el 13% de los pacientes del ACAS recibieron tratamiento hipolipemiante y un 32% 
en ACST-1. (33, 39, 83) 

Por otra parte, en los ensayos VACS y ACAS, la mitad de todos los strokes perioperatorios en pacientes con 
EAC ocurrieron después de la angiografía invasiva. (33, 83) Este es uno de los motivos por los cuales dicho método 
diagnóstico encuentra reducidas sus indicaciones en la actualidad. En cuanto a los resultados, VACS no informó 
diferencias en ningún stroke a los cuatro años. (83) ACST encontró que la EAC confirió reducciones notables en 
cualquier stroke a los 5 y 10 años, (54) mientras que ACAS registró reducciones notables en el ictus homolateral 
y cualquier stroke a los cinco años con EAC. (33) Es importante notar que parte de los beneficios de reducción 
de stroke incluyen la disminución de eventos en el lado contralateral al intervenido. 

A pesar de las limitaciones mencionadas previamente, estos estudios han aportado información que funda-
menta algunas conductas actuales. Por ejemplo, en el ACST-1, la mitad de los mayores de 75 años que fueron 
aleatorizados a EAC murieron en menos de cinco años y, una vez que se incluyeron los riesgos perioperatorios 
(3,7%), no hubo evidencia de que la cirugía confiriera beneficios en pacientes mayores de 75 años. (39) Sin em-
bargo, los pacientes seleccionados mayores de 75 años con una expectativa de vida prevista de más de cinco años 
y al menos una característica clínica o de imágenes que pueda hacer que tengan un “mayor riesgo de stroke en 
TMO” podrían beneficiarse de la intervención. (11) 

Con respecto a la severidad de la estenosis, tanto ACST-1 como ACAS informaron que el aumento de la gravedad 
de la obstrucción no se asoció con tasas más altas de stroke en pacientes con TMO. (33, 54) En este sentido, un 
metanálisis de seis ECA y 35 estudios observacionales (n = 16 178) refirió que las tasas de stroke homolateral eran 
de 1,9/100 pacientes-año en ECAS de 50- 69% mientras que en ECAS de 70-99 % eran de 2,1/100 pacientes-año 
(p = 0,43). (41) Dicho estudio, además informó tasas de stroke homolateral de 2,3/100 personas-año en ensayos 
que completaron el reclutamiento antes del año 2000 frente a 1,0/100 personas-año para la década 2000-2010 (p 
< 0,001), remarcando la mejor evolución de estos pacientes con las mejoras del TMO, independientemente del 
grado de estenosis. (41) 
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Si bien otros análisis han tratado de aportar claridad sobre este punto, la heterogeneidad de los grupos de 
pacientes incluidos en los diferentes ensayos no permite obtener conclusiones sólidas al respecto. En primer 
lugar, el TMO recibido en estudios que completaron el reclutamiento en la década de 1980 y principios de la de 
1990, no es comparable con el de la era moderna. (41) Por otra parte, la inclusión de pacientes con ECAS y an-
tecedentes de stroke/AIT contralateral (considerado uno de los criterios mayores de riesgo de stroke en TMO) u 
otras características de alto riesgo en las imágenes en algunos de los estudios, podrían justificar las diferencias 
en la incidencia de stroke/AIT homolateral tardío, independientemente de la severidad de la estenosis. (84-86) El 
estudio CREST-2 (Carotid revascularization for primary prevention of stroke), actualmente en curso, proporcio-
nará datos contemporáneos con respecto a si la ECAS > 80% se asocia con mayor riesgo de stroke en el contexto 
del TMO moderno. (11) 

¿Qué pacientes se encuentran en riesgo con tratamiento médico óptimo? 
Actualmente no existe consenso entre las principales Guías de Práctica Clínica respecto de cuándo es necesa-
ria la intervención de pacientes con ECAS (3, 11, 44, 82, 86-88). De todos modos, la mayoría de las Sociedades 
Científicas reconoce que el tratamiento invasivo debe considerarse en aquellos pacientes con expectativa de 
vida mayor de 5 años y características clínicas o de imágenes de alto riesgo de stroke, a pesar del TMO. Estas 
son: infarto silente en angio-TC/angio-RM, progresión de estenosis > 20%, área de placa grande o área negra 
yuxtaluminal grande, ecolucencia de placa, hemorragia intraplaca en angio-RM, deterioro de la reserva vascular 
cerebral (RVC) y al menos una señal de microembolización espontánea durante la monitorización > 1 hora de 
Doppler transcraneal (Tabla 2). (3, 11, 89-98) 

Tabla 2. Características clínicas y de imágenes asociadas con un mayor riesgo de stroke tardío en pacientes con 
estenosis carotídea asintomática del 50-99% tratados médicamente. Tomada de citas 3 y 11

Clínica 	 AIT/stroke contralateral 

Imagen cerebral 	 Infarto homolateral silente 

Ultrasonido  	 Progresión de la estenosis > 20% 

	 Microembolización espontánea en Doppler transcraneal 

	 Reserva vascular cerebral alterada 

	 Placas de gran tamaño (> 40 mm2) 

	 Placas ecolucentes 

	 Área negra yuxtaluminal aumentada (hipoecogénica) 

Angiografía por resonancia magnética 	 Hemorragia intraplaca 

	 Núcleo necrótico rico en lípidos 

Recomendaciones de endarterectomía arterial carotídea 
Para los pacientes de riesgo quirúrgico promedio con una estenosis asintomática del 60-99% se debe considerar 
la endarterectomía arterial carotídea, en presencia de una o más características clínicas o de imágenes que pue-
dan estar asociadas con un mayor riesgo de stroke tardío, siempre que las tasas de stroke/muerte a los 30 días 
sean ≤ 3% y la esperanza de vida del paciente supere los cinco años. Recomendación Clase IIa, Nivel de 
evidencia B. (33, 38, 54, 89-98) 

 
4.3.6 ¿Cuándo está indicado el implante de stent carotídeo? 
Para responder a este interrogante resulta apropiado evaluar los resultados a corto y largo plazo del ISC en 
comparación con la EAC en pacientes de riesgo quirúrgico promedio. Por otra parte, debemos valorar los riesgos 
y beneficios de estos procedimientos en pacientes de alto riesgo quirúrgico y compararlos con el TMO actual. 

 
Resultados a los treinta días en pacientes de riesgo quirúrgico promedio 
Un metanálisis de seis ECA que compararon EAC con ISC en 7030 pacientes con ECAS analizó los resultados a 
los 30 días. (99) Informó que los pacientes sometidos a ISC presentaron tasas más altas de cualquier stroke a los 
30 días y muerte/cualquier stroke. En contraposición, el ISC en comparación con la EAC tuvo tasas de IM a los 
30 días más bajas. No hubo una diferencia importante en ningún otro criterio de valoración. (99) 

Los resultados fueron idénticos cuando se analizaron únicamente los datos a los 30 días de los cuatro ECA de 
mayor tamaño, que asignaron al azar a más de 500 pacientes (n = 6659), incluyendo los ensayos CREST-1 (Carotid 
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Revascularisation Endarterectomy vs. Stenting Trial), SPACE-2 (Stent Protected percutaneous Angioplasty of 
the Carotid artery vs. Endarterectomy trial-2), ACT-1 (Asymptomatic Carotid Trial-1) y ACST-2. (76, 77, 99-101) 

Resultados a largo plazo en pacientes de riesgo quirúrgico promedio 
Las tasas de stroke homolateral tardío y cualquier stroke (excluyendo stroke/muerte a los 30 días), en los di-
ferentes estudios que abordaron el tema, fueron similares para los pacientes sometidos a ISC y para aquellos 
intervenidos con EAC. De lo anterior se deduce que los resultados de ambos procedimientos a largo plazo son 
igualmente duraderos. (74, 76, 100-103) 

En la actualidad, el estudio CREST-2 está aleatorizando a pacientes con ECAS a EAC o ISC versus TMO, para 
evaluar si ha habido una disminución en las tasas de stroke con el TMO moderno, en comparación con estudios 
previos como ACAS y ACST. Sus resultados podrían ser de importancia para inferir en qué pacientes realmente 
está justificado el tratamiento invasivo. (11) 

Pacientes con alto riesgo para endarterectomía carotídea 
En este contexto, el estudio SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for 
Endarterectomy) aleatorizó a 334 pacientes con alto riesgo de EAC a EAC o ISC. (104) Los criterios considerados 
de alto riesgo fueron ECAS de 70-99% más, al menos, uno de los siguientes: enfermedad cardíaca significativa 
(insuficiencia cardíaca congestiva, prueba de esfuerzo anormal, en espera de cirugía cardíaca); enfermedad 
pulmonar grave; oclusión de ACI contralateral; parálisis del nervio laríngeo recurrente contralateral; cirugía 
radical cervical previa, irradiación cervical; reestenosis después de EAC y edad > 80 años. La mayoría (70%) eran 
asintomáticos, en los que la probabilidad de muerte/stroke a los 30 días fue del 5,8% con ISC frente al 6,1% en los 
pacientes asignados a EAC. (104) Con estos niveles de riesgo, la mayoría de los pacientes no obtendría ningún 
beneficio (con respecto a la prevención tardía de stroke), lo que sugiere que sería mejor tratarlos médicamente. 

Recomendaciones de implante de stent carotídeo 
Para los pacientes de riesgo quirúrgico promedio con una estenosis carotídea asintomática del 60-99% en presencia 
de una o más características clínicas o de imágenes que pueden estar asociadas con un mayor riesgo de stroke 
tardío, la colocación de un stent carotídeo puede ser una alternativa a la endarterectomía carotídea, siempre que 
las tasas de stroke/muerte sean ≤ 3% y la esperanza de vida del paciente supere los cinco años. Recomendación 
Clase IIb, Nivel de evidencia B. (74, 76, 77, 89-98, 101) 

Para pacientes asintomáticos considerados por el equipo multidisciplinario como de “alto riesgo para la ciru-
gía” y que tienen una estenosis asintomática del 60 al 99% en presencia de una o más características clínicas o de 
imágenes que pueden estar asociadas con un mayor riesgo de stroke tardío con el tratamiento médico óptimo, se 
puede considerar la colocación de un stent carotídeo siempre que la anatomía sea favorable, las tasas de muerte/
stoke a los 30 días sean ≤ 3% y la esperanza de vida del paciente supere los cinco años. Recomendación Clase 
IIb, Nivel de evidencia B. (75, 89-98, 104) 

 
4.3.7 ¿Cómo debe ser el seguimiento de los pacientes con diagnóstico de estenosis carotídea asintomática? 
En pacientes con ECAS de 50-60% en quienes se consideraría una futura intervención (EAC o ISC) si estuviera 
indicada, es razonable ofrecer una vigilancia con ED anual, ya que esto permite la monitorización de los factores 
de riesgo y el TMO. Los pacientes que progresan a una estenosis de 60-99% y tienen al menos una característica 
clínica o de imágenes que les confiera mayor riesgo de stroke en TMO, podrían entonces ser considerados para 
EAC o ISC. No hay consenso sobre cuánto tiempo debe continuar la vigilancia, pero se deben considerar los 
deseos del paciente. Si un paciente no da su consentimiento para cualquier intervención carotídea en el futuro, 
no está indicada la vigilancia, pero se debe recomendar al paciente que busque atención médica urgente si se 
presentan síntomas. (11) 

4.4. Enfermedad de arterias vertebrales asintomática 
4.4.1 ¿Cuál es el tratamiento médico óptimo de la enfermedad de arterias vertebrales asintomática? 
Ningún ECA ha evaluado los efectos del tratamiento antiplaquetario, con estatinas o terapia antihipertensiva 
en pacientes con estenosis de arterias vertebrales (AV) asintomática. En consecuencia, es razonable adoptar las 
mismas recomendaciones de TMO que para los pacientes con ECAS (sección 4.3.4). 

 
4.4.2 ¿Está indicada la intervención de la enfermedad de arterias vertebrales asintomática? 
Dentro de una cohorte de 3717 pacientes con enfermedad aterosclerótica en el Registro SMART, el 7,6% presen-
taba una estenosis asintomática de AV > 50%, en los cuales el riesgo anual de ictus era solo del 0,2%, lo que no 
justificaría el tratamiento invasivo de dichas obstrucciones. (105) 
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Recomendaciones de intervención de la enfermedad de arterias vertebrales asintomática 
Para pacientes con lesiones ateroscleróticas de las arterias vertebrales asintomáticas, no se recomiendan inter-
venciones abiertas o endovasculares. Recomendación Clase III, Nivel de evidencia C. 

 
4.5 Enfermedad carotídea sintomática 
4.5.1 ¿Cómo se define la enfermedad carotídea sintomática? 
Definimos como sintomática la EC con síntomas en los últimos seis meses, que fue el criterio de inclusión utiliza-
do en los estudios ECST/NASCET. Dichos síntomas se detallan en la sección 1.5 descrita previamente. (1-3, 11) 

4.5.2 ¿Cuál es el tratamiento médico óptimo para pacientes con enfermedad carotídea sintomática? 
En cuanto a las medidas de control y tratamiento de los factores de riesgo cardiovasculares son similares tanto 
en pacientes con ECAS como en pacientes con enfermedad carotídea sintomática (ECS). Se describen dichas 
medidas en la sección 4.3.4.  

En pacientes con estenosis carotídea sintomática se recomienda el tratamiento con estatinas para la pre-
vención a largo plazo del accidente cerebrovascular, el infarto de miocardio y otros eventos cardiovasculares. 
Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. (68) 

 
¿Cuáles son las opciones terapéuticas en cuanto a la terapia antiagregante en la enfermedad carotídea 
sintomática? 
Los eventos cerebrovasculares secundarios a estenosis carotídea tienen un alto riesgo de recurrencia, (107) y el 
tratamiento antiagregante simple (TAS) con aspirina o clopidogrel es eficaz para reducir el riesgo aterotrombótico 
y es superior a la anticoagulación oral. (71, 108) Asimismo, en la fase temprana de la enfermedad carotídea sin-
tomática (ECS), donde el riesgo de recurrencia es particularmente alto, la terapia anti-plaquetaria doble (TAD): 
aspirina más clopidogrel reduce el riesgo de embolización cerebral asintomática recurrente, AIT y ACV. (108-111) 
Sin embargo, la evidencia disponible no respalda suficientemente la recomendación de una terapia combinada a 
corto plazo de aspirina y clopidogrel para una reducción significativa del riesgo de eventos clínicos como el AIT 
o el ACV recurrente en pacientes con estenosis carotídea extracraneal. Con respecto al uso de ticagrelor en este 
escenario, en un subgrupo de pacientes del ensayo SOCRATES con estenosis carotídea homolateral, los pacientes 
tratados con ticagrelor tuvieron tasas significativamente más bajas de eventos cardiovasculares mayores (ECVM) 
con respecto al grupo tratado con aspirina. (112). Asimismo, el ensayo THALES (The Acute Stroke or Transient 
Ischaemic Attack Treated with Ticagrelor and acetylsalicylic acid for Prevention of Stroke and Death) mostró 
una reducción significativa del 17% en el riesgo de muerte o ACV cuando se usa ticagrelor + aspirina versus 
aspirina sola en pacientes con ACV menor o AIT de alto riesgo. (113, 114) En estudios más antiguos, la combi-
nación de dipiridamol y aspirina fue superior a la aspirina sola para reducir los eventos vasculares en pacientes 
con ECS. (115, 116). Sin embargo, esta combinación no resultó superior al clopidogrel en la reducción del riesgo 
de recurrencia de ACV en pacientes sintomáticos. (117-120). Por otro lado, no hay datos que puedan utilizarse 
en la práctica diaria de pacientes con ECS que provengan del estudio COMPASS dado que estos pacientes fueron 
excluidos del ensayo debido al riesgo de hemorragia intracraneal. (3) 

En pacientes con estenosis carotídea sintomática que no están siendo considerados para endarterectomía o 
angioplastia carotídea después de un AIT o ACV isquémico menor, se recomienda la combinación de aspirina a 
corto plazo más clopidogrel durante 21 días seguido de monoterapia con clopidogrel, o aspirina más dipiridamol 
a largo plazo. Recomendación Clase 1, Nivel de evidencia A. (107, 108, 113, 114) 

Se recomienda la monoterapia con ticagrelor en pacientes con estenosis carotídea sintomática reciente que 
no están siendo considerados para endarterectomía o angioplastia carotídea, y que son intolerantes o alérgicos 
a la aspirina y al clopidogrel. Recomendación Clase 1, Nivel de evidencia B. (112-114) 

En pacientes con estenosis carotídea recientemente sintomática en quienes se está considerando la endarte-
rectomía carotídea, la indicación del esquema antiplaquetario (ya sea terapia combinada o monoterapia) deberá 
evaluarse considerando la experiencia del centro en cuanto a esquema antiplaquetario indicado, riesgo de san-
grado del paciente y análisis caso por caso por parte del equipo vascular o la unidad de accidente cerebrovascular 
tratante. Esto se hace con el fin de evitar retrasos en la cirugía carotídea. Recomendación Clase 1, Nivel de 
evidencia C. 

¿Es necesario el tratamiento antiplaquetario en pacientes tratados con endarterectomía carotídea? En pacientes 
sometidos a endarterectomía carotídea (EAC), la reducción de los eventos isquémicos periprocedimiento y a largo 
plazo con aspirina ha sido demostrado en diversos ensayos clínicos. (123, 124) Con respecto a la dosis de aspirina 
se demostró que en dosis bajas fue superior a la aspirina en dosis altas sobre el riesgo de ECVM a 30 días. (73) 
Con respecto a la necesidad de indicar TDA en este grupo de pacientes, un metanálisis que recopiló datos de tres 
ECA que compararon la terapia simple antiplaquetaria versus doble esquema en intervenciones carotídeas (solo 
uno con EAC), no se encontraron diferencias en la incidencia de ACV fatal posterior a la .intervención, pero sí 
un riesgo significativamente mayor de hemorragia mayor y hematoma en el cuello con DTA. (122) 
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En pacientes con estenosis carotídea sintomática programados para endarterectomía carotídea se recomienda 
el tratamiento con terapia antiplaquetaria tanto durante el período perioperatorio como a largo plazo. Reco-
mendación Clase 1, Nivel de evidencia A. (70,73) 

En pacientes con estenosis carotídea sintomática programados para endarterectomía y en quienes se prefiera la 
monoterapia antiplaquetaria en lugar de la terapia combinada, se debe considerar el uso de aspirina (300 a 325 mg 
al día durante 14 días, seguida de 75 a 162 mg al día). Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B. (73) 

¿Cuál es el tratamiento antiplaquetario para pacientes tratados con angioplastia carotídea? Después de la 
colocación de un stent carotídeo, el tratamiento estándar es TAD (aspirina + clopidogrel) (121). Con respecto a la 
duración de dicha terapia es un tema aún controvertido: dos ECA han comparado el tratamiento antiplaquetario 
con un fármaco con respecto a la combinación de dos en este contexto, donde para un total de 150 pacientes, am-
bos ensayos debieron ser interrumpidos prematuramente debido a una tasa de eventos neurológicos inaceptable 
en el grupo de terapia simple (3 vs. 0 ACV y 11 vs. 1 AIT). (122) 

En pacientes con enfermedad carotídea sintomática tratados con angioplastia con stent carotídeo se recomienda 
la terapia antiplaquetaria combinada con aspirina (75-325 mg al día) y clopidogrel. El clopidogrel (75 mg al día) 
debe iniciarse al menos tres días antes de la colocación del stent o como una dosis única de carga de 300 mg en 
casos urgentes. La aspirina y el clopidogrel deben continuarse durante al menos cuatro semanas después de la 
colocación del stent, y luego se debe continuar con la monoterapia antiplaquetaria a largo plazo (preferiblemente 
clopidogrel 75 mg al día) en forma indefinida. Recomendación Clase 1, Nivel de evidencia C. (70, 78) 

En pacientes que han sido sometidos a endarterectomía o angioplastia con stent carotídeo no se recomienda el 
tratamiento a largo plazo con aspirina más clopidogrel, a menos que sea necesario por otras indicaciones relacio-
nadas con patologías cardíacas o vasculares asociadas. Recomendación Clase 3, Nivel de evidencia A. (109) 

 
4.5.3 ¿Cuál es el mejor tratamiento de revascularización en pacientes con enfermedad carotídea 
sintomática? 
En pacientes con manifestaciones o eventos neurológicos atribuidos a una estenosis carotídea significativa debe 
ser indicado el tratamiento de revascularización. El objetivo de la revascularización es disminuir el riesgo de 
sufrir un nuevo evento neurológico. 

La estrategia de revascularización incluye fundamentalmente dos alternativas: la endarterectomía arterial 
carotídea (EAC) y la angioplastia carotídea con stent (ACS). (124) 

Al comparar las ventajas y desventajas entre la EAC y la ACS, los distintos ECA han evaluado las tasas de 
ACV, IM y muerte, generalmente como un evento combinado; sin embargo, es importante destacar que el objetivo 
principal de la revascularización en esta población es evitar y/o disminuir la incidencia de nuevos eventos neu-
rológicos. Considerando este objetivo, el estudio CREST (125) mostró que el ACV tiene un mayor impacto en la 
calidad de vida de los pacientes al año que el IM no mortal. Teniendo en cuenta esto también es importante con-
siderar la tasa de mortalidad asociada a cada procedimiento de revascularización para definir la mejor estrategia. 

En cuanto a la indicación de revascularización se ha demostrado beneficio en pacientes con enfermedad carotí-
dea sintomática (ECS) y estenosis carotídea mayores del 50% de la luz arterial. En caso de pacientes sintomáticos 
con estenosis menores del 50% no se justificaría una intervención; tanto el estudio ECST como el estudio NASCET 
demostraron que la EAC no evidenció una reducción de eventos neurológicos en un seguimiento a 5 años en este 
grupo de pacientes y sí se observó un aumento de morbilidad en comparación con el tratamiento médico. (126) 

Por otro lado, ambos ECA (NASCET y ECST) mostraron beneficio de la EAC en comparación con el trata-
miento médico en pacientes neurológicamente sintomáticos con estenosis carotídea con un diámetro reducido > 
50%. (126, 127) NASCET demostró una reducción del riesgo relativo (RR) del 65% y una reducción absoluta del 
riesgo de ACV del 17% a los 2 años (26% en el grupo médico versus 9% en el grupo quirúrgico) para pacientes 
con > 70% de estenosis carotídea. ECST demostró una reducción similar en el riesgo de ACV después de 3 años. 
El grupo bajo tratamiento médico solo tuvo un riesgo de ACV del 26,5% en comparación con el 14,9% en el grupo 
quirúrgico, una reducción del riesgo absoluto del 11,6%. En ambos estudios, el riesgo de ACV en el grupo médico 
y, por lo tanto, el beneficio de la EAC, aumentaron con un mayor grado de estenosis. Los resultados de estos 
ensayos establecieron que la EAC es el tratamiento de elección para pacientes con estenosis carotídea severa.

El beneficio de la EAC en pacientes con estenosis del 50 al 69% fue más moderado: tasa de ACV del 15,7% 
después de la EAC vs. tasa de ACV del 22,2 % con tratamiento médico a los 5 años, pero la diferencia aún fue 
estadísticamente significativa. 

 
¿Qué diferencias se han observado entre el tratamiento con cirugía versus la revascularización endovascular en 
pacientes con enfermedad carotídea sintomática? 
Varios ECA han evaluado la indicación de ACS transfemoral (TF) en pacientes neurológicamente sintomáticos 
con estenosis carotídea > 50%. 

Dos grandes ensayos europeos prospectivos aleatorizados, EVA-3S (endarterectomía versus angioplastia en 
pacientes con estenosis carotídea severa  sintomática) (128) y SPACE-1 (angioplastia carotídea con stent vs. en-
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darterectomía) (129), examinaron los resultados de la ACS TF frente a la EAC en pacientes neurológicamente 
sintomáticos. EVA-3S mostró resultados estadísticamente inferiores a 30 días para ACS en comparación con la 
EAC. La incidencia a 30 días de ACV o muerte fue del 3,9% para el grupo de EAC (IC 95%: 2,0-7,2) y del 9,6% 
en el grupo de ACS (IC 95%: 6,4-14,0). El RR de ACV o muerte en el grupo tratado con ACS en comparación 
con el grupo intervenido con EAC fue de 2,5 (IC 95%: 1,2-5,1). La incidencia a 30 días de ACV incapacitante o 
muerte fue de 1,5% en el grupo de EAC (IC 95%: 0,5-4,2) y del 3,4% en el grupo de ACS (IC 95%: 1,7-6,7); el RR 
fue 2,2 (IC 95%: 0,7-7,2). Sin embargo, el estudio EVA-3S fue criticado debido a la escasa experiencia del grupo 
que realizó las intervenciones endovasculares. 

 El estudio SPACE fue diseñado para probar la “equivalencia” entre EAC y ACS TF en pacientes con ECS. Sin 
embargo, el ensayo se detuvo después del reclutamiento de 1200 pacientes debido a la imposibilidad de demostrar 
equivalencia entre ambas estrategias de revascularización. La tasa de muerte o ACV homolateral a los 30 días 
fue del 6,84% para ACS y del 6,34% para EAC. Sin embargo, el estudio no tuvo el poder estadístico adecuado y 
no logró demostrar la no inferioridad de la ACS en comparación con la EAC (P < 0,09). (129) 

Se publicaron resultados de dos ECA más recientes que nuevamente compararon ambas estrategias de tra-
tamiento. El ICST (ensayo de estudio internacional sobre colocación de stent carotídeo) incluyo 1713 pacientes y 
demostró un mayor riesgo de ACV periprocedimiento en pacientes tratados con ACS (7,7%) en comparación con 
EAC (4,1%) (P < 0,002). (130) La tasa de ACV o muerte dentro de los 30 días posteriores al tratamiento en el 
grupo ACS fue más del doble de la tasa registrada para el grupo EAC (7,4% frente a 3,4%; P < 0,0004). Además, 
el análisis del evento compuesto de ACV, muerte e IM favoreció significativamente a la EAC (5,2%) frente a la 
ACS (8,5%; p < 0,006). Estos hallazgos fueron similares a los obtenidos en pacientes sintomáticos del estudio 
CREST (ensayo de endarterectomía de revascularización carotídea versus colocación de stent). (125) 

Los resultados a largo plazo de la ACS vs. EAC en pacientes sintomáticos se examinaron mediante un aná-
lisis combinado de los estudios EVA-3S, SPACE, ICST y CREST. (132) Estos cuatro ensayos asignaron al azar 
a un total de 4754 pacientes con ECS. La mediana de duración del seguimiento fue de 2 a 6,9 años. El riesgo 
de ACV o muerte dentro de los 120 días posteriores al procedimiento índice fue del 5,5% para EAC y del 8,7% 
para ACS (diferencia de riesgo, 3,2%; IC 95%: 1,7-4,7). Después del período periprocedimiento de 120 días, no 
se encontraron diferencias en la tasa anual de ACV homolateral tardío (tasa de eventos anual, 0,60% para EAC 
frente a 0,64% para ACS). 

Estos hallazgos respaldan que ambos procedimientos tienen una durabilidad similar, aunque los resultados 
a largo plazo han seguido favoreciendo la EAC debido a la menor tasa de ACV y muerte periprocedimiento. 

 
Recomendaciones
En pacientes con ECS en los últimos 6 meses y estenosis de la arteria carótida interna (ACI) homolateral del 
70-99% documentada mediante imágenes no invasivas, se recomienda el tratamiento de revascularización. Re-
comendación Clase I, Nivel de Evidencia A. 

En pacientes con ECS y estenosis de la ACI homolateral del 50-69% documentada mediante imágenes invasivas 
o imágenes no invasivas (ultrasonido [US]) complementada con otro método como la angiografía por resonancia 
magnética o tomografía computarizada, se recomienda la estrategia de revascularización. Recomendación 
Clase IIa, Nivel de evidencia B.

En pacientes con ECS y estenosis de la ACI menores del 50% no se recomienda el tratamiento de revascula-
rización. Recomendación Clase III, Nivel de evidencia A. 

En pacientes con ECS se recomienda como estrategia de revascularización la endarterectomía carotídea 
sobre la angioplastia carotídea con stent transfemoral en pacientes recientemente sintomáticos con estenosis 
homolateral de la ACI mayor del 50%. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A. 

Con respecto a la indicación de la ACS se propone como una alternativa a la EAC para pacientes menores 
de 70 años y recientemente sintomáticos con estenosis homolateral de la ACI del 50 al 99% y que presenten 
características anatómicas consideradas de “alto riesgo” para la EAC (p. ej., bifurcación carotídea alta, estoma 
traqueal, etc.) o la presencia de comorbilidades que determinen un alto riesgo quirúrgico (p. ej., insuficiencia 
cardíaca, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, etc.). (11, 44) 

Al momento de definir qué tipo de tratamiento de revascularización realizar en un paciente con ECS se re-
comienda considerar factores en cuanto a características anatómicas de la lesión (estenosis alta, difícil acceso, 
estado de la circulación colateral a través de polígono de Willis), enfermedad o tratamiento previo en la región 
cervical (radioterapia, otras cirugías de cuello) o riesgo del paciente relacionado con sus comorbilidades asociadas 
(incapacidad para permanecer acostado, insuficiencia respiratoria, etc). Recomendación Clase I, Nivel de 
evidencia C. 

Se recomienda la angioplastia carotídea con stent transfemoral en pacientes con estenosis carotídea sintomática 
candidatos a tratamiento de revascularización que presenten contraindicaciones o alto riesgo clínico o anatómico 
para ser tratados con endarterectomía carotídea. Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B. 
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En los últimos años se ha desarrollado una nueva técnica de revascularización carotídea definida como re-
vascularización de la arteria transcarótida (RATC). Esta consiste en un procedimiento mínimamente invasivo 
que utiliza un sistema de neuroprotección transcarótida (SNPT) especial diseñado para reducir el riesgo de ACV 
durante el procedimiento. Dicho dispositivo es desplegado a través de una pequeña incisión en la arteria carótida 
común, cuya función es invertir el flujo sanguíneo homolateral temporalmente; de esta forma se evitaría la em-
bolización distal de fragmentos de placa durante la intervención. La sangre del paciente fluye a través del SNPT 
y cualquier material es capturado en este filtro fuera del cuerpo. Luego, la sangre filtrada regresa a través de un 
segundo acceso colocado en la pierna del paciente. Finalmente se despliega un stent en la arteria carótida tratada 
para reforzar la integridad de la pared arterial. Una vez que el stent se implanta adecuadamente, se desactiva 
la inversión del flujo y el flujo sanguíneo se reanuda en su dirección normal. De esta manera la RATC evita la 
necesidad de pasar catéteres a través del arco aórtico (dicho fenómeno se ha relacionado con la incidencia de 
ACV durante la ACS con acceso femoral), así como también la embolización de la placa tratada. (132-134) En 
cuanto a la recomendación de esta técnica de revascularización en pacientes con ECS aún no resulta claro cuál 
es la población de pacientes que más se beneficiarán de ella. Algunas sociedades internacionales como la Socie-
dad de Cirugía Vascular (SVS) recomiendan la RATC sobre la EAC y la ACS TF en pacientes sintomáticos con 
estenosis mayores del 50% de la ACI localizadas por encima de la segunda vértebra cervical, así como también en 
pacientes con “alto riesgo quirúrgico”. (44) Sin embargo, otras entidades científicas como la Sociedad Europea 
de Cirugía Vascular (ESVS) proponen esperar aún más resultados de diversos ECA para definir en qué pacientes 
se obtendrían los mayores beneficios de esta estrategia. (11) 

 
¿Cuándo es el momento para realizar el tratamiento de revascularización en pacientes con enfermedad carotídea 
sintomática? 
Se ha observado un mayor beneficio de la EAC en pacientes con ECS si se realiza en los primeros 14 días pos-
teriores a las manifestaciones neurológicas que haya presentado el paciente. (11,44,86) Los estudios que han 
evaluado la incidencia de síntomas recurrentes después de un AIT índice varía del 5al 8% a las 48 horas, del 4 
al 17% a las 72 horas, del 8 al 22% a los 7 días y del 11 al 25% a los 14 días. (86) 

En pacientes con ECS reciente, la revascularización carotídea se considera apropiada para aquellos sinto-
máticos con estenosis > 50%, y debe realizarse tan pronto como el paciente se encuentre neurológicamente 
estable después de 48 horas y dentro de los primeros 14 días inmediatos posteriores al inicio de los síntomas. 
Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. 

¿Existe alguna situación en la cual en pacientes con enfermedad carotídea sintomática no debe optarse por un 
tratamiento de revascularización carotídea? 
En pacientes con ECS sugerimos no revascularizar independientemente del grado de estenosis carotídea en 
quienes sufrieron un ACV incapacitante o presenten un área de infarto > 30% del territorio de la arteria cerebral 
media homolateral. Estos pacientes podrían ser revaluados en cuanto a la indicación de revascularizar en caso de 
que presenten una recuperación o mejoría neurológica. (44) Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C. 

 
¿Cómo y cuándo revascularizar a un paciente con enfermedad carotídea y coronaria grave sintomática 
concomitante? 
En pacientes con ECS sintomática del 50 al 99%, que requieren tanto EAC como cirugía de revascularización 
miocárdica (CRM), se sugiere realizar la EAC antes o de forma concomitante con la CRM para disminuir el 
riesgo potencial de ACV. 

La secuencia para definir la prioridad de la intervención dependerá de la presentación clínica del paciente 
y la experiencia del centro donde será intervenido. (44) Recomendación Clase 2A, Nivel de evidencia B. 

 Con respecto al tipo de procedimiento de revascularización (EAC o ACS) en pacientes que requieren inter-
vención carotídea, por etapas o sincrónico con una intervención coronaria, se recomienda que la elección se deter-
mine considerando el momento del procedimiento, la necesidad de anticoagulación o terapia antiplaquetaria, la 
anatomía del paciente y las características del paciente. Recomendación Clase IIaA, Nivel de evidencia B. 

 
4.6 Enfermedad vertebral sintomática 
4.6.1 ¿Cuál es la fisiopatología de la enfermedad vertebral sintomática? 
La aterosclerosis de las arterias vertebrales (AV) o de las arterias basilares (AB) representa aproximadamente 
el 20 y el 25% de los accidentes cerebrovasculares (ACV) vertebrobasilares (VB). Las estenosis suelen ocurrir 
principalmente en el origen de la AV, y anteriormente se creía que la causa más común de los síntomas de los 
ACV VB era de etiología hemodinámica. Sin embargo, en un registro prospectivo, solo el 3% de los pacientes 
presentó síntomas debidos a isquemia hemodinámica, observándose esto con mayor frecuencia en pacientes con 
enfermedad de las AV intracraneal bilateral. (135) 
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4.6.2 ¿Cuál es la técnica diagnóstica más útil para establecer si existe compromiso de las arterias 
vertebrales? 
La angiorresonancia y la angiotomografía son los métodos de elección para evaluar las arterias vertebrales, dado 
que permiten la detección simultánea de estenosis tanto extracraneales como intracraneales. Con respecto a la 
utilidad del US en este escenario, la AV proximal se puede visualizar mediante este método, pero el segmento 
distal puede ser más difícil de visualizar directamente. Por lo tanto, la probabilidad de enfermedad en la AV distal 
debe inferirse a partir de anomalías en las ondas espectrales detectadas durante el examen. (136) 

 En pacientes con sospecha de isquemia vertebrobasilar se recomienda la angiotomografía o la angiorreso-
nancia de vasos supraaórticos como modalidad de imagen vascular de primera línea. Recomendación Clase 
I, Nivel de evidencia B. (136) 

 
4.6.3 ¿Cuál es el tratamiento médico óptimo en pacientes con enfermedad vertebral sintomática? 
Ningún estudio clínico aleatorizado ha evaluado el tratamiento antiagregante, estatinas o tratamiento antihi-
pertensivo en pacientes con estenosis de la AV sintomática; por tal motivo, es razonable adoptar las mismas 
recomendaciones que para los pacientes con ECS. 

 
4.6.4 ¿En qué casos se podría recomendar una estrategia de revascularización en pacientes con enfermedad 
vertebral sintomática? 
La evidencia actual sugiere que, en pacientes sintomáticos con estenosis de arteria vertebral (AV) proximales, 
se podría considerar un tratamiento de revascularización, en casos seleccionados y tras la discusión en equipo 
multidisciplinario. Sin embargo, la información disponible actualmente no es suficiente para definir una reco-
mendación clara al respecto. (44, 81)
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5. ENFERMEDAD ARTERIAL DE MIEMBROS INFERIORES

5.1 Introduccción 
5.1.1 ¿Cómo definimos la enfermedad arterial de miembros inferiores y cuál es su importancia? 
En el presente Consenso, con el término “enfermedad arterial periférica de miembros inferiores” (EAMI) nos 
referiremos a la enfermedad aterosclerótica que afecta las arterias de los miembros inferiores (MM.II.), salvo 
aclaración en sentido contrario. 

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

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

 
5.1.2 ¿Cuáles son los principales diagnósticos diferenciales? 
Si bien la enfermedad aterosclerótica es ampliamente la causa más frecuente de síntomas en miembros inferiores 
o claudicación intermitente, también existen otras entidades que pueden generarlos (Tabla 1). (4) En estos casos, 
un minucioso interrogatorio y un examen físico centrado en los signos y síntomas relevantes nos pueden ayudar 
a distinguir estas causas menos comunes. La implementación de cuestionarios validados, como el Edinburgh 
Claudication Questionnaire (Tabla 2), puede ser de utilidad en la práctica clínica para el cribado y diagnóstico de 
claudicación intermitente típica. Este último tiene una sensibilidad del 91,3% y una especificidad del 99,3%. (5) 

Tabla 1. Diagnósticos diferenciales de dolor o claudicación de miembros inferiores 

Neurogénicas 	 Estenosis espinal 

	 Neuropatía periférica (p. ej., diabetes mellitus, abuso de alcohol) 

	 Compresión de raíz nerviosa (p. ej., radiculopatía, hernia discal) 

Musculoesqueléticas 	 Espondilolistesis 

	 Artritis de la cadera o la rodilla 

	 Quiste de Baker sintomático 

	 Síndrome compartimental crónico 

	 Fractura por estrés  

	 Espasmos o calambres musculares 

Vasculares 	 Enfermedad arterial periférica 

	 Isquemia crónica que amenaza las extremidades inferiores 

	 Insuficiencia venosa 

	 Trombosis venosa profunda 

	 Síndrome de atrapamiento poplíteo 

Otras  	 Síndrome de piernas inquietas 

	 Tumores malignos 
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5.1.3 ¿Cuáles son los principales factores de riesgo para la EAMI? 
Los factores de riesgo que favorecen el desarrollo de enfermedad arterial periférica son similares a aquellos que 
promueven la aterosclerosis coronaria (dislipidemia, tabaquismo, hipertensión arterial y diabetes). 

Tal como nos lo demuestra un análisis del estudio NHANES (National Health and Nutrition Examination 
Survey), los factores de riesgo que más asociación tienen con esta entidad son el tabaquismo (OR 4,46) y la dia-
betes (OR 2,71). (6) Por otro lado, en los pacientes diabéticos, la gravedad de la enfermedad es mayor que en los 
no diabéticos, ya que presentan un riesgo de amputación 5 a 10 veces superior. La EAMI en pacientes diabéticos 
afecta más frecuentemente las arterias infrapatelares, las cuales son de menor calibre y el compromiso suele 
ser difuso. (7) 

 
5.2 presentación clínica 
¿Cuáles son los principales signos y síntomas de la EAMI? 
Históricamente, el síntoma con el que mayormente se ha asociado a esta entidad es la claudicación intermitente 
(CI). Sin embargo, la gran mayoría de los pacientes cursa en forma asintomática, ya que solo un 5 a 10% de ellos 
presenta síntomas típicos. (8) El estudio PARTNERS (The Peripheral arterial disease Awareness, Risk, and 
Treatment: New Resources for Survival program) realizó la medición del índice tobillo-brazo (ITB) en pacientes 
mayores de 70 años o entre 50 y 69 años que fueran diabéticos o tabaquistas; detectó EAMI asintomática en 
el 29% de la población estudiada, cifra que concuerda con la publicada anteriormente en el Edinburgh Artery 
Study. (9, 10) 

La presencia de síntomas se debe a la isquemia de los tejidos que se encuentran distales a la obstrucción u 
oclusión arterial. De este modo, la EAMI se puede presentar como un síndrome de claudicación intermitente, 
caracterizado por dolor, sensación de cansancio, pesadez o calambre en la región muscular afectada. Típicamente 
estos síntomas aparecen con la caminata y ceden con el reposo, generalmente en menos de diez minutos. En 
la historia clínica se detalla la distancia, velocidad y pendiente que desencadenan los síntomas para evaluar la 
gravedad y la evolución del cuadro. (11) Otra forma de presentación de la EAMI es la isquemia crónica que ame-
naza las extremidades inferiores (ICAEI) o isquemia crítica de MM.II., que se caracteriza por dolor isquémico 
en reposo, que empeora con la elevación del miembro afectado y mejora al bajarlo. Puede estar acompañada de 
pérdida tisular (úlceras o gangrena) o infección. Las úlceras arteriales se caracterizan por ser dolorosas (salvo 
que coexistan con neuropatía periférica) y presentar una base pálida con bordes irregulares, afectando la punta 
de los dedos o zonas de presión. Es imprescindible la detección temprana de pérdida tisular y la derivación a un 
especialista en enfermedad vascular, ya que este grupo de pacientes presentan un alto riesgo de amputación. 
Además, la ICAEI es un marcador de aterosclerosis grave y generalizada, con un riesgo de eventos cardiovascu-
lares mayores 3 veces superior al de los pacientes con CI. (12-14) 

Existe un subgrupo de pacientes que puede presentar enfermedad grave sin síntomas, conocido como “EAMI 
enmascarada”. Generalmente se trata de personas de edad avanzada, con múltiples comorbilidades y altas tasas 
de neuropatía periférica, que presentan limitación a la deambulación y por lo tanto no refieren síntomas de claudi-
cación. Es habitual que en este contexto se produzca el cambio rápido de un estado “asintomático” a enfermedad 
grave con pérdida tisular, por ejemplo, tras una lesión trivial de MM.II. Es importante reconocer este subgrupo 
de pacientes, ya que, además de un riesgo cardiovascular aumentado, presentan un alto riesgo de eventos en las 
extremidades inferiores y pueden beneficiarse con el asesoramiento sobre medidas de protección de los pies. (11) 

Durante el examen físico deben consignarse la presencia y simetría de pulsos a través de la palpación y la 
existencia de soplos en las arterias accesibles a la auscultación. También es importante la exploración de miem-
bros inferiores en busca de lesiones tróficas. (11) 

Tabla 2. Cuestionario de claudicación de Edimburgo 

1.	 ¿Siente dolor o malestar en la/s pierna/s cuando camina? 

2.	 ¿Empieza este dolor alguna vez cuando está de pie o sentado/a? 

3.	 ¿Lo siente cuando camina cuesta arriba o rápido? 

4.	 ¿Lo siente cuando camina a un ritmo normal sin desnivel? 

5.	 ¿Qué sucede si permanece quieto? 

	 Usualmente continúa por más de 10 minutos. 

	 Usualmente desaparece en 10 minutos o menos. 

6.	 ¿Dónde siente este dolor o malestar? 
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Las clasificaciones de Rutherford (Tabla 3) y Fontaine (Tabla 4) utilizan los diferentes síntomas y hallazgos 
en el examen físico para dividir la EAMI en distintos estadios . (15, 16) 

Tabla 3. Clasificación de Rutherford 

Grado 	 Categoría 	 Síntomas 

0 	 0 	 Asintomático 

I 	 1 	 Claudicación leve 

	 2 	 Claudicación moderada 

	 3 	 Claudicación grave 

II 	 4 	 Dolor en reposo 

III 	 5 	 Pérdida ligera de tejido: úlcera no cicatrizante, gangrena 

		  focal con úlcera difusa del pie 

	 6 	 Pérdida importante de tejido que se extiende proximal 

		  respecto de nivel transmetatarsiano, pie funcional ya irrecuperable. 

Tabla 4. Clasificación de Fontaine 

Fase 	 Síntomas 

I 	 Asintomático 

II 	 Claudicación intermitente 

IIa 	 Claudicación tras caminar > 150 m 

IIb 	 Claudicación antes de caminar 150 m 

III 	 Dolor isquémico en reposo 

IV 	 Necrosis, gangrena

5.3 Métodos diagnósticos 
¿Cuáles son los métodos diagnósticos más útiles para evaluar la EAMI? 
5.3.1 Índice tobillo-brazo 
El ITB es una herramienta diagnóstica fundamental en la evaluación inicial de los pacientes en los que se sos-
pecha EAMI. Es una técnica sencilla e incruenta. La medición se realiza en decúbito supino luego de un reposo 
de 10 minutos, utilizando un manguito de esfigmomanómetro de 10-12 cm que se coloca por encima del tobillo 
y un monitor Doppler portátil para registrar la presión arterial sistólica de las arterias tibial anterior o pedia 
y tibial posterior de cada miembro, así como también se mide la presión arterial de ambas arterias braquiales. 
La presión sistólica más elevada del tobillo se divide por la presión sistólica más elevada del brazo (izquierdo o 
derecho), lo que se traduce en un ITB por cada miembro (Figura 1). (17) El valor del ITB normal es > 1,0 (Tabla 
5). Al compararlo con la angiografía, un ITB < 0,9 tiene una sensibilidad de 79% y una especificidad del 96% de 
correlación con enfermedad arterial significativa. (18) 

Algunos pacientes tienen cifras de ITB > 1,4, que se debe a rigidez o calcificación arterial. Esta condición 
se asocia a diabetes, insuficiencia renal y edad avanzada, los cuales son grupos de alto riesgo de EAMI. Ante el 
hallazgo de ITB mayores de 1,4 se debe utilizar otro método, como el índice dedo gordo del pie-brazo (IDPB), 
para confirmar o descartar el diagnóstico. (19) Otra limitación de esta técnica radica en la enfermedad ilíaca 
aislada en la cual la presencia de circulación colateral puede generar mediciones de ITB normales o limítrofes 
en reposo, que serán afectadas al realizar ejercicio ya que la circulación colateral no compensará el aumento de 
demanda. (20) Existe una estrecha correlación entre el valor de corte del ITB y la severidadde la arteriopatía. 
Un ITB > 0,50 sugiere que la progresión a isquemia crítica es improbable durante los próximos 6,5 años de 
seguimiento. (21) Por el contrario, la presencia de un ITB gravemente disminuido (< 0,50) identifica a un grupo 
de pacientes que están en alto riesgo de experimentar dolor isquémico de reposo, úlceras isquémicas, gangrena 
o riesgo de amputación. (22) Además de su utilidad diagnóstica, el ITB es válido como predictor independiente 
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de mortalidad cardiovascular, tal como podemos observar en el trabajo de Sikkink, que demostró una tasa de 
sobrevida del 63% en individuos con ITB < 0,5, 71% para aquellos con ITB entre 0,5 y 0,69 y del 91% para los 
que presentaban ITB entre 0,70 y 0,89. (23) 

La medición del ITB después del ejercicio en cinta andadora es útil para los pacientes con valores de ITB 
limítrofe en reposo y alta sospecha de EAMI. Además, permite diferenciar la claudicación verdadera de aquella 
de causa neurogénica y evaluar la eficacia del tratamiento. Se realiza en una cinta deslizante con una pendiente 
del 12% y una velocidad de 3,2 km/h, evaluando la distancia máxima alcanzada, la distancia de aparición de la 
claudicación y el comportamiento del ITB después del ejercicio, ya que una caída de la presión > 20% confirma 
el origen arterial de la claudicación. (24) 

TA: brazo derecho	 TA: brazo izquierdo

TA: tobillo derecho	 TA: tobillo izquierdo

Fig. 1. Medición del ITB y esquema de informe (25)

Tabla 5. Valores de referencia del ITB  

Valor ITB 	 Qué representa 

> 1,4 	 Calcificación arterial 

1- 1,4 	 Dentro de parámetros normales 

0,9- 1,0 	 Borderline 

0,7- 0,9 	 Enfermedad arterial leve 

0,4- 0,7 	 Enfermedad arterial moderada 

< 0,4 	 Enfermedad arterial severa

5.3.2 Ultrasonido 
El ultrasonido (US) combinado con el ITB nos brinda la información necesaria para el manejo de la mayoría de 
los pacientes, nos confirma el diagnóstico brindando también datos acerca de la anatomía. La ecografía dúplex 
(ED) utiliza la imagen bidimensional y el Doppler color para localizar la lesión, mientras que la onda del Doppler 
pulsado permite cuantificar, mediante la medición de la velocidad de pico sistólico, el porcentaje de estenosis. 
(25) Tiene una sensibilidad del 85-90% y una especificidad mayor del 95% para detectar lesiones > 50%. (26, 
27) La combinación con el ITB aporta la información necesaria para el diagnóstico y pronóstico. A diferencia de 
este último, permite diagnosticar EAMI en etapas muy tempranas. También es útil para el seguimiento de an-
gioplastias y monitoreo de bypass periférico, así como en la evaluación de la calidad de venas para ser utilizadas 
como conducto en caso de intervención quirúrgica. (25, 28, 29) 

Entre sus limitaciones están la presencia de arterias muy calcificadas o la interposición de vísceras intes-
tinales, gas u obesidad, que disminuyen la sensibilidad del método en la evaluación de las arterias ilíacas (en 
las cuales el presente Consenso recomienda iniciar el estudio de la EAMI con US). A diferencia de la angiorre-
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sonancia magnética (angio-RM), la angiotomografía computarizada (angio-TC) o la angiografía digital, no nos 
brinda la imagen vascular total. Sin embargo, nos aporta información hemodinámica acerca de la repercusión 
de la estenosis distal. (27) 

 
5.3.3 Angiotomografía computarizada 
Junto con la angio-RM, su empleo en la evaluación de la patología arterial periférica de las extremidades 
inferiores se encuentra en crecimiento exponencial, por ser técnicas no invasivas con excelente determinación 
anatómica de las arterias periféricas. (30) La angio-TC multicorte presenta sensibilidad del 95% y especificidad 
del 96% para diagnosticar estenosis/oclusión y ausencia de estenosis significativa en los segmentos aortoilíacos y 
femoropoplíteos, aunque su rendimiento diagnóstico es menor en el trayecto infrapatelar. (31, 32) La utilización 
de medios de contraste no iónicos o de baja osmolaridad disminuye significativamente el riesgo de nefrotoxicidad. 
(33) Una disminución en el aclaramiento (clearance) de creatinina por debajo de 60 mL/min por 1,73 m2 aumenta 
el riesgo de injuria renal inducida por contraste. (34) 

 
5.3.4 Angiorresonancia 
La angio-RM ha reemplazado muchos procedimientos angiográficos invasivos, reduciendo el costo y los riesgos 
asociados. (35, 36) La evaluación de la enfermedad arterial periférica con angio-RM permite explorar segmentos 
largos de la anatomía vascular desde el abdomen hasta el tobillo. Las secuencias dinámicas en tiempos T1 3D con 
contraste, en conjunto con el movimiento rápido de la camilla en el momento de la adquisición de las imágenes, 
permiten obtener imágenes de todo el árbol arterial. La angio-RM permite realizar imágenes de las tres regiones 
arteriales de ambos MM.II.: aortoilíaca, femoropoplítea e infrapatelar. (37) Identifica correctamente la enfermedad 
significativa de la arteria poplítea con sensibilidad del 94% y especificidad del 92% y de las arterias tibiales con 
sensibilidad del 100% y especificidad de 84%, mostrando mejor certeza diagnóstica en los segmentos infrapatelares 
en relación con la angio-TC. (38) La utilización del gadolinio en pacientes con insuficiencia renal crónica (índice 
de filtrado glomerular < 30 mL/min) constituye una contraindicación absoluta para este método. Las técnicas 
de imágenes descriptas anteriormente, el tiempo de vuelo y la formación de imágenes de contraste de fase son 
opciones para estos pacientes, aunque la adquisición e interpretación de las imágenes con estas técnicas son más 
dificultosas que con la angio-RM con contraste debido a la frecuente presencia de artefactos. (39) 

5.3.5 Angiografía digital 
Considerado el método de referencia durante décadas, hoy en día conserva su lugar en el diagnóstico de aquellos 
pacientes en los que se estima que se realizará una intervención terapéutica endovascular, ya que los métodos no 
invasivos nos brindan imágenes de buena calidad en la mayoría de los casos, evitando las eventuales complicaciones 
de la punción, el contraste o la radiación. Para la visualización de la aorta y los MM.II., la cateterización por 
acceso radial y la transfemoral retrógrada son las técnicas más utilizadas, mientras que la técnica crossover nos 
permite un estudio selectivo anterógrado del lado contralateral. (40-42) 

 
5.3.6 ¿En quiénes debemos buscar EAMI? 
Si bien no existe un criterio uniforme entre diferentes sociedades en este aspecto, (43-45) hay acuerdo común 
en que el primer método para utilizar es el ITB. Este debería realizarse en: 
a.	 Pacientes con hallazgos sugestivos en el interrogatorio y/o examen físico de EAMI. Recomendación Clase 

I, Nivel de evidencia B. (43-45) 
b.	 Pacientes > 50 años sin signos ni síntomas de EAMI, pero con riesgo aumentado de padecerla (tabaquismo, 

diabetes). Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B. (9, 11, 43-46) 
Por otra parte, dado que el ITB detecta alteraciones en el flujo sanguíneo, su utilidad se encuentra reducida 

en pacientes con ateromatosis subclínica o en etapa temprana en una población de prevención primaria de riesgo 
relativamente bajo. Por lo tanto, en pacientes sin signos ni síntomas de EAMI y que no presentan riesgo aumen-
tado de padecerla, no se recomienda la realización de ITB. Recomendación Clase III, Nivel de evidencia 
B. (43, 45, 47) 

 
¿En quiénes debemos realizar estudios de imagen para evaluar la EAMI? 
El US es el primer método de imágenes para utilizar cuando es necesario confirmar el diagnóstico de EAMI, ya 
que aporta información sobre la anatomía y el estado hemodinámico de las arterias, además de ser un procedi-
miento no invasivo y ampliamente disponible. (27) También es el primer estudio para realizar en la evaluación 
de posibles complicaciones en los sitios de punción posintervencionismo (25) y es el método de elección para el 
seguimiento habitual tras la revascularización. (44) 

Por otra parte, debido a que el US no aporta un mapa completo del árbol arterial, cuando se considera la 
revascularización suele ser necesario utilizar otra técnica de imagen. (27) Pero es importante tener presente que 
actualmente no está recomendado el tratamiento invasivo (percutáneo o quirúrgico) de la EAMI asintomática, 
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independientemente de los resultados de estudios complementarios, por lo que no se recomienda la realización 
de angiografía invasiva o no invasiva (angio-RM, angio-TC) en pacientes con EAMI asintomática. (48-50) 

 
Recomendaciones 
Se recomienda la utilización de US como método diagnóstico de imágenes de primera línea para confirmar y 
localizar la enfermedad arterial de MM.II. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. (27) 

Se recomienda valorar con US en primer lugar, la presencia de posibles complicaciones en los sitios de punción 
posintervencionismo. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C. (25) 

Se recomienda la utilización de US y angio-TC o angio-RM para localizar lesiones arteriales en MM.II. y definir 
la estrategia de revascularización. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. (27, 31, 40) 

No se recomienda la realización de angiografía invasiva o no invasiva (angio-RM, angio-TC) en pacientes con 
EAMI asintomática. Recomendación Clase III, Nivel de evidencia B. (48-50) 

 
5.3.7 Detección de enfermedad arterial coronaria y enfermedad carotídea en pacientes con EAMI 
¿El rastreo de enfermedad arterial coronaria o enfermedad carotídea en pacientes con EAMI reduce el infarto de 
miocardio, el accidente cerebrovascular o la muerte de causa cardiovascular? 
Hasta la fecha no ha habido ningún ensayo clínico aleatorizado (ECA) que sugiera que la estrategia de detección 
sistemática en este contexto sea eficaz para reducir las tasas de eventos cardiovasculares, o evolución a isquemia 
grave o pérdida de extremidades. (51) Esto probablemente se deba a que el control de los factores de riesgo y la 
farmacoterapia no son muy diferentes cuando se trata de lechos vasculares únicos o múltiples. De manera similar, 
las guías actuales para dislipidemia, hipertensión o agentes antitrombóticos (52-55) no sugieren diferentes tipos 
de tratamiento para pacientes con enfermedad vascular en múltiples territorios vasculares. 
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5.4 Tratamiento farmacológico y no farmacológico de la enfermedad arterial de miembros inferiores
5.4.1 Manejo de la enfermedad arterial periférica
La prevalencia de pacientes con EAMI mayores de 50 años es del 12 al 20% y se incrementa a más de un 50% 
en pacientes mayores de 85 años. Los factores de riesgo para EAMI incluyen el tabaquismo, la dislipidemia, la 
hipertensión arterial y la diabetes mellitus. Los pacientes con EAMI tienen un riesgo incrementado de sufrir 
eventos cardiovasculares mayores (MACE), incluyendo infarto de miocardio (IM), accidente cerebrovascular 
(ACV) y muerte cardiovascular. Además de MACE, los pacientes con EAMI tienen riesgo incrementado de eventos 
adversos mayores en las extremidades (MALE) como revascularización, amputación e isquemia aguda, así como 
isquemia crítica del miembro. (1-3) 

5.4.2 Medidas no farmacológicas
Cesación del hábito tabáquico
De todos los factores de riesgo cardiovascular (FRCV), la exposición al tabaco a través de fumar cigarrillos es el 
más fuertemente asociado con el desarrollo y progresión de la EAMI y sus complicaciones: MACE y MALE. Dejar 
de fumar puede prevenir la EAMI y reducir MACE y MALE cuando la EAMI se vuelve sintomática. Además del 
asesoramiento conductual, se debe considerar la terapia farmacológica, desde la nicotina terapia de reemplazo 
(TRN) como goma de mascar y parches, hasta bupropión y vareniclina. (4, 5) 

Un metanálisis reciente de 6 ensayos aleatorizados con 558 pacientes con EAMI en los que se realizaron 
intervenciones para el abandono del hábito tabáquico (asesoramiento conductual con o sin TRN o un programa 
de intervención comunitaria que promueva la reducción del tabaquismo) sugirió que las mismasintervenciones 
aumentaron las posibilidades de dejar de fumar. (6) 

Se debe recomendar la cesación tabáquica en pacientes con EAMI. Recomendación Clase I, Nivel de 
evidencia A. (1-3)

Recomendamos dejar de fumar para prevenir EAMI y su progresión, así como MACE y MALE en pacientes 
con EAMI. (1-3)

Recomendamos intervenciones para dejar de fumar que van desde asesoramiento intensivo como el trata-
miento farmacológico ( TRN, bupropión, vareniclina). Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A. (1-3)

 
Ejercicio físico 
El dolor en las piernas durante la actividad es un determinante importante de la capacidad funcional entre los 
pacientes con EAMI, que afecta negativamente su capacidad para realizar actividades de la vida diaria y su cali-
dad de vida. Por lo tanto, abordar el deterioro funcional es crucial en el tratamiento de los pacientes con EAMI 
con síntomas no críticos en las piernas. 

La rehabilitación con terapia de ejercicio físico supervisado en pacientes con EAMI es la modalidad de trata-
miento inicial más eficaz y sus beneficios clínicos están ampliamente documentados. La terapia de entrenamiento 
en el marco de un programa supervisado mejora los síntomas, aumenta la velocidad, distancia y duración de la 
caminata, conduciendo a un mayor grado de capacidad para realizar ejercicio físico. (7) 

Recomendamos el ejercicio físico supervisado en la EAMI. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia 
A. (1-3, 7)

 
Control de la glucosa, diabetes y EAMI
Control de la glucosa
La diabetes es un factor de riesgo importante para el desarrollo de EAMI y progresión a isquemia crónica que 
amenaza las extremidades inferiores (ICAEI). (1) En los pacientes con diabetes y EAMI simultánea, la mortalidad 
es cuatro veces mayor y la tasa de amputación es cinco veces más alta que en los pacientes con EAMI sin diabe-
tes. Aunque es prometedor, no hay una asociación clara entre el control estricto de la hemoglobina glicosilada 
(HbA1c) y la reducción de MACE, MALE o muerte en pacientes con EAMI. (8-10) 

https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2017.11.081
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehz455
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab390
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab390
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Sugerimos que el control glucémico estricto podría ser beneficioso para los pacientes con EAMI y diabetes en 
la prevención de MALE o necesidad de revascularización. Recomendación Clase II, Nivel de evidencia A.

 
Medicamentos para la diabetes en la EAMI
Hay evidencia para apoyar el uso de los inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa 2 (SGLT-2) en pacientes 
con EAMI y diabetes, en la reducción de la mortalidad, MACE y también MALE. En DECLARE-TIMI 58 (Dapa-
gliflozin Effect on Cardiovascular Events–Thrombolysis in Myocardial Infarction 58), se examinaron los efectos 
de dapagliflozina en 17 160 pacientes con diabetes, de los cuales 1025 tenían EAMI simultánea. Los pacientes con 
EAMI y diabetes tenían un mayor riesgo inicial de MACE, hospitalización por insuficiencia cardíaca, progresión 
de la enfermedad renal y MALE, en comparación con los pacientes sin EAMI. El beneficio de dapagliflozina en la 
reducción de MACE, MALE y muerte fue consistente e independiente del diagnóstico de EAMI en esta población. 
Además, no hubo un mayor riesgo de eventos adversos en las extremidades en pacientes con EAMI y diabetes, 
asignados al azar a dapagliflozina. (10) 

Los agonistas del péptido simil glucagón tipo 1 (GLP-1) (liraglutide y semaglutide) han demostrado una reduc-
ción del riesgo de MACE en pacientes con enfermedad cardiovascular y diabetes tipo 2, incluyendo pacientes con 
EAMI. (1) Un 12,5% de los pacientes en el estudio LEADER (Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation 
of Cardiovascular Outcome Results) y 13,7% de los pacientes en SUSTAIN-6 (Trial to Evaluate Cardiovascular 
and Other Long-term Outcomes With Semaglutide in Subjects With Type 2 Diabetes) presentaban EAMI. En 
ambos estudios se evidenció un incremento del riesgo de MACE en pacientes con EAMI y una reducción de estos 
con el uso de agonistas GLP-1. (11, 12)

En pacientes con EAMI y diabetes tipo 2 se debe ofrecer un inhibidor de SGLT-2 en comparación con el control 
diabético habitual, debido a la reducción de MACE sin ningún riesgo de aumento de la amputación. Recomen-
dación Clase I, Nivel de evidencia A. (1, 10)

 En pacientes con EAMI y diabetes tipo 2, el uso de un agonista GLP-1 (liraglutide y semaglutide) es eficaz 
en la reducción del riesgo de MACE. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A. (1, 11, 12)

 
Hipolipemiantes y EAMI 
Los pacientes con EAMI constituyen un subconjunto de pacientes con muy alto riesgo. Hay evidencia sólida y de 
alta calidad que apoya el control lipídico agresivo con estatinas para reducir la mortalidad general y cardiovascu-
lar, así como los eventos cardiovasculares mayores. También hay pruebas sólidas para apoyar esta intervención 
con el fin de evitar los MALE. Todos los pacientes con EAMI deben tener su colesterol sérico de lipoproteínas 
de baja densidad (C-LDL) reducido a < 1,8 mmol/L (< 70 mg/dL) o disminuirlo en > 50% si el nivel inicial de 
C-LDL está entre 1,8 y 3.5 mmol/L (70 y 135 mg/dL). (1, 2, 13) 

En estudios observacionales y ensayos clínicos aleatorizados (ECA) limitados en pacientes con EAMI (tanto 
asintomáticos como graves) se ha demostrado que la terapia con estatinas disminuye la mortalidad por todas las 
causas y los eventos CV. (14-16) En el registro Reduction of Atherothrombosis for Continued Health (REACH), 
entre los pacientes con EAMI, el uso de estatinas se asoció con una disminución del 17% en las tasas de eventos 
CV adversos. (17) 

Las cohortes de pacientes con EAMI han demostrado consistentemente una reducción del riesgo absoluto de 
eventos con el tratamiento con inhibidores de PCSK-9. (18) Se observó un beneficio en reducciones significativas 
de eventos dentro de los tres años, incluidos eventos adversos de las extremidades, probablemente debido a una 
reducción de lípidos mucho más sustancial en comparación con ezetimibe, y posiblemente debido al beneficio 
adicional cuando los niveles de lipoproteína a (LPa) se encuentran elevados. (18)

Recomendamos que los pacientes con EAMI califiquen como pacientes indicados a recibir estatinas y combina-
ciones con ella, para la reducción de la muerte, muerte cardiovascular, infarto no fatal, accidente cerebrovascular 
no fatal (MACE) y (MALE). Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A. (1, 14-17)

 Se recomienda el tratamiento con estatinas en la máxima dosis tolerada y adicionar terapias complementarias 
con estatinas (ezetimibe y/o inhibidores de PCSK-9) si recibe la dosis máxima tolerada con estatinas y los obje-
tivos de LDL, LPa y APO B no son los buscados. Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B. (1, 18) 

 En pacientes con EAMI se recomienda reducir el C-LDL a < 1,8 mmol/L (70 mg/dL) o disminuirlo en > 50%, 
si los valores basales son de 1,8-3,5 mmol/L (70-135 mg/dL). Recomendación Clase I, Nivel de evidencia 
A. (1, 13)

 
Antihipertensivos 
La hipertensión arterial (HTA) es el factor de riesgo cardiovascular (FRCV) más prevalente: se encuentra en el 
35 y el 55% de los pacientes con EAMI. (1) 

La disminución de la presión arterial sistólica (PAS) reduce los eventos CV. (15) Se recomienda una tensión 
arterial objetivo < 130/80 mm Hg, principalmente en pacientes menores de 65 años; puede considerarse > 140/90 
mm Hg en pacientes añosos. (1)
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Según ensayos clínicos, los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o los antagonistas 
receptores de angiotensina (ARA) se recomiendan para la prevención secundaria, incluso en pacientes con isque-
mia crónica crítica de las extremidades. En este subgrupo de pacientes, el uso de IECA o ARA está asociado con 
disminución de los eventos cardiovasculares adversos mayores (MACE) y mortalidad, sin ningún efecto sobre 
los resultados de las extremidades. (1, 19-21) 

En pacientes con EAMI e hipertensión arterial se deben administrar antihipertensivos para reducir el riesgo 
de MACE. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A. (1, 19-21) 

 En pacientes con EAMI e hipertensión se recomienda un valor de TA objetivo a < 130/80 mm Hg. Reco-
mendación Clase I, Nivel de evidencia B. (1, 19-21) 

 Los IECA o los ARA deben considerarse como terapia de primera línea en pacientes con EAMI e hipertensión 
para reducir el riesgo de MACE. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. (1, 19-21) 

 
5.4.3 Tratamiento médico de la enfermedad arterial de miembros inferiores 
¿Qué tratamiento farmacológico se puede implementar para mejorar el deterioro de la marcha en pacientes con 
EAMI? 
Algunos fármacos se considera que aumentan la capacidad de deambulación en pacientes con claudicación in-
termitente, si bien el beneficio del tratamiento es limitado y los estudios realizados han incluido pocos pacientes 
y por cortos períodos de seguimiento. Los efectos beneficiosos observados en la capacidad de deambulación son 
leves a moderados y con gran variabilidad entre pacientes. (2)

El cilostazol es un inhibidor de la fosfodiesterasa III, con efectos vasodilatador, metabólico y antiagregante 
plaquetario. Los estudios demostraron un incremento en la distancia máxima caminada en un 25% y mejoría en 
los cuestionarios de calidad de vida. Los mayores beneficios se observaron con dosis de 100 mg cada 12 horas. 
Al comparar la pentoxifilina (derivado de la metilxantina, inhibidor de la fosfodiesterasa III) con el cilostazol, 
esta resultó menos eficaz, por lo que se considera cuando no puede administrarse cilostazol y no se recomienda 
como fármaco de primera línea. (22)  

En pacientes con claudicación intermitente se recomienda el uso de cilostazol para mejorar la sintomatología 
de miembros inferiores y mejorar la distancia de caminata. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A. (1) 

 
Enfermedad arterial de miembros inferiores asintomática
Aquellos pacientes con un índice tobillo-brazo (ITB) menor de 0,9, pero asintomáticos y sin revascularización 
previa de miembros inferiores, se considera que tienen EAMI asintomática. 

En el estudio AAA (Aspirin for Asintomatic Atherosclerosis) se evaluó a pacientes asintomáticos con un índice 
tobillo-brazo anormal, pero no se encontraron beneficios en eventos cardiovasculares mayores como eventos 
coronarios, accidente cerebrovascular (ACV) o revascularización con un incremento en los sangrados mayores 
con el uso de AAS. (23) 

En estos pacientes se recomienda realizar una evaluación e historia clínica detallada en busca de síntomas 
atípicos de EAMI, así como evaluar otras patologías frecuentemente asociadas, como enfermedad coronaria o 
cerebrovascular, que pueden derivar en la indicación de terapia antiagregante o antitrombótica. 

No se recomienda la utilización de terapia antitrombótica (antiagregantes, ni anticoagulantes) en pacientes 
con EAMI asintomática aislada o que no presenten compromiso vascular arterial en otro territorio de manera 
simultánea. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A. (3) 

 
Tratamiento farmacológico en pacientes con EAMI sintomática
Los pacientes con claudicación intermitente, sin revascularización reciente (menor de 6 meses) y sin síntomas 
agudos en reposo o úlceras, se considera que cursan EAMI estable sintomática. (1)

Tratamiento antiplaquetario y antitrombótico
Los antiplaquetarios y antitrombóticos son esenciales en el tratamiento médico de los pacientes con EAMI 
sintomática. 

Monoterapia con AAS
Se debe considerar que los agentes antiagregantes plaquetarios, ‒el más frecuentemente utilizado es el ácido 
acetilsalicílico (AAS)‒ constituyen el principal tratamiento para la prevención secundaria de MACE en pacien-
tes con EAMI sintomática. (1, 22-25) El uso de AAS en el tratamiento de EAMI se basa en el metanálisis ATT 
(Anti Thrombotic Trialists) que involucra a 22 ensayos (trials) e incluye a 900 pacientes con EAMI y asocia el 
tratamiento antiplaquetario a una reducción del 22% de MACE pero con un incremento de sangrado mayor. 
Ningún estudio ha demostrado beneficios significativos en la prevención de MALE, incluyendo isquemia crítica 
de miembros inferiores o amputación con el uso de AAS. (25, 26) 
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Inhibidores del receptor P2Y12 
Los inhibidores del receptor para ADP P2Y12 han sido estudiados para la prevención de MACE incluyendo po-
blación con EAMI. En el estudio CAPRIE (Clopidogrel vs. Aspirin in Patients at Risk of Ischemic Events trial) 
se comparó AAS vs. clopidogrel con una reducción de 8,7% del riesgo relativo con clopidogrel en los MACE y sin 
incremento en el sangrado. (24) 

En busca de estrategias más intensivas se exploraron tratamientos combinados de AAS más inhibidores P2Y12. 
El estudio CHARISMA (Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management 
and Avoidance Trial) evaluó la combinación de AAS y clopidogrel en una población con enfermedad ateroscle-
rótica estable, no encontrándose beneficio en la reducción de MACE con la utilización de terapia dual vs. AAS 
sola. (27) Sin embargo, el análisis de un subgrupo de pacientes postuló que la terapia dual podría ser beneficiosa 
en pacientes de alto riesgo con infarto de miocardio previo, accidente cerebrovascular isquémico y EAMI. (28) 

 
Tratamiento antitrombótico en pacientes con EAMI sintomática
En pacientes con EAMI, la disfunción plaquetaria contribuye al riesgo cardiovascular y los MALE se deben a 
formación de trombos, aun en ausencia de una gran carga aterosclerótica. (29) 

El estudio COMPASS (Cardiovascular Outcomes for People Using Anticoagulation Strategies Trial) evaluó 
el uso de rivaroxabán en dosis bajas más AAS vs. rivaroxabán o tratamiento antiagregante solo para prevención 
secundaria de eventos cardiovasculares proporcionando nueva evidencia. Se trata de un estudio doble ciego, 
aleatorizado, de rivaroxabán en dosis de 2,5 mg cada 12 horas más AAS 100 mg/día vs. rivaroxabán solo o AAS 
sola. El punto final primario fue muerte cardiovascular, accidente cerebrovascular o infarto agudo de miocardio. 
Se reclutaron pacientes de alto riesgo con enfermedad coronaria y EAMI. Se produjo la interrupción temprana 
del estudio debido a la superioridad del grupo rivaroxabán más AAS luego de 23 meses de seguimiento. Si bien 
se observó un incremento importante en sangrados mayores en la rama de pacientes que recibieron rivaroxabán 
más AAS vs. AAS en monoterapia, no se evidenció una diferencia significativa de sangrado intracraneal o fatal 
entre ambos grupos. (30) 

Este estudio contaba con inclusión de pacientes con EAMI y demostró una reducción de un cuarto de los 
eventos vasculares y un sexto de la mortalidad total al comparar bajas dosis de rivaroxabán y aspirina versus 
tratamiento antiagregante solo. (31) En pacientes con presión arterial diastólica (PAD) de la rama de bajas dosis 
de rivaroxabán más AAS se observó en reducción del 43% en MALE, al igual que una disminución significativa 
en amputaciones mayores. (26, 32) 

Teniendo en cuenta los resultados del estudio COMPASS se puede optar por tratamiento antitrombótico con 
bajas dosis de rivaroxabán (2,5 mg dos veces al día) más AAS, en pacientes seleccionados y considerando el riesgo 
de sangrado, generando un beneficio significativo en la reducción del riesgo isquémico. Aquellos con alto riesgo 
de sangrado se beneficiarían con tratamiento antiagregante solo. (3) En el caso de tratamiento antiagregante 
solo se prefiere el uso de clopidogrel sobre el AAS. (24) 

No hay datos que demuestren la superioridad de la terapia antiagregante dual (AAS más clopidogrel) solo para 
reducción de eventos cardiovasculares en pacientes con EAMI, debido al incremento en el riesgo de sangrado. (2) 

El riesgo de sangrado debe ser revaluado regularmente por el médico tratante con el seguimiento y ajuste 
apropiado del tratamiento antitrombótico. (3) 

Aquellos pacientes con EAMI estable sintomática que requieren dosis plenas de tratamiento anticoagulante 
debido a otra indicación pueden no requerir el uso de tratamiento antiagregante; se debe evaluar el caso par-
ticular del paciente, considerando que la combinación de rivaroxabán 2,5 mg dos veces al día más AAS no es 
equivalente para el manejo de pacientes que requieren anticoagulación por fibrilación auricular o trombosis 
venosa profunda. (3) 

En pacientes con EAMI sintomáticos se recomienda la terapia antiplaquetaria para reducción del riesgo de 
MACE. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A. (1)

Se recomienda el tratamiento con rivaroxabán 2,5 mg dos veces al día y AAS 80- 100 mg/día para el trata-
miento de pacientes con EAMI sintomáticos con alto riesgo de eventos isquémicos (comorbilidades como: en-
fermedad vascular en dos o más territorios, diabetes, insuficiencia cardíaca o renal) o con un miembro con alto 
riesgo posrevascularización (amputación, dolor en reposo o úlceras isquémicas) y sin alto riesgo de sangrado. 
Recomendación Clase II, Nivel de evidencia A. (1, 3) 

Se recomienda el tratamiento combinado de rivaroxabán 2,5 mg dos veces al día y antiagregantes plaqueta-
rios (principalmente AAS) en pacientes con EAMI sintomáticos y sin alto riesgo de sangrado. Recomendación 
Clase II, Nivel de evidencia A. (1, 3)   

 Terapia de Antiagregación con AAS en dosis de 75 a 325 mg/día o clopidogrel 75 mg/día debe considerarse en 
pacientes con EAMI sintomáticos con alto riesgo de sangrado. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia 
A. (1) 

No está indicada la dosis plena de anticoagulantes más antiagregantes para disminución de MACE, así como 
MALE, en pacientes con EAMI sintomática estable. Recomendación Clase III, Nivel de evidencia A. (1) 
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5.4.4 Tratamiento antiagregante y antitrombótico luego de la revascularización de miembros inferiores
Revascularización endovascular
Aquellos pacientes con EAMI que son sometidos a una revascularización de miembros inferiores tienen un riesgo 
incrementado de sufrir MALE, particularmente isquemia aguda del miembro. 

En el estudio Management of Peripherical Arterial Interventions with Mono or Dual Antiplatelet Therapy 
(MIRROR Trial) se comparó terapia dual, AAS más clopidogrel, con AAS sola en 80 pacientes luego de revas-
cularización endovascular de miembros inferiores, y se observó una mejoría en la tasa de revascularización en 
los pacientes que recibían terapia dual a los seis meses, pero dicho beneficio no persistía luego de un año. (33) A 
pesar de no contar con gran cantidad de estudios aleatorizados, la terapia dual posterior a la revascularización 
endovascular es frecuentemente extrapolada de la literatura cardiovascular. 

Al comparar anticoagulación en dosis plenas vs. la terapia dual luego de la revascularización endovascular, 
no mostró diferencias significativas en la permeabilidad de la lesión con un incremento en el sangrado. (3) 

El estudio ePAD (Endoxaban in Peripheral Arterial Disease trial) evaluó pacientes con endoxabán 60 mg más 
AAS vs. terapia dual (clopidogrel más AAS) luego de revascularización endovascular, y no evidenció diferencias 
significativas en estenosis o reestenosis en lesiones femoropoplíteas. (34)  

En el estudio VOYAGER PAD (Vascular Outcomes StudY of Aspirin Along with Rivaroxaban in Endovascular 
or Surgical Limb Revascularization for PAD [Peripherical Artery Disease]), dos tercios de los pacientes fueron 
sometidos a tratamiento endovascular, siendo este el mayor estudio realizado hasta la fecha. (35) Los resultados 
del estudio VOYAGER PAD se desarrollan en el siguiente apartado. 

Revascularización con cirugía
En el estudio Dutch Bypass Oral Anticoagulants or Aspirin (Dutch BOA) se evaluó warfarina vs. AAS en pacientes 
que se sometían a un injerto infrainguinal sin reducción significativa en la oclusión del injerto o del compuesto 
mortalidad cardiovascular, infarto de miocardio, ACV o amputación, con un incremento en sangrados mayores 
en la rama de antagonistas de la vitamina K (HR, 1,96; IC 95%: 1,42-2,71). (36)

El estudio CASPAR (Clopidrogel and Acetylsalicylic Acid in Bypass Surgery for Peripherical Arterial Disease 
trial) comparó AAS más clopidogrel con AAS sola en más de 800 pacientes luego de la realización de bypass de 
miembros inferiores, sin encontrarse beneficios en la reducción de MACE, MALE o mortalidad, pero con mayor 
sangrado. (37)  

Los pacientes con EAMI tienen un riesgo elevado de sufrir isquemia aguda de miembros inferiores, un evento 
trombótico asociado a amputación, discapacidad y mortalidad. Además, la revascularización previa de miembros 
inferiores se asocia con un riesgo incrementado de isquemia aguda del miembro en pacientes con EAMI crónica. (38) 

En el estudio VOYAGER PAD se aleatorizaron pacientes con EAMI sintomáticos después de revascularización 
de miembros inferiores, ya sea endovascular o quirúrgica, a rivaroxabán 2,5 mg dos veces al día más AAS vs. AAS 
en monoterapia, con la opción según consideración del médico tratante de recibir clopidogrel hasta un máximo 
de seis meses. (35) Comparada con la monoterapia con AAS, la combinación de rivaroxabán en bajas dosis más 
AAS disminuyó el combinado de eventos MACE y MALE (HR, 0,85; IC 95%: 0,76-0,96), con una reducción muy 
significativa en isquemia aguda de miembros inferiores (HR, 0,67; IC 95%: 0,55-0,82). (35) Se evidenció una 
reducción del combinado de isquemia aguda de miembros inferiores, amputación de causa isquémica, infarto de 
miocardio, ACV o muerte cardiovascular en un 15%. Si bien hubo un incremento en el sangrado mayor, no se 
observaron diferencias significativas en sangrados mayores o intracraneales. La mayoría de las revasculariza-
ciones se realizaron en pacientes con claudicación intermitente que tuvieron mayor deterioro (76,6%) y más de 
un tercio de los pacientes sufrieron isquemia crítica de miembros inferiores. (35) 

Un 50% de los pacientes que participaron del estudio VOYAGER recibió clopidogrel, con una media de duración 
del tratamiento de 30 días, tanto en el tratamiento endovascular como en la rama de cirugía. Sin embargo, en 
aquellos pacientes que recibieron un tratamiento más prolongado se evidenció un incremento de los sangrados 
mayores. (39) 

El uso adicional de clopidogrel (75 mg/día) al tratamiento con rivaroxabán 2,5 mg dos veces al día más AAS 
(80-100 mg/día) se debe considerar en pacientes que se sometieron a una revascularización endovascular compleja. 
En caso de considerarse su uso, no debe extenderse más de 30 días en ausencia de otra indicación. (3) 

El uso de rivaroxabán 2,5 mg dos veces al día más AAS se debe evitar en pacientes con interacción medicamen-
tosa con CYP3A4, ACV isquémico en el último mes, antecedentes de ACV hemorrágico o un filtrado glomerular 
menor de 15 mL/min. (3) 

Aquellos pacientes que inician el tratamiento con rivaroxabán 2,5 mg cada 12 horas más AAS después de 
revascularización de miembros inferiores pueden continuar dicho tratamiento a largo plazo en ausencia de 
sangrado o eventos isquémicos, ya que la revascularización previa representa un alto riesgo para pacientes con 
EAMI estable. (3) 

 Se recomienda el uso de tratamiento antiplaquetario luego de revascularización endovascular o quirúrgica 
de pacientes con EAMI. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. (1) 
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 Se recomienda el tratamiento con rivaroxabán 2,5 mg dos veces al día y AAS 80- 100 mg/día, asociado o no 
al uso de clopidogrel, en pacientes con EAMI de miembros inferiores posterior a la revascularización electiva 
endovascular o quirúrgica para reducir el riesgo de MACE y MALE. Recomendación Clase II, Nivel de 
evidencia A. (1) 

 Luego de la revascularización endovascular por EAMI, el tratamiento antiplaquetario dual con dosis bajas 
de AAS y antagonistas de P2Y12 puede extenderse de 1 a 6 meses. Recomendación Clase IIa, Nivel de 
evidencia C. (1) 

Se recomienda el uso de terapia dual con AAS (75-325 mg/día) y clopidogrel (75 mg/día) por lo menos durante 
un mes en pacientes con revascularización endovascular electiva que tengan contraindicado recibir dosis bajas 
de rivaroxabán. Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia C. (3) 
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5.5 Revascularización arterial de miembros inferiores 
5.5.1 Introducción 
En el tratamiento de la enfermedad arterial de miembros inferiores (EAMI), un marco integral que incluya un 
manejo médico intensivo, la revascularización cuando sea apropiada y la prevención secundaria son esenciales 
para mejorar los resultados en estos pacientes. 

Al momento de definir la estrategia más adecuada, esta deberá ser determinada caso a caso, por un equipo 
multidisciplinario que tenga en cuenta la anatomía vascular, la localización y extensión de las lesiones para tratar, 
así como también las comorbilidades asociadas que presente el paciente, la experiencia y resultados del centro 
tratante, considerando en ciertas situaciones las opciones terapéuticas en contexto de la opinión del paciente. 

En este escenario, el tratamiento endovascular ha mostrado un gran desarrollo durante los últimos años, y 
actualmente se puede ofrecer esta estrategia de revascularización o tratamientos híbridos (revascularización 
endovascular asociada a tratamientos quirúrgicos) a un gran número de pacientes. (1-3) 
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5.5.2 ¿En qué pacientes está indicada la revascularización? 
En pacientes con claudicación intermitente invalidante sin respuesta al tratamiento médico se sugiere revascu-
larización. Entre los factores que definirán la estrategia se considerarán el territorio arterial comprometido, las 
características de la lesión y la experiencia del centro. (1) 

La revascularización también podría considerarse en pacientes que sufren dolor y que deben caminar grandes 
distancias por razones laborales o que limitan significativamente su calidad de vida. Dicha intervención debería 
mejorar la distancia caminada y por otro lado permitir realizar actividad física, que contribuirá a reducir el 
riesgo cardiovascular. (2,3) 

Se recomienda la revascularización arterial de miembros inferiores en pacientes con claudicación intermi-
tente limitante que no han respondido en al menos 3 a 6 meses al tratamiento médico intensivo (incluyendo 
preferentemente un programa de ejercicio supervisado) en quienes los beneficios de la intervención en cuanto a 
calidad de vida, capacidad de caminar, capacidad funcional y durabilidad del procedimiento sobrepasan los riesgos 
relacionados con la estrategia de revascularización elegida. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. 

En pacientes con claudicación intermitente que tienen una adecuada respuesta al tratamiento médico intensivo 
no está recomendada la revascularización. Recomendación Clase III, Nivel de evidencia C. 

 
5.5.3 ¿Cuál es la mejor estrategia de revascularización de la EAMI en pacientes claudicantes? 
La elección dependerá fundamentalmente de la localización anatómica como de la extensión y características de 
las lesiones. Sin embargo, siempre que sea posible, se considerará como primera línea la estrategia endovascular. 
Recomendación Clase II a, Nivel de evidencia C. 

 
5.5.4 ¿Cuáles son las recomendaciones de revascularización en miembros inferiores en relación con el 
territorio vascular? 
Territorio aortoilíaco 
La implementación de tratamiento médico y ejercicio suele ser insuficiente cuando hay afección de este territorio 
y tiene indicación de revascularización endovascular como primera línea, con buenos resultados a largo plazo y 
bajas tasas de complicaciones. (4,5) En este escenario debe considerarse la revascularización endovascular con 
implantación de stents. (6,7) 

Recomendamos la revascularización endovascular en caso de lesiones con localización aortoilíaca. Recomen-
dación Clase I, Nivel de evidencia A.

 
Territorio femoropoplíteo 
En lesiones menores de 25 cm de longitud, la revascularización endovascular es de elección si la anatomía re-
sulta favorable. (8) En lesiones mayores de 25 cm, el desafío en este territorio es la permeabilidad a largo plazo, 
debido a las fuerzas a las que está sometida la arteria en esos sectores. Nuevas soluciones endovasculares, como 
la terapia con fármacos antiproliferativos en stents liberadores de paclitaxel y balones liberadores de fármacos, 
demostraron reducir la tasa reestenosis en forma significativa a largo plazo. (9, 10) Los balones con paclitaxel o 
sirolimus mejoraron los resultados en este territorio, con resultados iguales o mejores que con stent. (11-14) Ac-
tualmente, la indicación de stent primario debe evitarse ante la presencia de los balones liberadores de fármacos. 
(15,16) En lesiones largas y severamente calcificadas hoy se dispone de muchas herramientas como los diferentes 
sistemas de aterectomía y litotricia, que incorporaron posibilidades en lesiones complejas en tratamiento dual 
con los dispositivos liberadores de fármacos. (17-19) 

No obstante, en caso de oclusiones o lesiones mayores de 25 cm de longitud se logra mayor permeabilidad a 
través de la revascularización quirúrgica con bypass (preferentemente conducto venoso). 

Recomendamos el tratamiento endovascular en territorio femoropoplíteo en pacientes de alto riesgo quirúrgico 
y lesiones cortas. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C. 

Recomendamos en pacientes sin riesgo quirúrgico elevado la revascularización con bypass, de preferencia 
conducto venoso, en caso de lesiones largas con baja chance de éxito mediante estrategia endovascular, que in-
volucran la arteria femoral superficial. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. 

Recomendamos en arteria femoral común la revascularización con endarterectomía, en pacientes en los 
cuales el tratamiento endovascular podría afectar la arteria femoral profunda. Recomendación Clase IIa, 
Nivel de evidencia B. 

Recomendamos el tratamiento endovascular en caso de compromiso de arteria femoral común en pacientes 
con alto riesgo quirúrgico o en presencia de factores anatómicos que favorezcan esta estrategia. Recomendación 
Clase IIb, Nivel de evidencia B. 

 
Territorio infrapoplíteo 
En pacientes con claudicación intermitente y estenosis u oclusión infrapoplítea no es claro el beneficio y/o efec-
tividad de las estrategias de revascularización tanto quirúrgica como endovascular. (17) 
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5.6 Isquemia crónica con miembro amenzado 
¿Cuáles son las estrategias de revascularización en la isquemia crónica con miembro amenazado? 
La isquemia crónica que pone en peligro el miembro inferior (ICAM), anteriormente conocida como isquemia 
crítica de las extremidades, es la forma más grave de enfermedad arterial periférica debida a aterosclerosis y 
se presenta con dolor isquémico en reposo (generalmente peor por la noche) y/o pérdida de tejido (ulceración, 
gangrena) que suele afectar al pie. Además del riesgo de amputación, los pacientes con ICAM tienen alta pro-
babilidad de eventos cardiovasculares (principalmente coronarios) y elevada mortalidad. Debido a la creciente 
prevalencia de la diabetes tipo 2, la ICAM representa una carga cada vez mayor para los servicios sanitarios y 
sociales de todo el mundo. A menos que se restablezca el suministro de sangre a la extremidad afectada, estos 
pacientes corren un alto riesgo de amputación. Aunque se acepta universalmente que, además de la mejor terapia 
médica, prácticamente todos los pacientes con ICAM deben ser considerados al menos para la revascularización, 
existe un debate continuo sobre si dicha revascularización se logra mejor mediante la inserción de un bypass, 
preferiblemente usando una vena extraída de la propia pierna del paciente, o mediante el mejor tratamiento 
endovascular, que en la mayoría de los casos será una angioplastia con balón con el uso de stents o sin él. Sin 
embargo, no existen dudas en cuanto a que, para los pacientes que presentan este cuadro, la indicación de re-
vascularización es obligatoria. (20-22) El riesgo debe estratificarse en función de la gravedad de la isquemia, las 
heridas y el grado de infección y comorbilidades del paciente. (23-25) En este grupo, el objetivo es el salvataje 
del miembro, la curación de la herida, la mejoría del dolor y reducir la morbimortalidad. (26,27) Además de la 
revascularización hay otros factores que influyen en la cicatrización de las heridas y el salvataje del miembro, 
por este motivo se requiere un manejo multidisciplinario en instituciones especializadas y una definición urgente 
de la estrategia de tratamiento para evitar la amputación. (28,29) 

En este grupo de pacientes debe tenerse en cuenta que un gran número de ellos son diabéticos y presentan 
asociada también insuficiencia renal; por este motivo, el contraste yodado es un limitante tanto en el algoritmo 
diagnóstico como en el terapéutico, y una alternativa es el uso de angiografía con CO2. Las comorbilidades y las 
reintervenciones deben tenerse en cuenta ya que son pacientes con lesiones complejas, multinivel, y con enfer-
medad distal que es un marcador de gravedad. (30-33) 

Recomendamos un manejo multidisciplinario en pacientes con isquemia crónica con miembro amenazado. 
Recomendación Clase I b, Nivel de evidencia B. 

Recomendamos en pacientes con ICAM evaluar si el paciente es candidato a revascularización y, en dicho 
caso, la definición deberá hacerse en forma rápida y efectiva, para determinar cuál será la mejor estrategia de 
revascularización considerando la anatomía de las lesiones, la disponibilidad de conducto y las comorbilidades. 

En caso de evaluar la posibilidad de revascularización quirúrgica sugerimos realizar mapeo de la vena safena 
mayor con ultrasonido. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. 

El estudio aleatorizado Bypass versus Angioplasty in Severe Ischaemia of the Leg (BASIL) comparó la cirugía 
con el tratamiento endovascular. No mostró diferencias en la tasa de amputación a 5 años; el tratamiento endo-
vascular se asoció a más reintervenciones y la cirugía abierta a mayor tasa de morbilidad y mortalidad. (34) La 
revascularización de una o ambas tibiales debería ser el objetivo en pacientes diabéticos con lesiones tróficas, dado 
que no fue suficiente solo recanalizar el territorio femoropoplíteo con oclusión en las arterias tibiales. (35-37). 

Entre las características anatómicas de las lesiones que favorecen la revascularización quirúrgica deben 
tenerse en cuenta: 1) lesiones que involucran la arteria femoral común y la arteria femoral profunda; 2) oclu-
siones crónicas de múltiples niveles; 3) lesiones largas infrapoplíteas y 4) lesiones que, al ser tratadas mediante 
tratamiento endovascular, invalidarían más adelante la opción de tratamiento quirúrgico de salvataje. 

Otro aspecto fisiopatológico importante para considerar la revascularización de lesiones en la ICAM es el 
concepto de angiosoma, que hace referencia a la revascularización directa de la arteria que involucra la región 
isquémica. Este esquema de tratamiento de revascularización generaría mejores resultados en términos de ci-
catrización de la úlcera y reduciría la necesidad de amputación mayor en estos pacientes. (38-40) 

En pacientes con ICAM con lesiones tróficas se recomienda guiarse preferentemente por angiosoma. Reco-
mendación Clase IIa, Nivel de evidencia B. 

En la enfermedad multinivel siempre se sugiere revascularizar lo más proximalmente para mejorar el inflow 
en ICAM, y luego el segundo paso consiste en recanalizar el sector femoropoplíteo y/o tibiales para asegurar un 
adecuado flujo de salida. (41-44). 

El estudio BASIL-2 (Bypass versus Angioplasty in Severe Ischaemia of the Leg-2) tuvo como objetivo deter-
minar si la revascularización mediante bypass quirúrgico era superior al tratamiento endovascular en términos 
de eventos de amputación o muerte. Este estudio multicéntrico se llevó a cabo en el Reino Unido, Suecia y 
Dinamarca. Se incluyeron pacientes con expectativa de vida superior a 6 meses y con enfermedad infrapoplítea 
susceptibles de recibir ambos tratamientos (endovascular o quirúrgico), excluyendo a aquellos con tratamiento 
previo del miembro índice en el último año. 

 El punto final primario fue la sobrevida libre de amputación, definida como el tiempo hasta la amputación 
mayor o muerte por cualquier causa. Los resultados del estudio BASIL-2 indican que la revascularización mediante 
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bypass como primera opción se asoció con un aumento del 35% en el riesgo de amputación mayor o muerte en 
pacientes con enfermedad infrapoplítea. Esta diferencia se debe principalmente a una mayor cantidad de muer-
tes. La cantidad de eventos del punto final primario dan cuenta del nivel de gravedad basal que presentan estos 
pacientes; por lo tanto, se debería enfatizar la importancia de un tratamiento temprano.  

Por otro lado, la comparación de las poblaciones es importante para comprender tanto los resultados contras-
tantes entre el estudio BEST-CLI y el BASIL-2. BEST-CLI inscribió a más mujeres (28% frente a 18%) y más 
sujetos no blancos (28 % frente a 9%). Se definió que la población del estudio BASIL-2 requería una intervención 
infrapoplítea. En BEST-CLI, solo una minoría recibió tratamiento únicamente para la enfermedad infrapoplítea 
(16% en la cohorte 1). La gravedad y el tratamiento de la enfermedad femoropoplítea en BASIL-2 no están claros 
y probablemente sean diferentes de BEST-CLI. Los pacientes en BASIL-2 eran mayores (72 frente a 67 años) y, 
en particular, los que se aleatorizaron a cirugía abierta tenían una mayor prevalencia de infarto de miocardio 
previo (24% frente a 13% para el grupo de endovascular). Junto con el criterio de ingreso de la esperanza de 
vida de seis meses para BASIL-2, estos factores pueden explicar una peor supervivencia a largo plazo entre los 
pacientes quirúrgicos en BASIL-2. La mortalidad perioperatoria después de la cirugía de bypass fue el doble en 
BASIL-2 (6% frente a 1,7% en la cohorte de BEST-CLI). 

Ambos estudios fueron “pragmáticos” y, por lo tanto, se aplicó una variedad de intervenciones endovascu-
lares y abiertas. Los datos informados hasta la fecha sobre dispositivos y técnicas endovasculares son difíciles 
de comparar, pero la angioplastia con balón simple fue el procedimiento más común por debajo de la rodilla en 
ambos ensayos. En BEST-CLI, los cirujanos vasculares realizaron el 73 % de las intervenciones endovasculares, 
en comparación con BASIL-2, donde los radiólogos intervencionistas realizaron el 84%. Estas diferencias reflejan 
los sistemas de salud del Reino Unido y los Estados Unidos en relación con el tratamiento vascular percutáneo. 

Los pacientes con ICAM son heterogéneos en cuanto al riesgo sistémico, la gravedad de la amenaza de las 
extremidades y la complejidad anatómica de la enfermedad oclusiva. El debate “primero endo vs. primero abier-
to” es y siempre ha sido una simplificación excesiva. En resumen, el paciente con ICAM requiere un abordaje 
multidisciplinario e individual de cada paciente. 
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6. ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL 

6.1 Introducción 
6.1.1 ¿Cómo definimos y clasificamos el aneurisma de aorta abdominal (AAA)? 
Son aquellas dilataciones de la arteria aorta por encima de 30 mm o un diámetro superior al 50% en comparación 
con el segmento normal proximal al aneurisma, con compromiso de las tres capas de la arteria y que se localiza 
por debajo del diafragma con compromiso de las arterias ilíacas primitivas o sin él. Sobre la base de su localización 
pueden ser infrarrenales (más del 90%), aquellos que se localizan por debajo de la emergencia de ambas arterias 
renales, yuxtarrenales cuando el comienzo del aneurisma se localiza por el límite inferior de la emergencia de una 
o ambas arterias renales sin dejar un cuello o zona de anclaje para una endoprótesis, y pararrenales cuando el 
aneurisma involucra la emergencia de una o ambas arterias renales sin comprometer la emergencia de la arteria 
mesentérica superior. Con respecto a su clasificación morfológica podemos dividirlos en: 1. Fusiformes, cuando 
la expansión es circunferencial, 2. Saculares, cuando ocurre una evaginación focal de un segmento de la aorta 
asociados a mayor riesgo de rotura. (1) 

6.1.2 ¿Es el proceso aterosclerótico responsable de la formación de un AAA? 
A nuestro entender, es fundamental conocer el mecanismo fisiopatológico subyacente en la formación de un 
aneurisma aórtico, no solo para ver la forma de prevenirlo sino también para poder buscar alguna terapéutica que 
pueda limitar su expansión y rotura. Hasta hace poco se creía que la formación de aneurismas era atribuible a un 
proceso parecido a la aterogénesis (que, si bien está presente en la mayoría de los casos, no sería el responsable 
etiológico en este proceso), pero algunos avances en investigación clínica y ciencia básica han descubierto que 
este proceso es, en esencia, diferente del de la aterosclerosis. La principal causa es atribuible al debilitamiento 
de la pared a expensas de la capa adventicia y capa media por pérdida de dos elementos fundamentales que la 
constituyen, la elastina y el colágeno (matriz extracelular), asociados a inflamación y degradación proteolítica 
(aumento de la actividad de metaloproteinasas y disminución de sus inhibidores – “desequilibrio”), que conllevan 
cambios en las fuerzas biomecánicas. Esto genera con el tiempo una debilidad de la pared aórtica con pérdida de 
resistencia a la tensión, lo cual genera adelgazamiento, dilatación y aumento de la tensión parietal, que pueden 
causar rotura. Si bien se pueden observar cambios ateroscleróticos en la pared de un aneurisma de aorta abdo-
minal generados por flujos turbulentos, no son la causa de la dilatación arterial, como dijimos anteriormente. (1) 

6.1.3 ¿Cuáles son los principales factores de riesgo asociados al AAA? 
El tabaquismo es el principal factor de riesgo, y con mayor impacto en la mujer según la bibliografía publicada. 
(2,3) Otros factores de riesgo asociados al desarrollo de un AAA son la edad, aterosclerosis, hipertensión, la raza 
y la presencia de antecedentes familiares. Con respecto a la diabetes tipo 2 se ha visto que la prevalencia de AAA 
es muy baja (a menos de la mitad) comparada con la de pacientes sin diabetes. (2) 

 
6.1.4 ¿Cuál es la prevalencia actual del AAA? 
Si bien aún no tenemos datos de nuestra región, sí sabemos que la prevalencia en países desarrollados ha dis-
minuido en los últimos años principalmente debido a la disminución del tabaquismo de la población. Cuando 
analizamos los distintos programas de cribado (screening) realizados en otros países, podemos ver que ‒a dife-
rencia de lo que se registraba en la década del 90 donde la prevalencia oscilaba entre el 4 y el 7,6% (MASS UK 
- Chichester UK - Western Australia - Vigorb Denmark)‒ en hombres mayores de 65 años, actualmente, en los 
últimos trabajos publicados en países europeos, esta prevalencia ha disminuido al 1,7% y 1,3%, respectivamente 
(Swedish Screening Programme y UK National Screening Programme). Esta reducción se atribuye ‒como se 
comentó al inicio‒ en gran medida al cese del hábito del tabaco como mayor impacto, así como también a cambios 
en el estilo de vida. Con respecto a las mujeres, según la bibliografía publicada, la prevalencia de AAA es 4 veces 
más baja que en los hombres, pero se incrementa en el grupo de fumadoras o exfumadoras. (2,3,8) 

 

https://doi.org/10.1007/s00270-017-1796-9
https://doi.org/10.1007/s00270-017-1796-9
https://doi.org/10.1016/j.avsg.2015.07.020
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6.1.5 ¿A quiénes debemos hacerle screening de AAA? 
Si bien pueden existir algunas pequeñas diferencias entre distintas sociedades, creemos que es indispensable 
realizar rastreo de aneurisma de aorta abdominal en: 
•	 Todos los hombres ≥ 65 años que hayan fumado o estén fumando, así como también en hombres y mujeres ≥ 

60 años con antecedentes de familiar de primer orden con diagnóstico de AAA.
•	 Con respecto al screening en mujeres, son diferentes las posturas que adoptan las distintas sociedades ba-

sándose en la baja prevalencia y el análisis de costo-efectividad que debe cumplir un programa de rastreo. 
En general empieza a verse un cierto consenso (por ejemplo, para la guía NICE 2020 y el Consenso de la 
SVS 2017) acerca de que se debería hacer rastreo de AAA en mujeres > 70 años que hayan fumado o estén 
fumando, sobre la base de que se ha observado el aumento de la prevalencia en este grupo de hasta el 1% en 
algunas publicaciones. (5,6) 

•	 Por último, se recomienda el cribado oportunista en pacientes que concurren a la realización de un ecocar-
diograma por otro motivo, pero que se encuentran dentro del grupo al cual aplica el programa de screening. 

•	 Por otro lado, existe una relación cercana al 52% entre la presencia de AAA y aneurisma poplíteo. Si bien 
menor que en casos de la localización poplítea, los aneurisma femoral e ilíaco también se asocian a mayor 
incidencia de AAA, por lo que es recomendable el rastreo por ultrasonido. También es recomendable el rastreo 
en pacientes con presencia de aneurisma de aorta torácica. 
En conclusión, recomendamos realizar screening en: 

–	 Varones ≥ 65 años que hayan fumado o estén fumando. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A. 
–	 Hombres y mujeres ≥ 60 años con antecedentes de familiar de primer orden con diagnóstico de AAA. Reco-

mendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. (3)
–	 Mujeres > 70 años que hayan fumado o estén fumando. Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia 

C. 
–	 Cribado oportunista en pacientes que concurren a realización de un ecocardiograma por otro motivo, pero 

que se encuentran dentro del grupo al cual aplica el programa de screening. Recomendación Clase IIa, 
Nivel de evidencia B.

–	 Presencia de AAA en todo paciente con diagnóstico de aneurismas en el eje ilíaco–fémoro-poplíteo. Reco-
mendación Clase I, Nivel de evidencia C.

–	 Presencia de aneurisma de localización torácica: se recomienda también completar la valoración de toda la 
aorta incluida la abdominal. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C. (4)                   

 
6.1.6 ¿La tasa de crecimiento de un AAA se puede reducir con alguna terapéutica no invasiva? 
Se sabe que la velocidad de crecimiento de un AAA es, en promedio, de 2,2 mm/año, pero es diferente a partir 
del diámetro basal, pues por encima de 30 mm la tasa de crecimiento es de 1,3 mm/año, y, cuando miden más de 
50 mm, es de 3,6 mm/año. Esta velocidad estimada aumenta cuando los pacientes son tabaquistas. A la fecha 
no existe una terapia farmacológica que haya demostrado reducción en la tasa de crecimiento del AAA, pero sí 
se sabe que la cesación tabáquica reduce hasta un 20% la velocidad de crecimiento y hasta la mitad el riesgo de 
rotura. Por lo tanto, se debe hacer hincapié en la cesación del hábito del tabaco (3). Con respecto a la terapéutica 
farmacológica, los pacientes que poseen diagnóstico de AAA deben recibir terapia antiplaquetaria con aspirina 
en bajas dosis, estatinas y antihipertensivos para un estricto control de su tensión arterial. No es mucha la in-
formación al respecto en cuanto a este grupo de pacientes, pero un trabajo realizado en Inglaterra con más de 13 
mil pacientes con diagnóstico de AAA observó que, en el seguimiento de 5 años, la sobrevida mejoró en aquellos 
que recibían aspirina, estatinas y antihipertensivos versus aquellos que nos lo recibían. (6,7) 
–	 Se recomienda la cesación del hábito del tabaco en portadores de AAA. Recomendación Clase I, Nivel de 

evidencia B.
 

6.1.7 ¿Pueden los pacientes con AAA en seguimiento hacer ejercicio? 
Si bien la información publicada no es clara con respecto al tamaño y actividad física, las diferentes sociedades 
recomiendan la actividad física en pacientes en seguimiento por AAA, que no estén en plan de intervención 
quirúrgica o endovascular. 

La Sociedad de Cirugía Vascular de Estados Unidos (SVS) recomienda, para los pacientes en seguimiento por 
AAA, la realización de actividad física moderada y que esta no precipite en mayor riesgo de rotura. (8) Para los 
pacientes con aneurismas en general, el Colegio Americano de Medicina Deportiva (ACSM) recomienda ejercicio 
aeróbico moderado, entre 20 y 40 min por sesión, de 3 a 4 días por semana, con énfasis en la duración del ejercicio 
sobre la intensidad (9,10). Las recomendaciones para un AAA pequeño también incluyen entrenamiento de baja 
resistencia como complemento del componente aeróbico. 

Las guías del American College of Cardiology (ACC) y la American Heart Association (AHA) (11) del año 2010 
recomiendan una actividad física moderada en los pacientes con AAA, en parte para contrarrestar la reducción 
de la capacidad cardiorrespiratoria, que se asocia con malos resultados, entre los pacientes que eventualmente 
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requieren cirugía. Otras guías de práctica recomiendan que, durante la vigilancia de los pacientes con AAA 
pequeño, el tratamiento incluya el asesoramiento de que la actividad física moderada no precipita la rotura y 
puede limitar la tasa de crecimiento del AAA. (12) La información sobre los tipos de ejercicio se encuentra en la 
clasificación de la figura deportiva en el consenso de la AHA/ACC de 2015, que clasifica las actividades en fun-
ción de sus componentes estáticos (en los que predomina la fuerza por sobre el cambio de longitud muscular o el 
movimiento articular y que probablemente afecten más la tensión arterial) y dinámicos (en los que predomina el 
movimiento activo de una o varias partes del cuerpo y que probablemente afecten al VO2). Se sugiere que, según 
el riesgo de disección o rotura, los individuos realicen ejercicios con un componente estático bajo en cualquier 
nivel de componente dinámico. Aquellos con menor riesgo de rotura, pueden realizar ejercicios de componente 
estático moderado/dinámico bajo a moderado. (13) 

Sería apropiado realizar una prueba de esfuerzo, particularmente para pacientes que deseen participar en 
actividades más vigorosas (por ejemplo: correr o andar en bicicleta), a fin de evaluar la respuesta fisiológica al 
ejercicio y asegurarse de que el paciente no tenga una respuesta hipertensiva inadecuada. La prueba debe reali-
zarse mientras se toman betabloqueantes y/u otros medicamentos antihipertensivos, y las recomendaciones de 
actividad deben dirigirse por debajo de un aumento de la presión arterial sistólica de 180 mm Hg en la prueba 
en cinta (10). 

 
6.1.8 ¿Es el mismo el riesgo de rotura de un AAA en hombres y mujeres? 
Según lo publicado en la bibliografía, las mujeres se presentan con esta enfermedad en edades más avanzadas, 
con una tasa de crecimiento más rápido y un riesgo de rotura mayor con diámetros menores. En el metanálisis 
RESCAN que recopiló información a partir de estudios que evaluaban el curso evolutivo de los aneurismas con 
diámetros no quirúrgicos, la tasa de rotura fue similar en mujeres con aneurisma de 45 mm que en hombres con 
diámetro de 55 mm, por lo cual se sugirió que el límite de intervención apropiado debería ser menor. (14) Este 
tema trae a discusión cuándo es el mejor momento para indicar una intervención en mujeres; según la última 
guía europea de aneurisma de aorta abdominal (Sociedad Europea de Cirugía Vascular [ESVS]) nos proponen 
que sería prudente poner como límite un diámetro ≥ 50 mm, sin que la evidencia sea tan clara hasta el momento. 

Se puede considerar el tratamiento en mujeres con AAA ≥ 50 mm de diámetro. Recomendación Clase 
IIa, Nivel de evidencia C. (2)

6.2 Métodos de imágenes en aneurisma de aorta abdominal 
Hay cuatro diferentes momentos evolutivos en los cuales cada método tendrá un papel de mayor o menor 
importancia : 1) cuando desconocemos su presencia y nos ocupamos de la detección poblacional (screening), 2) 
cuando conocemos su diagnóstico pero no tiene indicación de intervención profiláctica (seguimiento) , 3) cuando 
tiene indicación de intervención y debemos definir la mejor estrategia terapéutica (planificación) y 4) cuando ya se 
realizó un determinado tratamiento de intervención (seguimiento posterior a la intervención). Un quinto momen-
to evolutivo es cuando el aneurisma se presenta complicado y estamos ante una emergencia médico-quirúrgica. 

 
6.2.1 ¿Cuál es el método de elección para el screening? 
El ultrasonido (US) es el método de elección en las poblaciones con indicación de screening. (15) Con adecuada 
preparación (ayuno de 8 a 12 h) y traductores de baja frecuencia (convex o sectoriales entre 2 y 5 mHz) se debe 
medir la aorta en el sitio de mayor diámetro tanto en su eje anteroposterior como transversal; en tal caso se debe 
valorar el eje longitudinal desde el epigastrio para medir el eje anteroposterior como desde el flanco izquierdo a 
fin de medir el eje transverso siempre de borde externo a borde externo. (16-18) Es altamente improbable que en 
el paciente bien preparado no se puedan obtener imágenes como para una adecuada medición. Es recomendable 
realizar el cribado oportunista en aquellas personas que se realizan un eco-Doppler cardíaco por otro motivo y 
reúnen criterios de screening. (19) 

El US es el método de elección en lo que respecta al screening en las poblaciones correspondientes. 
Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia B.

Se recomienda la medición del mayor diámetro anteroposterior de la aorta abdominal de adventicia a adven-
ticia. Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia B.                                       

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.        

 
 6.2.2 ¿Cómo se debe seguir a los pacientes con diagnóstico de AAA? 
En los pacientes con AAA diagnosticado, el US también será una herramienta fundamental en el seguimiento con 
una frecuencia que estará en relación con el tamaño del saco (Tabla 1). Deben describirse: localización: infrarrenal 
(más del 90%), suprarrenal o yuxtarrenal; forma: fusiforme vs. sacular (asociados a mayor chance de rotura); 
(15) presencia de trombo y/o placas (solo con fines descriptivos) y el diámetro de las arterias ilíacas comunes 
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y externas, ya que el 25% de los AAA presentan una dilatación ilíaca asociada. Se considerará que una arteria 
ilíaca primitiva se encuentra aneurismática cuando presente un diámetro transverso mayor de 18 mm. (20,21) 

La angiotomografía (ATC) se recomienda en etapa de seguimiento, cuando el tamaño sea próximo al que 
define una indicación de intervención por su mayor resolución espacial e independencia de las limitaciones que 
puede tener el US (véase Tabla 1). Su indicación también podría ser más temprana en aquellos casos de aortas 
tortuosas o en abdómenes hostiles para el US (véase Tabla 1). En estos casos de dudas acerca del diámetro, 
secundarias a limitaciones del US en pacientes en los que aún no se definió el tratamiento endovascular, puede 
realizarse la tomografía multicorte gatillada pero sin contraste, que permite definir adecuadamente diámetro, 
morfología y relaciones anatómicas y reservar el contraste para cuando se planifique un eventual tratamiento 
intervencionista. 

La resonancia magnética (RM) es una buena alternativa en etapa de seguimiento, sobre todo en caso de 
diámetros cercanos a la necesidad de intervención, con la ventaja de no necesitar contraste yodado ni utilizar 
radiaciones. 

Se recomienda un esquema de seguimiento de la siguiente forma: aorta entre 25-30 mm, control por US a 
los 5 años. Entre 30 y 39 mm, control por US a los 24 meses. Entre 40 y 44 mm, US cada 1 año. Entre 45 y 49 
mm, control por US cada 6 meses. Entre 50 y 55 mm, control mediante TC sin contraste o RM cada 3 meses. En 
caso de aortas tortuosas o abdómenes hostiles se pueden cotejar diámetros con el US mediante una TC o RM sin 
contraste.  Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C.                                       

 
6.2.3 ¿Qué imágenes debemos realizar de cara a un procedimiento terapéutico? 
En aquellos pacientes en los que se decidió tratamiento de intervención y se plantea realización de tratamiento 
endovascular, la ATCMC con contraste será indicación absoluta y deberá dar respuesta a una serie de medidas 
concernientes al cuello (altura, forma, presencia de calcificación o trombo), cuerpo aneurismático (fundamental-
mente detección de ramas aferentes voluminosas) y valoración de arterias ilíacas (tamaño, tortuosidad, calcifica-
ción) para definir la factibilidad anatómica para el mencionado procedimiento endovascular. El no cumplimiento 
de los estándares anatómicos se correlaciona con mayor chance de complicaciones en el seguimiento. (22) 

Se cuenta con menor experiencia con RM para la planificación preprocedimiento endovascular, por lo que en 
nuestro medio no es una técnica recomendable para tal fin. 

En el caso de tratamiento endovascular debe realizarse la valoración preoperatoria con angio-TC multicorte 
con contraste para definir la factibilidad anatómica para EVAR. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C. 

6.2.4 ¿Qué método debe utilizarse ante la sospecha de rotura? 
El método de elección es la tomografía computarizada (TC). El US puede ser de utilidad ante la inaccesibilidad 
a la TC. 

Ante la sospecha de paciente con posible AAA complicado, el método de elección es la TC. Recomendación 
Clase I, Nivel de evidencia C.

 
6.2.5 ¿Cuál es la estrategia de seguimiento en los pacientes intervenidos? 
Los pacientes intervenidos quirúrgicamente a cielo abierto requerirán seguimiento imagenológico con ATCMC 
sin contraste cada 5 años. En el caso de los tratados con endoprótesis será imprescindible el seguimiento con 
ATCMC con contraste. La recomendación tradicional consiste en realizar controles al 1.°, 6.° y 12.° mes, aunque 
puede ser razonable alguna variación sobre la base de experiencias locales en cada centro, función renal, etc. 
Existe tendencia a que, si en el control al mes no se detectaron endofugas, podría continuarse con el control de 12 
meses, manteniendo un seguimiento clínico estrecho. La ATCMC buscará presencia de endofugas o crecimiento 
inapropiado del saco aneurismático. Se debe recordar que las endofugas tipo I y tipo III requieren rápido trata-
miento por su mayor chance de complicaciones graves, mientras que las tipo II que suelen ser las más frecuentes 
permiten estrategias conservadoras de seguimiento y considerar el tratamiento en caso de crecimiento progresivo 
del saco aneurismático residual. 

La RM puede ser una alternativa de seguimiento a la ATCMC para los pacientes tras la colocación de endo-
prótesis. (23) 

El US es una alternativa a la angio-TC en pacientes que se realizaron tratamiento con endoprótesis posterior 
al año de seguimiento tomográfico en caso de no haber presentado complicaciones, siempre que se cuente con 
adecuada ventana, un operador experimentado y teniendo un bajo umbral para el pedido de ATMC. (1,2) Se debe 
describir el tipo de prótesis (bifurcada o no), su permeabilidad y, fundamentalmente, el tamaño del saco aneuris-
mático residual, debiéndose consignar en el seguimiento sus variaciones patológicas. Con respecto a la detección 
de flujos dentro del saco aneurismático o endofugas, el US todavía no es recomendable para tal fin, ya que aun 
utilizando bajas velocidades en la escala color o Doppler de energía (power angio) que aumentan su capacidad de 
detección, tiene una baja sensibilidad. En los países donde está disponible el ultrasonido con contraste se están 
realizando experiencias iniciales que, por el momento, solo son prometedoras. (22) 
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En pacientes tratados con EVAR se recomienda seguimiento con angio-TC al mes, 6.o mes y 12 meses, pudiendo 
no realizarse el control del 6.o mes si no se detectó endoleak en el primer control. Recomendación Clase I, 
Nivel de evidencia B.                                                                 

Tabla 1. Métodos de imágenes y seguimiento según el diámetro del AAA 

Diámetro del AAA (mm) 	 Intervalo de control (meses) 	 Método indicado 

30-39 	 24 	 US 

40-44 	 12 	 US 

45-49 	 6 	 US* 

50-54 	 3 	 ATCM o RM 

*Para definir diámetro considerar complementar con ATMC sin contraste o RM en abdómenes hostiles 
al US o aortas tortuosas.US: ultrasonido. ATCM: angiotomografía multicorte. RM: resonancia magnética. 

6.3 Indicación de cirugía 
Se clasifican los AAA para su indicación quirúrgica en “rotos” y “no rotos”. 

Cuando se mencione tratamiento conservador, significa control de los factores de riesgo cardiovasculares, 
haciendo hincapié en el abandono del tabaquismo y el control estricto de la presión arterial. 

Cuando se hable de tratamiento quirúrgico, se hará referencia indiferentemente a la cirugía endovascular 
(EVAR, EndoVascular Aneurysm Repair) o a la cirugía abierta (CA). 

Se dividen las indicaciones en tres tipos de aneurismas: infrarrenales “no rotos” (AAA no rotos), infrarrenales 
“rotos” (AAA rotos) y pacientes con aneurismas de aorta complejos (yuxtarrenales o pararrenales. 

 
6.3.1 Tratamiento de los pacientes con AAA “no rotos” 
Existen tres posturas distintas respecto de la indicación, pero fundamentalmente de la forma de tratamiento 
que deberían recibir los pacientes portadores de AAA. 

 Uno de los organismos que se ha expresado más críticamente sobre la indicación y abordaje del paciente con 
AAA es el Instituto Nacional para la Salud y la Excelencia Clínica del Reino Unido (NICE). Los otros dos orga-
nismos son la SVS, mediante su Consenso de fines de 2019 y la Sociedad Europea de Cirugía Vascular (ESVS) de 
principios de 2020. En este Consenso, además de las tres sociedades, nos apoyamos en los distintos Consensos 
vigentes propios de la Sociedad Argentina de Cardiología. 

El enfoque en cuanto a la indicación que nos da el NICE (6) es el más aplicado en nuestro medio: 
 

¿Cuándo indicar el tratamiento quirúrgico de un paciente con AAA “no roto”? 
Debería considerarse el tratamiento del AAA no roto, si es: 
•	 Sintomático (dolor lumbar o hipogástrico de causa no aparente en paciente con AAA de ≥ 5 cm). Recomen-

dación Clase I, Nivel de evidencia A.                                  
•	 Asintomático y ≥ 5,5 cm de diámetro máximo transverso (diámetro aórtico anteroposterior máximo). Reco-

mendación Clase I, Nivel de evidencia A.                                
•	 Asintomático, mide más de 4,0 cm y ha crecido más de 1 cm en 1 año (diámetro aórtico anteroposterior máximo 

interno a interno medido en la ecografía). Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A. 
•	 En mujeres con riesgo quirúrgico aceptable, el umbral para considerar la reparación electiva del aneurisma 

aórtico abdominal puede considerarse ≥ 5,0 cm de diámetro. Recomendación Clase I, Nivel de eviden-
cia A. 
 

¿Qué importancia tiene la decisión del paciente? 
 Es importante que se tenga en cuenta en la decisión final, la opinión del paciente. Cuando se hable sobre el 
tratamiento de un aneurisma con personas que tienen un AAA no roto, se debería explicar el balance general de 
riesgos y beneficios entre el tratamiento quirúrgico y el tratamiento conservador, en función de su salud actual 
y su salud futura (riesgo de rotura anual en paciente no operado). La decisión sobre si se prefiere el tratamiento 
quirúrgico al tratamiento conservador deben tomarla conjuntamente el paciente y su médico, después de evaluar 
una serie de factores que incluyen: 
•	 tamaño y morfología del aneurisma y, por lo tanto, el riesgo de rotura 
•	 la edad de la persona y su esperanza de vida 
•	 riesgo quirúrgico y cualquier otra afección que tenga 
•	 los riesgos y beneficios a corto y largo plazo del tratamiento quirúrgico en sus diversas opciones: 
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1.	 mortalidad y morbilidad asociada al tipo de intervención 
2.	 tiempos de hospitalización y recuperación 
3.	 la posible necesidad de procedimientos adicionales 
4.	 la necesidad de controles por imágenes 

¿Cirugía endovascular o cirugía abierta? 
En primer lugar y de acuerdo con la Sociedad de Cirugía Vascular de Estados Unidos (SVS) enfatizamos la impor-
tancia de la evaluación de riesgo operatorio y la esperanza de vida en la definición del tratamiento para aplicar. 

Sugerimos informar a los pacientes que contemplan la posibilidad de cirugía abierta o EVAR sobre la    
puntuación de riesgo de mortalidad perioperatoria del VQI (siglas en Inglés de la Iniciativa de Calidad Vascular). 
Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C.

Sugerimos también que la EVAR electiva se realice en centros con un volumen de al menos 10 casos de EVAR 
cada año y una mortalidad perioperatoria documentada y una tasa de conversión a CA ≤ 2%. Recomendación 
Clase IIa, Nivel de evidencia C.

De acuerdo con la Sociedad Europea de Cirugía Vascular (ESVS) que especifica que la elección de la técnica 
quirúrgica (EVAR versus CA) debe discutirse entre el médico tratante y el paciente, se deben considerar múltiples 
factores al individualizar el plan de tratamiento del paciente. Estos incluyen: 1) posibilidad anatómica para EVAR, 
2) estado físico y aptitud para la cirugía, 3) esperanza de vida, 4) preferencias del paciente y 5) necesidades y 
expectativas, incluida la importancia de la función sexual y cumplimiento anticipado de vigilancia y seguimientos 
frecuentes, de por vida. Sobre esta base recomendamos que: 
–	 En la mayoría de los pacientes con una anatomía adecuada y una expectativa de vida razonable, el tratamiento 

endovascular del aneurisma de la aorta abdominal debe considerarse como la modalidad de tratamiento de 
elección. Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B.

–	 En pacientes con una esperanza de vida prolongada, la cirugía abierta del aneurisma de la aorta abdominal 
debe ser considerada como la modalidad de tratamiento de elección. Recomendación Clase IIa, Nivel de 
evidencia B. 

–	 En pacientes con esperanza de vida limitada no recomendamos la reparación electiva del aneurisma aórtico 
abdominal. Recomendación Clase III, Nivel de evidencia B.
Es importante permitir cierto grado de libertad para la toma individualizada de decisiones, respetando 

la elección del paciente, siempre que sea posible. Casi toda la evidencia sugiere un beneficio significativo de 
supervivencia a corto plazo para la EVAR sobre la CA, con un resultado similar a largo plazo hasta los 15 años 
de seguimiento. Sin embargo, hay indicios de que puede ocurrir una mayor tasa de complicaciones después de 
8-10 años con los dispositivos endovasculares de generaciones anteriores. Por lo tanto, aunque la EVAR debe 
considerarse la modalidad de tratamiento preferida en la mayoría de los pacientes, es razonable sugerir una 
primera estrategia de CA en pacientes más jóvenes y aptos con una esperanza de vida larga >10-15 años, siempre 
considerando que la supervivencia promedio después de la reparación electiva del AAA es de aproximadamente 
9 años. 

Un capítulo aparte corresponde al paciente de alto riesgo o “no apto”. Se sugiere informar a los pacientes de 
alto riesgo de su puntuación de riesgo de mortalidad perioperatoria VQI para que tomen una decisión informada 
con respecto a proceder o no con tratamiento quirúrgico del aneurisma. Recomendación Clase IIb, Nivel de 
evidencia C. Sin embargo, Egorova y cols. (24) encontraron que solo el 3,4% de los pacientes de Medicare que se 
operaban por EVAR tenían un riesgo quirúrgico de mortalidad >5%, y que solo un subconjunto, que representaba 
< 1% de los pacientes, se identificó con una mortalidad prevista de > 10%. También es importante, en contra-
parte, evaluar la supervivencia del paciente no operado. De Martino y cols. (25) de la Clínica Mayo evaluaron 
la supervivencia después de EVAR en la población del Vascular Study Group de Nueva Inglaterra utilizando los 
criterios del ensayo EVAR 2. La supervivencia a cinco años para los pacientes después de EVAR con aneurismas 
menores de 6,5 cm fue del 46%, y para los pacientes con aneurismas mayores de 6,5 cm, la supervivencia a los 
5 años fue del 28%. En un estudio reciente, los pacientes que rechazaron la reparación del AAA tuvieron una 
supervivencia a los 2 años del 35%. 

 
6.3.2 ¿Cuáles son las pautas de tratamiento del paciente con aneurisma complejo? 
En coincidencia con la ESVS recomendamos: 

En pacientes con AAA yuxtarrenal y riesgo quirúrgico aceptable, consideramos que el umbral mínimo para 
el tratamiento electivo es de 5,5 cm de diámetro. Recomendación clase IIb, Nivel de evidencia C. 

Recomendamos la centralización del manejo de estos pacientes a centros especializados de alto volumen que 
puedan ofrecer un tratamiento tanto abierto como endovascular. Recomendación Clase I, Nivel de eviden-
cia C. 
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En pacientes con AAA yuxtarrenal se debe considerar la reparación abierta o la reparación endovascular 
compleja según el estado del paciente, la anatomía arterial, los protocolos locales, la experiencia del equipo local 
y las preferencias del paciente. Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C.

Consideramos el tratamiento endovascular con endoprótesis fenestradas como la opción de primera elección. 
Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

Por el contrario, el uso de chimeneas para las arterias viscerales (técnicas de injerto paralelo) se puede 
considerar como una técnica alternativa en el contexto de emergencia (aneurisma roto o sintomático) o cuando 
las endoprótesis fenestradas no están indicadas o no están disponibles, o como una situación de rescate (oclusión 
accidental de la arteria renal), idealmente restringido a 2 chimeneas. Recomendación Clase IIb, Nivel de 
evidencia C.

En pacientes con AAA yuxtarrenal no recomendamos nuevas técnicas/ conceptos como tratamiento de primera 
línea, los cuales deberían limitarse a estudios aprobados por los comités de ética de investigación, hasta que sean 
evaluados adecuadamente. Recomendación Clase III, Nivel de evidencia C.           

En pacientes tratados por AAA yuxtarrenal mediante tratamiento endovascular recomendamos un seguimiento 
minucioso a largo plazo mediante un programa que incluya angio-TC anual. Recomendación Clase I, Nivel 
de evidencia C.

 
6.4 Manejo del paciente con aneurisma de aorta roto 
Frente al paciente con AAA “no roto” pero sintomático, debe considerarse el tratamiento urgente diferido, ideal-
mente en condiciones de reparación electiva. Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B. 

Por el contrario, en pacientes con rotura establecida del AAA, se recomienda una política de hipotensión 
permisiva, mediante la restricción de la reanimación con líquidos, manteniendo al paciente en estado consciente. 
Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B.

Recomendamos el uso de anestesia local siempre que el paciente lo tolere. Recomendación Clase IIa, 
Nivel de evidencia B.

Recomendamos un abordaje endovascular, siempre que presente la anatomía adecuada. Recomendación 
Clase I, Nivel de evidencia B.

En pacientes con aneurisma aórtico yuxtarrenal/pararrenal roto, la cirugía abierta o la cirugía endovascular 
compleja (con una endoprótesis fenestrada construida en el quirófano por un cirujano, una endoprótesis vascular 
ramificada estándar o chimeneas) se puede considerar según el estado del paciente, la anatomía, los protocolos 
locales, la experiencia del equipo tratante y la preferencia del paciente. Recomendación Clase IIb, Nivel de 
evidencia C). 

Las asociaciones entre el volumen y el resultado también se han demostrado en el entorno de emergencia, 
específicamente para el tratamiento del paciente con un AAA roto (AAAr). Varios estudios recientes documentan 
que es seguro trasladar a la mayoría de los pacientes con AAAr al centro vascular especializado de alto volumen 
más cercano y que tal política puede, de hecho, disminuir la mortalidad. En un estudio de registro internacional 
reciente, que incluyó 9273 pacientes de 11 países tratados por AAAr, la mortalidad perioperatoria fue menor 
en los centros con un protocolo de EVAR como tratamiento primario o con un gran volumen de casos; 23% en 
centros con más de 22 operaciones por año versus 30% en centros con un número de casos menor (p < 0,001). 
(25) La diferencia observada en el resultado se registró predominantemente después de la CA, mientras que 
no se pudo observar una diferencia significativa en la mortalidad perioperatoria después de la EVAR entre los 
centros según el volumen. 
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7. ENFERMEDAD DE LA ARTERIA RENAL 

7.1 Introducción
7.1.1 ¿Cuándo se define como significativa la enfermedad de las arterias renales?  
Se considera estenosis significativa de arteria renal (EAR) cuando el grado de obstrucción de esta es mayor del 
60%, y en este escenario es importante tener en cuenta aspectos funcionales y criterios hemodinámicos para 
definir el grado de obstrucción. (1,2) 

 
7.1.2 ¿Cuáles son las principales causas de enfermedad arterial renal?   
La enfermedad aterosclerótica es la causa más común de hipertensión renovascular (HRV), (3), que representa 
más del 90% de los casos y típicamente afecta el segmento arterial ostial. (1) En la población mayor de 65 años 
de edad, la prevalencia general de estenosis ≥ 60% de la arteria renal es del 6,8%, con una prevalencia mayor en 
hombres (9,1%) que en mujeres (5,5%). (1) Asimismo, en pacientes con enfermedad arterial de miembros infe-
riores la prevalencia de EAR varía entre el 7 y el 42%, influenciada por los criterios de diagnóstico considerados. 
(2) Por otro lado, en pacientes más jóvenes, las principales causas de compromiso vascular en este territorio son 
la displasia fibromuscular (DFM) y las vasculitis. (2,4) 

 
7.1.3 ¿Cuáles son las manifestaciones clínicas de la EAR? 
La presentación clínica comprende la hipertensión arterial (HTA), deterioro de la función renal y, eventualmen-
te, edema pulmonar repentino. La EAR reduce la capacidad de filtración del riñón afectado, lo que activa la vía 
renina-angiotensina-aldosterona, y esto puede provocar HRV. (1,4). En la EAR unilateral, el riñón contralateral 
funcional puede aumentar la excreción del sodio para prevenir su retención y la sobrecarga de volumen. En la 
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EAR bilateral de alto grado o en la EAR unilateral sin un segundo riñón funcional, el riesgo de deterioro cardio-
rrenal es mayor que en la enfermedad unilateral. (5) 

7.1.4 En pacientes mayores de 65 años con HTA ¿se debe hacer screening de enfermedad de arterias 
renales para evitar deterioro renal o HRV?  
La presencia de HTA en pacientes mayores de 65 años no justifica la pesquisa de EAR. (Recomendación Clase 
I, Nivel de evidencia B). 

  La estenosis incidental de la arteria renal es un hallazgo frecuente (26 a 33%, según las series encontradas) 
cuando se estudian pacientes por enfermedad vascular periférica (EVP). En una serie de 126 pacientes ninguno 
necesitó terapia de reemplazo renal en los 10 años de seguimiento y sus niveles de creatinina se mantuvieron 
estables. (6)  

Asimismo, la incidencia de HRV y de nefropatía isquémica es baja (3% y 0,5%, respectivamente) similares a 
datos registrados en la población general hipertensa, sugiriendo que la arteriografía renal no está justificada en 
pacientes con EVP sintomática. (6)  Por último, el deterioro de la función renal en estenosis unilaterales es poco 
frecuente, pero es más evidente en las estenosis bilaterales o en caso de riñón único. (7) 

7.2 Diagnóstico de la EAR: ¿cómo se puede identificar? 
Los primeros pasos de diagnóstico incluyen pruebas de laboratorio para examinar la función renal, análisis de 
registros de la presión arterial (PA) y evaluación hemodinámica no invasiva de las arterias renales por ultraso-
nido (US). (7) 

La velocidad pico sistólica (VPS) de la arteria renal > 200 cm/s medida por US permite el diagnóstico de una 
EAR > 50% (sensibilidad 95%, especificidad 90%). (8) Una relación de VPS renal-aórtico > 3,5 tiene una sensi-
bilidad del 84- 91% y una especificidad del 95- 97% para la detección de EAR ≥ 60%. (7) (Para mayor informa-
ción sobre la valoración de las arterias renales mediante ecografía Doppler véase Consenso SAC de ultrasonido 
vascular). (9) 

Con respecto a la angiorresonancia (ARM) con gadolinio, la sensibilidad y especificidad en el diagnóstico de 
EAR es del 88% y 100%, respectivamente;(7) sin embargo, este método puede sobreestimar el grado de EAR en 
un 26-32%. (10) Las ventajas de la ARM son la posibilidad de evaluar el flujo sanguíneo parenquimatoso renal 
sin necesidad de irradiar al paciente ni administrar agentes de contraste yodados. 

La angiotomografía (ATC) permite mediciones del diámetro de la arteria renal y proporciona información 
sobre la calcificación de la pared vascular y las placas. El diagnóstico de EAR por angiotomografía presenta una 
sensibilidad del 64-100% y una especificidad del 92- 98%. (10) Las desventajas de la angiotomografía incluyen la 
exposición a la radiación, la necesidad de medios de contraste en pacientes con deterioro de la función renal y la 
evaluación hemodinámica limitada de la EAR. 

La angiografía por catéter es el método de referencia para el diagnóstico de EAR que, además de evaluar el 
grado de obstrucción luminal, permite mediciones hemodinámicas adicionales. (9) Sin embargo, considerando 
los riesgos potenciales de los procedimientos invasivos, el eco-Doppler y otras modalidades no invasivas (ATC 
o ARM) deben preceder a la angiografía por catéter y las mediciones hemodinámicas invasivas en el protocolo 
diagnóstico de la EAR. (11,12) 

La gammagrafía renal, las mediciones de renina plasmática antes y después de la provocación con inhibidores 
de la enzima convertidora (IECA) y las mediciones de renina venosa no son técnicas que actualmente se consi-
deran para la evaluación de la EAR. (11,12) 

¿Cómo se puede evaluar a pacientes con sospecha de displasia fibromuscular y compromiso de las arterias 
renales?  
La displasia fibromuscular (DFM) es una entidad que debe sospecharse como causa de HTA secundaria funda-
mentalmente en pacientes jóvenes sin factores de riesgo cardiovasculares. Dicha entidad compromete territorios 
vasculares como las arterias renales y las arterias carotídeas, pero puede también presentar afección en vasos 
intracraneales, arterias coronarias y arterias esplácnicas, entre otros. También debe sospecharse en casos de 
disecciones de arterias espontáneas como ante la presencia de múltiples aneurismas o ectasia arterial. (3) 

En pacientes con DFM de arterias renales se recomienda el cribado para lesiones displásicas y lesiones aso-
ciadas en otros territorios. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. 

¿Cuál es el pronóstico de los pacientes con EAR? 
La EAR aterosclerótica progresa en cuanto al grado de estenosis en el seguimiento de estos pacientes, mientras 
que las oclusiones totales de la arteria renal son menos frecuentes. (14) Asimismo, la presencia de EAR signifi-
cativa es un fuerte predictor de mortalidad, y la enfermedad renovascular es un factor de riesgo importante para 
el desarrollo de enfermedad renal terminal (ERT). El riesgo de ERT relacionada con EAR es mayor en hombres 
que en mujeres y aumenta con la edad. (14,15) 
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7.3 Tratamiento médico de la EAR
¿Cuál es la mejor estrategia terapéutica en la EAR? 
Se recomienda el tratamiento médico óptimo (TMO) en pacientes con EAR. (16) 

El tratamiento médico de EAR se basa en reducir el riesgo global y proteger al riñón viable. El manejo in-
tensivo de la HTA es el factor de riesgo más importante y el que podemos modificar. Si bien no se sabe cuál es 
el valor óptimo de TA en estos pacientes, se deberían utilizar los valores recomendados por las guías de la AHA/
ACC y ESC < 130/80 mm Hg (guías KDIGO < 120 mm Hg). Si bien hay múltiples fármacos para su manejo, los 
inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) son los que se prefieren, ya que son fármacos 
racionalmente fisiológicos y han demostrado reducción de mortalidad en este grupo de pacientes. (17-19) 

Se recomiendan los IECA/ARA-II para el tratamiento de la hipertensión asociada con la EAR unilateral. 
(Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B).   

Asimismo, los bloqueadores de los canales de calcio, los bloqueadores beta y los diuréticos pueden ser una 
opción en el tratamiento de la hipertensión asociada con la enfermedad de las arterias renales. Recomendación 
Clase I, Nivel de evidencia C.   

Con respecto a pacientes con EAR bilateral o estenosis de riñón único funcional se puede considerar el tra-
tamiento con IECA/ARA-II en la EAR grave bilateral yen caso de estenosis del único riñón funcional, cuando se 
toleren bien y se administren bajo estrecha vigilancia. Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia B.   

Sin embargo, el bloqueo de SRAA puede generar algunos inconvenientes ya que la filtración glomerular de-
pende de la acción de la angiotensina II en algunas condiciones, específicamente aquellas con presión de perfusión 
renal marginal y/o depleción de sodio; por lo tanto, se sugiere cautela en su utilización con seguimiento estricto 
de los pacientes por el aumento de la creatinina sérica. Estos fármacos pueden prescribirse cuando hay EAR 
bilateral o cuando las lesiones afecten al único riñón funcional, siempre que los pacientes estén cuidadosamente 
controlados. (20, 21)  

Los datos sobre la terapia antitrombótica en pacientes con EAR aterosclerótica son escasos y retrospectivos. 
(22) Sin embargo, el uso de un agente antiplaquetario es razonable en este contexto. Por otro lado, ningún es-
tudio prospectivo ha examinado específicamente la terapia antitrombótica posterior a la colocación de un stent 
en EAR, y la información de los ensayos existentes sobre colocación de stent en EAR es limitada. (22) Siguiendo 
el enfoque del tratamiento antitrombótico en lechos arteriales no coronarios, se sugiere utilizar doble esquema 
de terapia antiagregante (DAPT) durante al menos 1 mes después de la implantación del stent en EAR. (22) 

 
7.4 Tratamiento de revascularización en la EAR
7.4.1 ¿Es útil la revascularización en la EAR aterosclerótica? 
Los estudios aleatorizados controlados prospectivos que comparan la revascularización endovascular con el TMO 
en EAR aterosclerótica favorecieron la colocación de stents en la arteria renal sobre la angioplastia con balón. (23) 
Sin embargo, la colocación de stents en la arteria renal no mostró superioridad sobre el TMO en la reducción de 
la presión arterial (PA), los eventos cardiovasculares, los eventos renales o la mortalidad en EAR aterosclerótica 
unilateral. (23,24) Un ensayo sugirió un beneficio potencial de la angioplastia de la arteria renal en el control de 
la PA en la EAR bilateral, pero los estudios clínicos aleatorizados (ECA) posteriores no lo confirmaron. (23,24) 

En circunstancias específicas se podría considerar la revascularización quirúrgica abierta de la arteria renal 
con el objetivo de generar cierto beneficio en el control de la PA y función renal, fundamentalmente en sujetos 
con anatomía compleja o revascularización endovascular fallida. (25) 

No se recomienda la revascularización sistemática en la EAR secundaria a aterosclerosis. Recomendación 
Clase I, Nivel de evidencia B.   

7.4.2 En pacientes con HRV ¿cuáles son las indicaciones donde puede considerarse la revascularización?  
En casos de HTA refractaria o signos de insuficiencia renal (IR) relacionada con EAR se podría considerar la 
angioplastia con balón y stent de rescate. (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B). 

Se puede considerar la angioplastia con balón, con stent o sin él, para pacientes seleccionados con EAR e in-
suficiencia cardíaca congestiva recurrente de causa desconocida o edema agudo de pulmón.   Recomendación 
Clase IIb, Nivel de evidencia B. 

En caso de que tengan una indicación para revascularización, para los pacientes con anatomía compleja de las 
arterias renales se debe considerar la revascularización quirúrgica, después de un procedimiento endovascular 
fallido o durante la cirugía aórtica.  Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B. 

En pacientes con estenosis incidental de arteria renal que además presentan enfermedad vascular periférica 
¿es necesaria su revascularización para evitar la IR terminal?  No se recomienda la revascularización renal en 
el hallazgo incidental en la EVP.  Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B. 

 En casos de hipertensión o signos de alteración renal relacionada con displasia fibromuscular de las arterias 
renales, se debe considerar la angioplastia con balón y stent de rescate. Recomendación Clase IIa, Nivel de 
evidencia B.   
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7.4.3 ¿Cómo realizar el seguimiento de pacientes con EAR? 
Tras el diagnóstico de EAR significativa y la implementación de TMO y/o revascularización de la arteria renal, 
los exámenes de seguimiento regulares son cruciales. El seguimiento debe incluir pruebas de laboratorio para 
evaluar la función renal, análisis de registros de PA en el consultorio y fuera del consultorio y ecografía Doppler 
de la arteria renal. (4,5,18) 

En pacientes con EAR manejados de manera conservadora, a lo largo del seguimiento se deben revaluar las 
posibles indicaciones para indicar un tratamiento de revascularización de la arteria renal. 

En caso de pacientes a los cuales se les ha implantado un stent en la arteria renal, se recomienda un control 
inicial al mes y luego cada 12 meses o cuando surjan nuevos signos o síntomas. Se puede considerar una rein-
tervención en caso de reestenosis “intrastent” ≥ 60% detectada por eco-Doppler, signos y síntomas recurrentes 
(presión arterial diastólica > 90 mm Hg con más de 3 fármacos antihipertensivos o un aumento > 20% en la 
creatinina sérica). (4,5,18) 
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8. ENFERMEDAD DE LA ARTERIA MESENTÉRICA SUPERIOR 

8.1 Introducción
La isquemia mesentérica crónica (IMC) por estenosis de la arteria mesentérica superior (AMS) presenta una 
alta morbimortalidad. Es una entidad muy infrecuente ya que la gran cantidad de colaterales vicariantes de los 
vasos viscerales suelen compensar la obstrucción.(1) La incidencia anual de la IMC en la población general se 
estima en 1/100 000. Deriva en un 5% de las causas de isquemia intestinal. (2)  

La estenosis de AMS superior al 50% de la luz arterial suele ser asintomática en pacientes mayores de 65 años 
y alcanza una prevalencia de 0,9% en forma aislada y 1,3% asociada a estenosis de tronco celíaco.(2) En pacientes 
con enfermedad aterosclerótica en otros territorios, en cateterismos de rutina se halló 3% de enfermedad de la 
AMS y 11% de enfermedad en el tronco celíaco.(3) Valentine y cols. demostraron que, en presencia de enferme-
dad arterial de miembros inferiores, más del 27% tenía estenosis superior al 50% en la AMS o del tronco celíaco 
(TC).(4) La IMC puede presentarse como enfermedad vascular oclusiva o no oclusiva. La causa más frecuente 
es la arterioesclerosis, lo que puede ocurrir también por extensión desde la aorta abdominal. (5) En estudios de 
autopsia o de diagnóstico por ultrasonografía (US) se informó hasta un 29% de prevalencia en población general, 
y mayor aún en pacientes añosos (67%), más frecuente en mujeres (65-72%). (3-6)  

8.2 Diagnóstico
8.2.1 ¿Cuándo sospechar enfermedad de la arteria mesentérica superior? 
El principal síntoma de la IMC es el dolor abdominal posprandial periumbilical o epigástrico 10 a 30 minutos 
después de la ingesta, con duración entre 1 y 3 horas. Debido a que el dolor aumenta progresivamente en fre-
cuencia e intensidad, los pacientes reducen o evitan comer y así disminuyen su peso. Pueden presentar náuseas, 
vómitos y diarreas. Si bien también se describe el soplo abdominal como una clásica tríada junto con el dolor y 
la pérdida de peso, esta no sería tan frecuente.

La IMC debe ser considerada en pacientes con dolor abdominal posprandial inexplicable y pérdida de peso 
(> 5% peso).  Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C. 

La ausencia de la tríada clásica de IMC (p. ej., dolor posprandial, pérdida de peso y soplo abdominal) no excluye 
su diagnóstico.  Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C. 

 
8.2.2 En pacientes con estenosis de AMS ¿qué causas deben ser consideradas?  
Ante la evidencia de estenosis de AMS deben considerarse otras causas, además de la ateromatosa (3): vasculitis 
como la poliarteritis nodosa (PAN) o la enfermedad de Takayasu (7), disección, neurofibromatosis, displasia fi-
bromuscular, mediólisis segmentaria, (8-10) trombosis venosa mesentérica, causas hemodinámicas de bajo flujo 
(shock, quemados) o también el síndrome del ligamento arcuato (compresión extrínseca). 

 La placa ateromatosa ocasionalmente puede romperse produciendo isquemia aguda agregada, que puede 
requerir revascularización de urgencia. (11) La trombosis venosa mesentérica puede ser causa de isquemia in-
testinal aguda; la forma crónica es menos frecuente debido al desarrollo de circulación colateral, aunque también 
está descripta.(6)  

8.2.3 ¿Qué es la isquemia mesentérica no obstructiva crónica (IMNO)? 
El diagnóstico presuntivo de IMNO crónico se basa en una combinación de síntomas compatibles, ausencia de 
estenosis significativas de la arteria mesentérica y una prueba funcional positiva. Recomendación Clase I, 
Nivel de evidencia C. 

La IMNO ocurre en ausencia de estenosis u oclusiones vasculares, objetivándose isquemia de la mucosa en 
pruebas funcionales. Se produce disminución de la perfusión a causa de estados de bajo flujo, (vasoespasmo me-
sentérico, enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) grave, hipertensión pulmonar, o anemia grave). La 
forma aguda se ve en pacientes en cuidados críticos como grandes quemados o con sepsis. El tratamiento debe 
ser discutido de manera multidisciplinaria y es importante destacar que alrededor del 50 al 69% de los pacientes 
responden al tratamiento con vasodilatadores.(6)  

En pacientes con presunta IMNO crónica y con enfermedad cardíaca grave, enfermedad pulmonar, o en pa-
cientes en diálisis, las causas subyacentes y el tratamiento deben ser discutidos con los respectivos especialistas.  
Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

 
8.2.4 Síndrome del ligamento arcuato como causa de compromiso de la AMS
El síndrome del ligamento arcuato (SLA) se debe a compresión extrínseca del tronco celíaco por el ligamento 
arcuato diafragmático. La compresión del vaso varía con las maniobras respiratorias debido a cambios en la 
posición del diafragma, maniobra fundamental para descartar su diagnóstico. En espiración ocurre la mayor 
compresión del vaso. (6) En US, la posición sentada o inspiración simple se utiliza para descartar SLA. En caso 
de encontrar velocidades elevadas en tronco celíaco, la maniobra de inspiración o posición sentada disminuye la 
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obstrucción provocada por el ligamento arcuato, y la velocidad espectral se normaliza confirmando el diagnóstico. 
El tratamiento en pacientes sintomáticos suele ser quirúrgico.(6)  

La compresión en SLA puede ser diagnosticada con ultrasonografía (US), TC o RM con maniobras de inspi-
ración/espiración.  Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

8.2.5 ¿Cómo diagnosticar la estenosis de la arteria mesentérica superior? 
El diagnóstico se realiza tanto por métodos no invasivos (US, TC, RM), como por angiografía. Una estenosis de 
la luz del 50-75% se considera significativa.(6)  Es importante tener en cuenta el tipo y número de vasos com-
prometidos. Una estenosis del 70% podría ser relevante en enfermedad de un solo vaso (TC o AMS), mientras 
que, en la enfermedad multivaso, un compromiso del 50% es significativo cuando consideramos la AMS. Esto se 
debe a la extensión de irrigación de este vaso, o a que puede verse afectada la circulación colateral que provea 
a otros territorios. (6)  

 
8.2.6 ¿Cómo definir como significativa una estenosis de la arteria mesentérica superior? 
En pacientes sintomáticos con enfermedad de un solo vaso (TC o AMS), una estenosis del 70% podría ser consi-
derada relevante. Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

En pacientes sintomáticos con arteria mesentérica y enfermedad multivaso extensa podría considerarse re-
levante una estenosis del 50% de la AMS.  Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

 
8.2.7 ¿Qué métodos complementarios se recomiendan para evaluar la enfermedad de la arteria 
mesentérica superior? 
El estudio diagnóstico inicial frente a la sospecha de estenosis de la AMS es la ultrasonografía (US), por su bajo 
costo y porque no requiere utilización de medios de contraste, ni empleo de radiación. Permite evaluar presen-
cia o ausencia de estenosis, aneurismas, y precisar localización, extensión y tipo de patología. El estudio debe 
ser realizado en ayunas, dado que la ingestión de alimentos sólidos o líquidos producen activación del intestino 
lo que se traduce en aumento de velocidades y diámetro de la vasculatura.(12). El hallazgo de una velocidad 
pico sistólica mayor de 275 cm/s es un claro indicador de estenosis. (13) La US tiene una especificidad de 92-
100% para diagnosticar estenosis de tronco celíaco o AMS, con sensibilidad de 70-89%.(14)  Con respecto a la 
angiotomografía de vasos esplácnicos (A-TC) es una herramienta diagnóstica rápida y no invasiva para evaluar 
intestino y vasculatura intestinal. En la isquemia mesentérica aguda se la considera como primera herramienta 
diagnóstica, ya que permite diferenciar pacientes que se beneficiarían con angiografía de aquellos que requieren 
cirugía urgente. Los hallazgos vasculares incluyen estenosis, embolismo, trombosis, disección arterial y trom-
bosis venosa mesentérica; los hallazgos no vasculares incluyen dilatación intestinal, engrosamiento de la pared 
intestinal e hipoperfusión de esta.  Por otro lado, la angiorresonancia de vasos esplácnicos (A-RM) tiene alta 
sensibilidad y especificidad para diagnosticar estenosis significativas u oclusiones en el origen de la AMS, con 
menor sensibilidad en lesiones más distales o no oclusivas. (11)  

Comparando ambos métodos, la A-TC es superior a la A-RM en la evaluación de complicaciones de procedimien-
tos por su capacidad de visualizar la luz de endoprótesis (stents) metálicas, mayor resolución espacial y tiempos 
más cortos de adquisición. (15) Tanto la A-TC como la A-RM han reemplazado a la angiografía convencional en 
pacientes con sospecha de IMC. (6)  

La US llevada a cabo por un operador experimentado podría utilizarse para excluir en primera instancia 
estenosis de la AMS en su segmento proximal. Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

En caso de diagnosticarse una estenosis significativa en la AMS o TC por medio de US, se recomienda confir-
mar su diagnóstico mediante A-TC o A-RM.  Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

En pacientes con sospecha de IMC, se debe solicitar A-TC con espesor de corte de 1 mm y fase arterial y 
venoso/venoso portal. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C. 

La A-RM es la prueba de diagnóstico de elección en caso de contraindicación para realizar una A-TC.  Reco-
mendación Clase I, Nivel de evidencia C. 

8.2.8 ¿Cuál es el papel actual de la angiografía invasiva en la estenosis de la AMS?
En la actualidad su principal papel es con propósitos terapéuticos. Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C. 

8.3 Tratamiento de la enfermedad de la arteria mesentérica superior
8.3.1 Puntos para considerar en el tratamiento de la estenosis de la AMS 
La desnutrición es un hallazgo común en pacientes con IMC. Existe una asociación entre desnutrición y aumento 
de la mortalidad (mortalidad a 30 días 26% vs. 0% entre pacientes desnutridos y pacientes no desnutridos).(6) La 
nutrición oral o enteral preoperatoria podría empeorar la isquemia en pacientes con IMC. Asimismo, la nutrición 
parenteral disminuiría el flujo sanguíneo mesentérico, un efecto que podría inducir infarto mesentérico.(6) Por 
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lo tanto, en pacientes con IMC se debería proceder con la revascularización sin retrasar el procedimiento, y no 
intentar mejorar previamente el estado nutricional.(6)  

En pacientes con IMC podría ser una desventaja aumentar la ingesta oral y comenzar la alimentación por 
sonda enteral o inicio total o nutrición parenteral antes de la revascularización.  Recomendación Clase IIa, 
Nivel de evidencia C. 

Con respecto a medidas de prevención cardiovascular secundaria, estas deberían iniciarse inmediatamente 
luego de establecido el diagnóstico de IMC de etiología aterosclerótica, utilizando las recomendaciones de las guías 
acerca de los niveles óptimos de tratamiento para C-LDL y niveles de tensión arterial sistólica y diastólica.(6)  

En pacientes sintomáticos de IMC de etiología aterosclerótica se sugiere iniciar medidas de prevención 
secundaria cardiovascular apenas hecho el diagnóstico. Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

En pacientes de IMC se sugiere evaluar el perfil de riesgo cardiovascular.  Recomendación Clase IIa, 
Nivel de evidencia C. 

 
8.3.2 Opciones de revascularización en pacientes con estenosis de la arteria mesentérica superior 
Durante las últimas décadas, el tratamiento de revascularización endovascular (RE) de la AMS han reemplazado 
a la cirugía de revascularización a cielo abierto (CR). Esta última opción presenta mayores complicaciones en el 
posquirúrgico, pero  mayor supervivencia a 3 años de seguimiento y menor recurrencia de los síntomas.(6) La 
CR estaría indicada en pacientes donde la RE no es adecuada.(6) 

La indicación de revascularización en un paciente con IMC debe basarse en la presencia de síntomas, presencia 
de obstrucción en un vaso o de múltiples vasos y el estado general de cada paciente. Los pacientes sintomáticos 
con estenosis en múltiples vasos (TC y AMS) deben ser revascularizados no así los pacientes asintomáticos. 
(15,16). El abordaje endovascular es actualmente el tratamiento de elección. 

Una de las características principales de estas lesiones es la localización ostial y el alto grado de calcificación; 
una revisión sistemática comparando la angioplastia percutánea transluminal con balón versus la colocación 
de stent en este tipo de obstrucciones mostró una mayor tasa de éxito del procedimiento, similar tasa de alivio 
de los síntomas y mayor tasa de reestenosis en el seguimiento con la utilización de stent (17). A pesar de que la 
evidencia en este escenario es escasa, se recomienda la utilización de stents en las lesiones ateroscleróticas de la 
AMS teniendo en cuenta que el éxito técnico y una adecuada revascularización son los principales objetivos. El 
uso de stents metálicos es de práctica habitual, aunque la permeabilidad primaria a 5 años es del 52% debido al 
desarrollo de hiperplasia neointimal “intrastent”. (18). La CR se asocia a una mayor permeabilidad a largo plazo 
en comparación con las RE. Sin embargo, la tasa de complicaciones intrahospitalaria, los costos y la estadía son 
mayores con esta opción terapéutica.(19) En general, la CR se indica ante el fallo de la RE.  

En AMS aterosclerótica se recomienda la angioplastia-stent en lugar de solo angioplastia. Recomendación 
Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

El bypass de la AMS debe estar reservado para pacientes en los que la RE no es factible.  Recomendación 
Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

Con respecto a la indicación de tratamiento antitrombótico postratamiento, debido a la falta de evidencia en 
este tema, el panel de expertos resuelve extrapolar evidencia de stenting coronario (20), es decir, administrar 
terapia antiplaquetaria dual durante al menos un mes, seguido de monoterapia antiplaquetaria de por vida. Re-
comendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

En pacientes con DOAC, antagonistas de la vitamina K o heparina de bajo peso, se sugiere agregar un agente 
antiplaquetario durante 4 semanas después de la colocación de un stent en la arteria mesentérica (6).  Reco-
mendación Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

Dada la posibilidad chance de reestenosis del stent en estos pacientes y sus graves consecuencias durante el 
primer año posterior a la revascularización podría indicarse la vigilancia activa de ellos verificando el desarrollo o 
progresión de una obstrucción de la AMS para prevenir el infarto visceral.(21) Ante recurrencia de los síntomas, 
la US y/o la A-TC son las técnicas recomendadas para evaluar una posible estenosis “intrastent”. (22) 

La reintervención podría realizarse en pacientes con reaparición de síntomas en presencia de una reestenosis 
significativa o en aquellos con reestenosis grave y escasa red colateral. La evidencia para realizar recomendacio-
nes en cuanto a la reintervención es escasa por lo que el análisis de estos pacientes deberá realizarse de fomar 
individualizada y con un abordaje multi-disciplinario.(6)  
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9. ENFERMEDAD ARTERIAL DE MIEMBROS SUPERIORES 

9.1 Introducción
9.1.1 Definición y presentación clínica 
 La enfermedad arterial periférica de los miembros superiores (MM.SS.) es mucho menos frecuente y 
etiológicamente más heterogénea que la de los miembros inferiores (MM.II.). El abordaje clínico de los pacientes 
con enfermedad arterial periférica de los MM.SS. requiere considerar un amplio abanico de características 
distintivas relacionadas con síntomas, examen físico y métodos complementarios. (1) 

 Aunque la aterosclerosis es una enfermedad sistémica, la afectación sintomática de la extremidad superior solo 
se encuentra en alrededor del 10% de los casos. El proceso de estenosis suele encontrarse en la arteria subclavia 
proximal, predominando el lado izquierdo en una proporción de 4:1 en comparación con el lado derecho. (2) Casi 
todos los afectados son fumadores. Es habitualmente asintomática y puede ser sospechada ante una desigualdad 
de presiones sistólicas de 10-15 mm Hg o mayor. (3, 4) En caso de obstruir de forma grave el flujo en la arteria 
subclavia, se produce isquemia que se manifiesta por falta de fuerza (apraxia intermitente) y dolor localizado 
en el área del hombro y la mano. En el caso de una estenosis proximal, la circulación cerebral posterior a través 
de la arteria vertebral homolateral se utiliza para compensar el flujo sanguíneo en el brazo, pudiendo sospechar 
el síndrome de robo de la arteria subclavia en casos de trastornos visuales, síncope, ataxia, vértigo, disfasia, di-
sartria y déficits sensitivos faciales, (5) en el curso de esfuerzo realizado con los brazos. De igual manera, podría 
suceder en casos de revascularización miocárdica con arteria mamaria interna izquierda, ocasionando ángor ante 
esfuerzos con el miembro superior izquierdo. (2,6)
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9.1.2 En la enfermedad arterial de miembros superiores, ¿la estenosis aterosclerótica es la etiología más 
prevalente en comparación con otros diagnósticos diferenciales? 
La enfermedad aterosclerótica es la causa más frecuente, y la estenosis de la arteria subclavia izquierda es su 
principal manifestación. Sin embargo, a diferencia de los miembros inferiores, constituye un diagnóstico diferencial 
más, junto a entidades como la vasculitis de grandes vasos, arteritis de células gigantes, arteritis de Takayasu, 
tromboangitis obliterante o afectación por radiación terapéutica, entre otros. (7) 

 La sospecha inicial surge por la presencia de un soplo que puede auscultarse y de diferencias reproducibles de 
presión arterial sistólica de más de 20 mm Hg en la medición de presión en ambos brazos. Otros síntomas pueden 
ser secundarios a la disminución del flujo anterógrado (p. ej., dolor o falta de fuerza inducida por el ejercicio) o 
por robo de la arteria subclavia (p. ej., trastornos visuales, síncope, entre otros). (5)  

Diagnósticos diferenciales de enfermedad arterial periférica de MM.SS. (8)  

Causas 	 Subclavia 	 Axilar 	 Brazo 	 Antebrazo 	 Mano 

Aterosclerosis 	 x 	  	  	  	  

Sme. opérculo torácico 	 x 	  	  	  	  

Arteritis de celulas gigantes 	 x 	  	  	  	  

Arteritis de Takayasu 	 x 	 x 	  	  	  

Fibrosis post posradiación 	 x 	 x 	  	  	  

Embólica 	  	 x 	 x 	 x 	 x 

Displasia fibromuscular 	  	 x 	  	  	 x 

Enfermedad de Buerger 	  	  	  	 x 	 x 

Ergotismo 	  	  	  	 x 	 x 

Enf. del tejido conectivo 	  	  	  	 x 	 x 

Fárrmacos citotóxicos 	  	  	  	  	 x 

Inyección arterial de fármacos 	  	  	  	  	 x 

Diabetes mellitus 	  	  	  	  	 x 

Mieloproliferativas 	  	  	  	  	 x 

Hipercoagulabilidad 	  	  	  	  	 x 

Crioglobulinemias 	  	  	  	  	 x 

Traumatismo repetitivo 	  	  	  	  	 x 

Exposición a cloruro de vinilo 	  	  	  	  	 x 

Lesiones iatrogénicas 	 x 	 x 	 x 	 x 	 x 

9.1.3 En pacientes sin factores de riesgo para enfermedad aterosclerótica, ¿afecta a la misma población la 
arteritis de Takayasu en comparación con la arteritis de células gigantes? 
Arteritis de Takayasu

La arteritis de Takayasu es una enfermedad inflamatoria que afecta a la aorta, sus ramas y a las arterias pul-
monares. La relación mujeres: hombres es 8:1 y la edad de comienzo típica es entre los 15 y 30 años. La mayoría 
de los pacientes presentan síntomas focales por hipoperfusión del miembro superior afectado y aproximadamente 
un 50% de ellos refieren síntomas generales como fiebre, malestar general, sudoración nocturna, pérdida de peso, 
fatiga y/o artralgias. (9) La arteritis de Takayasu puede progresar en forma silente, incluso cuando los estudios 
clínicos y de laboratorio sugieren remisión completa. (10) 

Con respecto al pronóstico, en el 20% de los pacientes la evolución es monofásica. En el resto de los casos, la 
evolución es con recidivas y remisiones o crónica y progresiva. El tratamiento se realiza con corticosteroides, y en 
algunos casos, otros inmunosupresores, antihipertensivos o intervenciones vasculares, según sea necesario. (10)

 
Arteritis de células gigantes
La arteritis de células gigantes (ACG), también conocida como arteritis temporal o enfermedad de Horton, es 
la vasculitis sistémica más común en personas mayores de 50 años con un pico entre los 70 y 80 años. Es una 
vasculitis crónica granulomatosa, de etiología desconocida que afecta a las mujeres 2 a 6 veces más que a los 
hombres. El 40 a 60% de los pacientes presentan síntomas de polimialgia reumática. La afectación de grandes 
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vasos ocurre en el 5-15% de los casos. (11) El compromiso extracraneal de la arteritis de células gigantes está dado 
fundamentalmente por la afectación del cayado aórtico y la aorta torácica. (12) La vasculitis de grandes vasos en 
miembros superiores es una manifestación infrecuente que puede determinar una importante morbimortalidad, 
y resulta difícilmente reconocida si no existe la sospecha clínica. (13) 

El espectro clínico es amplio y abarca desde las manifestaciones clásicamente descriptas, como cefalea, clau-
dicación mandibular, alteraciones visuales y polimialgia reumática, hasta un creciente número de manifestacio-
nes denominadas atípicas. Es de interés que un subtipo de pacientes con ACG no presenta síntomas ni signos 
craneales, lo que lleva a una importante demora en el diagnóstico. (11-13)

 
9.1.4 En pacientes tabaquistas que tienen signos de isquemia vascular ¿cuándo se deben considerar otros 
diagnósticos más allá de la aterosclerosis? 
Enfermedad de Berger o tromboangitis obliterante
La enfermedad de Berger o tromboangítis obliterante es una vasculitis que involucra arterias pequeñas y 
medianas y venas. Esta condición afecta a un grupo de edad más joven que la enfermedad aterosclerótica oclusiva, 
específicamente en pacientes entre 20 y 50 años. Esta entidad afecta principalmente las extremidades inferiores 
pero, en 15 a 20% de los pacientes, las extremidades superiores también están involucradas. Los pacientes 
presentan claudicación intermitente, sepsis recurrente y tromboflebitis migratoria. El dolor puede ser intenso. 
El desencadenante de esta afección parece ser el consumo de tabaco. El manejo conservador está centrado en el 
cese del hábito tabáquico. En pacientes con ulceración e isquemia fija de la extremidad superior, por lo general 
en los vasos distales, se debe utilizar la arteriografía para buscar oclusión arterial que pueda responder a injerto 
de derivación vascular. (14) 

9.2 Métodos diagnósticos 
La ecografía Doppler, los métodos axiales (angiotomografía y angiorresonancia según las consideraciones técnicas 
en cada paciente en particular) y la angiografía convencional son los métodos diagnósticos disponibles para la 
evaluación de la afectación arterial de las extremidades superiores. En el caso de la enfermedad de Berger, el 
desarrollo de métodos complementarios como la angiotomografía o la PET marcada con 18 fluorodesoxiglucosa 
(FDG-PET) ha facilitado la evaluación de la inflamación de los grandes vasos, con un alto grado de sensibilidad 
para detectar formas extracraneales, incluso en pacientes asintomáticos. (15, 16) 

 
9.2.1 Ante la sospecha de afectación arterial de la extremidad superior ¿es la ecografía Doppler en 
comparación con la tomografía u otros métodos diagnósticos la de mejor rendimiento? 
El método diagnóstico de primera elección es la ecografía Doppler de miembros superiores, quedando lugar 
para los métodos axiales (como la angiotomografía y la angiorresonancia, según el paciente en particular) y la 
angiografía convencional en los pacientes candidatos a revascularización. Recomendación de Clase I, Nivel 
de evidencia C. 

En algunas ocasiones se puede llegar al diagnóstico de manera incidental por encontrar diferentes grados de 
patrón de robo subclavio en la ecografía Doppler de vasos de cuello, que puede verse espontáneamente o posterior 
a una prueba (test) de hiperemia. 

 En el caso de la arteritis de Takayasu se recomienda angiografía por resonancia magnética, a veces angiografía 
por tomografía computarizada o arteriografía aórtica. (15) 

Respecto de los estudios de laboratorio, estos pueden poner en evidencia la inflamación, detectada por ele-
vación de marcadores en análisis de sangre (si bien los marcadores de inflamación pueden ser normales en una 
arteritis activa). (10)

 
9.3 Tratamiento 
En pacientes asintomáticos está indicada la terapéutica conservadora, con control estricto de los factores de 
riesgo cardiovasculares según las recomendaciones mencionadas a lo largo del presente Consenso, con especial 
énfasis en el abandono del hábito de fumar y la mejor terapia médica disponible. En el caso de pacientes sinto-
máticos, la revascularización por vía percutánea o quirúrgica está indicada siendo bueno el pronóstico de ambas 
estrategias a largo plazo. (17)

En la enfermedad ateroesclerótica de la arteria subclavia ¿es el tratamiento conservador en comparación con el 
intervencionista una mejor estrategia?  
Claudicación limitante de miembro superior 
La claudicación limitante del brazo y los síntomas de un fenómeno de robo subclavio son relativamente raros, por 
lo que la mayoría de los pacientes pueden tratarse de manera conservadora, controlando los factores de riesgo 
(tabaquismo, control metabólico y de la presión arterial) con especial énfasis en el abandono del hábito de fumar 
y la mejor terapia médica disponible. Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia C. 
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Ante la presencia de síntomas clínicos puede indicarse la revascularización percutánea con buenos resultados a 
largo plazo y bajo riesgo periprocedimiento. Rara vez se indica la revascularización quirúrgica, que es fiablemente 
posible. Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

En pacientes asintomáticos con revascularización miocárdica factible con mamaria homolateral y pacientes 
con antecedente de revascularización coronaria con arteria mamaria interna y presencia de isquemia miocárdica 
debe ser considerada la revascularización. Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia C. 

Puede considerarse la revascularización en pacientes con presencia de fístula para diálisis en el miembro 
homolateral y en pacientes con estenosis bilateral para poder monitorizar la presión arterial. Recomendación 
de Clase IIb, Nivel de evidencia C. 

 
9.4 Isquemia arterial aguda 
Se define como la disminución brusca de la perfusión de la extremidad que amenaza su viabilidad con una du-
ración normalmente inferior a dos semanas. Aproximadamente el 85-90% son de origen embólico; en cambio las 
de causa trombótica son menos frecuentes. (18-20) 

Existen otras causas raras como las trombofilias, el síndrome del opérculo torácico, la arteritis, las estenosis 
secundarias a radioterapia y el aneurisma de subclavia. (19)

 
9.4.1 En la isquemia arterial aguda de miembros superiores ¿es la angiotomografía en comparación con la 
ecografía Doppler una mejor estrategia? 
El diagnóstico es clínico y el nivel de oclusión se determina por la palpación de pulsos. La imagen arterial no es 
necesaria si el paciente presenta un cuadro típico de cardioembolia. En el caso de no serlo o si el pulso axilar no 
es palpable, la realización de una prueba de imágenes del miembro superior proximal es imprescindible antes del 
inicio del tratamiento, de preferencia la angiotomografía. Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia C.

9.4.2 En pacientes con isquemia aguda del miembro superior, con amenaza de viabilidad o grave limitación 
de su funcionalidad, ¿es la embolectomía quirúrgica en comparación con la terapia anticoagulante, la 
estrategia de elección? 
El tratamiento es similar a la isquemia de MM.II., basado en anticoagulantes sistémicos, manejo de líquidos, 
oxigenoterapia y optimización del tratamiento médico (manejo de la causa de base, etc). (19)

En ciertos pacientes se puede decidir conducta conservadora con anticoagulantes y vigilancia (pacientes sin 
pérdida sensorial ni motora, signos audibles en el Doppler, Rutherford IIa). 

En los pacientes con miembro superior amenazado o con grave limitación de la funcionalidad de este, el 
solo tratamiento con terapia anticoagulante no está recomendado. Recomendación de Clase III, Nivel de 
evidencia C. (19)

Por lo tanto, la conducta debe ser individualizada, evaluando riesgo-beneficio, teniendo en cuenta factores 
como edad, comorbilidades, si se trata del brazo dominante y la ocupación del paciente. 

 La embolectomía quirúrgica braquial representa la técnica de elección, rara vez se requiere un bypass en 
agudo. Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia C. (19)

El tratamiento endovascular como la trombectomía percutánea, la tromboaspiración o trombolíticos por 
catéter han sido utilizados, pero solo en informes de casos. (21, 22) 

Resumen de recomendaciones en el manejo de la estenosis de arteria subclavia 

Recomendaciones 

En pacientes sintomáticos con estenosis u oclusión de arteria subclavia debe considerarse la cirugía.

En pacientes sintomáticos con estenosis u oclusión de arteria subclavia, ambas alternativas, cirugía o stenting deben ser consideradas y 

discutidas caso por caso conforme a las características de la lesión y al riesgo del paciente.  

En estenosis de arteria subclavia asintomáticas, la revascularización 

•	 debe ser considerada en casos de estenosis proximales en pacientes sometidos a cirugía de revascularización miocárdica que utilicen

	 arteria mamaria interna homolateral.

•	 debe considerarse en el caso de estenosis proximales que ya presentan revascularización miocárdica con mamaria interna homolateral

	 a arterias coronarias en presencia de isquemia. 

•	 debe ser considerada en el caso de estenosis de arteria subclavia y fístula para diálisis homolateral. 

•	 puede considerarse en caso de estenosis subclavia bilateral a fin de poder monitorizar apropiadamente la tensión arterial. 

https://paperpile.com/c/8VAEC1/lQ9q
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