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Consenso sobre actualizacion en
enfermedad vascular periférica

1. PROLOGO

“Si quieres ir rapido, ve solo. Si quieres llegar lejos, ve acompanado.”
Proverbio africano

En los dltimos anos 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 patologia coronaria inicialmente, para luego aplicarlo
en lo estructural (fundamentalmente TAVI). Impresiona que, desde lo central, el foco esté en la “pandemia” de
insuficiencia cardiaca, la diabetes, la fibrilacién auricular y las intervenciones percutaneas estructurales. {Pero
dénde queda lo “periférico”? En mi opinién también se han producido cambios locales y globales en la medi-
cina vascular que engloba un abordaje clinico de la patologia vascular mas alla de las coronarias. La Medicina
Vascular ha crecido en la Sociedad Argentina de Cardiologia desde la incorporacién del eco-Doppler vascular
periférico en el Consejo de Ultrasonido hasta la creacién de su propio Consejo, y en este prélogo les presento el
segundo Consenso de Enfermedad vascular periférica. Con una mirada mas macro se ha modificado la visién
clasica de lo vascular periférico a una mirada mas integral; el abordaje clasico era eminentemente quirtrgico/
mecanico, ya que durante muchos anos el cirujano se encargaba de evaluar a estos pacientes con el objetivo
de tomar decisiones de intervencién en el territorio estudiado y el cardiélogo, durante muchos afos, tuvo una
vision “cardiocéntrica”, sobre todo “coronariocéntrica”, mientras el paciente no tenia un abordaje holistico de
su enfermedad que iba mas all4 del problema local de la pierna/carétida/aorta. Ahi nace el concepto de Medicina
Vascular y la necesidad de un Consenso.

Desde este segundo Consenso (el primero se public6 en 2015) queremos transmitirles a las distintas espe-
cialidades (cardiologia clinica, cirugia vascular, hemodinamia, imagenes, medicina vascular) el estado actual en
cuanto al abordaje diagnéstico y terapéutico de las distintas patologias vasculares periféricas. En este documento,
através de los distintos capitulos, tratamos de responder a preguntas clave de distintos escenarios en las distintas
patologias vasculares basados en la evidencia actual y calibramos con la misma la clase de recomendacion y el nivel
de evidencia para las distintas conductas diagnésticas y terapéuticas. Aunque existen distintas patologias que
pueden afectar las arterias del organismo, este Consenso se centrara en manejar la enfermedad aterosclerética.

Este Consenso esta formado por la introduccién y 5 capitulos que actualizan las conductas diagnésticas y
terapéuticas de cada territorio vascular. Como novedad agregamos el capitulo 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 mas “central”, para que la medicina esté centrada en el paciente, de manera
multidisciplinaria con una mirada holistica de la patologia vascular periférica.

Por tltimo, hay que dejar claro que los Consensos tienen como objetivo evaluar y resumir la evidencia existente
al momento de su redaccidn a fin de facilitar al médico la eleccion de la mejor estrategia en el proceso diagnéstico
y terapéutico, son una guia 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 clinicas tnicas e individuales.

Esperemos que sea de utilidad para su practica médica diaria.

Fernando Belcastro
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2. INTRODUCCION

2.1 Epidemiologia de la enfermedad vascular periférica

La enfermedad vascular periférica (EVP) es la resultante de la acciéon de factores de riesgo sobre sujetos con
predisposicién variable a desarrollar dano vascular. El proceso de transicién epidemioldgica y el estilo de vida
occidentalizado, que implicé un incremento en la prevalencia de sedentarismo, alimentacién rica en grasas sa-
turadas e hidratos de carbono, tabaquismo, hipertension arterial, obesidad, diabetes y dislipidemia, provoc6 un
incremento en las enfermedades no transmisibles, especificamente las enfermedades del aparato circulatorio, en
los dltimos 100 anos. 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 disminucién del habito tabaquico en Occidente y la pandemia de diabetes que estamos presenciando.
Esto hizo que estemos notando una transiciéon del paciente con enfermedad cardiovascular clasico tabaquista
con personalidad tipo A, a un paciente con obesidad y factores de riesgo metabdlico, 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 tltima encuesta
de factores de riesgo aboga este cambio epidemiolégico, donde se observa disminucién del habito tabaquico (del
25,1 al 22,2%) y un incremento de la diabetes (del 9,8 al 12,7%) (INDEC).

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

Recientemente se ha publicado un articulo que evalta la prevalencia de la enfermedad arterial de miembros
inferiores (EAMI) en el mundo. Se realizé una revision sistematica de la literatura a través de las bases de da-
tos restringida a estudios de poblacion general entre enero de 2000 y septiembre de 2021, con EAMI definido
por indice tobillo-brazo (< 0,90). Se seleccionaron 38 estudios (127.961 participantes). La prevalencia global en
adultos, en su mayoria > 40 anos, se estim6 en 9,7% (en crecimiento segiin estudios previos), mayor en mujeres
(10,2%) que en hombres (8,8%), y aumenta bruscamente con la edad. La prevalencia mas alta se encontré en
Asia central y meridional (14,5%) y la méas baja en América del Norte (5,6%). La principal asociaciéon fue con la
diabetes (OR = 2,3, IC 95%: 2,0-2,8), seguida por la hipercolesterolemia y la obesidad. La hipertension se asocié
significativamente con EAMI, en particular en América del Sur. (1)

Con respecto a la prevalencia mundial de la estenosis carotidea, Fowkes public6 en el ano 2020 la primera
estimacion sobre la prevalencia, el nimero de casos y los factores de riesgo de aterosclerosis carotidea en la po-
blacién general en el &mbito mundial y regional. Es una revisién sistematica, metanalisis de estudios que cuan-
tificaron la prevalencia de aterosclerosis carotidea mediante el aumento del espesor intima-media carotidea, la
placay la estenosis carotideas. Los estudios eran elegibles si incluian arterias carétidas escaneadas bilateralmente
mediante ecografia y definian el aumento del espesor de la intima-media carotidea como un espesor de 1,0 mm
0 mas, la placa carotidea como un espesor focal de la intima-media carotidea de 1,5 mm o més que invade la luz
o al menos 0,5 mm o0 50% comparado con los valores de estenosis. (2)

Segln esta revision, se evidenci6 que en personas de 30 a 79 anos en 2020 se estima que la prevalencia global
de aumento del grosor intima-media carotideo sera 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 carotidea 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 carotidea 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 intima-media
de la carétida, la placa y la estenosis carotideas aumenté consistentemente con la edad y fuemayor en hombres
que en mujeres. El tabaquismo actual, la diabetes y la hipertension fueron los factores de riesgo comunes para
el aumento del espesor de la intima-media carotidea y de la placa carotidea. (2)

En resumen, estamos ante un cambio epidemiol6gico 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 esté en pleno crecimiento.

2.2 Estratificacion de riesgo

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

La presencia de EAMI implica pacientes de muy alto riesgo; de hecho, en el registro REACH (REduction of
Atherothrombosis for Continued Health Regisiry), que comparé los tres territorios (coronario, cerebrovascular
y arterial de miembros inferiores) en una poblacién de méas 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 prevencién primaria no es la finalidad de este Consenso, en los ultimos anos diver-
sos estudios, muchos de ellos llevados a cabo por el grupo de Valentin Fuster, han evaluado el impacto de las
formas subclinicas de aterosclerosis en el riesgo cardiovascular, donde la presencia de placas ateromatosas en el
territorio periférico (carotideo, iliaco/femoral) predice mejor el riesgo en pacientes en prevenciéon 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 radiacién, se debe realizar la estratificacion de riesgo global
empleando las diferentes escalas para identificar a pacientes de mayor riesgo y tomar medidas de prevenciéon
cardiovascular.

Recomendaciones

Los pacientes portadores de EAMI sintomatica deben considerarse de muy alto riesgo de sufrir eventos vascu-

lares y deben alcanzar las metas de prevencion secundaria. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia A.
Los pacientes con enfermedad obstructiva arterial que no sea atribuible a aterosclerosis deben ser sometidos

a una estratificacién de riesgo global como medida de prevencion cardiovascular. Recomendacion Clase I,

Nivel de evidencia C.

2.3. Prevencion secundaria en el paciente con enfermedad vascular periférica

2.3.1 Introduccion

La enfermedad aterosclerética es una enfermedad sistémica que por lo general afecta, en distinto grado,
multiples territorios arteriales. Es por ello que los pacientes con enfermedad arterial de miembros inferiores
tienen a menudo compromiso coronario y cerebrovascular. Es a raiz del compromiso en otros territorios que
esos pacientes con EAMI, ademas del riesgo de complicaciones locales, presentan un elevado riesgo de eventos
vasculares en otros territorios como el coronario o el cerebral. (6) Un anélisis del estudio EUCLID (Examining
Use of tiCagreLor In peripheral artery Disease) muestra que la principal causa de muerte en esta poblacion 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 evalu6
una intervencién hipolipemiante con un inhibidor de PCSK9 (proprotein convertase subtilisin/kexin type 9) en
una poblacién de pacientes en prevencién secundaria en la cual méas del 90% recibia estatinas y antiagregantes
como parte de su tratamiento basal. Los pacientes asignados a la rama placebo presentaron en 2,2 anos 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 guias de prevencion cardiovascular; en consecuen-
cia, es fundamental para reducir el mencionado riesgo de eventos fatales y no fatales implementar estrategias
farmacoldgicas y no farmacoldgicas 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-
cién, el manejo del peso, el gjercicio, la cesacion tabaquica, el estrés y la calidad de sueno son algunas variables
que componen este punto y deben abordarse.

En lo que respecta a la alimentacion se recomienda, al igual que para la poblacién general, una dieta salu-
dable como base de la estrategia de prevencién cardiovascular.(9) Al recomendar un tipo de dieta especifico en
pacientes con EAMI, la dieta mediterranea (caracterizada entre otras cosas por un moderado consumo de sal,
bajo consumo de carnes rojas o procesadas y un reducido consumo de grasas saturadas reemplazandolas por
alimentos ricos en grasas monosaturadas o poliinsaturadas) es el modelo més estudiado y recomendado para
esos pacientes con EAMI, ya que se asocia a mejor control de los factores de riesgo y disminucién 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 mediterranea 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 subalimentacion o dietas desequilibradas. (11)

En los pacientes con enfermedad arterial de miembros inferiores, los programas de ejercicio fisico supervisado
mejoran la distancia caminada y la calidad de vida. Las recomendaciones de actividad fisica 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 poblacién en general. La recomendacién 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 claudicaciéon intermitente, grupos etarios mas anosos y
fragiles) pueden tener dificultades para cumplir con estas recomendaciones por lo que aumentan el tiempo de
sedentarismo. (13) En estos casos debe considerarse la indicacién de actividad maés ligera a lo largo del dia. (14)

El tabaquismo y la diabetes mellitus (DM2) son los factores de riesgo mas frecuentes para el desarrollo de
EAMI. El tabaquismo debe abordarse con el objetivo de lograr su cese, ya que dejar de fumar se asoci6é a una
reduccién de la progresion de la EAMI y de sus complicaciones cardiovasculares. (15) Para lograr la cesacién
tabaquica pueden implementarse terapias tanto no farmacolégicas como farmacolégicas (terapia de reemplazo
nicotinico, bupropién o vareniclina). En un metanalisis que incluy6 558 pacientes fumadores con EAMI, la
implementacion de intervenciones para el cese tabaquico aument6 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 comento anteriormente, los pacientes con EAMI presentan muy alto riesgo cardiovascular. En esta ca-
tegoria de riesgo, el valor de C-LDL (colesterol de lipoproteinas de baja densidad) objetivo es de < 55 mg/dL con
el fin de reducir el riesgo de complicaciones y mortalidad cardiovascular. (3) Un metanalisis que incluy6 11603
pacientes con EAMI evidencié una reduccion del 24% de la incidencia de MALE (OR [odds ratio] 0,76; IC 95%:
0,66-0,87) en el grupo que recibi6 terapia hipolipemiante con respecto al grupo placebo. (17)

Las estatinas constituyen la primera linea 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 maxima
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
0 en pacientes con intolerancia a estatinas, puede considerarse el uso de inhibidores de PCSK9 (proproteina
convertasa subtilisina/kexina tipo 9) (evolocumab o alirocumab). En el estudio FOURIER, en la subpoblacién de
pacientes con EAMI, el uso de evolocumab se asoci6 a reduccion del objetivo primario y de MALE. (8)

2.3.4 Tratamiento antihipertensivo

La evidencia disponible sobre el descenso de la presion arterial en pacientes con hipertension 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 subanalisis del grupo de pacientes con EAMI (503 pacientes) del estudio
SPRINT (the Systolic Blood Pressure Intervention Trial), comparo presion arterial sistélica (PAS) < 120 mm Hg
vs. < 140 mm Hg); el subgrupo asignado al tratamiento intensivo presenté una reducciéon absoluta del objetivo
primario mayor que el grupo control, pero a expensas también de una mayor proporcién de eventos adversos.
(18) Se sugiere seguir las recomendaciones del Consenso Argentino de Hipertensién Arterial que propone un
objetivo terapéutico < 140/90 mm Hg. (19) De los resultados del estudio SPRINT en esta poblacién de pacientes
podria desprenderse que posiblemente en un subgrupo de pacientes con EVP podria 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 asoci6 a una reduccién de MACE en pacientes con EAMI, por lo que
se recomiendan (no combinados) como primera linea de tratamiento. Por otro lado, una gran proporcién de pa-
cientes con hipertensién arterial requiere mas de un farmaco 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 Alc (HbAlc) < 7%) se asocié a
reduccion 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 metabdlico y el tratamiento antidiabético debe ser individualizado, en pacientes con diabetes y
enfermedad cardiovascular establecida (prevencion secundaria), el uso de dos grupos farmacolégicos, —los inhibi-
dores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iISGLT2) y los agonistas del receptor GLP-1 (ar GLP-1)- se asocid
a reduccion de MACE y de mortalidad cardiovascular. (22,23) Si bien en el programa CANVAS (Canagliflozin
Cardiovascular Assessment Study) que evalué el uso de canagliflozina en pacientes con DM2 se observé un
incremento en el riesgo de amputaciones, no se observo lo mismo en los estudios que evaluaron otros iISGLT2
como dapagliflozina y empagliflozina. (24) Por otro lado, un subanalisis del estudio DECLARE-TIMI 58 (Dapa-
gliflozin Effect on Cardiovascular Events-Thrombolysis in Myocardial Infarction 58) evidencié que el beneficio
en términos de reducciéon de mortalidad cardiovascular/internaciones por insuficiencia cardiaca y disminucién
de la progresién del dafo renal fue similar en pacientes con EAMI y en pacientes sin EAMI. (25) Es por lo dicho
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anteriormente que los iISGLT2 no solo no estan contraindicados, sino que proporcionan un importante beneficio
en la poblacién de pacientes con EAMI y DM2. En la misma linea, en el subgrupo de pacientes con EAMI que
participaron en los estudios de seguridad cardiovascular de los ar GLP-1, se evidenci6 una reduccién 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) Ademaés de la reducciéon de MACE, un subanalisis del estudio LEADER
(Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation of Cardiovascular Outcome Results) evidencié un 35% de
reduccion de amputaciones en pacientes con tlceras de pie. (27)

2.3.6 Tratamiento antitrombdtico
En pacientes con EAMI asintomatica no hay evidencia de que el uso sistematico de bajas dosis de 4cido acetil-
salicilico (AAS-aspirina) se asocie a reducciéon de eventos cardiovasculares. En aquellos que presentan sintomas
se recomienda la utilizacion de monoterapia antiagregante con AAS en dosis de 75-325 mg/dia. (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 asocié a
una reduccion significativa de MACE ni a menores eventos en los miembros inferiores. (30) No se recomienda la
utilizacién de anticoagulacion en dosis plenas. (31) En los tltimos anos ha cobrado importancia el uso de dosis
bajas de rivaroxaban (2,5 mg dos veces al dia). En el estudio COMPASS (Cardiovascular Outcomes for People Using
Anticoagulation Strategies) que incluy6 7470 pacientes con EAMI, se evidenci6 que el uso de acido acetilsalicilico
mas rivaroxaban 2,5 mg cada 12 horas comparado con AAS en monoterapia se asoci6 a una reduccién de MACE
del 28% (HR [hazard ratio] 0,72; 1C 95%: 0,57-0,90) y de MALE (eventos adversos mayores en las extremidades)
del 46% (HR 0,54%; I1C 95%: 0,35-0,84) a expensas de un aumento en el riesgo de sangrado, pero con un beneficio
clinico 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 rivaroxaban 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® trombdtico y sin alto riesgo
de sangrado se recomienda la indicacién de rivaroxaban 2,5 mg cada 12 horas y AAS 100 mg. Recomendacion
Clase IIa, Nivel de evidencia B. (32) (*alto riesgo tromboético: DBT, insuficiencia renal crénica [IRC], enfer-
medad polivascular e ICC).
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3. ENFERMEDAD ARTERIAL MULTITERRITORIO

3.1 Introduccién
La aterosclerosis es un proceso sistémico, progresivo, con una etiopatogenia comtn que afecta a diferentes lechos
vasculares y cuyas principales manifestaciones clinicas dependen del territorio afectado. Sin embargo, la practica
clinica confirma el caracter multisistémico de la enfermedad, y es frecuente encontrar en el mismo paciente (sin-
tomatico o no) manifestaciones clinicas o subclinicas de enfermedad vascular en otro territorio. La cardiopatia
isquémica, la enfermedad cerebrovascular y la enfermedad arterial periférica constituyen los tres frentes de
presentacion principales, y la importante relevancia prondéstica de su coexistencia justifica la valoracién vascular
integral del paciente. Cuando la enfermedad aterosclerética compromete en forma simultanea y clinicamente
relevante a dos o mas 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 carotidea 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 (cardiopatia 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 ano, 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 Unicamente presentaban factores de riesgo cardiovascular (2,15%). La incidencia de muerte cardiovascular,
TAM, ictus u hospitalizacién por eventos aterotromboéticos fue del 15,2% en pacientes con cardiopatia 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 funcién del nimero 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 asociacion de territorios se aconseja realizar cribado (screening)?
* (Cuadles son las estrategias de revascularizacion para la asociacion de territorios?
e (Cuadl es el tratamiento médico-farmacolégico para el paciente con enfermedad arterial multiterritorio?

3.2. ;En qué asociacion de territorios se aconseja realizar screening?

3.2.1 Screening de enfermedad coronaria en pacientes que presentan enfermedad arterial de miembros
inferiores

El clasico estudio de Hertzer realizado en la Cleveland Clinic evalu6 con cinecoronariografia 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 més de 1/3 tuvieron anatomia coronaria quirdrgica. (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 coronariografia. (2)

La enfermedad arterial de miembros inferiores (EAMI) coexiste generalmente con EC, que suele ser asin-
tomatica. Causa de esto puede ser la limitada capacidad funcional de estos pacientes debido a la claudicacion
intermitente o isquemia critica de miembros inferiores. En este subgrupo, la prevalencia de enfermedad coronaria
es entre 2 y 4 veces superior a la de la poblacién general. La detecciéon de EC asociada a EAMI puede requerir
revascularizacion coronaria previa al tratamiento de miembros inferiores o reestratificacién del riesgo que im-
plique cambios en la medicacién.

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 esta relacionada con la preva-
lencia de EC; hasta el 90% de los pacientes que presentan isquemia critica de miembros inferiores (MI) también
tienen EC. (3)

Hay que destacar que la enfermedad coronaria del paciente con EAMI se comportaria distinto desde lo fisio-
patolégico: tendria mayor reactividad plaquetaria; y desde lo anatémico: evaluado con IVUS aquellos con EC y
EAMI tienen mayor volumen de ateroma, mayor progresion de enfermedad, més extension y calcificacion de la
EC comparados con aquellos sin EAMI. (4)

Si bien no hay evidencia firme para la deteccién sistematica de EC en pacientes con EAMI, por lo anterior
consideramos que la deteccién de EC en pacientes con EAMI puede ser ttil para la estratificacion del riesgo,
ya que la morbilidad y la mortalidad son principalmente cardiovasculares. El screening no invasivo se puede
realizar mediante pruebas funcionales (principalmente con imagenes y farmacolégicas, debido a la limitacion de
la capacidad funcional del paciente con EAMI). (2,5)

3.2.2 Screening de enfermedad carotidea en el preoperatorio de cirugia cardiaca

El accidente cerebrovascular isquémico después de una cirugia de revascularizacién miocardica (CRM) es
multifactorial, incluyendo la embolia por la manipulaciéon de la aorta, canulacién/decanulacion, anastomosis
del puente a la aorta ascendente; agregacién plaquetaria durante el bypass y estados de hipercoagulabilidad;
embolizacion carotidea; fibrilacién auricular (FA) posoperatoria e inestabilidad hemodinamica, especialmente
en pacientes con alteracion de la reserva vascular cerebral.

La prevalencia de estenosis carotidea en pacientes en plan de cirugia cardiaca es del 11%. El impacto de la
estenosis carotidea asintomatica en el riesgo de accidente cerebrovascular después de un bypass es modesto,
excepto en las estenosis bilaterales o la oclusion unilateral. La estenosis carotidea es uno de los predictores mas
importantes para el ACV perioperatorio, porque, aunque habria cierto riesgo asociado a la estenosis, es marcadora
de enfermedad en el arco aértico y en la circulacion 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 anos, antecedentes de enfermedad cerebrovascular, presencia de un soplo carotideo, EC multivaso
o EAMI) identifica a todos los pacientes con estenosis carotidea > 70%, reduciendo el ntimero total de estudios
en un 40%. (2, 9, 10)

La evidencia de los beneficios de revascularizacién profilactica de estenosis carotideas asintomaticas es dis-
cutida; de hecho, la indicacién de la revascularizaciéon carotidea sistemaética es clase III. (2)

Consideramos que es de buena practica médica cuando el paciente se encuentra en plan de cirugia de bypass
donde se utilizara 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 carétidas en cirugia cardiaca 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 cirugia carotidea

Como mencionamos anteriormente, estos territorios comparten sus factores de riesgo y su asociacion es fre-
cuente. En un estudio que incluyé a 276 pacientes con enfermedad isquémica cerebral no cardioembdlica, la
angiotomografia computarizada (angio-T'C) coronaria detect6 estenosis coronaria (> 50%) en el 18% de los casos.
La prevalencia fue 4 veces mayor cuando presentaban estenosis carotidea superior al 50%. (7)

Cuando se aument? la sensibilidad de la prueba y evaluamos la presencia de enfermedad coronaria por cine-
coronariografia (CCG), se evidenci6 —en 390 pacientes en plan de revascularizacién carotidea— EC con estenosis
mayor del 70% en el 61% de los casos. (9)

En el caso de estenosis severa de la arteria carétida, la presencia de EC requiere priorizar la revasculariza-
cion de acuerdo con las necesidades del paciente, el estado clinico y la gravedad de la enfermedad carotidea y
coronaria. (2,8)

Recomendaciones
Se recomienda screening de enfermedad coronaria en pacientes con enfermedad arterial de miembros inferiores.
Recomendacion 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
cirugia cardiaca. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia C.

En pacientes sin ACV/AIT reciente en plan de cirugia cardiaca se recomienda realizar eco-Doppler de vasos
de cuello a mayores de 70 anos, con enfermedad coronaria multivaso, EAMI o soplo carotideo. Recomendacién
Clase IlIa, Nivel de evidencia C.

En el eco-Doppler de vasos de cuello preoperatorio de cirugia coronaria se aconseja evaluar, ademas, la arteria
subclavia izquierda. Recomendacién Clase Ila, Nivel de evidencia C.

No se recomienda hacer screening de enfermedad carotidea en CRM de emergencia. Recomendacion Clase
III.

3.3 ;{Cudles son las estrategias de revascularizacion para la asociaciéon de territorios?

3.3.1 Pacientes con enfermedad coronaria en plan de revascularizacion que presentan enfermedad
carotidea severa

Si bien no hay datos contundentes en cuanto al tratamiento de los pacientes con enfermedad coronaria y carotidea
severa concomitante, en pacientes en plan de cirugia cardiaca hay un cierto consenso global de recomendacio-
nes; la principal de ellas es que la decisién debe ser tomada por un equipo multidisciplinario, personalizando la
indicacién y teniendo en cuenta la experiencia del centro.

En los pacientes a los que se les debe cirugia de revascularizacién coronaria y presentan estenosis carotidea
sintomatica con estenosis entre 50-90%, se sugiere revascularizacién carotidea antes o concomitantemente con
la cirugia cardiaca. Algunos autores prefieren realizar endarterectomia carotidea antes pues informan menor
incidencia de mortalidad y stroke. (2,10)

En los pacientes con estenosis carotidea severa unilateral asintomatica no se recomienda la revascularizaciéon
sistematica, pero algunos de ellos pueden presentar factores de riesgo que incrementen el riesgo de ACV; en esos
casos se puede considerar la revascularizacioén carotidea profilactica (luego de una discusién multidisciplinaria
que incluya a un neurdlogo).

En los pacientes que presenten estenosis severa bilateral o estenosis severaunilateral con oclusién contrala-
teral se puede considerar la revascularizacion carotidea previa a la cirugia cardiaca. (8, 11)

En los pacientes que requieran intervencion carotidea y cardiaca a la vez se sugiere evaluar entre endarterec-
tomia carotidea y angioplastia con endoprotesis (stent) de acuerdo con las caracteristicas clinicas y anatémicas 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 mas frecuente, segin el estudio REACH. Desde la presentacién clinica,
la EAMI a menudo se comporta asintomatica o enmascarada por angina limitante y/o disnea; a su vez también
los sintomas de la EC pueden no expresarse por la baja capacidad funcional debido a la claudicacién intermitente
o0 isquemia critica de miembros inferiores. (3)

Los pacientes con EAMI exhiben mas 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 esta
claro si la EAMI es un marcador o una causa de eventos adversos cardiacos. En los 3 anos de seguimiento del
ensayo PEGASUS, los pacientes con EC y EAMI concomitante tenian 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 revascularizacion coronaria se suele priorizar el tratamiento de la
EC, excepto en el caso de la isquemia critica, donde se deberan evaluar los riesgos y beneficios de la estrategia,
segun estadio clinico y tipo de procedimiento (endovascular vs. cirugia). (15)

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

3.3.3 Enfermedad carotidea grave en plan de revascularizacion y presencia de enfermedad coronaria
Cuando se debe decidir la revascularizacién carotidea, la presencia o ausencia de sintomas define la conducta.
Cuando es sintomatica hay que proceder a su revascularizaciéon sin maés, y la endarterectomia es la técnica de
eleccién. Sin embargo, para pacientes de mayor riesgo anatémico o por comorbilidades (incluyendo la enfermedad
coronaria), se puede optar por la angioplastia con proteccién cerebral y stent. Si bien la decision de una técnica
o la otra se discute, teniendo un poco mas de riesgo de IAM periprocedimiento y menos ACV periprocedimiento
la cirugia vs. la angioplastia, el desarrollo de los materiales, més la experiencia de estos anos, la ATP carotidea
puede resultar una estrategia valida y atractiva para pacientes con enfermedad carotidea grave que requieran
revascularizacién y con presencia de enfermedad coronaria. (17)

El grupo de Illuminati evalué el beneficio potencial de la angiografia coronaria preoperatoria sistematica
seguida de revascularizacién coronaria selectiva sobre la sometidos a endarterectomia carotidea (EAC) sin
antecedentes de enfermedad arterial coronaria. Este grupo de investigadores aleatorizé a 426 pacientes que
eran candidatos para endarterectomia en 2 grupos: grupo A (n = 216), todos los pacientes se sometieron a una
angiografia coronaria antes de la cirugia y, en el grupo B (n = 210), se realiz6 cirugia carotidea sin angiografia
coronaria. El criterio principal de valoracion fue la aparicion de infarto de miocardio a los 3,5 anos. El criterio
de valoracion secundario fue la tasa de supervivencia global. La duracién media del seguimiento fue de 6,2 anos.
Durante el periodo 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 demostré un riesgo reducido de infarto de miocardio para los pacientes del grupo A que reci-
bieron angiografia coronaria (HR, 0,078; IC 95%: 0,024-0,256; p < 0,001). El estudio concluye que, en pacientes
en plan de endarterectomia, la angiografia coronaria sistematica antes de la cirugia, seguida de angioplastia o
CRM selectiva, reduce significativamente la incidencia de infarto de miocardio tardio y aumenta la supervivencia
a largo plazo. (18)

Recomendaciones

En pacientes con estenosis carotidea sintomatica (50-99%) se sugiere endarterectomia carotidea previa o conco-
mitante con la cirugia cardiaca. La secuencia de intervencién depende de la presentacién clinica y experiencia
del centro. Recomendacion Clase Ila, Nivel de evidencia B.

En pacientes con estenosis carotidea bilateral asintomaética (70-99%) o grave unilateral y oclusion contralateral,
se sugiere endarterectomia previa a la cirugia cardiaca. Recomendacién Clase ITb, Nivel de evidencia B.

En pacientes que necesiten intervencion carotidea en etapas o sincrdnica con la cirugia cardiaca, sugerimos
que la decision entre endarterectomia y angioplastia debe basarse en el timing del procedimiento, la necesidad
de antiplaquetarios y las caracteristicas clinicas y anatémicas del paciente. Recomendacion Clase I, Nivel
de evidencia C.

En pacientes seleccionados (con predictores de riesgo™ incrementado de ACV) con estenosis carotidea grave
(70-99%) asintomaética se puede considerar la revascularizacion profildctica. Recomendacion Clase IIb, Nivel
de evidencia C.

La decisién con respecto a los pacientes con estenosis carotidea y enfermedad coronaria en plan de cirugia
cardiaca debe ser tomada por un equipo multidisciplinario. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia C.
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En los pacientes con EAMI que requieren revascularizacion coronaria se suele priorizar el tratamiento de
la EC, excepto en el caso de la isquemia critica, donde se deberan evaluar riesgos y beneficios de la estrategia,
segun estadio clinico y tipo de procedimiento (endovascular vs. cirugia). Recomendacion Clase I, Nivel de
evidencia C.

En pacientes en plan de endarterectomia carotidea electiva, puede considerarse la evaluacién preoperatoria
de EC incluyendo CCG y revascularizacion coronaria. Recomendacion Clase IIb, Nivel de evidencia B.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas y de imagenes asociadas con un mayor riesgo de stroke tardio en pacientes con
estenosis carotidea asintomatica del 60-99% tratados médicamente

Clinica AlT/stroke contralateral
Imagen cerebral Infarto homolateral silente
Ultrasonido Progresion de la estenosis > 20%

Microembolizacion espontanea en Doppler transcraneal

Reserva vascular cerebral alterada

Placas de gran tamano (> 40 mm?)

Placas ecolucentes

Area negra yuxtaluminal aumentada (hipoecogénica)
Angiografia por resonancia magnética Hemorragia intraplaca

Ntcleo necrético rico en lipidos

3.4. ;Cual es el tratamiento médico farmacolégico 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 farmacolégico
y farmacolégico 6ptimo con metas de prevencién secundaria estrictas. Todo paciente con enfermedad vascular
que afecte a mas de un territorio vascular debe recibir estatinas y/o ezetimibe y/o 4cido 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
carotidea asintomatica, el tratamiento médico 6ptimo ha demostrado un riesgo de ACV homolateral al ano menor
del 1%. (19, 20)

Las guias de la Sociedad Europea de Hipertensién arterial (HTA) recomiendan una tensién arterial (TA) sisté-
lica menor de 130 mm Hg y diastélica menor de 80 mm Hg en los pacientes con enfermedad multiterritorio. (21)

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

A pesar de todos los intentos de disminuir el riesgo, existe un riesgo residual mas alla del tratamiento médico
6ptimo, como se observé en el estudio EUCLID.

Este riesgo residual trombdtico en pacientes con alto riesgo de eventos sent6 la hipotesis del estudio COM-
PASS (Cardiovascular Outcomes for People Using Anticoagulation Strategies) en el cual se evalud la estrategia
de bloqueo dual (inhibicién de la ciclooxigenasa y del factor X de la coagulacion) con dosis bajas de aspirina y
dosis bajas de rivaroxaban con AAS sola. El estudio debi6 ser suspendido prematuramente por beneficio de la
combinacién rivaroxaban 2,5 mg cada 12 horas mas AAS 100 mg en los anélisis interinos, cuando habia 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 revascularizacién 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 rivaroxaban 2,5 mg dos veces al dia mas
aspirina vs. placebo mas aspirina redujo el end point primario (isquemia aguda, amputacién mayor, ACV, JAM
y muerte cardiovascular), en aproximadamente un 15%, con un niimero necesario para tratar a fin de prevenir
un primer evento de 39 a los tres anos en los 6564 pacientes del estudio. (24)

En este anélisis preespecificado se explord el nimero de eventos primarios y totales en la poblacién de estudio.
Durante una mediana de 28 meses después de la revascularizacién, hubo un total de 4714 eventos vasculares
primarios y posteriores, incluidos 1614 eventos de criterio de valoracién principal y 3100 eventos vasculares. (24)
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Los resultados mostraron que rivaroxabén 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 senalan que “los beneficios deben balancearse con el riesgo de hemorragia”. La hemorragia
mayor TIMI aumenté en un 43% con rivaroxaban (62 frente a 44 eventos con placebo) y la “hemorragia mayor
ISTH, una medida més 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 via de la ciclooxige-
nasa y bloqueo de la trombina) son los pacientes con enfermedad polivascular. (24)

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

Todo paciente con EAMT debe recibir estatinas y/o ezetimibe y/o 4dcido bempedoico y/o IPCSK 9 si fuera
necesario para llegar a un LDL menor de 55 mg/dL. Recomendaciéon Clase I, Nivel de evidencia C.

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

El paciente con EAMT debe ser evaluado para recibir aspirina més rivaroxaban 2,5 mg cada 12 horas sin
elevado riesgo de sangrado. Recomendacion Clase IIa, Nivel de evidencia A.
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4. ENFERMEDAD ATEROSCLEROTICA DE ARTERIAS CAROTIDAS Y VERTEBRALES

4.1 Introduccién
4.1.1 ;Cual es la importancia de la enfermedad carotidea y vertebral?
En el presente Consenso, con los términos “enfermedad carotidea” (EC) y “enfermedad vertebral” (EV) haremos
referencia a la enfermedad aterosclerética de dichas arterias, salvo aclaracién en sentido contrario. Las lesiones
ateromatosas de estos vasos se desarrollan con mayor frecuencia en la bifurcacién de la carétida primitiva, en el
origen de las carétidas interna y externa o en el ostium de la arteria vertebral. El territorio carotideo, correspon-
diente a la arteria carétida interna (ACI), que es la rama de la arteria carétida primitiva que irriga el cerebro,
es de gran importancia, ya que comprende el de:

e La arteria oftalmica, que irriga el globo ocular.

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

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

e 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 ultimas irrigan el 16bulo occipital y la cara ventral del
16bulo temporal. El resto del sistema irriga el tronco en su totalidad y parte del tdlamo, a través de las arterias
colaterales perforantes y circunferenciales cortas. Por medio de las arterias cerebelosas (circunferenciales largas)
irriga el cerebelo y sus pedanculos.

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

4.1.2 ;Cual es la fisiopatologia de la ateromatosis carotidea y vertebral?

La fisiopatologia de la ateromatosis carotidea y vertebral es similar a la de otras arterias. Se produce una inicial
acumulacién lipoproteica en la capa intima arterial, que por metabolismo oxidativo genera citoquinas y adhesién
molecular, induciendo la captaciéon y migracién de monocitos hacia la pared. Estos evolucionan a macroéfagos
impregnados de lipidos (células espumosas), que liberan a su vez citoquinas, oxidantes y metaloproteinasas. Las
células musculares lisas migran de la capa media a la intima, proliferan y forman una matriz extracelular. Los
lipidos extracelulares se acumulan en un nicleo central rodeado de una capa de tejido conectivo que a menudo
se calcifica. La placa aterosclerotica asi conformada crece, estrecha la luz y a veces se ulcera. Puede mantenerse
asintomatica, o bien causar ataques isquémicos transitorios (AIT) o accidentes cerebrovasculares (ACV) isqué-
micos. (2)

4.1.3 s Cudles son los principales factores de riesgo?

El riesgo de enfermedad arterial periférica aumenta de manera pronunciada con la edad y la exposicién a fac-
tores de riesgo cardiovascular mayores, como el tabaquismo, la hipertensién 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, ademas del
riesgo de eventos cerebrovasculares, los pacientes con enfermedad de las arterias caré6tidas, ya sea sintomatica o
asintomatica, también tienen riesgo de infarto de miocardio (IM) y muerte de causa cardiaca. En este contexto,
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resulta de fundamental importancia la prevencion cardiovascular general, mas alla del tratamiento de la enfer-
medad relacionada con la localizacién especifica de la aterosclerosis. (4, 5)

4.1.4 ;Cudles son las etiologias del accidente cerebrovascular/ataque isquémico transitorio y los mecanismos
de isquemia?

El 15 a 20% de los ACV son hemorragicos (hemorragias intracraneales o subaracnoideas), mientras que el 20%
de los eventos isquémicos son vertebrobasilares. La clasificacion TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke
Treatment) para AIT/ACV isquémico incluye cinco categorias: 1) aterosclerosis de grandes arterias: definida
como estenosis igual al 50% o mayor, u oclusién de una arteria extracraneal o intracraneal, 2) cardioembdlico,
3) oclusién de vasos pequenos, 4) otras etiologias (arteritis, diseccion) y 5) etiologia indeterminada (esta a su vez
incluye dos categorias posibles: ninguna causa identificada e investigacién 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 aterosclerética; 2) ateroembolia de cristales de colesterol u otros
componentes de la placa, 3) oclusion trombética aguda de una arteria extracraneal resultante de la rotura de la
placa, 4) desintegracion estructural de la pared arterial como resultado de diseccién o hematoma subintimal y 5)
perfusion cerebral reducida como resultado de estenosis critica u oclusiéon causada por el crecimiento progresivo
de la placa. (1)

4.1.5 ; Cuales son las manifestaciones clinicas de la enfermedad carotidea?

La EC puede ser asintomatica o manifestarse como: 1) AIT: es un episodio de disfuncién focal del cerebro, la
retina o la médula espinal que dura menos de 24 horas y es de origen vascular no traumaético; (7) 2) AIT crescen-
do: multiples AIT en un periodo de tiempo corto, definido por algunos como mas de dos AIT en 24 horas, (8) o
al menos tres eventos en siete dias, (9) con una recuperacién completa entre ellos; 3) ictus, stroke o ACV: es una
disfuncién neurolégica focal (no global) de inicio stibito, con sintomas que duran mas de 24 horas (o causan la
muerte en menos de 24 horas), que es de origen vascular no traumatico; (7) 4) ictus, stroke o ACV en evolucion:
es un déficit neuroldgico fluctuante (sin recuperacion completa) o un déficit neurolégico que empeora progresi-
vamente durante 24 horas. (8)

4.1.6 ¢ Cuédl es la prevalencia actual de stroke/ataque isquémico transitorio?

Si bien no contamos con datos completos de prevalencia en nuestra region, en paises desarrollados, el siroke/AIT
es uno de los principales problemas de salud. Por ejemplo, en Europa se producen 1,4 millones de strokes cada
ano. (10) Esta entidad representa 1,1 millones de muertes anuales en dicha poblacién y es la segunda causa de
muerte mas comun después de la enfermedad arterial coronaria. (10) Se presume que el nimero de europeos
que viven con stroke como condicién crénica puede aumentar en un 25% de 3,7 millones (2015) a 4,6 millones
(2035), como resultado del envejecimiento de la poblacién. (11)

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

4.2 Métodos diagnésticos
6Cuales son los métodos diagnésticos mas tutiles para evaluar la enfermedad carotidea?

4.2.1 Ultrasonido
El ultrasonido (US) es el método mas utilizado para el diagnéstico de la EC y suele ser el método de imagen de
primera linea. Permite detectar la presencia de placas de ateroma, caracterizar su morfologia y determinar el
grado de obstruccién de la carétida. De este modo, el eco-Doppler (ED) aporta la valoracién hemodindmica de
una lesion a partir de las medidas de velocidades por Doppler y el calculo de cocientes. Se deben utilizar multiples
criterios para un calculo més fiable de la severida de la estenosis. (14) Para informacién mas detallada al respecto,
se sugiere consultar el Consenso de Ecografia Doppler Vascular. (15)

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

4.2.2 Angiografia por tomografia computarizada

La angiografia por tomografia computarizada (angio-T'C) aporta una excelente descripcién anatémica de la luz
de la arteria carétida y permite obtener imagenes de los tejidos blandos y 6seos adyacentes. Las imagenes obte-
nidas después de una reconstruccién tridimensional son relativamente precisas en la valoracion del didmetro de
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la luz residual. La angio-TC es de utilidad en pacientes con tortuosidades arteriales importantes, calcificacion
extensa, cuello corto, bifurcacion alta de la arteria carétida comin y cuando es necesaria la visualizacion de los
segmentos vasculares intracraneales y extracraneales. (17, 18)

Con el uso de la angio-TC multicorte se puede caracterizar la morfologia de la placa carotidea con cortes mas
finos (0,5 a 1,0 mm) y menor volumen promedio, haciendo un analisis mas detallado de la composicién de la
placa en relacién con la presencia de calcificaciones, tejido fibroso, contenido lipidico y, con menor frecuencia,
las hemorragias dentro de la placa o la presencia de trombos adheridos. La existencia de areas célcicas extensas
puede dificultar la caracterizaciéon de la placa o la determinaciéon del grado de estenosis. (17-20) Su uso esta
limitado en pacientes con deterioro moderado a grave de la funcién renal. (21)

4.2.3 Angiografia por resonancia magnética

La angiografia por resonancia magnética (angio-RM) es una técnica frecuentemente utilizada para evaluar las
arterias cardétidas del cuello en dos o tres dimensiones. Las secuencias utilizadas habitualmente son el tiempo de
vuelo sin contraste y la modalidad dinamica con gadolinio desde el cayado de la aorta hasta la circulaciéon cerebral.
Estas técnicas proporcionan imagenes tridimensionales de la bifurcacion carotidea, con buena sensibilidad en la
deteccion de estenosis de alto grado. (22) Con la utilizacion de gadolinio (dindmicas) existen numerosas ventajas,
ya que el contraste paramagnético intravascular mejora las imagenes y disminuye los artefactos. Estas técnicas
son precisas en la identificacion de estenosis de alto grado y oclusién de la ACI, pero son menos exactas en la
deteccién de estenosis moderadas. (23-25) La sensibilidad para la identificacién de oclusion y estenosis grave de
la arteria carétida es del 99% y del 95%, con una especificidad del 99% y 93%, respectivamente. (26)

Las imagenes 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 ntucleo lipidico importante (NLI). Las placas sintomaéticas estan asociadas con la presencia de estos sig-
nos de vulnerabilidad. (27, 28). La angio-RM no es un estudio dependiente del operador, pero es més costosa y
necesita mayor tiempo de realizacién en comparacion con el ED. Otras limitaciones menos frecuentes dependen
del estado critico del paciente, claustrofobia, marcapasos o implantes ferromagnéticos. (23-25) Por tltimo, la
insuficiencia renal es una contraindicacion relativa para el uso de gadolinio. (29)

4.2.4 Angiografia digital
La angiografia digital (AD) sigue siendo el método diagnéstico de referencia con el cual se comparan los demas
estudios de imagenes vasculares utilizados en pacientes con enfermedad vascular extracraneal. Hay varios métodos
para medir las estenosis en la ACI, pero generan resultados muy diferentes entre si. Los dos métodos principales
derivan de los estudios ECST (European Carotid Surgery Trial) (30) y NASCET (North American Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial). (31) Este tiltimo se ha adoptado como método de referencia actualmente. (11)
Ambos métodos utilizaron el diametro del lumen residual como numerador. En ECST, el denominador era el
diametro estimado del vaso donde se midi6 la luz residual (generalmente el bulbo carotideo). (30) En NASCET,
el denominador era el diametro 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 obstruccion del
75% por ECST, mientras que una obstruccion con método de NASCET del 70% equivale a 85% con ECST. (32)
Las causas mas 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 evaluacion por imagenes de la enfermedad carotidea?
Durante los estudios ECST y NASCET, ambos publicados a principios de la década del 90, todos los participantes
se sometieron a una angiografia 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 dias después
de la endarterectomia arterial carotidea (EAC) fue del 2,3%, pero la mitad de los strokes perioperatorios estaban
relacionados con angiografia invasiva. (33)

El eco-Doppler es la modalidad de imagen de primera linea 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 simultdneamente el arco adrtico, los
troncos supraadrticos, la bifurcacion carotidea, la ACI distal y la circulacién intracraneal, lo cual es importante
si se esta considerando el implante de stent carotideo (ISC). En un metanéalisis de Evaluacién de Tecnologia
Sanitaria de 41 estudios no aleatorizados, el ED, la angio-RM y la angio-TC fueron equivalentes en la deteccién
de estenosis significativas, pero se aconsejé que los centros que confian en el ED antes de una endarterectomia
carotidea deberian realizar un segundo ED, preferiblemente por un segundo operador. (26) Una combinacién de
dos modalidades de imagen (ED + angio-TC o ED + angio-RM) mejora la precisién y es una practica habitual
en muchos centros. (37)
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P NASCET=B—A /B x 100 (%)
ECST=C—A/C x 100 (%)

oty CC=D-A/Dx 100 (%)

Fig. 1. Método de medicion de la estenosis carotidea por NASCET/ECST. Tomada de cita 15.

Recomendaciones de diagnéstico
La ecografia Doppler de vasos del cuello debe efectuarse en pacientes con signos y/o sintomas de stroke/AIT.
Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia B. (1,3)

Para los pacientes que se someten a una evaluacién de la extensién y la gravedad de la estenosis carotidea
extracraneal, se recomienda la ecografia Doppler (como prueba de imagen de primera linea), la angiografia por
tomografia computarizada y/o la angiografia por resonancia magnética. Recomendacién Clase I, Nivel de
evidencia B. (26,37)

Para los pacientes con endarterectomia carotidea se recomienda que la estimacién de la estenosis por ecografia
Doppler se corrobore con angiografia por tomografia computarizada o una angiografia por resonancia magnética
cuando se encuentren disponibles estos métodos. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C. (26)

En los pacientes en los que se esta considerando la revascularizacion carotidea, se recomienda que la estima-
cién de la estenosis por ecografia Doppler sea corroborada eventualmente por una segunda ecografia Doppler
en aquellos centros de referencia con experiencia en esta modalidad diagnéstica. Recomendacion Clase I,
Nivel de evidencia C. (26) De todos modos, el presente Consenso sugiere la corroboracién en estos casos con
un estudio angiografico no invasivo.

En pacientes en los que se estd considerando el implante de stent carotideo, se recomienda que cualquier
estudio de ultrasonido sea seguido por una angiografia por tomografia computarizada o una angiografia por reso-
nancia magnética, que proporcionaran informacién adicional sobre el arco adrtico, asi como sobre la circulacién
extracraneal e intracraneal. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia B. (26)

Para los pacientes con enfermedad aterosclerdtica en quienes se esta considerando la revascularizacién, no
se recomienda la angiografia por sustraccion digital intraarterial para el diagndstico, a menos que haya discre-
pancias significativas en las imagenes no invasivas. Recomendacién Clase III, Nivel de evidencia B. (26)

Se recomienda la revisién por parte de un equipo multidisciplinario para llegar a decisiones consensuadas
concernientes a las indicaciones y el tratamiento de pacientes con estenosis carotidea con respecto a la endarte-
rectomia arterial carotidea, el implante de stent carotideo o la terapia médica 6ptima. Recomendacién Clase
I, Nivel de evidencia C. (38)
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4.3 Enfermedad carotidea asintomatica

4.3.1 ;Como se define la estenosis carotidea asintomatica?

Una estenosis de la arteria carétida asintomatica (ECAS) se refiere a una obstruccion detectada en pacientes
sin antecedentes clinicos de stroke isquémico, AIT u otros sintomas neurolégicos que puedan atribuirse a di-
chos vasos. La estenosis carotidea en este contexto se refiere a una obstruccién > 50 % de la ACI extracraneal
estimada mediante los métodos mencionados previamente. (3, 11, 15) Segtin las definiciones de los principales
estudios clinicos, la estenosis carotidea se define como sintomatica cuando se relaciona con sintomas en los 6
meses precedentes, y como asintomaética cuando no se pueden identificar sintomas previos o cuando los sintomas
aparecieron mas de 6 meses antes. (3, 11, 33, 39)

4.3.2 ;Cuél es la prevalencia de estenosis carotidea asintomdatica?

La prevalencia de ECAS > 50% y > 70% en 23 706 personas reclutadas de cuatro cohortes basadas en la poblacién
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 poblacion general. El rendimiento
para encontrar ECAS > 70% mediante cribado no seleccionado de pacientes menores de 80 afos seria < 2%, lo
que no es costo/efectivo ni clinicamente efectivo. (40)

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

Edad (ainos) 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 ;Esta recomendado el screening de enfermedad carotidea asintomdtica?

Actualmente contamos con un método de diagndstico ampliamente disponible y no invasivo como Ecografia
Doppler, que presenta una sensibilidad del 94% y una especificidad del 92% para diagnosticar estenosis carotidea
del 60 al 99% en manos expertas. (16) Ademas, el diagnéstico de EC permitiria la modificacién de los factores
de riesgo y la optimizacién del tratamiento médico en estos pacientes, independientemente de la gravedad de
la estenosis. Por otra parte, la ECAS presenta baja prevalencia en la poblacién general, y el stroke en pacientes
con ECAS ha disminuido durante la tltima década, atribuido al tratamiento médico 6ptimo (TMO) y al control
de los factores de riesgo. (34, 41) En este contexto, no resulta costo/efectivo el cribado de ECAS en la poblacién
general, lo cual vuelve necesario identificar pacientes con mayor riesgo de presentar una obstruccién carotidea
significativa. A tal fin, los principales predictores propuestos incluyen: edad > 65 afos, 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 deteccién en la poblacion general reduzca el stroke y ningtin ensayo
clinico aleatorizado (ECA) ha evaluado los beneficios de la deteccién frente a la no detecciéon de ECAS. (11)

Si bien no existe un criterio unificado acerca de qué subgrupo de pacientes deberia someterse a screening de
ECAS, todas las guias de practica clinica vigentes desaconsejan las pruebas de deteccién de rutina. La recomen-
dacién mas avalada es evaluar a los pacientes con dos o mas 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 carotidea asintomatica. Recomendacion
Clase III, Nivel de evidencia C. (1, 11, 44-47)

Para los pacientes con dos o mas factores de riesgo vascular, se puede considerar la deteccion selectiva de
estenosis carotidea asintomatica 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 tardias, mas que identificar candidatos
para intervenciones carotideas. Recomendacion Clase IIb, Nivel de evidencia B. (1, 11, 42-46)

4.3.4 ;Cual es el tratamiento médico dptimo para pacientes con enfermedad carotidea asintomatica?
Cambios de estilo de vida
Los pacientes con EC, ya sea sintomaética o asintomaética, 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 lacteos 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 carotideas mayores a 70 %, la progresion de la placa y el ictus isquémico. (49, 50)
Por otra parte, el ejercicio de intensidad moderada a alta confirié una reduccién del riesgo relativo del 25%
en el stroke, (51) mientras que la obesidad se asocié 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 gjercicio 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 carotidea asintomatica y sintomaética se recomienda asesoramiento conductual
a fin de promover una dieta saludable, dejar de fumar y realizar actividad fisica. Recomendacion Clase I,
Nivel de evidencia B. (48-52)

Terapia hipolipemiante

Aunque ningin ensayo clinico aleatorizado ha evaluado el tratamiento hipolipemiante en pacientes con ECAS,
un analisis post hoc del ensayo ACST-1 (Asymptomatic Carotid Surgery Trial-1) informé que los pacientes que
tomaban estatinas tenian tasas mas bajas de stroke no perioperatorio a los 10 anos frente a los que no recibian
estatinas (13,4% vs. 24,1%). (54) Dado que los pacientes con ECAS presentan tasas mas 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 especificos de C-LDL en pacientes con ECAS. Los inhibidores de la pro-
proteina 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 carotidea asintomatica se recomienda la terapia hipolipemiante con estatinas (con
ezetimibe o sin él) para la prevencion a largo plazo de accidentes cerebrovasculares, infarto de miocardio y otros
eventos cardiovasculares. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia B. (11, 54, 55)

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

Tratamiento de la hipertension arterial

La HTA aumenta la probabilidad de desarrollar ECAS, y el tratamiento en adultos con estenosis de carétida
interna (frente a placebo) reduce la progresion de la obstruccién (14% frente a 31%; p = 0,02). (59, 60) Ningin
ECA ha evaluado el tratamiento antihipertensivo para la prevencion del siroke en pacientes con ECAS, pero en
un metandlisis de 61 estudios observacionales (1 millén de adultos), hubo una relacién entre la PA y el stroke o la
muerte. Entre los 40 y los 69 afnos, cada aumento de 20 mm Hg en la presion arterial sistélica (PAS) o de 10 mm
Hg en la presién arterial diastdlica (PAD) se asocié con un aumento del doble en stroke/muerte. Las diferencias
en la morbilidad/mortalidad vascular fueron menos significativas en pacientes de 80 a 89 anos. La influencia
de la edad fue similar en hombres y mujeres, asi como para isquemia cerebral frente a hemorragia. (61) De este
modo, el tratamiento antihipertensivo esta recomendado en pacientes con estenosis carotidea (asintomatica o
sintomatica) e hipertension. Los esquemas terapéuticos y objetivos pueden consultarse en las respectivas Guias
y Consensos (62, 63).
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Recomendaciones de manejo de la hipertension arterial
En pacientes con estenosis carotidea asintomaética o sintomatica e hipertension arterial se recomienda tratamiento
antihipertensivo. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia A. (11, 62, 63)

Tratamiento de la diabetes mellitus

Los pacientes con diabetes mellitus (DM) tienen més probabilidades de sufrir un stroke en comparacién con la
poblacion general sin DM, y el 20% de ellos morira después de dicho evento. (64) La DM se asocia con una mayor
prevalencia de ECAS, HTA y alteracién del perfil lipidico. (40) A la fecha no existen estudios aleatorizados en
pacientes con ECAS y DM, pero el tratamiento intensivo (respecto del convencional) con multiples combinaciones
de farmacos y la modificacion del estilo de vida en pacientes con DM tipo II se asoci6é con una reduccién 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 6ptimo en
pacientes con DM y ECAS, segtn las guias de practica clinica correspondientes. (11, 66, 67)

Recomendaciones de manejo de la diabetes mellitus
Para pacientes diabéticos con estenosis carotidea asintomatica se recomienda un control glucémico 6ptimo.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B. (11, 66, 67)

i Esta indicada la terapia antiplaquetaria en estenosis carotidea asintomatica?

Solo un ECA (que no mostré beneficio) y un estudio observacional (que si mostré beneficio) evaluaron la mo-
noterapia antiplaquetaria en pacientes con estenosis carotidea > 50% en TMO. Sin embargo, dos tercios de los
pacientes con ECAS tienen enfermedad arterial coronaria subclinica, por lo cual podrian beneficiarse de la terapia
antiplaquetaria. (68) De hecho, en una revisién sistemaética de 17 estudios observacionales en 11 391 pacientes
con estenosis carotidea > 50%, el 63% de las muertes fueron cardiacas (mortalidad cardiaca anual promedio de
2,9 %). (5) En este sentido, un metanalisis de ensayos de prevenciéon primaria informé que la aspirina confirié
una reduccion del 12% en los eventos vasculares graves, principalmente a través de la reduccion del infarto de
miocardio no fatal, 0,18% frente a 0,23% por ano (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, segin la extrapolacién 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 dia es una alternativa,
también segiin la extrapolacion de datos de pacientes con stroke/AlT. (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 clinicas. (11)

En pacientes sometidos a EAC, el ensayo ACE (Aspirin and Carotid Endarterectomy Trial), aleatorizé a
2849 pacientes con estenosis carotidea sometidos a EAC a recibir cuatro dosis de aspirina (81 mg, 325 mg, 650
mg, 1300 mg). En un analisis de eficacia, que excluy? a los pacientes que tomaban 650 mg de aspirina antes de
la aleatorizacion, el riesgo compuesto de stroke/IM/muerte a los 30 dias 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 carotideo (ISC), los ensayos aleatorizados que com-
pararon EAC con ISC utilizaron aspirina + clopidogrel durante més de 24 horas (74, 75) tres dias antes de la
operacion, (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 eleccion
de tres dias de tratamiento con 75 mg diarios de clopidogrel (sin dosis de carga) se basa en la evidencia de que
el efecto antiplaquetario maximo de clopidogrel se produce después de tres a cinco dias de tratamiento. (78)

Recomendaciones de terapia antiplaquetaria

En pacientes con estenosis carotidea asintomatica > 50% se debe considerar la aspirina en dosis bajas (75 a
325 mg diarios), principalmente para la prevencion del infarto de miocardio y otros eventos cardiovasculares.
Recomendacion Clase Ila, Nivel de evidencia C. (11,69)

En los pacientes con estenosis carotidea asintomatica > 50% que son intolerantes o alérgicos a la aspirina
se debe considerar la administraciéon 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 dia).
Recomendacion Clase I1a, Nivel de evidencia C. (70)
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En los pacientes con estenosis carotidea asintomatica que se someten a una endarterectomia arterial caro-
tidea se recomienda una dosis baja de aspirina (75 a 325 mg diarios) en lugar de una dosis mas alta (> 325 mg
diarios). Recomendacioéon Clase I, Nivel de evidencia B. (73)

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

¢ Esta indicada la terapia antiplaquetaria en combinacion con anticoagulantes orales directos en enfermedad
carotidea asintomatica?
El ensayo COMPASS (Cardiovascular Outcomes for People Using Anticoagulation Strategies) aleatoriz6 a 27
395 pacientes con enfermedad aterosclerdtica 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 dia (n
= 9126), combinacién de dosis bajas de rivaroxaban (2,5 mg dos veces al dia) mas 100 mg de aspirina al dia (n =
9152) o0 5 mg de rivaroxaban dos veces al dia (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 estadisticamente significativa
del 5,4% en pacientes con aspirina sola al 4,1% con dosis bajas de rivaroxaban + aspirina (HR 0,76; IC 95%:
0,66-0,86, p < 0,001). Sin embargo, hubo una tasa mas alta, estadisticamente significativa, de complicaciones
hemorragicas 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 analisis de subgrupo de los pacientes con ECAS no mostré una reduccion
estadisticamente significativa en el punto final compuesto con aspirina (6,1%) vs. dosis bajas de rivaroxaban +
aspirina (3,9%) (HR 0,63; IC 95%: 0,38-1,05, p = 0,07). (80) Por lo anterior, se requieren mas ensayos antes de
recomendar dosis bajas de rivaroxaban + aspirina como tratamiento antitromboético de rutina en pacientes con
ECAS. Actualmente, ninguna otra guia recomienda dosis bajas de rivaroxaban + aspirina en este subgrupo de
pacientes. (11, 44, 81, 82)

4.3.5 ;En qué pacientes esta indicada la endarterectomia carotidea?

Los tres principales ensayos controlados y aleatorizados en pacientes asintomaticos 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 mas 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 diferia del indicado actualmente. Por ejemplo, en el estudio VACS ningtn paciente recibi6
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 angiografia invasiva. (33, 83) Este es uno de los motivos por los cuales dicho método
diagnoéstico encuentra reducidas sus indicaciones en la actualidad. En cuanto a los resultados, VACS no informé
diferencias en ningtn stroke a los cuatro anos. (83) ACST encontré que la EAC confiri6 reducciones notables en
cualquier stroke alos 5y 10 anos, (54) mientras que ACAS registr6 reducciones notables en el ictus homolateral
y cualquier stroke a los cinco anos con EAC. (33) Es importante notar que parte de los beneficios de reduccion
de stroke incluyen la disminucién de eventos en el lado contralateral al intervenido.

A pesar de las limitaciones mencionadas previamente, estos estudios han aportado informaciéon que funda-
menta algunas conductas actuales. Por ejemplo, en el ACST-1, la mitad de los mayores de 75 anos que fueron
aleatorizados a EAC murieron en menos de cinco anos y, una vez que se incluyeron los riesgos perioperatorios
(3,7%), no hubo evidencia de que la cirugia confiriera beneficios en pacientes mayores de 75 afios. (39) Sin em-
bargo, los pacientes seleccionados mayores de 75 anos con una expectativa de vida prevista de mas de cinco anos
y al menos una caracteristica clinica o de imagenes que pueda hacer que tengan un “mayor riesgo de stroke en
TMO?” podrian beneficiarse de la intervencion. (11)

Con respecto a la severidad de la estenosis, tanto ACST-1 como ACAS informaron que el aumento de la gravedad
de la obstruccién no se asocié con tasas mas altas de stroke en pacientes con TMO. (33, 54) En este sentido, un
metanalisis de seis ECA y 35 estudios observacionales (n = 16 178) refiri6 que las tasas de stroke homolateral eran
de 1,9/100 pacientes-ano en ECAS de 50- 69% mientras que en ECAS de 70-99 % eran de 2,1/100 pacientes-ano
(p = 0,43). (41) Dicho estudio, ademas informé tasas de stroke homolateral de 2,3/100 personas-ano en ensayos
que completaron el reclutamiento antes del ano 2000 frente a 1,0/100 personas-ano para la década 2000-2010 (p
< 0,001), remarcando la mejor evolucion de estos pacientes con las mejoras del TMO, independientemente del
grado de estenosis. (41)
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Si bien otros analisis han tratado de aportar claridad sobre este punto, la heterogeneidad de los grupos de
pacientes incluidos en los diferentes ensayos no permite obtener conclusiones sélidas 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 inclusion 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 caracteristicas de alto riesgo en las imagenes en algunos de los estudios, podrian justificar las diferencias
en la incidencia de stroke/AIT homolateral tardio, independientemente de la severidad de la estenosis. (84-86) El
estudio CREST-2 (Carotid revascularization for primary prevention of stroke), actualmente en curso, proporcio-
nara datos contemporaneos 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 6ptimo?

Actualmente no existe consenso entre las principales Guias de Practica Clinica respecto de cudando es necesa-
ria la intervencion de pacientes con ECAS (3, 11, 44, 82, 86-88). De todos modos, la mayoria de las Sociedades
Cientificas reconoce que el tratamiento invasivo debe considerarse en aquellos pacientes con expectativa de
vida mayor de 5 anos y caracteristicas clinicas o de iméagenes de alto riesgo de stroke, a pesar del TMO. Estas
son: infarto silente en angio-TC/angio-RM, progresién de estenosis > 20%, area de placa grande o area negra
yuxtaluminal grande, ecolucencia de placa, hemorragia intraplaca en angio-RM, deterioro de la reserva vascular
cerebral (RVC) y al menos una sefal de microembolizacién espontanea durante la monitorizacién > 1 hora de
Doppler transcraneal (Tabla 2). (3, 11, 89-98)

Tabla 2. Caracteristicas clinicas y de imagenes asociadas con un mayor riesgo de stroke tardio en pacientes con
estenosis carotidea asintomatica del 50-99% tratados médicamente. Tomada de citas 3y 11

Clinica AlT/stroke contralateral
Imagen cerebral Infarto homolateral silente
Ultrasonido Progresion de la estenosis > 20%

Microembolizacion espontéanea en Doppler transcraneal

Reserva vascular cerebral alterada

Placas de gran tamafo (> 40 mm?)

Placas ecolucentes

Area negra yuxtaluminal aumentada (hipoecogénica)
Angiografia por resonancia magnética Hemorragia intraplaca

Nucleo necrético rico en lipidos

Recomendaciones de endarterectomia arterial carotidea

Para los pacientes de riesgo quirturgico promedio con una estenosis asintomatica del 60-99% se debe considerar
la endarterectomia arterial carotidea, en presencia de una o mas caracteristicas clinicas o de imagenes que pue-
dan estar asociadas con un mayor riesgo de stroke tardio, siempre que las tasas de stroke/muerte a los 30 dias
sean < 3% y la esperanza de vida del paciente supere los cinco afios. Recomendacion Clase IIa, Nivel de
evidencia B. (33, 38, 54, 89-98)

4.3.6 ;Cuando estd indicado el implante de stent carotideo?

Para responder a este interrogante resulta apropiado evaluar los resultados a corto y largo plazo del ISC en
comparacién con la EAC en pacientes de riesgo quirtrgico promedio. Por otra parte, debemos valorar los riesgos
y beneficios de estos procedimientos en pacientes de alto riesgo quirdrgico y compararlos con el TMO actual.

Resultados a los treinta dias en pacientes de riesgo quirurgico promedio
Un metanalisis de seis ECA que compararon EAC con ISC en 7030 pacientes con ECAS analizé los resultados a
los 30 dias. (99) Informé que los pacientes sometidos a ISC presentaron tasas mas altas de cualquier stroke a los
30 dias y muerte/cualquier stroke. En contraposicion, el ISC en comparacion con la EAC tuvo tasas de IM a los
30 dias mas bajas. No hubo una diferencia importante en ningin otro criterio de valoracion. (99)

Los resultados fueron idénticos cuando se analizaron tnicamente los datos a los 30 dias de los cuatro ECA de
mayor tamaifo, que asignaron al azar a mas de 500 pacientes (n = 6659), incluyendo los ensayos CREST-1 (Carotid



Consenso enfermedad vascular periférica 21

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 quirdrgico promedio

Las tasas de stroke homolateral tardio y cualquier stroke (excluyendo stroke/muerte a los 30 dias), 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 esta aleatorizando a pacientes con ECAS a EAC o ISC versus TMO, para
evaluar si ha habido una disminucién en las tasas de stroke con el TMO moderno, en comparacién con estudios
previos como ACAS y ACST. Sus resultados podrian ser de importancia para inferir en qué pacientes realmente
esta justificado el tratamiento invasivo. (11)

Pacientes con alto riesgo para endarterectomia carotidea

En este contexto, el estudio SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for
Endarterectomy) aleatorizé a 334 pacientes con alto riesgo de EAC a EAC o ISC. (104) Los criterios considerados
de alto riesgo fueron ECAS de 70-99% mas, al menos, uno de los siguientes: enfermedad cardiaca significativa
(insuficiencia cardiaca congestiva, prueba de esfuerzo anormal, en espera de cirugia cardiaca); enfermedad
pulmonar grave; oclusién de ACI contralateral; paralisis del nervio laringeo recurrente contralateral; cirugia
radical cervical previa, irradiacion cervical; reestenosis después de EAC y edad > 80 afos. La mayoria (70%) eran
asintomaticos, en los que la probabilidad de muerte/stroke a los 30 dias fue del 5,8% con ISC frente al 6,1% en los
pacientes asignados a EAC. (104) Con estos niveles de riesgo, la mayoria de los pacientes no obtendria ningiin
beneficio (con respecto a la prevencion tardia de stroke), lo que sugiere que seria mejor tratarlos médicamente.

Recomendaciones de implante de stent carotideo

Para los pacientes de riesgo quirirgico promedio con una estenosis carotidea asintomatica del 60-99% en presencia
de una o maés caracteristicas clinicas o de imagenes que pueden estar asociadas con un mayor riesgo de stroke
tardio, la colocacién de un stent carotideo puede ser una alternativa a la endarterectomia carotidea, siempre que
las tasas de stroke/muerte sean < 3% y la esperanza de vida del paciente supere los cinco anos. Recomendacion
Clase IIb, Nivel de evidencia B. (74, 76, 77, 89-98, 101)

Para pacientes asintomaticos considerados por el equipo multidisciplinario como de “alto riesgo para la ciru-
gia” y que tienen una estenosis asintomatica del 60 al 99% en presencia de una o mas caracteristicas clinicas o de
imagenes que pueden estar asociadas con un mayor riesgo de siroke tardio con el tratamiento médico 6ptimo, se
puede considerar la colocacién de un stent carotideo siempre que la anatomia sea favorable, las tasas de muerte/
stoke a los 30 dias sean < 3% y la esperanza de vida del paciente supere los cinco afios. Recomendacion Clase
IIb, Nivel de evidencia B. (75, 89-98, 104)

4.3.7 ; Cémo debe ser el sequimiento de los pacientes con diagndstico de estenosis carotidea asintomdtica?
En pacientes con ECAS de 50-60% en quienes se consideraria una futura intervencion (EAC o ISC) si estuviera
indicada, es razonable ofrecer una vigilancia con ED anual, ya que esto permite la monitorizacién de los factores
de riesgo y el TMO. Los pacientes que progresan a una estenosis de 60-99% y tienen al menos una caracteristica
clinica o de imagenes que les confiera mayor riesgo de stroke en TMO, podrian entonces ser considerados para
EAC o ISC. No hay consenso sobre cuanto tiempo debe continuar la vigilancia, pero se deben considerar los
deseos del paciente. Si un paciente no da su consentimiento para cualquier intervencién carotidea en el futuro,
no esta indicada la vigilancia, pero se debe recomendar al paciente que busque atencién médica urgente si se
presentan sintomas. (11)

4.4. Enfermedad de arterias vertebrales asintomatica

4.4.1 ;Cuédl es el tratamiento médico dptimo de la enfermedad de arterias vertebrales asintomatica?
Ningan ECA ha evaluado los efectos del tratamiento antiplaquetario, con estatinas o terapia antihipertensiva
en pacientes con estenosis de arterias vertebrales (AV) asintomaética. En consecuencia, es razonable adoptar las
mismas recomendaciones de TMO que para los pacientes con ECAS (seccion 4.3.4).

4.4.2 ;Esta indicada la intervencion de la enfermedad de arterias vertebrales asintomatica?

Dentro de una cohorte de 3717 pacientes con enfermedad aterosclerética en el Registro SMART, el 7,6% presen-
taba una estenosis asintomatica de AV > 50%, en los cuales el riesgo anual de ictus era solo del 0,2%, lo que no
justificaria el tratamiento invasivo de dichas obstrucciones. (105)
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Recomendaciones de intervencion de la enfermedad de arterias vertebrales asintomatica
Para pacientes con lesiones aterosclerdticas de las arterias vertebrales asintomaticas, no se recomiendan inter-
venciones abiertas o endovasculares. Recomendacion Clase III, Nivel de evidencia C.

4.5 Enfermedad carotidea sintomatica

4.5.1 ;Como se define la enfermedad carotidea sintomdatica?

Definimos como sintomatica la EC con sintomas en los tltimos seis meses, que fue el criterio de inclusion utiliza-
do en los estudios ECST/NASCET. Dichos sintomas se detallan en la seccion 1.5 descrita previamente. (1-3, 11)

4.5.2 ;Cual es el tratamiento médico dptimo para pacientes con enfermedad carotidea sintomdtica?
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 carotidea sintomatica (ECS). Se describen dichas
medidas en la seccién 4.3.4.

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

¢ Cudles son las opciones terapéuticas en cuanto a la terapia antiagregante en la enfermedad carotidea
sintomatica?

Los eventos cerebrovasculares secundarios a estenosis carotidea tienen un alto riesgo de recurrencia, (107) y el
tratamiento antiagregante simple (TAS) con aspirina o clopidogrel es eficaz para reducir el riesgo aterotrombético
y es superior a la anticoagulacién oral. (71, 108) Asimismo, en la fase temprana de la enfermedad carotidea sin-
tomatica (ECS), donde el riesgo de recurrencia es particularmente alto, la terapia anti-plaquetaria doble (TAD):
aspirina mas clopidogrel reduce el riesgo de embolizacién cerebral asintomatica recurrente, AIT y ACV. (108-111)
Sin embargo, la evidencia disponible no respalda suficientemente la recomendacién de una terapia combinada a
corto plazo de aspirina y clopidogrel para una reduccion significativa del riesgo de eventos clinicos como el AIT
o el ACV recurrente en pacientes con estenosis carotidea extracraneal. Con respecto al uso de ticagrelor en este
escenario, en un subgrupo de pacientes del ensayo SOCRATES con estenosis carotidea homolateral, los pacientes
tratados con ticagrelor tuvieron tasas significativamente més 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) mostr6
una reduccion 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 més antiguos, la combi-
nacién de dipiridamol y aspirina fue superior a la aspirina sola para reducir los eventos vasculares en pacientes
con ECS. (115, 116). Sin embargo, esta combinacién no resulté superior al clopidogrel en la reduccién del riesgo
de recurrencia de ACV en pacientes sintomaticos. (117-120). Por otro lado, no hay datos que puedan utilizarse
en la practica 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 carotidea sintomatica que no estan siendo considerados para endarterectomia o
angioplastia carotidea después de un AIT o ACV isquémico menor, se recomienda la combinacién de aspirina a
corto plazo mas clopidogrel durante 21 dias seguido de monoterapia con clopidogrel, o aspirina mas dipiridamol
a largo plazo. Recomendacion Clase 1, Nivel de evidencia A. (107, 108, 113, 114)

Se recomienda la monoterapia con ticagrelor en pacientes con estenosis carotidea sintomatica reciente que
no estan siendo considerados para endarterectomia o angioplastia carotidea, y que son intolerantes o alérgicos
a la aspirina y al clopidogrel. Recomendacién Clase 1, Nivel de evidencia B. (112-114)

En pacientes con estenosis carotidea recientemente sintomaética en quienes se esta considerando la endarte-
rectomia carotidea, la indicacion del esquema antiplaquetario (ya sea terapia combinada o monoterapia) debera
evaluarse considerando la experiencia del centro en cuanto a esquema antiplaquetario indicado, riesgo de san-
grado del paciente y analisis 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 cirugia carotidea. Recomendacion Clase 1, Nivel de
evidencia C.

tEs necesario el tratamiento antiplaquetario en pacientes tratados con endarterectomia carotidea? En pacientes
sometidos a endarterectomia carotidea (EAC), la reduccién de los eventos isquémicos periprocedimiento y a largo
plazo con aspirina ha sido demostrado en diversos ensayos clinicos. (123, 124) Con respecto a la dosis de aspirina
se demostré que en dosis bajas fue superior a la aspirina en dosis altas sobre el riesgo de ECVM a 30 dias. (73)
Con respecto a la necesidad de indicar TDA en este grupo de pacientes, un metanalisis que recopil6 datos de tres
ECA que compararon la terapia simple antiplaquetaria versus doble esquema en intervenciones carotideas (solo
uno con EAC), no se encontraron diferencias en la incidencia de ACV fatal posterior a la .intervencién, pero si
un riesgo significativamente mayor de hemorragia mayor y hematoma en el cuello con DTA. (122)
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En pacientes con estenosis carotidea sintomatica programados para endarterectomia carotidea se recomienda
el tratamiento con terapia antiplaquetaria tanto durante el periodo perioperatorio como a largo plazo. Reco-
mendacion Clase 1, Nivel de evidencia A. (70,73)

En pacientes con estenosis carotidea sintomatica programados para endarterectomia 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 dia durante 14 dias, seguida de 75 a 162 mg al dia). Recomendacién Clase Ila, Nivel de evidencia B. (73)

6Cudl es el tratamiento antiplaquetario para pacientes tratados con angioplastia carotidea? Después de la
colocacion de un stent carotideo, el tratamiento estandar es TAD (aspirina + clopidogrel) (121). Con respecto a la
duracién de dicha terapia es un tema atn controvertido: dos ECA han comparado el tratamiento antiplaquetario
con un farmaco con respecto a la combinacién 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 neurolégicos inaceptable
en el grupo de terapia simple (3 vs. 0 ACV y 11 vs. 1 AIT). (122)

En pacientes con enfermedad carotidea sintomatica tratados con angioplastia con stent carotideo se recomienda
la terapia antiplaquetaria combinada con aspirina (75-325 mg al dia) y clopidogrel. El clopidogrel (75 mg al dia)
debe iniciarse al menos tres dias antes de la colocacién del stent o como una dosis Gnica de carga de 300 mg en
casos urgentes. La aspirina y el clopidogrel deben continuarse durante al menos cuatro semanas después de la
colocacion del stent, y luego se debe continuar con la monoterapia antiplaquetaria a largo plazo (preferiblemente
clopidogrel 75 mg al dia) en forma indefinida. Recomendacion Clase 1, Nivel de evidencia C. (70, 78)

En pacientes que han sido sometidos a endarterectomia o angioplastia con stent carotideo no se recomienda el
tratamiento a largo plazo con aspirina mas clopidogrel, a menos que sea necesario por otras indicaciones relacio-
nadas con patologias cardiacas o vasculares asociadas. Recomendacion Clase 3, Nivel de evidencia A. (109)

4.5.3 ;Cuél es el mejor tratamiento de revascularizacion en pacientes con enfermedad carotidea
sintomatica?

En pacientes con manifestaciones o eventos neurolégicos atribuidos a una estenosis carotidea significativa debe
ser indicado el tratamiento de revascularizaciéon. El objetivo de la revascularizacién es disminuir el riesgo de
sufrir un nuevo evento neuroldgico.

La estrategia de revascularizacién incluye fundamentalmente dos alternativas: la endarterectomia arterial
carotidea (EAC) y la angioplastia carotidea 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 revascularizacion en esta poblacion es evitar y/o disminuir la incidencia de nuevos eventos neu-
rolégicos. Considerando este objetivo, el estudio CREST (125) mostré que el ACV tiene un mayor impacto en la
calidad de vida de los pacientes al ano que el IM no mortal. Teniendo en cuenta esto también es importante con-
siderar la tasa de mortalidad asociada a cada procedimiento de revascularizacion para definir la mejor estrategia.

En cuanto a la indicacién de revascularizacion se ha demostrado beneficio en pacientes con enfermedad caroti-
dea sintomatica (ECS) y estenosis carotidea mayores del 50% de la luz arterial. En caso de pacientes sintomaticos
con estenosis menores del 50% no se justificaria una intervencién; tanto el estudio ECST como el estudio NASCET
demostraron que la EAC no evidenci6 una reduccién de eventos neuroldgicos en un seguimiento a 5 anos en este
grupo de pacientes y si se observo un aumento de morbilidad en comparacion con el tratamiento médico. (126)

Por otro lado, ambos ECA (NASCET y ECST) mostraron beneficio de la EAC en comparacién con el trata-
miento médico en pacientes neurolégicamente sintométicos con estenosis carotidea con un didametro reducido >
50%. (126, 127) NASCET demostré una reduccion del riesgo relativo (RR) del 65% y una reduccién absoluta del
riesgo de ACV del 17% a los 2 anos (26% en el grupo médico versus 9% en el grupo quirdrgico) para pacientes
con > 70% de estenosis carotidea. ECST demostr6 una reduccion similar en el riesgo de ACV después de 3 anos.
El grupo bajo tratamiento médico solo tuvo un riesgo de ACV del 26,5% en comparacion con el 14,9% en el grupo
quirdrgico, una reduccién 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 elecciéon para pacientes con estenosis carotidea severa.

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

¢ Qué diferencias se han observado entre el tratamiento con cirugia versus la revascularizacion endovascular en
pacientes con enfermedad carotidea sintomatica?
Varios ECA han evaluado la indicaciéon de ACS transfemoral (TF) en pacientes neurolégicamente sintomaticos
con estenosis carotidea > 50%.

Dos grandes ensayos europeos prospectivos aleatorizados, EVA-3S (endarterectomia versus angioplastia en
pacientes con estenosis carotidea severa sintomatica) (128) y SPACE-1 (angioplastia carotidea con stent vs. en-
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darterectomia) (129), examinaron los resultados de la ACS TF frente a la EAC en pacientes neurolégicamente
sintomaticos. EVA-3S mostré resultados estadisticamente inferiores a 30 dias para ACS en comparacién con la
EAC. La incidencia a 30 dias 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). E1 RR de ACV o muerte en el grupo tratado con ACS en comparacién
con el grupo intervenido con EAC fue de 2,5 (IC 95%: 1,2-5,1). La incidencia a 30 dias 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 realiz6 las intervenciones endovasculares.

El estudio SPACE fue disenado 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 revascularizacién. La tasa de muerte o ACV homolateral a los 30 dias
fue del 6,84% para ACS y del 6,34% para EAC. Sin embargo, el estudio no tuvo el poder estadistico adecuado y
no logr6 demostrar la no inferioridad de la ACS en comparacién con la EAC (P < 0,09). (129)

Se publicaron resultados de dos ECA maés recientes que nuevamente compararon ambas estrategias de tra-
tamiento. El ICST (ensayo de estudio internacional sobre colocacién de stent carotideo) incluyo 1713 pacientes y
demostré un mayor riesgo de ACV periprocedimiento en pacientes tratados con ACS (7,7%) en comparacién con
EAC (4,1%) (P < 0,002). (130) La tasa de ACV o muerte dentro de los 30 dias posteriores al tratamiento en el
grupo ACS fue mas del doble de la tasa registrada para el grupo EAC (7,4% frente a 3,4%; P < 0,0004). Ademas,
el analisis del evento compuesto de ACV, muerte e IM favorecio significativamente a la EAC (5,2%) frente a la
ACS (8,5%; p < 0,006). Estos hallazgos fueron similares a los obtenidos en pacientes sintomaticos del estudio
CREST (ensayo de endarterectomia de revascularizacién carotidea versus colocaciéon de stent). (125)

Los resultados a largo plazo de la ACS vs. EAC en pacientes sintomaticos se examinaron mediante un ana-
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 duracién del seguimiento fue de 2 a 6,9 anos. El riesgo
de ACV o muerte dentro de los 120 dias posteriores al procedimiento indice 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 periodo periprocedimiento de 120 dias, no
se encontraron diferencias en la tasa anual de ACV homolateral tardio (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 dltimos 6 meses y estenosis de la arteria carétida interna (ACI) homolateral del
70-99% documentada mediante imé4genes no invasivas, se recomienda el tratamiento de revascularizacién. Re-
comendacion Clase I, Nivel de Evidencia A.

En pacientes con ECSy estenosis de la ACI homolateral del 50-69% documentada mediante imagenes invasivas
o imagenes no invasivas (ultrasonido [US]) complementada con otro método como la angiografia por resonancia
magnética o tomografia computarizada, se recomienda la estrategia de revascularizacion. Recomendacion
Clase IlIa, Nivel de evidencia B.

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

En pacientes con ECS se recomienda como estrategia de revascularizacién la endarterectomia carotidea
sobre la angioplastia carotidea con stent transfemoral en pacientes recientemente sintomaticos con estenosis
homolateral de la ACI mayor del 50%. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia A.

Con respecto a la indicacién de la ACS se propone como una alternativa a la EAC para pacientes menores
de 70 anos y recientemente sintomaéticos con estenosis homolateral de la ACI del 50 al 99% y que presenten
caracteristicas anatémicas consideradas de “alto riesgo” para la EAC (p. €j., bifurcaciéon carotidea alta, estoma
traqueal, etc.) o la presencia de comorbilidades que determinen un alto riesgo quirirgico (p. €j., insuficiencia
cardiaca, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, ete.). (11, 44)

Al momento de definir qué tipo de tratamiento de revascularizacion realizar en un paciente con ECS se re-
comienda considerar factores en cuanto a caracteristicas anatémicas de la lesion (estenosis alta, dificil acceso,
estado de la circulacién colateral a través de poligono de Willis), enfermedad o tratamiento previo en la regién
cervical (radioterapia, otras cirugias de cuello) o riesgo del paciente relacionado con sus comorbilidades asociadas
(incapacidad para permanecer acostado, insuficiencia respiratoria, etc). Recomendacion Clase I, Nivel de
evidencia C.

Se recomienda la angioplastia carotidea con stent transfemoral en pacientes con estenosis carotidea sintomatica
candidatos a tratamiento de revascularizacién que presenten contraindicaciones o alto riesgo clinico o anatémico
para ser tratados con endarterectomia carotidea. Recomendacién Clase IIa, Nivel de evidencia B.
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En los dltimos anos se ha desarrollado una nueva técnica de revascularizacion carotidea definida como re-
vascularizaciéon de la arteria transcarétida (RATC). Esta consiste en un procedimiento minimamente invasivo
que utiliza un sistema de neuroproteccién transcardtida (SNPT) especial disefiado para reducir el riesgo de ACV
durante el procedimiento. Dicho dispositivo es desplegado a través de una pequena incisién en la arteria carétida
comun, cuya funcion es invertir el flujo sanguineo homolateral temporalmente; de esta forma se evitaria la em-
bolizacién distal de fragmentos de placa durante la intervencién. 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 carétida tratada
para reforzar la integridad de la pared arterial. Una vez que el stent se implanta adecuadamente, se desactiva
la inversién del flujo y el flujo sanguineo se reanuda en su direccién normal. De esta manera la RATC evita la
necesidad de pasar catéteres a través del arco aodrtico (dicho fenémeno se ha relacionado con la incidencia de
ACV durante la ACS con acceso femoral), asi como también la embolizacién de la placa tratada. (132-134) En
cuanto a la recomendacién de esta técnica de revascularizacién en pacientes con ECS atin no resulta claro cual
es la poblacion de pacientes que més se beneficiaran de ella. Algunas sociedades internacionales como la Socie-
dad de Cirugia Vascular (SVS) recomiendan la RATC sobre la EAC y la ACS TF en pacientes sintomaticos con
estenosis mayores del 50% de la ACI localizadas por encima de la segunda vértebra cervical, asi como también en
pacientes con “alto riesgo quirdrgico”. (44) Sin embargo, otras entidades cientificas como la Sociedad Europea
de Cirugia Vascular (ESVS) proponen esperar aiin mas resultados de diversos ECA para definir en qué pacientes
se obtendrian los mayores beneficios de esta estrategia. (11)

¢ Cuando es el momento para realizar el tratamiento de revascularizacién en pacientes con enfermedad carotidea
sintomatica?

Se ha observado un mayor beneficio de la EAC en pacientes con ECS si se realiza en los primeros 14 dias pos-
teriores a las manifestaciones neuroldgicas que haya presentado el paciente. (11,44,86) Los estudios que han
evaluado la incidencia de sintomas recurrentes después de un AIT indice varia del 5al 8% a las 48 horas, del 4
al 17% a las 72 horas, del 8 al 22% a los 7 dias y del 11 al 25% a los 14 dias. (86)

En pacientes con ECS reciente, la revascularizacion carotidea se considera apropiada para aquellos sinto-
maticos con estenosis > 50%, y debe realizarse tan pronto como el paciente se encuentre neurolégicamente
estable después de 48 horas y dentro de los primeros 14 dias inmediatos posteriores al inicio de los sintomas.
Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia B.

¢ Existe alguna situacion en la cual en pacientes con enfermedad carotidea sintomatica no debe optarse por un
tratamiento de revascularizacion carotidea?

En pacientes con ECS sugerimos no revascularizar independientemente del grado de estenosis carotidea en
quienes sufrieron un ACV incapacitante o presenten un area de infarto > 30% del territorio de la arteria cerebral
media homolateral. Estos pacientes podrian ser revaluados en cuanto a la indicacién de revascularizar en caso de
que presenten una recuperacion o mejoria neurolégica. (44) Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

¢ COomo y cuando revascularizar a un paciente con enfermedad carotidea y coronaria grave sintomatica
concomitante?
En pacientes con ECS sintomatica del 50 al 99%, que requieren tanto EAC como cirugia de revascularizacién
miocardica (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 intervenciéon dependera de la presentacion clinica del paciente
y la experiencia del centro donde serd intervenido. (44) Recomendacion Clase 2A, Nivel de evidencia B.
Con respecto al tipo de procedimiento de revascularizaciéon (EAC o ACS) en pacientes que requieren inter-
vencion carotidea, por etapas o sincrénico con una intervencién coronaria, se recomienda que la eleccion se deter-
mine considerando el momento del procedimiento, la necesidad de anticoagulacién o terapia antiplaquetaria, la
anatomia del paciente y las caracteristicas del paciente. Recomendaciéon Clase ITaA, Nivel de evidencia B.

4.6 Enfermedad vertebral sintomatica

4.6.1 ;Cual es la fisiopatologia de la enfermedad vertebral sintomatica?

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 creia que la causa més comin de los sintomas de los
ACV VB era de etiologia hemodindmica. Sin embargo, en un registro prospectivo, solo el 3% de los pacientes
presenté sintomas debidos a isquemia hemodinamica, observandose esto con mayor frecuencia en pacientes con
enfermedad de las AV intracraneal bilateral. (135)
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4.6.2 ;Cual es la técnica diagndstica mds util para establecer si existe compromiso de las arterias
vertebrales?
La angiorresonancia y la angiotomografia son los métodos de eleccién para evaluar las arterias vertebrales, dado
que permiten la deteccién simultanea 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 més dificil de visualizar directamente. Por lo tanto, la probabilidad de enfermedad en la AV distal
debe inferirse a partir de anomalias en las ondas espectrales detectadas durante el examen. (136)

En pacientes con sospecha de isquemia vertebrobasilar se recomienda la angiotomografia o la angiorreso-
nancia de vasos supraaorticos como modalidad de imagen vascular de primera linea. Recomendacion Clase
I, Nivel de evidencia B. (136)

4.6.3 ;Cual es el tratamiento médico dptimo en pacientes con enfermedad vertebral sintomatica?

Ningtn estudio clinico aleatorizado ha evaluado el tratamiento antiagregante, estatinas o tratamiento antihi-
pertensivo en pacientes con estenosis de la AV sintomatica; por tal motivo, es razonable adoptar las mismas
recomendaciones que para los pacientes con ECS.

4.6.4 ;En qué casos se podria recomendar una estrategia de revascularizacion en pacientes con enfermedad
vertebral sintomatica?

La evidencia actual sugiere que, en pacientes sintomaéticos con estenosis de arteria vertebral (AV) proximales,
se podria considerar un tratamiento de revascularizacién, en casos seleccionados y tras la discusion en equipo
multidisciplinario. Sin embargo, la informacién disponible actualmente no es suficiente para definir una reco-
mendacion clara al respecto. (44, 81)
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5. ENFERMEDAD ARTERIAL DE MIEMBROS INFERIORES

5.1 Introducccién

5.1.1 ;Coémo definimos la enfermedad arterial de miembros inferiores y cudl es su importancia?

En el presente Consenso, con el término “enfermedad arterial periférica de miembros inferiores” (EAMI) nos
referiremos a la enfermedad aterosclerética que afecta las arterias de los miembros inferiores (MM.IL.), salvo
aclaracion en sentido contrario.

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

Existe una asociacién entre esta patologia, la aterosclerosis coronaria y cerebrovascular. Esto qued6 evidenciado
en el estudio de Hertzer, en el que se realizé cinecoronariografia a 1000 pacientes que se encontraban en plan de
cirugia vascular periférica; en él se observé que solo un 8% presentaba arterias coronarias normales mientras
que la presencia de estenosis severaen al menos una arteria fue del 60%. Esta asociacién implica que los pacien-
tes con enfermedad vascular periférica se encuentran en riesgo de sufrir episodios cardiovasculares graves. (3)

5.1.2 ;Cudles son los principales diagndsticos diferenciales?

Si bien la enfermedad aterosclerética es ampliamente la causa mas frecuente de sintomas en miembros inferiores
o claudicacién intermitente, también existen otras entidades que pueden generarlos (Tabla 1). (4) En estos casos,
un minucioso interrogatorio y un examen fisico centrado en los signos y sintomas relevantes nos pueden ayudar
a distinguir estas causas menos comunes. La implementacion de cuestionarios validados, como el Edinburgh
Claudication Questionnaire (Tabla 2), puede ser de utilidad en la practica clinica para el cribado y diagnéstico de
claudicacion intermitente tipica. Este tiltimo tiene una sensibilidad del 91,3% y una especificidad del 99,3%. (5)

Tabla 1. Diagnosticos diferenciales de dolor o claudicacién de miembros inferiores

Neurogénicas Estenosis espinal
Neuropatia periférica (p. ej., diabetes mellitus, abuso de alcohol)
Compresién de raiz nerviosa (p. €j., radiculopatia, hernia discal)
Musculoesqueléticas Espondilolistesis
Artritis de la cadera o la rodilla
Quiste de Baker sintomatico
Sindrome compartimental crénico
Fractura por estrés
Espasmos o calambres musculares
Vasculares Enfermedad arterial periférica
Isquemia cronica que amenaza las extremidades inferiores
Insuficiencia venosa
Trombosis venosa profunda
Sindrome de atrapamiento popliteo
Otras Sindrome de piernas inquietas

Tumores malignos
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Tabla 2. Cuestionario de claudicacion de Edimburgo

1. ¢Siente dolor o malestar en la/s pierna/s cuando camina?
¢Empieza este dolor alguna vez cuando esta de pie o sentado/a?
¢Lo siente cuando camina cuesta arriba o rapido?

;Lo siente cuando camina a un ritmo normal sin desnivel?

2l EEY RCU RS

¢Qué sucede si permanece quieto?
Usualmente continta por mas de 10 minutos.
Usualmente desaparece en 10 minutos o menos.

6. ¢Donde siente este dolor o malestar?

5.1.3 ¢Cudles 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, hipertension arterial y diabetes).

Tal como nos lo demuestra un analisis del estudio NHANES (National Health and Nutrition Examination
Survey), los factores de riesgo que mas asociacion 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 amputacién 5 a 10 veces superior. La EAMI en pacientes diabéticos
afecta mas frecuentemente las arterias infrapatelares, las cuales son de menor calibre y el compromiso suele
ser difuso. (7)

5.2 presentacion clinica

¢ Cudles son los principales signos y sintomas de la EAMI?

Historicamente, el sintoma con el que mayormente se ha asociado a esta entidad es la claudicacién intermitente
(CD). Sin embargo, la gran mayoria de los pacientes cursa en forma asintomaética, ya que solo un 5 a 10% de ellos
presenta sintomas tipicos. (8) El estudio PARTNERS (The Peripheral arterial disease Awareness, Risk, and
Treatment: New Resources for Survival program) realizé la medicion del indice tobillo-brazo (ITB) en pacientes
mayores de 70 anos o entre 50 y 69 anos que fueran diabéticos o tabaquistas; detect6 EAMI asintomatica en
el 29% de la poblaciéon estudiada, cifra que concuerda con la publicada anteriormente en el Edinburgh Artery
Study. (9, 10)

La presencia de sintomas se debe a la isquemia de los tejidos que se encuentran distales a la obstruccién u
oclusién arterial. De este modo, la EAMI se puede presentar como un sindrome de claudicacién intermitente,
caracterizado por dolor, sensacién de cansancio, pesadez o calambre en la region muscular afectada. Tipicamente
estos sintomas aparecen con la caminata y ceden con el reposo, generalmente en menos de diez minutos. En
la historia clinica se detalla la distancia, velocidad y pendiente que desencadenan los sintomas para evaluar la
gravedad y la evolucién del cuadro. (11) Otra forma de presentacién de la EAMI es la isquemia crénica que ame-
naza las extremidades inferiores (ICAEI) o isquemia critica de MM.IL., que se caracteriza por dolor isquémico
en reposo, que empeora con la elevacién del miembro afectado y mejora al bajarlo. Puede estar acompanada de
pérdida tisular (tlceras o gangrena) o infeccién. Las tlceras arteriales se caracterizan por ser dolorosas (salvo
que coexistan con neuropatia periférica) y presentar una base palida con bordes irregulares, afectando la punta
de los dedos o zonas de presién. Es imprescindible la deteccion temprana de pérdida tisular y la derivaciéon a un
especialista en enfermedad vascular, ya que este grupo de pacientes presentan un alto riesgo de amputacion.
Ademas, 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 sintomas, conocido como “EAMI
enmascarada”. Generalmente se trata de personas de edad avanzada, con multiples comorbilidades y altas tasas
de neuropatia periférica, que presentan limitacién a la deambulacién y por lo tanto no refieren sintomas de claudi-
cacién. Es habitual que en este contexto se produzca el cambio rapido de un estado “asintomatico” a enfermedad
grave con pérdida tisular, por ejemplo, tras una lesion trivial de MM.II. Es importante reconocer este subgrupo
de pacientes, ya que, ademas de un riesgo cardiovascular aumentado, presentan un alto riesgo de eventos en las
extremidades inferiores y pueden beneficiarse con el asesoramiento sobre medidas de proteccion de los pies. (11)

Durante el examen fisico deben consignarse la presencia y simetria de pulsos a través de la palpacion y la
existencia de soplos en las arterias accesibles a la auscultacion. También es importante la exploracién de miem-
bros inferiores en busca de lesiones troéficas. (11)
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Las clasificaciones de Rutherford (Tabla 3) y Fontaine (Tabla 4) utilizan los diferentes sintomas y hallazgos
en el examen fisico para dividir la EAMI en distintos estadios . (15, 16)

Tabla 3. Clasificacion de Rutherford

Grado Categoria Sintomas
0 0 Asintomatico
I 1 Claudicacion leve
2 Claudicacién moderada
3 Claudicacién grave
I 4 Dolor en reposo
I 5 Pérdida ligera de tejido: Ulcera no cicatrizante, gangrena

focal con ulcera difusa del pie
6 Pérdida importante de tejido que se extiende proximal

respecto de nivel transmetatarsiano, pie funcional ya irrecuperable.

Tabla 4. Clasificacion de Fontaine

| Asintomatico

I Claudicacion intermitente

lla Claudicacion tras caminar > 150 m
b Claudicacion antes de caminar 150 m
Il Dolor isquémico en reposo

\% Necrosis, gangrena

5.3 Métodos diagnosticos

4Cuéles son los métodos diagnésticos mas utiles para evaluar la EAMI?

5.3.1 Indice tobillo-brazo

E1ITB es una herramienta diagndstica fundamental en la evaluacion inicial de los pacientes en los que se sos-
pecha EAMI. Es una técnica sencilla e incruenta. La medicion se realiza en dectbito supino luego de un reposo
de 10 minutos, utilizando un manguito de esfigmomanémetro de 10-12 cm que se coloca por encima del tobillo
y un monitor Doppler portatil para registrar la presion arterial sistdlica de las arterias tibial anterior o pedia
y tibial posterior de cada miembro, asi como también se mide la presién arterial de ambas arterias braquiales.
La presion sistélica mas elevada del tobillo se divide por la presion sistélica més 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 angiografia, un ITB < 0,9 tiene una sensibilidad de 79% y una especificidad del 96% de
correlacién con enfermedad arterial significativa. (18)

Algunos pacientes tienen cifras de ITB > 1,4, que se debe a rigidez o calcificacién arterial. Esta condicion
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 indice dedo gordo del pie-brazo (IDPB),
para confirmar o descartar el diagndstico. (19) Otra limitacién de esta técnica radica en la enfermedad iliaca
aislada en la cual la presencia de circulacion colateral puede generar mediciones de ITB normales o limitrofes
en reposo, que seran afectadas al realizar ejercicio ya que la circulacion colateral no compensara el aumento de
demanda. (20) Existe una estrecha correlacion entre el valor de corte del ITB y la severidadde la arteriopatia.
Un ITB > 0,50 sugiere que la progresion a isquemia critica es improbable durante los préximos 6,5 anos de
seguimiento. (21) Por el contrario, la presencia de un ITB gravemente disminuido (< 0,50) identifica a un grupo
de pacientes que estan en alto riesgo de experimentar dolor isquémico de reposo, tlceras isquémicas, gangrena
o riesgo de amputacién. (22) Ademaés de su utilidad diagnéstica, el ITB es valido como predictor independiente
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de mortalidad cardiovascular, tal como podemos observar en el trabajo de Sikkink, que demostré una tasa de
sobrevida del 63% en individuos con ITB < 0,5, 71% para aquellos con ITB entre 0,5y 0,69 y del 91% para los
que presentaban ITB entre 0,70 y 0,89. (23)

La medicion del ITB después del ejercicio en cinta andadora es 1til para los pacientes con valores de ITB
limitrofe en reposo y alta sospecha de EAMI. Ademas, permite diferenciar la claudicaciéon 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 maxima alcanzada, la distancia de aparicién de la
claudicacion y el comportamiento del ITB después del ejercicio, ya que una caida de la presiéon > 20% confirma
el origen arterial de la claudicacién. (24)

TA: brazo derecho FL TA: brazo izquierdo

o

|
TA: tobillo derecho \ \L‘] TA: tobillo izquierdo

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

Tabla 5. Valores de referencia del ITB

> 1,4 Calcificacién arterial

1-1,4 Dentro de parametros normales
0,9-1,0 Borderline

0,7-0,9 Enfermedad arterial leve
0,4-0,7 Enfermedad arterial moderada
<04 Enfermedad arterial severa

5.3.2 Ultrasonido
El ultrasonido (US) combinado con el ITB nos brinda la informacién necesaria para el manejo de la mayoria de
los pacientes, nos confirma el diagnéstico brindando también datos acerca de la anatomia. La ecografia duplex
(ED) utiliza la imagen bidimensional y el Doppler color para localizar la lesién, mientras que la onda del Doppler
pulsado permite cuantificar, mediante la mediciéon de la velocidad de pico sistélico, el porcentaje de estenosis.
(25) Tiene una sensibilidad del 85-90% y una especificidad mayor del 95% para detectar lesiones > 50%. (26,
27) La combinacion con el ITB aporta la informacién necesaria para el diagnéstico y prondstico. A diferencia de
este ultimo, permite diagnosticar EAMI en etapas muy tempranas. También es til para el seguimiento de an-
gioplastias y monitoreo de bypass periférico, asi como en la evaluacién de la calidad de venas para ser utilizadas
como conducto en caso de intervencion quirdrgica. (25, 28, 29)

Entre sus limitaciones estan la presencia de arterias muy calcificadas o la interposicién de visceras intes-
tinales, gas u obesidad, que disminuyen la sensibilidad del método en la evaluacién de las arterias iliacas (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 angiotomografia computarizada (angio-TC) o la angiografia digital, no nos
brinda la imagen vascular total. Sin embargo, nos aporta informacién hemodinamica acerca de la repercusion
de la estenosis distal. (27)

5.3.3 Angiotomografia computarizada

Junto con la angio-RM, su empleo en la evaluaciéon de la patologia arterial periférica de las extremidades
inferiores se encuentra en crecimiento exponencial, por ser técnicas no invasivas con excelente determinaciéon
anatémica de las arterias periféricas. (30) La angio-TC multicorte presenta sensibilidad del 95% y especificidad
del 96% para diagnosticar estenosis/oclusion y ausencia de estenosis significativa en los segmentos aortoiliacos y
femoropopliteos, aunque su rendimiento diagnéstico es menor en el trayecto infrapatelar. (31, 32) La utilizaciéon
de medios de contraste no iénicos o de baja osmolaridad disminuye significativamente el riesgo de nefrotoxicidad.
(33) Una disminucién en el aclaramiento (clearance) de creatinina por debajo de 60 mL/min por 1,73 m? aumenta
el riesgo de injuria renal inducida por contraste. (34)

5.3.4 Angiorresonancia

La angio-RM ha reemplazado muchos procedimientos angiograficos invasivos, reduciendo el costo y los riesgos
asociados. (35, 36) La evaluacién de la enfermedad arterial periférica con angio-RM permite explorar segmentos
largos de la anatomia vascular desde el abdomen hasta el tobillo. Las secuencias dinamicas en tiempos T1 3D con
contraste, en conjunto con el movimiento rapido de la camilla en el momento de la adquisicién de las imégenes,
permiten obtener imagenes de todo el arbol arterial. La angio-RM permite realizar imagenes de las tres regiones
arteriales de ambos MM.IL.: aortoiliaca, femoropoplitea e infrapatelar. (37) Identifica correctamente la enfermedad
significativa de la arteria poplitea con sensibilidad del 94% y especificidad del 92% y de las arterias tibiales con
sensibilidad del 100% y especificidad de 84%, mostrando mejor certeza diagndstica en los segmentos infrapatelares
en relacién con la angio-TC. (38) La utilizacién del gadolinio en pacientes con insuficiencia renal crénica (indice
de filtrado glomerular < 30 mL/min) constituye una contraindicacién absoluta para este método. Las técnicas
de imagenes descriptas anteriormente, el tiempo de vuelo y la formacion de imagenes de contraste de fase son
opciones para estos pacientes, aunque la adquisicion e interpretacion de las imagenes con estas técnicas son mas
dificultosas que con la angio-RM con contraste debido a la frecuente presencia de artefactos. (39)

5.3.5 Angiografia digital

Considerado el método de referencia durante décadas, hoy en dia conserva su lugar en el diagnéstico de aquellos
pacientes en los que se estima que se realizara una intervencién terapéutica endovascular, ya que los métodos no
invasivos nos brindan imagenes de buena calidad en la mayoria de los casos, evitando las eventuales complicaciones
de la puncidn, el contraste o la radiacién. Para la visualizacién de la aorta y los MM.IL., la cateterizacién por
acceso radial y la transfemoral retrégrada son las técnicas mas utilizadas, mientras que la técnica crossover nos
permite un estudio selectivo anterégrado 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 comin
en que el primer método para utilizar es el ITB. Este deberia realizarse en:

a. Pacientes con hallazgos sugestivos en el interrogatorio y/o examen fisico de EAMI. Recomendacién Clase

I, Nivel de evidencia B. (43-45)

b. Pacientes > 50 anos sin signos ni sintomas de EAMI, pero con riesgo aumentado de padecerla (tabaquismo,

diabetes). Recomendacion Clase IIa, Nivel de evidencia B. (9, 11, 43-46)

Por otra parte, dado que el I'TB detecta alteraciones en el flujo sanguineo, su utilidad se encuentra reducida
en pacientes con ateromatosis subclinica o en etapa temprana en una poblacién de prevencién primaria de riesgo
relativamente bajo. Por lo tanto, en pacientes sin signos ni sintomas de EAMI y que no presentan riesgo aumen-
tado de padecerla, no se recomienda la realizacién de ITB. Recomendacién Clase III, Nivel de evidencia
B. (43, 45, 47)

¢En quiénes debemos realizar estudios de imagen para evaluar la EAMI?
E1 US es el primer método de imagenes para utilizar cuando es necesario confirmar el diagnéstico de EAMI, ya
que aporta informacion sobre la anatomia y el estado hemodinamico de las arterias, ademés de ser un procedi-
miento no invasivo y ampliamente disponible. (27) También es el primer estudio para realizar en la evaluaciéon
de posibles complicaciones en los sitios de puncién posintervencionismo (25) y es el método de eleccién para el
seguimiento habitual tras la revascularizacién. (44)

Por otra parte, debido a que el US no aporta un mapa completo del arbol arterial, cuando se considera la
revascularizacion suele ser necesario utilizar otra técnica de imagen. (27) Pero es importante tener presente que
actualmente no esta recomendado el tratamiento invasivo (percutdneo o quirdrgico) de la EAMI asintomatica,
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independientemente de los resultados de estudios complementarios, por lo que no se recomienda la realizaciéon
de angiografia invasiva o no invasiva (angio-RM, angio-TC) en pacientes con EAMI asintomatica. (48-50)

Recomendaciones
Se recomienda la utilizacién de US como método diagnéstico de imédgenes de primera linea para confirmar y
localizar la enfermedad arterial de MM.II. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B. (27)

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

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

No se recomienda la realizacion de angiografia invasiva o no invasiva (angio-RM, angio-T'C) en pacientes con
EAMI asintomatica. Recomendacion Clase III, Nivel de evidencia B. (48-50)

5.3.7 Deteccion de enfermedad arterial coronaria y enfermedad carotidea en pacientes con EAMI

i El rastreo de enfermedad arterial coronaria o enfermedad carotidea en pacientes con EAMI reduce el infarto de
miocardio, el accidente cerebrovascular o la muerte de causa cardiovascular?

Hasta la fecha no ha habido ningtin ensayo clinico aleatorizado (ECA) que sugiera que la estrategia de deteccién
sistematica en este contexto sea eficaz para reducir las tasas de eventos cardiovasculares, o evolucion 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 tinicos o multiples. De manera similar,
las guias actuales para dislipidemia, hipertensién o agentes antitrombéticos (52-55) no sugieren diferentes tipos
de tratamiento para pacientes con enfermedad vascular en multiples territorios vasculares.

BIBLIOGRAFIA

1. Criqui MH. Peripheral arterial disease — epidemiological aspects. Vasc Med 2001;6 (Suppl 1):3-7. https://doi.org/10.1177/1358836X0100600i1102
2. Selvin E, Erlinger TP, Prevalence of and Risk Factors for Peripheral Arterial Disease in the United States: Results from the National Health
and Nutrition Examination Survey, 1999-2000. Circulation 2004;110:738-43. https://doi.org/10.1161/01.CIR.0000137913.26087.F0

3. Hertzer NR, Beven EG, Young JR, O’Hara PJ, Ruschhaupt WF 3rd, Graor RA, et al. coronary artery disease in peripheral vascular patients:
a classification of 1000 coronary angiograms and results of surgical management. Ann Surg 1984;199:223-33. https://doi.org/10.1097/00000658-
198402000-00016

4. Hennion DR, Siano KA. Diagnosis and treatment of peripheral arterial disease. Am Fam Physician 2013;88:306-10. C

5. Lend GC, Fowkes FG. The Edinburgh Claudication Questionnaire: an improved version of the WHO/Rose questionnaire for use in epide-
miological surveys. J Clin Epidemiol 1992;45:1101-9. https://doi.org/10.1016/0895-4356(92)90150-L

6. Jude EB, Oyibo SO, Chalmers N, Boulton AJM. Peripheral Arterial Disease in Diabetic and Nondiabetic Patients. A comparison of severity
and outcome. Diabetes Care 2001;24:1433-7. https://doi.org/10.2337/diacare.24.8.1433

7. Serrano Hernando FJ, Conejero AM. Enfermedad arterial periférica: aspectos fisiopatoldgicos, clinicos y terapetticos. Rev Esp Cardiol
2007;60:969-82. https://doi.org/10.1157/13109651

8. Bauersachs R, Debus S, Nehler M, Huelsebeck M, Balradj J, Bowrin K, et al. A targeted literature review of the disease burden in patients
with symptomatic peripheral artery disease. Angiology 2020;71:303-14. https://doi.org/10.1177/0003319719896477

9. Hirsch AT, Criqui MH, Treat-Jacobson D, Regensteiner JG, Creager MA, Olin JW, et al. Peripheral Arterial Disease Detection, Awareness,
and Treatment in Primary Care. JAMA 2001;286:1317-24. https://doi.org/10.1001/jama.286.11.1317

10. Fowkes FG, Housley E, Cawood EH, Macintyre CC, Ruckley CV, Prescott RJ. Edinburgh Artery Study: prevalence of asymptomatic and
symptomatic peripheral arterial disease in the general population. Int J Epidemiol 1991;20:384-92. https://doi.org/10.1093/ije/20.2.384

11. McDermott MM, Greenland P, Liu K, Guralnik JM, Criqui MH, Dolan NC, et al. Leg symptoms in peripheral arterial disease: associated
clinical characteristics and functional impairment. JAMA 2001; 286:1599-606. https://doi.org/10.1001/jama.286.13.1599

12. Norgren L, Hiatt WR, Dormandy JA, Nehler MR, Harris KA, Fowkes FG. Intersociety consensus for the management of peripheral arterial
disease (TASC II). J Vasc Surg 2007;45:S5-S67. https://doi.org/10.1016/j.jvs.2006.12.037

13. Abou-Zamzam AM Jr, Gomez NR, Molkara A, Banta JE, Teruya TH, Killeen JD, et al. A prospective analysis of critical limb ischemia: fac-
tors leading to major primary amputation versus revascularization. Ann Vasc Surg 2007;21:458-63. https://doi.org/10.1016/j.avsg.2006.12.006
14. Abu Dabrh AM, Steffen MW, Undavalli C, Asi N, Wang Z, Elamin MB, et al. The natural history of untreated severe or critical limb isch-
emia. J Vasc Surg 2015;62:1642-51. https://doi.org/10.1016/j.jvs.2015.07.065

15. Rutherford RB, Baker JD, Ernst C, Johnston KW, Porter JM, Ahn S, et al. Recommended standards for reports dealing with lower extrem-
ity ischemia: revised version. J Vasc Surg 1997;26:517-38. https://doi.org/10.1016/S0741-5214(97)70045-4

16. Fontaine R, Kim M, R Kieny R. Surgical treatment of peripheral circulation disorders. Helv Chir Acta 1954;21:499-533.

17. Aboyans V, Criqui MH, Abraham P, Allison MA, Creager MA, Diehm C, et al. Measurement and interpretation of the ankle-brachial index:
a scientific statement from the American Heart Association. Circulation 2012;126:2890-909. https://doi.org/10.1161/CIR.0b013e318276fbch
18. Lijmer JG, Hunink MG, van der Dungen JJ, Loonstra J, Smit AJ. ROC analysis of noninvasive tests for peripheral arterial disease. Ultra-
sound Med Biol 1996;22:391-8. https://doi.org/10.1016/0301-5629(96)00036-1

19. Aboyans V, Ho E, Denenberg JO, Ho LA, Natarajan L, Criqui MH. The association between elevated ankle systolic pressures and periph-
eral occlusive arterial disease in diabetic and nondiabetic subjects. J Vasc Surg 2008;48:1197-203. https://doi.org/10.1016/j.jvs.2008.06.005
20. Summer DS, Strandness DE Jr. The relationship between calf blood flow and ankle blood pressure in patients with intermittent claudica-
tion. Surgery 1969; 65:763-71.


https://doi.org/10.1177/1358836X0100600i102
https://doi.org/10.1161/01.CIR.0000137913.26087.F0
https://doi.org/10.1097/00000658-198402000-00016
https://doi.org/10.1097/00000658-198402000-00016
https://doi.org/10.1016/0895-4356(92)90150-L
https://doi.org/10.2337/diacare.24.8.1433
https://doi.org/10.1157/13109651
https://doi.org/10.1177/0003319719896477
https://doi.org/10.1001/jama.286.11.1317
https://doi.org/10.1093/ije/20.2.384
https://doi.org/10.1001/jama.286.13.1599
https://doi.org/10.1016/j.jvs.2006.12.037
https://doi.org/10.1016/j.avsg.2006.12.006
https://doi.org/10.1016/j.jvs.2015.07.065
https://doi.org/10.1016/S0741-5214(97)70045-4
https://doi.org/10.1161/CIR.0b013e318276fbcb
https://doi.org/10.1016/0301-5629(96)00036-1
https://doi.org/10.1016/j.jvs.2008.06.005

Consenso enfermedad vascular periférica 37

21. Jelnes R, Gaardsting O, Hougaard Jensen K, Baekgaard N, Tgnnesen KH, Schroeder T. Fate in intermittent claudication: outcome and
risk factors. Br Med J (Clin Res Ed) 1986; 293:1137-40. https://doi.org/10.1136/bmj.293.6555.1137

22. Yao ST. Haemodynamic studies in peripheral arterial disease. Br J Surg 1970; 57:761-6. https://doi.org/10.1002/bjs.1800571016

23. Sikkink CdJ, van Asten WN, van’t Hof MA, van Langen H, van der Vliet JA. Decreased ankle/brachial indices in relation to morbidity and
mortality in patients with peripheral arterial disease. Vasc Med 1997;2:169-73. https://doi.org/10.1177/1358863X9700200302

24. Ouriel K, McDonnell AE, Metz CE, Zarins CK. Critical evaluation of stress testing in the diagnosis of peripheral disease. Surgery
1982;91:686-93.

25. Perea G, Corneli M, Glenny P, Barrangu S, Izaguirre A, Elissamburu B, et al. Consenso de Ecografia Doppler Vascular. Sociedad Argentina
de Cardiologia. Rev Argent Cardiol 2020;88:1-56.

26. Koelemay MJ, den Hartog D, Prins MH, Kromhout JG, Legemate DA, Jacobs MdJ. Diagnosis of arterial disease of the lower extremities
with duplex ultrasonography. Br J Surg 1996;83:404-9. https://doi.org/10.1002/bjs.1800830336

27. Collins R, Cranny G, Burch J, Aguiar-Ibanez R, Craig D, Wright K, et al. A systematic review of duplex ultrasound, magnetic resonance
angiography and computed tomography angiography for the diagnosis and assessment of symptomatic, lower limb peripheral arterial disease.
Health Technol Assess. 2007;11:1-184. https://doi.org/10.3310/htal1200

28. Bandyk DF, Chauvapun JP. Duplex ultrasound surveillance can be worthwhile after arterial intervention. Perspect Vasc Surg Endovasc
Ther 2007;19:354-9. https://doi.org/10.1177/1531003507311681

29. Ferris BL, Mills JL Sr, Hughes JD, Durrani T, Knox R. Is early postoperative duplex scan surveillance of leg bypass grafts clinically im-
portant? J Vasc Surg 2003;37:495-500. https://doi.org/10.1067/mva.2003.115

30. Heijenbrok-Kal MH, Kock MC, Hunink MG. Lower extremity arterial disease: multidetector CT angiography meta-analysis. Radiology
2007;245:433-9. https://doi.org/10.1148/radiol.2451061280

31. Met R, Bipat S, Legemate DA, Reekers JA, Koelemay MJ. Diagnostic performance of computed tomography angiography in peripheral
arterial disease: a systematic review and meta-analysis. JAMA 2009;301:415-24. https://doi.org/10.1001/jama.301.4.415

32. Iezzi R, Santoro M, Marano R, Di Stasi C, Dattesi R, Kirchin M, et al. Low-dose multidetector CT angiography in the evaluation of infra-
renal aorta and peripheral arterial occlusive disease. Radiology 2012;263:287-98. https://doi.org/10.1148/radiol. 11110700

33. Heinrich MC, Kuhlmann MK, Grgic A, Heckmann M, Kramann B, Uder M. Cytotoxic effects of ionic high-osmolar, nonionic monomeric,
and nonionic iso-osmolar dimeric iodinated contrast media on renal tubular cells in vitro. Radiology 2005;235:843-9. https://doi.org/10.1148/
radiol.2353040726

34. Seelinger E, Sendeski M, Rihal CS, Persson P. Contrast-induced kidney injury: mechanisms, risk factors, and prevention. Eur Heart J
2012; 33:2007-15. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehr494

35. Baum RA, Rutter CM, Sunshine JH, Blebea JS, Carpenter JO, Dickey KV, et al. Multicenter trial to evaluate vascular magnetic resonance
angiography of the lower extremity. American College of Radiology Rapid Technology Assessment Group. JAMA 1995;274:875-80. https://
doi.org/10.1001/jama.1995.03530110037032

36. Prince MR, Yucel EK, Kaufman JA, Harrison DC, Geller SC. Dynamic gadolinium-enhanced three-dimensional abdominal MR arteriog-
raphy. J Magn Reson Imaging 1993;3:877-81. https://doi.org/10.1002/jmri.1880030614

37. Tatli S, Lipton MJ, Davison BD, Skorstad RB, Yucel EK. From the RSNA refresher courses: MR imaging of aortic and peripheral vascular
disease. Radiographics 2003; 23: S59-S78. https://doi.org/10.1148/rg.23si035515

38. Mell M, Tefera G, Thornton F, Siepman D, Turnipseed W. Clinical utility of time -resolved imaging of contrast Kinetics (TRICKS) magnetic
resonance angiography for infrageniculate arterial occlusive Disease. J Vasc Surg 2007;45:543-8. https://doi.org/10.1016/j.jvs.2006.11.045
39. Morita S, Masukawa A, Suzuki K, Hirata M, Kojima S, Ueno E. Unenhaced MR angiography: techniques and clinical applications in
patients with chronic kidney disease. Radiographics 2011;31: E13-E33. https://doi.org/10.1148/rg.312105075

40. Burbelko M, Augsten M, Kalinowski MO, Heverhagen JT. Comparison of contrast-enhanced multi-station MR angiography and digital
subtraction angiography of the lower extremity arterial disease. J Magn Reson Imaging 2013;37:1427-35. https://doi.org/10.1002/jmri.23944
41. Shareghi S, Gopal A, Gul K, Matchinson JC, Wong CB, Weinberg N, et al. Diagnostic accuracy of 64 multidetector computed tomographic
angiography in peripheral vascular disease. Catheter Cardiovasc Interv 2010;75:23-31. https://doi.org/10.1002/ccd.22228

42. Ota H, Takase K, Igarashi K, Chiba Y, Haga K, Saito H, et al. MDCT compared with digital subtraction angiography for assessment of
lower extremity arterial occlusive disease: importance of reviewing cross-sectional images. AJR Am J Roentgenol 2004;182:201-9. https://doi.
org/10.2214/ajr.182.1.1820201

43. Gerhard-Herman MD, Gornik HL, Barrett C, Barshes NR, Corriere MA, Drachman DE, et al. 2016 AHA/ACC guideline on the manage-
ment of patients with lower extremity peripheral artery disease: executive summary: a report of the American College of Cardiology/American
Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines. Circulation 2017;135: e686-e725. https://doi.org/10.1161/CIR.0000000000000501
44. Aboyans V, Ricco JB, Bartelink MEL, Bjorck M, Brodmann M, Cohnert T, et al. 2017 ESC Guidelines on the Diagnosis and Treatment of
Peripheral Arterial Diseases, in collaboration with the European Society for Vascular Surgery (ESVS): Document covering atherosclerotic
disease of extracranial carotid and vertebral, mesenteric, renal, upper and lower extremity arteries Endorsed by: the European Stroke Orga-
nization (ESO)The Task Force for the Diagnosis and Treatment of Peripheral Arterial Diseases of the European Society of Cardiology (ESC)
and of the European Society for Vascular Surgery (ESVS). Eur Heart J 2018;39:763-816. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehx095

45. Abramson BL, Al-Omran M, Anand SS, Albalawi Z, Coutinho T, de Mestral C, et al. Canadian Cardiovascular Society 2022 Guidelines for
Peripheral Arterial Disease. Can J Cardiol 2022;38:560-87. https://doi.org/10.1016/j.cjca.2022.02.029

46. Alahdab F, Wang AT, Elraiyah TA, Malgor RD, Rizvi AZ, Lane MA, et al. A systematic review for the screening for peripheral arterial
disease in asymptomatic patients. J Vasc Surg 2015;61(3 Suppl):42S-53S. https://doi.org/10.1016/j.jvs.2014.12.008

47. Guirguis-Blake JM, Evans CV, Redmond N, Lin JS. Screening for peripheral artery disease using the Ankle-Brachial Index updated evi-
dence report and systematic review for the US preventive services task force. JAMA 2018;320:184-96. https://doi.org/10.1001/jama.2018.4250
48. Andreucci M, Solomon R, Tasanarong A. Side effects of radiographic contrast media: pathogenesis, risk factors, and prevention. Biomed
Res Int 2014; 2014:74-101. https://doi.org/10.1155/2014/741018

49, Stacul F, van der Molen AdJ, Reimer P, Webb JA, Thomsen HS, Morcos SK, et al. Contrast induced nephropathy: updated ESUR Contrast
Media Safety Committee guidelines. Eur Radiol 2011; 21:2527-41. https://doi.org/10.1007/s00330-011-2225-0

50. McCullough PA, Capasso P. Patient discomfort associated with the use of intra-arterial iodinated contrast media: a meta-analysis of com-
parative randomized controlled trials. BMC Med Imaging 2011;11:12-25. https://doi.org/10.1186/1471-2342-11-12


https://doi.org/10.1136/bmj.293.6555.1137
https://doi.org/10.1002/bjs.1800571016
https://doi.org/10.1177/1358863X9700200302
https://doi.org/10.1002/bjs.1800830336
https://doi.org/10.3310/hta11200
https://doi.org/10.1177/1531003507311681
https://doi.org/10.1067/mva.2003.115
https://doi.org/10.1148/radiol.2451061280
https://doi.org/10.1001/jama.301.4.415
https://doi.org/10.1148/radiol.11110700
https://doi.org/10.1148/radiol.2353040726
https://doi.org/10.1148/radiol.2353040726
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehr494
https://doi.org/10.1001/jama.1995.03530110037032
https://doi.org/10.1001/jama.1995.03530110037032
https://doi.org/10.1002/jmri.1880030614
https://doi.org/10.1148/rg.23si035515
https://doi.org/10.1016/j.jvs.2006.11.045
https://doi.org/10.1148/rg.312105075
https://doi.org/10.1002/jmri.23944
https://doi.org/10.1002/ccd.22228
https://doi.org/10.2214/ajr.182.1.1820201
https://doi.org/10.2214/ajr.182.1.1820201
https://doi.org/10.1161/CIR.0000000000000501
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehx095
https://doi.org/10.1016/j.cjca.2022.02.029
https://doi.org/10.1016/j.jvs.2014.12.008
https://doi.org/10.1001/jama.2018.4250
https://doi.org/10.1155/2014/741018
https://doi.org/10.1007/s00330-011-2225-0
https://doi.org/10.1186/1471-2342-11-12

38 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 91 Suplemento 5/ 2025

51. Collet JB, Cayla G, Ennezat PV, Leclercq F, Cuisset T, Elhadad S, et al. Systematic detection of polyvascular disease combined with ag-
gressive secondary prevention in patients presenting with severe coronary artery disease: the randomized AMERICA study. Int J Cardiol
2018;254:36-42. https://doi.org/10.1016/j.ijjcard.2017.11.081

52. Mach F, Baigent C, Catapano AL, Koskinas KC, Casula M, Badimon L, et al. 2019 ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidae-
mias: lipid modification to reduce cardiovascular risk. Eur Heart J 2020;41:111-88. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehz455

53. Williams B, Mancia G, Spiering W, Agabiti Rosei E, Azizi M, Burnier M, et al. 2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial
hypertension. Eur Heart J 2018 Sep 1;39:3021-3104.

54. Sociedad Argentina de Cardiologia, Federacion Argentina de Cardiologia, Sociedad Argentina de Hipertension Arterial. Consenso Argentino
de Hipertension Arterial. Rev Argent Cardiol 2018;86:1-49.

55. Aboyans V, Bauersachs R, Mazzolai L, Brodmann M, Palomares JFR, Debus S, et al. Antithrombotic therapies in aortic and peripheral
arterial diseases in 2021: a consensus document from the ESC working group on aorta and peripheral vascular diseases, the ESC working
group on thrombosis, and the ESC working group on cardiovascular pharmacotherapy. Eur Heart J 2021;42:4013-24. https://doi.org/10.1093/
eurheartj/ehab390

5.4 Tratamiento farmacoldgico y no farmacolégico 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 afnos es del 12 al 20% y se incrementa a mas de un 50%
en pacientes mayores de 85 anos. Los factores de riesgo para EAMI incluyen el tabaquismo, la dislipidemia, la
hipertension 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. Ademéas de MACE, los pacientes con EAMI tienen riesgo incrementado de eventos
adversos mayores en las extremidades (MALE) como revascularizaciéon, amputacion e isquemia aguda, asi como
isquemia critica del miembro. (1-3)

5.4.2 Medidas no farmacoldgicas

Cesacién del habito tabaquico

De todos los factores de riesgo cardiovascular (FRCV), la exposicion al tabaco a través de fumar cigarrillos es el
mas fuertemente asociado con el desarrollo y progresién 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 sintomatica. Ademés del
asesoramiento conductual, se debe considerar la terapia farmacoldgica, desde la nicotina terapia de reemplazo
(TRN) como goma de mascar y parches, hasta bupropién y vareniclina. (4, 5)

Un metanalisis reciente de 6 ensayos aleatorizados con 558 pacientes con EAMI en los que se realizaron
intervenciones para el abandono del habito tabaquico (asesoramiento conductual con o sin TRN o un programa
de intervencién comunitaria que promueva la reduccién del tabaquismo) sugirié que las mismasintervenciones
aumentaron las posibilidades de dejar de fumar. (6)

Se debe recomendar la cesacién tabdquica en pacientes con EAMI. Recomendacién Clase I, Nivel de
evidencia A. (1-3)

Recomendamos dejar de fumar para prevenir EAMI y su progresion, asi 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 farmacolégico ( TRN, bupropién, vareniclina). Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia A. (1-3)

Ejercicio fisico

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 sintomas no criticos en las piernas.

La rehabilitacion con terapia de ejercicio fisico supervisado en pacientes con EAMI es la modalidad de trata-
miento inicial mas eficaz y sus beneficios clinicos estdn ampliamente documentados. La terapia de entrenamiento
en el marco de un programa supervisado mejora los sintomas, aumenta la velocidad, distancia y duracién de la
caminata, conduciendo a un mayor grado de capacidad para realizar ejercicio fisico. (7)

Recomendamos el gjercicio fisico supervisado en la EAMI. Recomendacion 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 progresién a isquemia crénica que
amenaza las extremidades inferiores (ICAEI). (1) En los pacientes con diabetes y EAMI simultanea, la mortalidad
es cuatro veces mayor y la tasa de amputaciéon es cinco veces mas alta que en los pacientes con EAMI sin diabe-
tes. Aunque es prometedor, no hay una asociacién clara entre el control estricto de la hemoglobina glicosilada
(HbAlc) y la reduccion de MACE, MALE o muerte en pacientes con EAMI. (8-10)
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Sugerimos que el control glucémico estricto podria ser beneficioso para los pacientes con EAMI y diabetes en
la prevencion de MALE o necesidad de revascularizacion. Recomendaciéon 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 reduccién 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 tenian EAMI simultanea. Los pacientes con
EAMI y diabetes tenian un mayor riesgo inicial de MACE, hospitalizacion por insuficiencia cardiaca, progresion
de la enfermedad renal y MALE, en comparacién con los pacientes sin EAMI. El beneficio de dapagliflozina en la
reduccion de MACE, MALE y muerte fue consistente e independiente del diagndstico de EAMI en esta poblacion.
Ademads, 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 glucagén tipo 1 (GLP-1) (liraglutide y semaglutide) han demostrado una reduc-
cion 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 evidencié un incremento del riesgo de MACE en pacientes con EAMI y una reduccién 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 comparacién con el control
diabético habitual, debido a la reduccién de MACE sin ningtn riesgo de aumento de la amputacién. Recomen-
dacion 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 reduccion del riesgo de MACE. Recomendacion 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 sélida y de
alta calidad que apoya el control lipidico agresivo con estatinas para reducir la mortalidad general y cardiovascu-
lar, asi como los eventos cardiovasculares mayores. También hay pruebas sélidas para apoyar esta intervencion
con el fin de evitar los MALE. Todos los pacientes con EAMI deben tener su colesterol sérico de lipoproteinas
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 esté entre 1,8 y 3.5 mmol/L (70 y 135 mg/dL). (1, 2, 13)

En estudios observacionales y ensayos clinicos aleatorizados (ECA) limitados en pacientes con EAMI (tanto
asintomaticos 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 asocié con una disminucién del 17% en las tasas de eventos
CV adversos. (17)

Las cohortes de pacientes con EAMI han demostrado consistentemente una reduccién del riesgo absoluto de
eventos con el tratamiento con inhibidores de PCSK-9. (18) Se observé un beneficio en reducciones significativas
de eventos dentro de los tres anos, incluidos eventos adversos de las extremidades, probablemente debido a una
reduccion de lipidos mucho més sustancial en comparacién con ezetimibe, y posiblemente debido al beneficio
adicional cuando los niveles de lipoproteina 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 reduccién de la muerte, muerte cardiovascular, infarto no fatal, accidente cerebrovascular
no fatal (MACE) y (MALE). Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia A. (1, 14-17)

Se recomienda el tratamiento con estatinas en la maxima dosis tolerada y adicionar terapias complementarias
con estatinas (ezetimibe y/o inhibidores de PCSK-9) si recibe la dosis méaxima tolerada con estatinas y los obje-
tivos de LDL, LPa y APO B no son los buscados. Recomendacion 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). Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia
A. (1, 13)

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

La disminucién de la presién arterial sistélica (PAS) reduce los eventos CV. (15) Se recomienda una tensiéon
arterial objetivo < 130/80 mm Hg, principalmente en pacientes menores de 65 anos; puede considerarse > 140/90
mm Hg en pacientes anosos. (1)
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Segin ensayos clinicos, los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o los antagonistas
receptores de angiotensina (ARA) se recomiendan para la prevencién secundaria, incluso en pacientes con isque-
mia crénica critica de las extremidades. En este subgrupo de pacientes, el uso de IECA o ARA esta asociado con
disminucién de los eventos cardiovasculares adversos mayores (MACE) y mortalidad, sin ningtan efecto sobre
los resultados de las extremidades. (1, 19-21)

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

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

Los IECA o los ARA deben considerarse como terapia de primera linea en pacientes con EAMI e hipertension

para reducir el riesgo de MACE. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B. (1, 19-21)

5.4.3 Tratamiento médico de la enfermedad arterial de miembros inferiores

¢ Qué tratamiento farmacologico se puede implementar para mejorar el deterioro de la marcha en pacientes con
EAMI?

Algunos farmacos se considera que aumentan la capacidad de deambulaciéon en pacientes con claudicacién in-
termitente, si bien el beneficio del tratamiento es limitado y los estudios realizados han incluido pocos pacientes
y por cortos periodos de seguimiento. Los efectos beneficiosos observados en la capacidad de deambulacién son
leves a moderados y con gran variabilidad entre pacientes. (2)

El cilostazol es un inhibidor de la fosfodiesterasa III, con efectos vasodilatador, metabdlico y antiagregante
plaquetario. Los estudios demostraron un incremento en la distancia maxima caminada en un 25% y mejoria 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 result6 menos eficaz, por lo que se considera cuando no puede administrarse cilostazol y no se recomienda
como farmaco de primera linea. (22)

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

Enfermedad arterial de miembros inferiores asintomatica
Aquellos pacientes con un indice tobillo-brazo (ITB) menor de 0,9, pero asintomaéticos y sin revascularizacion
previa de miembros inferiores, se considera que tienen EAMI asintomética.

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

En estos pacientes se recomienda realizar una evaluacién e historia clinica detallada en busca de sintomas
atipicos de EAMI, asi como evaluar otras patologias frecuentemente asociadas, como enfermedad coronaria o
cerebrovascular, que pueden derivar en la indicacion de terapia antiagregante o antitrombdtica.

No se recomienda la utilizacion de terapia antitromboética (antiagregantes, ni anticoagulantes) en pacientes
con EAMI asintomaética aislada o que no presenten compromiso vascular arterial en otro territorio de manera
simultanea. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia A. (3)

Tratamiento farmacoldgico en pacientes con EAMI sintomatica
Los pacientes con claudicacién intermitente, sin revascularizacion reciente (menor de 6 meses) y sin sintomas
agudos en reposo o dlceras, se considera que cursan EAMI estable sintomatica. (1)

Tratamiento antiplaquetario y antitrombotico
Los antiplaquetarios y antitrombéticos son esenciales en el tratamiento médico de los pacientes con EAMI
sintomatica.

Monoterapia con AAS

Se debe considerar que los agentes antiagregantes plaquetarios, [Jel mas frecuentemente utilizado es el acido
acetilsalicilico (AAS)[] constituyen el principal tratamiento para la prevencion secundaria de MACE en pacien-
tes con EAMI sintomatica. (1, 22-25) El uso de AAS en el tratamiento de EAMI se basa en el metanélisis ATT
(Anti Thrombotic Trialists) que involucra a 22 ensayos (frials) e incluye a 900 pacientes con EAMI y asocia el
tratamiento antiplaquetario a una reduccién del 22% de MACE pero con un incremento de sangrado mayor.
Ningtn estudio ha demostrado beneficios significativos en la prevencién de MALE, incluyendo isquemia critica
de miembros inferiores o amputacion 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 prevencién de MACE incluyendo po-
blaciéon con EAMI. En el estudio CAPRIE (Clopidogrel vs. Aspirin in Patients at Risk of Ischemic Events trial)
se comparo6 AAS vs. clopidogrel con una reduccién de 8,7% del riesgo relativo con clopidogrel en los MACE y sin
incremento en el sangrado. (24)

En busca de estrategias més intensivas se exploraron tratamientos combinados de AAS mas inhibidores P2Y12.
El estudio CHARISMA (Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management
and Avoidance Trial) evalu6 la combinaciéon de AAS y clopidogrel en una poblacién con enfermedad ateroscle-
rética estable, no encontrandose beneficio en la reduccién de MACE con la utilizacién de terapia dual vs. AAS
sola. (27) Sin embargo, el anélisis de un subgrupo de pacientes postul6 que la terapia dual podria ser beneficiosa
en pacientes de alto riesgo con infarto de miocardio previo, accidente cerebrovascular isquémico y EAMI. (28)

Tratamiento antitrombético en pacientes con EAMI sintomatica
En pacientes con EAMI, la disfuncién plaquetaria contribuye al riesgo cardiovascular y los MALE se deben a
formacién de trombos, aun en ausencia de una gran carga aterosclerética. (29)

El estudio COMPASS (Cardiovascular Outcomes for People Using Anticoagulation Strategies Trial) evalu6
el uso de rivaroxaban en dosis bajas méas AAS vs. rivaroxaban o tratamiento antiagregante solo para prevencion
secundaria de eventos cardiovasculares proporcionando nueva evidencia. Se trata de un estudio doble ciego,
aleatorizado, de rivaroxaban en dosis de 2,5 mg cada 12 horas mas AAS 100 mg/dia vs. rivaroxaban 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 interrupciéon temprana
del estudio debido a la superioridad del grupo rivaroxaban més AAS luego de 23 meses de seguimiento. Si bien
se observé un incremento importante en sangrados mayores en la rama de pacientes que recibieron rivaroxaban
mas AAS vs. AAS en monoterapia, no se evidencié una diferencia significativa de sangrado intracraneal o fatal
entre ambos grupos. (30)

Este estudio contaba con inclusién de pacientes con EAMI y demostré una reduccién de un cuarto de los
eventos vasculares y un sexto de la mortalidad total al comparar bajas dosis de rivaroxaban y aspirina versus
tratamiento antiagregante solo. (31) En pacientes con presion arterial diastélica (PAD) de la rama de bajas dosis
de rivaroxabian mas AAS se observé en reduccién del 43% en MALE, al igual que una disminucion significativa
en amputaciones mayores. (26, 32)

Teniendo en cuenta los resultados del estudio COMPASS se puede optar por tratamiento antitrombético con
bajas dosis de rivaroxaban (2,5 mg dos veces al dia) mas AAS, en pacientes seleccionados y considerando el riesgo
de sangrado, generando un beneficio significativo en la reduccién del riesgo isquémico. Aquellos con alto riesgo
de sangrado se beneficiarian 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 mas clopidogrel) solo para
reduccion 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 antitrombético. (3)

Aquellos pacientes con EAMI estable sintomética que requieren dosis plenas de tratamiento anticoagulante
debido a otra indicacién pueden no requerir el uso de tratamiento antiagregante; se debe evaluar el caso par-
ticular del paciente, considerando que la combinacién de rivaroxaban 2,5 mg dos veces al dia mas AAS no es
equivalente para el manejo de pacientes que requieren anticoagulacién por fibrilacién auricular o trombosis
venosa profunda. (3)

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

Se recomienda el tratamiento con rivaroxaban 2,5 mg dos veces al dia y AAS 80- 100 mg/dia para el trata-
miento de pacientes con EAMI sintomaticos con alto riesgo de eventos isquémicos (comorbilidades como: en-
fermedad vascular en dos o maés territorios, diabetes, insuficiencia cardiaca o renal) o con un miembro con alto
riesgo posrevascularizacion (amputacién, dolor en reposo o tlceras isquémicas) y sin alto riesgo de sangrado.
Recomendacion Clase II, Nivel de evidencia A. (1, 3)

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

Terapia de Antiagregacién con AAS en dosis de 75 a 325 mg/dia o clopidogrel 75 mg/dia debe considerarse en
pacientes con EAMI sintomaéticos con alto riesgo de sangrado. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia
A. (D

No esté indicada la dosis plena de anticoagulantes mas antiagregantes para disminuciéon de MACE, asi como
MALE, en pacientes con EAMI sintomatica estable. Recomendacion Clase III, Nivel de evidencia A. (1)
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5.4.4 Tratamiento antiagregante y antitrombdtico luego de la revascularizacion de miembros inferiores
Revascularizacion endovascular

Aquellos pacientes con EAMI que son sometidos a una revascularizaciéon 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 comparé terapia dual, AAS mas clopidogrel, con AAS sola en 80 pacientes luego de revas-
cularizacién endovascular de miembros inferiores, y se observé una mejoria en la tasa de revascularizacién en
los pacientes que recibian terapia dual a los seis meses, pero dicho beneficio no persistia luego de un ano. (33) A
pesar de no contar con gran cantidad de estudios aleatorizados, la terapia dual posterior a la revascularizacién
endovascular es frecuentemente extrapolada de la literatura cardiovascular.

Al comparar anticoagulaciéon en dosis plenas vs. la terapia dual luego de la revascularizacién endovascular,
no mostro diferencias significativas en la permeabilidad de la lesién con un incremento en el sangrado. (3)

El estudio ePAD (Endoxaban in Peripheral Arterial Disease trial) evalué pacientes con endoxaban 60 mg mas
AAS vs. terapia dual (clopidogrel mas AAS) luego de revascularizaciéon endovascular, y no evidenci6 diferencias
significativas en estenosis o reestenosis en lesiones femoropopliteas. (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.

Revascularizacion con cirugia

En el estudio Dutch Bypass Oral Anticoagulants or Aspirin (Dutch BOA) se evalué warfarina vs. AAS en pacientes
que se sometian a un injerto infrainguinal sin reduccién significativa en la oclusion del injerto o del compuesto
mortalidad cardiovascular, infarto de miocardio, ACV o amputacién, 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) comparé AAS mas clopidogrel con AAS sola en mas de 800 pacientes luego de la realizacién de bypass de
miembros inferiores, sin encontrarse beneficios en la reduccién 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
trombético asociado a amputacion, discapacidad y mortalidad. Ademas, la revascularizacién previa de miembros
inferiores se asocia con un riesgo incrementado de isquemia aguda del miembro en pacientes con EAMI crénica. (38)

En el estudio VOYAGER PAD se aleatorizaron pacientes con EAMI sintomaticos después de revascularizacién
de miembros inferiores, ya sea endovascular o quirirgica, a rivaroxaban 2,5 mg dos veces al dia mas AAS vs. AAS
en monoterapia, con la opcién segin consideracién del médico tratante de recibir clopidogrel hasta un maximo
de seis meses. (35) Comparada con la monoterapia con AAS, la combinacién de rivaroxaban en bajas dosis mas
AAS disminuyé el combinado de eventos MACE y MALE (HR, 0,85; IC 95%: 0,76-0,96), con una reduccién muy
significativa en isquemia aguda de miembros inferiores (HR, 0,67; IC 95%: 0,55-0,82). (35) Se evidencié una
reduccion del combinado de isquemia aguda de miembros inferiores, amputacion 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 mayoria de las revasculariza-
ciones se realizaron en pacientes con claudicacién intermitente que tuvieron mayor deterioro (76,6%) y mas de
un tercio de los pacientes sufrieron isquemia critica de miembros inferiores. (35)

Un 50% de los pacientes que participaron del estudio VOYAGER recibi6 clopidogrel, con una media de duracién
del tratamiento de 30 dias, tanto en el tratamiento endovascular como en la rama de cirugia. Sin embargo, en
aquellos pacientes que recibieron un tratamiento mas prolongado se evidenci6 un incremento de los sangrados
mayores. (39)

El uso adicional de clopidogrel (75 mg/dia) al tratamiento con rivaroxaban 2,5 mg dos veces al dia mas AAS
(80-100 mg/dia) se debe considerar en pacientes que se sometieron a una revascularizacion endovascular compleja.
En caso de considerarse su uso, no debe extenderse més de 30 dias en ausencia de otra indicacién. (3)

El uso de rivaroxaban 2,5 mg dos veces al dia mas AAS se debe evitar en pacientes con interaccion medicamen-
tosa con CYP3A4, ACV isquémico en el tltimo mes, antecedentes de ACV hemorragico o un filtrado glomerular
menor de 15 mL/min. (3)

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

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

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

Se recomienda el uso de terapia dual con AAS (75-325 mg/dia) y clopidogrel (75 mg/dia) por lo menos durante
un mes en pacientes con revascularizacion endovascular electiva que tengan contraindicado recibir dosis bajas
de rivaroxaban. Recomendacion Clase IIb, Nivel de evidencia C. (3)
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5.5 Revascularizacién arterial de miembros inferiores

5.5.1 Introduccion

En el tratamiento de la enfermedad arterial de miembros inferiores (EAMI), un marco integral que incluya un
manejo médico intensivo, la revascularizacién cuando sea apropiada y la prevencién secundaria son esenciales
para mejorar los resultados en estos pacientes.

Al momento de definir la estrategia mas adecuada, esta debera ser determinada caso a caso, por un equipo
multidisciplinario que tenga en cuenta la anatomia vascular, la localizacion y extension de las lesiones para tratar,
asi 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 opinién del paciente.

En este escenario, el tratamiento endovascular ha mostrado un gran desarrollo durante los ultimos anos, y
actualmente se puede ofrecer esta estrategia de revascularizacién o tratamientos hibridos (revascularizacién
endovascular asociada a tratamientos quirdargicos) a un gran nimero de pacientes. (1-3)
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5.5.2 ;En qué pacientes estd indicada la revascularizacion?

En pacientes con claudicaciéon intermitente invalidante sin respuesta al tratamiento médico se sugiere revascu-
larizacion. Entre los factores que definiran la estrategia se consideraran el territorio arterial comprometido, las
caracteristicas de la lesion y la experiencia del centro. (1)

Larevascularizacion también podria considerarse en pacientes que sufren dolor y que deben caminar grandes
distancias por razones laborales o que limitan significativamente su calidad de vida. Dicha intervencién deberia
mejorar la distancia caminada y por otro lado permitir realizar actividad fisica, que contribuira a reducir el
riesgo cardiovascular. (2,3)

Se recomienda la revascularizacion arterial de miembros inferiores en pacientes con claudicacién 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 intervencién en cuanto a
calidad de vida, capacidad de caminar, capacidad funcional y durabilidad del procedimiento sobrepasan los riesgos
relacionados con la estrategia de revascularizacion elegida. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

En pacientes con claudicacion intermitente que tienen una adecuada respuesta al tratamiento médico intensivo
no esta recomendada la revascularizacion. Recomendacién Clase III, Nivel de evidencia C.

5.5.3 ;Cudl es la mejor estrategia de revascularizacion de la EAMI en pacientes claudicantes?

La eleccion dependera fundamentalmente de la localizacién anatémica como de la extension y caracteristicas de
las lesiones. Sin embargo, siempre que sea posible, se considerara como primera linea la estrategia endovascular.
Recomendacion Clase II a, Nivel de evidencia C.

5.5.4 ;Cuéles son las recomendaciones de revascularizacion en miembros inferiores en relacién con el
territorio vascular?
Territorio aortoiliaco
Laimplementacion de tratamiento médico y ejercicio suele ser insuficiente cuando hay afeccion de este territorio
y tiene indicacién de revascularizacion endovascular como primera linea, con buenos resultados a largo plazo y
bajas tasas de complicaciones. (4,5) En este escenario debe considerarse la revascularizacion endovascular con
implantacién de stents. (6,7)

Recomendamos la revascularizacién endovascular en caso de lesiones con localizacion aortoiliaca. Recomen-
dacion Clase I, Nivel de evidencia A.

Territorio femoropopliteo

En lesiones menores de 25 cm de longitud, la revascularizacién endovascular es de eleccion si la anatomia re-
sulta favorable. (8) En lesiones mayores de 25 cm, el desafio en este territorio es la permeabilidad a largo plazo,
debido a las fuerzas a las que esta sometida la arteria en esos sectores. Nuevas soluciones endovasculares, como
la terapia con farmacos antiproliferativos en stents liberadores de paclitaxel y balones liberadores de farmacos,
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 indicacion de stent primario debe evitarse ante la presencia de los balones liberadores de farmacos.
(15,16) En lesiones largas y severamente calcificadas hoy se dispone de muchas herramientas como los diferentes
sistemas de aterectomia y litotricia, que incorporaron posibilidades en lesiones complejas en tratamiento dual
con los dispositivos liberadores de farmacos. (17-19)

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

Recomendamos el tratamiento endovascular en territorio femoropopliteo en pacientes de alto riesgo quirtrgico
y lesiones cortas. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

Recomendamos en pacientes sin riesgo quirirgico elevado la revascularizacion 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. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia B.

Recomendamos en arteria femoral comun la revascularizacién con endarterectomia, en pacientes en los
cuales el tratamiento endovascular podria afectar la arteria femoral profunda. Recomendacion Clase Ila,
Nivel de evidencia B.

Recomendamos el tratamiento endovascular en caso de compromiso de arteria femoral comtn en pacientes
con alto riesgo quirirgico o en presencia de factores anatémicos que favorezcan esta estrategia. Recomendacion
Clase IlIb, Nivel de evidencia B.

Territorio infrapopliteo
En pacientes con claudicacién intermitente y estenosis u oclusién infrapoplitea no es claro el beneficio y/o efec-
tividad de las estrategias de revascularizacion tanto quirdrgica como endovascular. (17)
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5.6 Isquemia crénica con miembro amenzado

¢ Cudles son las estrategias de revascularizacion en la isquemia crénica con miembro amenazado?

La isquemia crénica que pone en peligro el miembro inferior (ICAM), anteriormente conocida como isquemia
critica de las extremidades, es la forma mas 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 (ulceracion,
gangrena) que suele afectar al pie. Ademas del riesgo de amputacién, 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 amputacién. Aunque se acepta universalmente que, ademaés de la mejor terapia
médica, practicamente todos los pacientes con ICAM deben ser considerados al menos para la revascularizacion,
existe un debate continuo sobre si dicha revascularizacion se logra mejor mediante la insercién de un bypass,
preferiblemente usando una vena extraida de la propia pierna del paciente, o mediante el mejor tratamiento
endovascular, que en la mayoria de los casos sera una angioplastia con balén 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 indicacién de re-
vascularizacion es obligatoria. (20-22) El riesgo debe estratificarse en funcién de la gravedad de la isquemia, las
heridas y el grado de infecciéon y comorbilidades del paciente. (23-25) En este grupo, el objetivo es el salvataje
del miembro, la curacién de la herida, la mejoria del dolor y reducir la morbimortalidad. (26,27) Ademés de la
revascularizacién hay otros factores que influyen en la cicatrizacién de las heridas y el salvataje del miembro,
por este motivo se requiere un manejo multidisciplinario en instituciones especializadas y una definicién urgente
de la estrategia de tratamiento para evitar la amputacién. (28,29)

En este grupo de pacientes debe tenerse en cuenta que un gran ntimero de ellos son diabéticos y presentan
asociada también insuficiencia renal; por este motivo, el contraste yodado es un limitante tanto en el algoritmo
diagnéstico como en el terapéutico, y una alternativa es el uso de angiografia con CO,. 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 crénica con miembro amenazado.
Recomendacion Clase I b, Nivel de evidencia B.

Recomendamos en pacientes con ICAM evaluar si el paciente es candidato a revascularizacion y, en dicho
caso, la definicién debera hacerse en forma rapida y efectiva, para determinar cuédl sera la mejor estrategia de
revascularizacién considerando la anatomia de las lesiones, la disponibilidad de conducto y las comorbilidades.

En caso de evaluar la posibilidad de revascularizacién quirdrgica sugerimos realizar mapeo de la vena safena
mayor con ultrasonido. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

El estudio aleatorizado Bypass versus Angioplasty in Severe Ischaemia of the Leg (BASIL) compard la cirugia
con el tratamiento endovascular. No mostré diferencias en la tasa de amputacion a 5 anos; el tratamiento endo-
vascular se asocié a mas reintervenciones y la cirugia abierta a mayor tasa de morbilidad y mortalidad. (34) La
revascularizacion de una o ambas tibiales deberia ser el objetivo en pacientes diabéticos con lesiones tréficas, dado
que no fue suficiente solo recanalizar el territorio femoropopliteo con oclusién en las arterias tibiales. (35-37).

Entre las caracteristicas anatémicas de las lesiones que favorecen la revascularizacion quirdrgica deben
tenerse en cuenta: 1) lesiones que involucran la arteria femoral comtn y la arteria femoral profunda; 2) oclu-
siones crénicas de multiples niveles; 3) lesiones largas infrapopliteas y 4) lesiones que, al ser tratadas mediante
tratamiento endovascular, invalidarian més adelante la opcién de tratamiento quirtargico de salvataje.

Otro aspecto fisiopatolégico importante para considerar la revascularizacion de lesiones en la ICAM es el
concepto de angiosoma, que hace referencia a la revascularizacion directa de la arteria que involucra la regién
isquémica. Este esquema de tratamiento de revascularizaciéon generaria mejores resultados en términos de ci-
catrizaciéon de la tlcera y reduciria la necesidad de amputacién mayor en estos pacientes. (38-40)

En pacientes con ICAM con lesiones tréficas se recomienda guiarse preferentemente por angiosoma. Reco-
mendacion Clase Ila, Nivel de evidencia B.

En la enfermedad multinivel siempre se sugiere revascularizar lo mas proximalmente para mejorar el inflow
en ICAM, y luego el segundo paso consiste en recanalizar el sector femoropopliteo 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 revascularizacién mediante bypass quirdrgico era superior al tratamiento endovascular en términos
de eventos de amputacién o muerte. Este estudio multicéntrico se llevé a cabo en el Reino Unido, Suecia y
Dinamarca. Se incluyeron pacientes con expectativa de vida superior a 6 meses y con enfermedad infrapoplitea
susceptibles de recibir ambos tratamientos (endovascular o quirtargico), excluyendo a aquellos con tratamiento
previo del miembro indice en el Gltimo ano.

El punto final primario fue la sobrevida libre de amputacién, definida como el tiempo hasta la amputacién
mayor o muerte por cualquier causa. Los resultados del estudio BASIL-2 indican que la revascularizacion mediante
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bypass como primera opcion se asocié con un aumento del 35% en el riesgo de amputacién mayor o muerte en
pacientes con enfermedad infrapoplitea. 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 deberia enfatizar la importancia de un tratamiento temprano.

Por otro lado, la comparacion de las poblaciones es importante para comprender tanto los resultados contras-
tantes entre el estudio BEST-CLI y el BASIL-2. BEST-CLI inscribié a mas mujeres (28% frente a 18%) y mas
sujetos no blancos (28 % frente a 9%). Se defini6 que la poblacién del estudio BASIL-2 requeria una intervencion
infrapoplitea. En BEST-CLI, solo una minoria recibié tratamiento inicamente para la enfermedad infrapoplitea
(16% en la cohorte 1). La gravedad y el tratamiento de la enfermedad femoropoplitea en BASIL-2 no estan claros
y probablemente sean diferentes de BEST-CLI. Los pacientes en BASIL-2 eran mayores (72 frente a 67 anos) y,
en particular, los que se aleatorizaron a cirugia abierta tenian 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 quirargicos en BASIL-2. La mortalidad perioperatoria después de la cirugia de bypass fue el doble en
BASIL-2 (6% frente a 1,7% en la cohorte de BEST-CLI).

Ambos estudios fueron “pragmaticos” y, por lo tanto, se aplicé una variedad de intervenciones endovascu-
lares y abiertas. Los datos informados hasta la fecha sobre dispositivos y técnicas endovasculares son dificiles
de comparar, pero la angioplastia con balén simple fue el procedimiento mas comin por debajo de la rodilla en
ambos ensayos. En BEST-CLI, los cirujanos vasculares realizaron el 73 % de las intervenciones endovasculares,
en comparacién con BASIL-2, donde los radiélogos intervencionistas realizaron el 84%. Estas diferencias reflejan
los sistemas de salud del Reino Unido y los Estados Unidos en relacién con el tratamiento vascular percutaneo.

Los pacientes con ICAM son heterogéneos en cuanto al riesgo sistémico, la gravedad de la amenaza de las
extremidades y la complejidad anatémica de la enfermedad oclusiva. El debate “primero endo vs. primero abier-
to” es y siempre ha sido una simplificacién 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 Introduccién

6.1.1 ;Cédmo definimos y clasificamos el aneurisma de aorta abdominal (AAA)?

Son aquellas dilataciones de la arteria aorta por encima de 30 mm o un didmetro superior al 50% en comparacién
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 iliacas primitivas o sin él. Sobre la base de su localizaciéon
pueden ser infrarrenales (mds 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 limite inferior de la emergencia de una
o ambas arterias renales sin dejar un cuello o zona de anclaje para una endoprotesis, 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 clasificacién morfolégica podemos dividirlos en: 1. Fusiformes, cuando
la expansion es circunferencial, 2. Saculares, cuando ocurre una evaginacion focal de un segmento de la aorta
asociados a mayor riesgo de rotura. (1)

6.1.2 ;Es el proceso aterosclerdtico responsable de la formacion de un AAA?

A nuestro entender, es fundamental conocer el mecanismo fisiopatolégico subyacente en la formaciéon de un
aneurisma aodrtico, no solo para ver la forma de prevenirlo sino también para poder buscar alguna terapéutica que
pueda limitar su expansion y rotura. Hasta hace poco se creia que la formacién de aneurismas era atribuible a un
proceso parecido a la aterogénesis (que, si bien esta presente en la mayoria de los casos, no seria el responsable
etiolégico en este proceso), pero algunos avances en investigacion clinica y ciencia basica 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 coldgeno (matriz extracelular), asociados a inflamacién y degradacion proteolitica
(aumento de la actividad de metaloproteinasas y disminucion de sus inhibidores — “desequilibrio”), que conllevan
cambios en las fuerzas biomecanicas. Esto genera con el tiempo una debilidad de la pared adrtica con pérdida de
resistencia a la tension, lo cual genera adelgazamiento, dilatacién y aumento de la tensién parietal, que pueden
causar rotura. Si bien se pueden observar cambios ateroscleréticos en la pared de un aneurisma de aorta abdo-
minal generados por flujos turbulentos, no son la causa de la dilatacién arterial, como dijimos anteriormente. (1)

6.1.3 ;Cudles son los principales factores de riesgo asociados al AAA?

El tabaquismo es el principal factor de riesgo, y con mayor impacto en la mujer segtn la bibliografia publicada.
(2,3) Otros factores de riesgo asociados al desarrollo de un AAA son la edad, aterosclerosis, hipertension, 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 ;Cudl es la prevalencia actual del AAA?

Si bien atn no tenemos datos de nuestra region, si sabemos que la prevalencia en paises desarrollados ha dis-
minuido en los dltimos anos principalmente debido a la disminucién del tabaquismo de la poblacién. Cuando
analizamos los distintos programas de cribado (screening) realizados en otros paises, podemos ver que [Ja 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 anos, actualmente, en los
ultimos trabajos publicados en paises europeos, esta prevalencia ha disminuido al 1,7% y 1,3%, respectivamente
(Swedish Screening Programme y UK National Screening Programme). Esta reducciéon se atribuye [Jcomo se
comenté al inicio[] en gran medida al cese del habito del tabaco como mayor impacto, asi como también a cambios
en el estilo de vida. Con respecto a las mujeres, segn la bibliografia publicada, la prevalencia de AAA es 4 veces
mas baja que en los hombres, pero se incrementa en el grupo de fumadoras o exfumadoras. (2,3,8)
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6.1.5 ;A quiénes debemos hacerle screening de AAA?

Si bien pueden existir algunas pequenas diferencias entre distintas sociedades, creemos que es indispensable

realizar rastreo de aneurisma de aorta abdominal en:

* Todos los hombres = 65 afios que hayan fumado o estén fumando, asi como también en hombres y mujeres =
60 afios con antecedentes de familiar de primer orden con diagnostico de AAA.

* Con respecto al screening en mujeres, son diferentes las posturas que adoptan las distintas sociedades ba-
sandose en la baja prevalencia y el andlisis de costo-efectividad que debe cumplir un programa de rastreo.
En general empieza a verse un cierto consenso (por ejemplo, para la guia NICE 2020 y el Consenso de la
SVS 2017) acerca de que se deberia hacer rastreo de AAA en mujeres > 70 afnos 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)

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

e Por otro lado, existe una relacion cercana al 52% entre la presencia de AAA y aneurisma popliteo. Si bien
menor que en casos de la localizacién poplitea, los aneurisma femoral e iliaco 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 toracica.

En conclusién, recomendamos realizar screening en:

— Varones = 65 anos que hayan fumado o estén fumando. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia A.

— Hombres y mujeres = 60 anos con antecedentes de familiar de primer orden con diagnéstico de AAA. Reco-
mendacion Clase Ila, Nivel de evidencia C. (3)

— Mujeres > 70 anos que hayan fumado o estén fumando. Recomendacion Clase IIb, Nivel de evidencia
C.

— Cribado oportunista en pacientes que concurren a realizacién de un ecocardiograma por otro motivo, pero
que se encuentran dentro del grupo al cual aplica el programa de screening. Recomendacion Clase Ila,
Nivel de evidencia B.

— Presencia de AAA en todo paciente con diagnostico de aneurismas en el eje iliaco—fémoro-popliteo. Reco-
mendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

— Presencia de aneurisma de localizacion toracica: se recomienda también completar la valoracion de toda la
aorta incluida la abdominal. Recomendacién 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/ano, pero es diferente a partir
del diametro basal, pues por encima de 30 mm la tasa de crecimiento es de 1,3 mm/ano, y, cuando miden mas de
50 mm, es de 3,6 mm/ano. Esta velocidad estimada aumenta cuando los pacientes son tabaquistas. A la fecha
no existe una terapia farmacoldgica que haya demostrado reduccién en la tasa de crecimiento del AAA, pero si
se sabe que la cesacion tabaquica 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 cesacion del habito del tabaco (3). Con respecto a la terapéutica
farmacolodgica, los pacientes que poseen diagnéstico de AAA deben recibir terapia antiplaquetaria con aspirina
en bajas dosis, estatinas y antihipertensivos para un estricto control de su tensién arterial. No es mucha la in-
formacién al respecto en cuanto a este grupo de pacientes, pero un trabajo realizado en Inglaterra con més de 13
mil pacientes con diagnéstico de AAA observé que, en el seguimiento de 5 anos, la sobrevida mejoré en aquellos
que recibian aspirina, estatinas y antihipertensivos versus aquellos que nos lo recibian. (6,7)

— Se recomienda la cesacién del habito del tabaco en portadores de AAA. Recomendacion Clase I, Nivel de

evidencia B.

6.1.7 ; Pueden los pacientes con AAA en sequimiento hacer ejercicio?

Si bien la informacién publicada no es clara con respecto al tamano y actividad fisica, las diferentes sociedades
recomiendan la actividad fisica en pacientes en seguimiento por AAA, que no estén en plan de intervencion
quirargica o endovascular.

La Sociedad de Cirugia Vascular de Estados Unidos (SVS) recomienda, para los pacientes en seguimiento por
AAA, la realizacién de actividad fisica 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
aerdbico moderado, entre 20 y 40 min por sesién, de 3 a 4 dias por semana, con énfasis en la duracién del gjercicio
sobre la intensidad (9,10). Las recomendaciones para un AAA pequeno también incluyen entrenamiento de baja
resistencia como complemento del componente aerdbico.

Las guias del American College of Cardiology (ACC) y la American Heart Association (AHA) (11) del ano 2010
recomiendan una actividad fisica moderada en los pacientes con AAA, en parte para contrarrestar la reduccién
de la capacidad cardiorrespiratoria, que se asocia con malos resultados, entre los pacientes que eventualmente
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requieren cirugia. Otras guias de practica recomiendan que, durante la vigilancia de los pacientes con AAA
pequeno, el tratamiento incluya el asesoramiento de que la actividad fisica moderada no precipita la rotura y
puede limitar la tasa de crecimiento del AAA. (12) La informacion sobre los tipos de ejercicio se encuentra en la
clasificacion de la figura deportiva en el consenso de la AHA/ACC de 2015, que clasifica las actividades en fun-
cién de sus componentes estaticos (en los que predomina la fuerza por sobre el cambio de longitud muscular o el
movimiento articular y que probablemente afecten mas la tensién arterial) y dinamicos (en los que predomina el
movimiento activo de una o varias partes del cuerpo y que probablemente afecten al VO2). Se sugiere que, segin
el riesgo de diseccién o rotura, los individuos realicen ejercicios con un componente estatico bajo en cualquier
nivel de componente dinamico. Aquellos con menor riesgo de rotura, pueden realizar ejercicios de componente
estatico moderado/dinamico bajo a moderado. (13)

Seria apropiado realizar una prueba de esfuerzo, particularmente para pacientes que deseen participar en
actividades més vigorosas (por ejemplo: correr o andar en bicicleta), a fin de evaluar la respuesta fisiolégica al
gjercicio 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 presién arterial sistélica 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?
Segun lo publicado en la bibliografia, las mujeres se presentan con esta enfermedad en edades mas avanzadas,
con una tasa de crecimiento més rapido y un riesgo de rotura mayor con didmetros menores. En el metanéalisis
RESCAN que recopilé informacion a partir de estudios que evaluaban el curso evolutivo de los aneurismas con
diametros no quirdrgicos, la tasa de rotura fue similar en mujeres con aneurisma de 45 mm que en hombres con
didmetro de 55 mm, por lo cual se sugirié que el limite de intervencién apropiado deberia ser menor. (14) Este
tema trae a discusién cudndo es el mejor momento para indicar una intervencién en mujeres; segin la tltima
guia europea de aneurisma de aorta abdominal (Sociedad Europea de Cirugia Vascular [ESVS]) nos proponen
que seria prudente poner como limite un didmetro = 50 mm, sin que la evidencia sea tan clara hasta el momento.
Se puede considerar el tratamiento en mujeres con AAA = 50 mm de diametro. Recomendacion Clase
Ila, Nivel de evidencia C. (2)

6.2 Métodos de imagenes en aneurisma de aorta abdominal

Hay cuatro diferentes momentos evolutivos en los cuales cada método tendra un papel de mayor o menor
importancia : 1) cuando desconocemos su presencia y nos ocupamos de la deteccion poblacional (screening), 2)
cuando conocemos su diagnéstico pero no tiene indicacién de intervencién profilactica (seguimiento) , 3) cuando
tiene indicacién de intervencién y debemos definir la mejor estrategia terapéutica (planificacién) y 4) cuando ya se
realiz6 un determinado tratamiento de intervencion (seguimiento posterior a la intervenciéon). Un quinto momen-
to evolutivo es cuando el aneurisma se presenta complicado y estamos ante una emergencia médico-quirargica.

6.2.1 ;Cudl es el método de eleccion para el screening?
El ultrasonido (US) es el método de eleccion en las poblaciones con indicacién de screening. (15) Con adecuada
preparacion (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 diametro 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 imagenes como para una adecuada medicién. Es recomendable
realizar el cribado oportunista en aquellas personas que se realizan un eco-Doppler cardiaco por otro motivo y
rednen criterios de screening. (19)

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

Se recomienda la medicién del mayor didmetro anteroposterior de la aorta abdominal de adventicia a adven-
ticia. Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia B.

Para la realizacion de un estudio eco-Doppler de aorta abdominal y sus ramas se recomienda un ayuno de al
menos de 6 horas. Recomendaciéon de Clase I, Nivel de evidencia C.

6.2.2 ; Como se debe sequir a los pacientes con diagndstico de AAA?

En los pacientes con AAA diagnosticado, el US también sera una herramienta fundamental en el seguimiento con
una frecuencia que estara en relacién con el tamano del saco (Tabla 1). Deben describirse: localizacién: infrarrenal
(méas 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 didmetro de las arterias iliacas comunes
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y externas, ya que el 25% de los AAA presentan una dilatacién iliaca asociada. Se considerara que una arteria
iliaca primitiva se encuentra aneurismatica cuando presente un didmetro transverso mayor de 18 mm. (20,21)

La angiotomografia (ATC) se recomienda en etapa de seguimiento, cuando el tamafio sea préximo al que
define una indicacién de intervencién por su mayor resolucién espacial e independencia de las limitaciones que
puede tener el US (véase Tabla 1). Su indicaciéon también podria ser mas temprana en aquellos casos de aortas
tortuosas o en abdémenes hostiles para el US (véase Tabla 1). En estos casos de dudas acerca del diametro,
secundarias a limitaciones del US en pacientes en los que atn no se defini6 el tratamiento endovascular, puede
realizarse la tomografia multicorte gatillada pero sin contraste, que permite definir adecuadamente diametro,
morfologia y relaciones anatémicas 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
diametros cercanos a la necesidad de intervencion, 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 anos. Entre 30 y 39 mm, control por US a los 24 meses. Entre 40 y 44 mm, US cada 1 ano. Entre 45y 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 abdémenes hostiles se pueden cotejar diametros con el US mediante una TC o RM sin
contraste. Recomendaciéon Clase Ila, Nivel de evidencia C.

6.2.3 ; Qué imdgenes debemos realizar de cara a un procedimiento terapéutico?
En aquellos pacientes en los que se decidi6 tratamiento de intervencién y se plantea realizacion de tratamiento
endovascular, la ATCMC con contraste sera indicacién absoluta y debera dar respuesta a una serie de medidas
concernientes al cuello (altura, forma, presencia de calcificacién o trombo), cuerpo aneurismatico (fundamental-
mente deteccién de ramas aferentes voluminosas) y valoracién de arterias iliacas (tamano, tortuosidad, calcifica-
ci6én) para definir la factibilidad anatémica para el mencionado procedimiento endovascular. El no cumplimiento
de los estandares anatémicos se correlaciona con mayor chance de complicaciones en el seguimiento. (22)

Se cuenta con menor experiencia con RM para la planificacién 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 valoracion preoperatoria con angio-T'C multicorte
con contraste para definir la factibilidad anatémica para EVAR. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia C.

6.2.4 ; Qué método debe utilizarse ante la sospecha de rotura?
El método de eleccién es la tomografia computarizada (TC). El US puede ser de utilidad ante la inaccesibilidad
ala TC.

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

6.2.5 ;Cudl es la estrategia de sequimiento en los pacientes intervenidos?

Los pacientes intervenidos quirdrgicamente a cielo abierto requeriran seguimiento imagenolégico con ATCMC
sin contraste cada 5 anos. En el caso de los tratados con endopratesis serda imprescindible el seguimiento con
ATCMC con contraste. La recomendacién tradicional consiste en realizar controles al 1.°, 6.° y 12.° mes, aunque
puede ser razonable alguna variacion sobre la base de experiencias locales en cada centro, funcién renal, etc.
Existe tendencia a que, si en el control al mes no se detectaron endofugas, podria continuarse con el control de 12
meses, manteniendo un seguimiento clinico estrecho. La ATCMC buscara presencia de endofugas o crecimiento
inapropiado del saco aneurismatico. Se debe recordar que las endofugas tipo I y tipo III requieren rapido trata-
miento por su mayor chance de complicaciones graves, mientras que las tipo II que suelen ser las més frecuentes
permiten estrategias conservadoras de seguimiento y considerar el tratamiento en caso de crecimiento progresivo
del saco aneurismatico residual.

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

E1 US es una alternativa a la angio-TC en pacientes que se realizaron tratamiento con endoprotesis posterior
al ano de seguimiento tomografico 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 proétesis (bifurcada o no), su permeabilidad y, fundamentalmente, el tamano del saco aneuris-
matico residual, debiéndose consignar en el seguimiento sus variaciones patolégicas. Con respecto a la deteccién
de flujos dentro del saco aneurismaético o endofugas, el US todavia no es recomendable para tal fin, ya que aun
utilizando bajas velocidades en la escala color o Doppler de energia (power angio) que aumentan su capacidad de
deteccién, tiene una baja sensibilidad. En los paises donde esta disponible el ultrasonido con contraste se estan
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.° mesy 12 meses, pudiendo
no realizarse el control del 6.° mes si no se detect6 endoleak en el primer control. Recomendacién Clase I,
Nivel de evidencia B.

Tabla 1. Métodos de imagenes y seguimiento segun el didmetro del AAA

Diametro 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 diametro considerar complementar con ATMC sin contraste o RM en abdémenes hostiles
al US o aortas tortuosas.US: ultrasonido. ATCM: angiotomografia multicorte. RM: resonancia magnética.

6.3 Indicacion de cirugia
Se clasifican los AAA para su indicacién quirtargica 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 presion arterial.

Cuando se hable de tratamiento quirdrgico, se hara referencia indiferentemente a la cirugia endovascular
(EVAR, EndoVascular Aneurysm Repair) o a la cirugia 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 indicacién, pero fundamentalmente de la forma de tratamiento
que deberian recibir los pacientes portadores de AAA.

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

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

¢Cuando indicar el tratamiento quirurgico de un paciente con AAA “no roto”?

Deberia considerarse el tratamiento del AAA no roto, si es:

e Sintomatico (dolor lumbar o hipogastrico de causa no aparente en paciente con AAA de = 5 cm). Recomen-
dacion Clase I, Nivel de evidencia A.

e Asintomatico y > 5,5 cm de didmetro méaximo transverso (diametro aértico anteroposterior maximo). Reco-
mendacion Clase I, Nivel de evidencia A.

e Asintomatico, mide mas de 4,0 cm y ha crecido més de 1 cm en 1 ano (didmetro aértico anteroposterior maximo
interno a interno medido en la ecografia). Recomendaciéon Clase I, Nivel de evidencia A.

e En mujeres con riesgo quirdrgico aceptable, el umbral para considerar la reparacion electiva del aneurisma
aodrtico abdominal puede considerarse > 5,0 cm de didmetro. Recomendacién Clase I, Nivel de eviden-
cia A.

¢ Qué importancia tiene la decision del paciente?

Es importante que se tenga en cuenta en la decision final, la opinién del paciente. Cuando se hable sobre el
tratamiento de un aneurisma con personas que tienen un AAA no roto, se deberia explicar el balance general de
riesgos y beneficios entre el tratamiento quirdrgico y el tratamiento conservador, en funcién de su salud actual
y su salud futura (riesgo de rotura anual en paciente no operado). La decision sobre si se prefiere el tratamiento
quirdrgico al tratamiento conservador deben tomarla conjuntamente el paciente y su médico, después de evaluar
una serie de factores que incluyen:

e tamano y morfologia del aneurisma y, por lo tanto, el riesgo de rotura

e la edad de la persona y su esperanza de vida

e riesgo quirargico y cualquier otra afeccién que tenga

e los riesgos y beneficios a corto y largo plazo del tratamiento quirargico en sus diversas opciones:
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mortalidad y morbilidad asociada al tipo de intervencion
tiempos de hospitalizacién y recuperacién

la posible necesidad de procedimientos adicionales

la necesidad de controles por imagenes

-~

¢ Cirugia endovascular o cirugia abierta?

En primer lugar y de acuerdo con la Sociedad de Cirugia Vascular de Estados Unidos (SVS) enfatizamos la impor-

tancia de la evaluacién de riesgo operatorio y la esperanza de vida en la definicién del tratamiento para aplicar.

Sugerimos informar a los pacientes que contemplan la posibilidad de cirugia abierta o EVAR sobre la
puntuacién de riesgo de mortalidad perioperatoria del VQI (siglas en Inglés de la Iniciativa de Calidad Vascular).
Recomendacion Clase Ila, 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 ano y una mortalidad perioperatoria documentada y una tasa de conversion a CA < 2%. Recomendacion
Clase IlIa, Nivel de evidencia C.

De acuerdo con la Sociedad Europea de Cirugia Vascular (ESVS) que especifica que la eleccion de la técnica
quirargica (EVAR versus CA) debe discutirse entre el médico tratante y el paciente, se deben considerar multiples
factores al individualizar el plan de tratamiento del paciente. Estos incluyen: 1) posibilidad anatémica para EVAR,
2) estado fisico y aptitud para la cirugia, 3) esperanza de vida, 4) preferencias del paciente y 5) necesidades y
expectativas, incluida la importancia de la funcién sexual y cumplimiento anticipado de vigilancia y seguimientos
frecuentes, de por vida. Sobre esta base recomendamos que:

— Enlamayoria de los pacientes con una anatomia adecuada y una expectativa de vida razonable, el tratamiento
endovascular del aneurisma de la aorta abdominal debe considerarse como la modalidad de tratamiento de
eleccion. Recomendacion Clase Ila, Nivel de evidencia B.

— En pacientes con una esperanza de vida prolongada, la cirugia abierta del aneurisma de la aorta abdominal
debe ser considerada como la modalidad de tratamiento de eleccién. Recomendacién Clase Ila, Nivel de
evidencia B.

— En pacientes con esperanza de vida limitada no recomendamos la reparacion electiva del aneurisma aértico
abdominal. Recomendacion Clase III, Nivel de evidencia B.

Es importante permitir cierto grado de libertad para la toma individualizada de decisiones, respetando
la eleccion 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 anos
de seguimiento. Sin embargo, hay indicios de que puede ocurrir una mayor tasa de complicaciones después de
8-10 anos con los dispositivos endovasculares de generaciones anteriores. Por lo tanto, aunque la EVAR debe
considerarse la modalidad de tratamiento preferida en la mayoria de los pacientes, es razonable sugerir una
primera estrategia de CA en pacientes mas jévenes y aptos con una esperanza de vida larga >10-15 anos, siempre
considerando que la supervivencia promedio después de la reparacion electiva del AAA es de aproximadamente
9 anos.

Un capitulo aparte corresponde al paciente de alto riesgo o “no apto”. Se sugiere informar a los pacientes de
alto riesgo de su puntuacion de riesgo de mortalidad perioperatoria VQI para que tomen una decisién informada
con respecto a proceder o no con tratamiento quirargico del aneurisma. Recomendacién Clase ITb, 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 tenian un riesgo quirtrgico de mortalidad >5%, y que solo un subconjunto, que representaba
< 1% de los pacientes, se identific6 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 Clinica Mayo evaluaron
la supervivencia después de EVAR en la poblacion del Vascular Study Group de Nueva Inglaterra utilizando los
criterios del ensayo EVAR 2. La supervivencia a cinco anos 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 anos fue del 28%. En un estudio reciente, los pacientes que rechazaron la reparaciéon del AAA tuvieron una
supervivencia a los 2 anos del 35%.

6.3.2 ;Cudles son las pautas de tratamiento del paciente con aneurisma complejo?
En coincidencia con la ESVS recomendamos:
En pacientes con AAA yuxtarrenal y riesgo quirargico aceptable, consideramos que el umbral minimo para
el tratamiento electivo es de 5,5 cm de didametro. Recomendacion clase IIb, Nivel de evidencia C.
Recomendamos la centralizaciéon del manejo de estos pacientes a centros especializados de alto volumen que
puedan ofrecer un tratamiento tanto abierto como endovascular. Recomendacion Clase I, Nivel de eviden-
cia C.
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En pacientes con AAA yuxtarrenal se debe considerar la reparacién abierta o la reparaciéon endovascular
compleja segun el estado del paciente, la anatomia arterial, los protocolos locales, la experiencia del equipo local
y las preferencias del paciente. Recomendacién Clase Ila, Nivel de evidencia C.

Consideramos el tratamiento endovascular con endoprotesis fenestradas como la opcion de primera eleccion.
Recomendacién 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 sintomético) o cuando
las endoprotesis fenestradas no estan indicadas o no estan disponibles, o como una situacién de rescate (oclusién
accidental de la arteria renal), idealmente restringido a 2 chimeneas. Recomendacién Clase IIb, Nivel de
evidencia C.

En pacientes con AAA yuxtarrenal no recomendamos nuevas técnicas/ conceptos como tratamiento de primera
linea, los cuales deberian limitarse a estudios aprobados por los comités de ética de investigacion, hasta que sean
evaluados adecuadamente. Recomendacion 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. Recomendacion Clase I, Nivel
de evidencia C.

6.4 Manejo del paciente con aneurisma de aorta roto
Frente al paciente con AAA “no roto” pero sintomatico, debe considerarse el tratamiento urgente diferido, ideal-
mente en condiciones de reparacion electiva. Recomendacion Clase I1a, Nivel de evidencia B.

Por el contrario, en pacientes con rotura establecida del AAA, se recomienda una politica de hipotensién
permisiva, mediante la restriccion de la reanimacién con liquidos, manteniendo al paciente en estado consciente.
Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

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

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

En pacientes con aneurisma adrtico yuxtarrenal/pararrenal roto, la cirugia abierta o la cirugia endovascular
compleja (con una endoproétesis fenestrada construida en el quiréfano por un cirujano, una endopraétesis vascular
ramificada estandar o chimeneas) se puede considerar segin el estado del paciente, la anatomia, los protocolos
locales, la experiencia del equipo tratante y la preferencia del paciente. Recomendaciéon Clase IIb, Nivel de
evidencia C).

Las asociaciones entre el volumen y el resultado también se han demostrado en el entorno de emergencia,
especificamente para el tratamiento del paciente con un AAA roto (AAAr). Varios estudios recientes documentan
que es seguro trasladar a la mayoria de los pacientes con AAAr al centro vascular especializado de alto volumen
mas cercano y que tal politica puede, de hecho, disminuir la mortalidad. En un estudio de registro internacional
reciente, que incluyé 9273 pacientes de 11 paises 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 méas de 22 operaciones por ano versus 30% en centros con un numero de casos menor (p < 0,001).
(25) La diferencia observada en el resultado se registr6 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 segtn el volumen.
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7. ENFERMEDAD DE LA ARTERIA RENAL

7.1 Introduccion

7.1.1 ;Cudndo se define como significativa la enfermedad de las arterias renales?

Se considera estenosis significativa de arteria renal (EAR) cuando el grado de obstruccién de esta es mayor del
60%, y en este escenario es importante tener en cuenta aspectos funcionales y criterios hemodinamicos para
definir el grado de obstruccién. (1,2)

7.1.2 ; Cuédles son las principales causas de enfermedad arterial renal?

La enfermedad aterosclerdtica es la causa mas comun de hipertension renovascular (HRV), (3), que representa
mas del 90% de los casos y tipicamente afecta el segmento arterial ostial. (1) En la poblacién mayor de 65 anos
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 varia entre el 7y el 42%, influenciada por los criterios de diagndstico considerados.
(2) Por otro lado, en pacientes mas jovenes, las principales causas de compromiso vascular en este territorio son
la displasia fibromuscular (DFM) y las vasculitis. (2,4)

7.1.3 ;Cudles son las manifestaciones clinicas de la EAR?

La presentacion clinica comprende la hipertension arterial (HTA), deterioro de la funcién renal y, eventualmen-
te, edema pulmonar repentino. La EAR reduce la capacidad de filtraciéon del rinén afectado, lo que activa la via
renina-angiotensina-aldosterona, y esto puede provocar HRV. (1,4). En la EAR unilateral, el rifién contralateral
funcional puede aumentar la excrecién del sodio para prevenir su retencién y la sobrecarga de volumen. En la
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EAR bilateral de alto grado o en la EAR unilateral sin un segundo rifién funcional, el riesgo de deterioro cardio-
rrenal es mayor que en la enfermedad unilateral. (5)

7.1.4 En pacientes mayores de 65 afios 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 afios no justifica la pesquisa de EAR. (Recomendacion Clase
I, Nivel de evidencia B).

La estenosis incidental de la arteria renal es un hallazgo frecuente (26 a 33%, segtn las series encontradas)
cuando se estudian pacientes por enfermedad vascular periférica (EVP). En una serie de 126 pacientes ninguno
necesit6 terapia de reemplazo renal en los 10 anos de seguimiento y sus niveles de creatinina se mantuvieron
estables. (6)

Asimismo, la incidencia de HRV y de nefropatia isquémica es baja (3% y 0,5%, respectivamente) similares a
datos registrados en la poblaciéon general hipertensa, sugiriendo que la arteriografia renal no est4 justificada en
pacientes con EVP sintomatica. (6) Por tltimo, el deterioro de la funcién renal en estenosis unilaterales es poco
frecuente, pero es mas evidente en las estenosis bilaterales o en caso de rinén tnico. (7)

7.2 Diagnéstico de la EAR: ;como se puede identificar?

Los primeros pasos de diagndstico incluyen pruebas de laboratorio para examinar la funcién renal, analisis de
registros de la presion arterial (PA) y evaluacién hemodinamica no invasiva de las arterias renales por ultraso-
nido (US). (7)

La velocidad pico sistélica (VPS) de la arteria renal > 200 cm/s medida por US permite el diagnéstico de una
EAR > 50% (sensibilidad 95%, especificidad 90%). (8) Una relaciéon de VPS renal-aértico > 3,5 tiene una sensi-
bilidad del 84- 91% y una especificidad del 95- 97% para la detecciéon de EAR = 60%. (7) (Para mayor informa-
cion sobre la valoracion de las arterias renales mediante ecografia Doppler véase Consenso SAC de ultrasonido
vascular). (9)

Con respecto a la angiorresonancia (ARM) con gadolinio, la sensibilidad y especificidad en el diagnédstico 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 sanguineo parenquimatoso renal
sin necesidad de irradiar al paciente ni administrar agentes de contraste yodados.

La angiotomografia (ATC) permite mediciones del didmetro de la arteria renal y proporciona informacién
sobre la calcificacion de la pared vascular y las placas. El diagnéstico de EAR por angiotomografia presenta una
sensibilidad del 64-100% y una especificidad del 92- 98%. (10) Las desventajas de la angiotomografia incluyen la
exposiciéon a la radiacién, la necesidad de medios de contraste en pacientes con deterioro de la funcién renal y la
evaluacion hemodinamica limitada de la EAR.

La angiografia por catéter es el método de referencia para el diagnéstico de EAR que, ademas de evaluar el
grado de obstruccién luminal, permite mediciones hemodinamicas 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 angiografia por catéter y las mediciones hemodinamicas invasivas en el protocolo
diagnoéstico de la EAR. (11,12)

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

¢ COémo se puede evaluar a pacientes con sospecha de displasia fiboromuscular 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 jovenes sin factores de riesgo cardiovasculares. Dicha entidad compromete territorios
vasculares como las arterias renales y las arterias carotideas, pero puede también presentar afeccién en vasos
intracraneales, arterias coronarias y arterias esplacnicas, entre otros. También debe sospecharse en casos de
disecciones de arterias espontdneas como ante la presencia de multiples aneurismas o ectasia arterial. (3)

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

¢ Cual es el prondstico de los pacientes con EAR?
La EAR aterosclerética 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
¢ Cudl es la mejor estrategia terapéutica en la EAR?
Se recomienda el tratamiento médico 6ptimo (TMO) en pacientes con EAR. (16)

El tratamiento médico de EAR se basa en reducir el riesgo global y proteger al rinén viable. El manejo in-
tensivo de la HTA es el factor de riesgo méas importante y el que podemos modificar. Si bien no se sabe cuél es
el valor 6ptimo de TA en estos pacientes, se deberian utilizar los valores recomendados por las guias de la AHA/
ACC y ESC < 130/80 mm Hg (guias KDIGO < 120 mm Hg). Si bien hay multiples farmacos para su manejo, los
inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) son los que se prefieren, ya que son farmacos
racionalmente fisiol6gicos y han demostrado reducciéon de mortalidad en este grupo de pacientes. (17-19)

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

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

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

Sin embargo, el bloqueo de SRAA puede generar algunos inconvenientes ya que la filtracion glomerular de-
pende de la accién de la angiotensina II en algunas condiciones, especificamente aquellas con presién de perfusion
renal marginal y/o deplecién de sodio; por lo tanto, se sugiere cautela en su utilizaciéon con seguimiento estricto
de los pacientes por el aumento de la creatinina sérica. Estos farmacos pueden prescribirse cuando hay EAR
bilateral o cuando las lesiones afecten al iinico rinén funcional, siempre que los pacientes estén cuidadosamente
controlados. (20, 21)

Los datos sobre la terapia antitrombética en pacientes con EAR aterosclerética son escasos y retrospectivos.
(22) Sin embargo, el uso de un agente antiplaquetario es razonable en este contexto. Por otro lado, ningin es-
tudio prospectivo ha examinado especificamente la terapia antitrombdética posterior a la colocacién de un stent
en EAR, y la informacién de los ensayos existentes sobre colocacién de stent en EAR es limitada. (22) Siguiendo
el enfoque del tratamiento antitrombdtico en lechos arteriales no coronarios, se sugiere utilizar doble esquema
de terapia antiagregante (DAPT) durante al menos 1 mes después de la implantacién del stent en EAR. (22)

7.4 Tratamiento de revascularizacion en la EAR
7.4.1 ;Es util la revascularizacion en la EAR aterosclerdtica?
Los estudios aleatorizados controlados prospectivos que comparan la revascularizacién endovascular con el TMO
en EAR aterosclerética favorecieron la colocacion de stents en la arteria renal sobre la angioplastia con balén. (23)
Sin embargo, la colocacion de stents en la arteria renal no mostré superioridad sobre el TMO en la reduccién de
la presion arterial (PA), los eventos cardiovasculares, los eventos renales o la mortalidad en EAR aterosclerética
unilateral. (23,24) Un ensayo sugirié un beneficio potencial de la angioplastia de la arteria renal en el control de
la PA en la EAR bilateral, pero los estudios clinicos aleatorizados (ECA) posteriores no lo confirmaron. (23,24)
En circunstancias especificas se podria considerar la revascularizacion quirtargica abierta de la arteria renal
con el objetivo de generar cierto beneficio en el control de la PA y funcién renal, fundamentalmente en sujetos
con anatomia compleja o revascularizacion endovascular fallida. (25)
No se recomienda la revascularizacion sistematica en la EAR secundaria a aterosclerosis. Recomendacion
Clase I, Nivel de evidencia B.

7.4.2 En pacientes con HRV ;cudles son las indicaciones donde puede considerarse la revascularizacion?
En casos de HTA refractaria o signos de insuficiencia renal (IR) relacionada con EAR se podria considerar la
angioplastia con balén y stent de rescate. (Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia B).

Se puede considerar la angioplastia con balén, con stent o sin €él, para pacientes seleccionados con EAR e in-
suficiencia cardiaca congestiva recurrente de causa desconocida o edema agudo de pulmén. Recomendacion
Clase IIb, Nivel de evidencia B.

En caso de que tengan una indicacion para revascularizacion, para los pacientes con anatomia compleja de las
arterias renales se debe considerar la revascularizaciéon quirtrgica, después de un procedimiento endovascular
fallido o durante la cirugia aértica. Recomendacién Clase IIa, Nivel de evidencia B.

En pacientes con estenosis incidental de arteria renal que ademas presentan enfermedad vascular periférica
4es necesaria su revascularizacién para evitar la IR terminal? No se recomienda la revascularizacién renal en
el hallazgo incidental en la EVP. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B.

En casos de hipertension o signos de alteracion renal relacionada con displasia fibromuscular de las arterias
renales, se debe considerar la angioplastia con balén y stent de rescate. Recomendacién Clase Ila, Nivel de
evidencia B.
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7.4.3 ;Como realizar el sequimiento de pacientes con EAR?

Tras el diagnéstico de EAR significativa y la implementacion de TMO y/o revascularizacion de la arteria renal,
los exdmenes de seguimiento regulares son cruciales. El seguimiento debe incluir pruebas de laboratorio para
evaluar la funcién renal, analisis de registros de PA en el consultorio y fuera del consultorio y ecografia 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 revascularizacién 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 sintomas. Se puede considerar una rein-
tervencion en caso de reestenosis “intrastent” = 60% detectada por eco-Doppler, signos y sintomas recurrentes
(presion arterial diastdlica > 90 mm Hg con més de 3 farmacos antihipertensivos o un aumento > 20% en la
creatinina sérica). (4,5,18)
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8. ENFERMEDAD DE LA ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR

8.1 Introduccién
La isquemia mesentérica créonica (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 obstruccién.(1) La incidencia anual de la IMC en la poblacién 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 asintomatica en pacientes mayores de 65 anos
y alcanza una prevalencia de 0,9% en forma aislada y 1,3% asociada a estenosis de tronco celiaco.(2) En pacientes
con enfermedad aterosclerética en otros territorios, en cateterismos de rutina se hall6 3% de enfermedad de la
AMS y 11% de enfermedad en el tronco celiaco.(3) Valentine y cols. demostraron que, en presencia de enferme-
dad arterial de miembros inferiores, mas del 27% tenia estenosis superior al 50% en la AMS o del tronco celiaco
(TC).(4) La IMC puede presentarse como enfermedad vascular oclusiva o no oclusiva. La causa maés frecuente
es la arterioesclerosis, lo que puede ocurrir también por extensién desde la aorta abdominal. (5) En estudios de
autopsia o de diagnéstico por ultrasonografia (US) se inform6 hasta un 29% de prevalencia en poblacién general,
y mayor aun en pacientes anosos (67%), méas frecuente en mujeres (65-72%). (3-6)

8.2 Diagnéstico
8.2.1 ; Cuando sospechar enfermedad de la arteria mesentérica superior?
El principal sintoma de la IMC es el dolor abdominal posprandial periumbilical o epigastrico 10 a 30 minutos
después de la ingesta, con duracién entre 1 y 3 horas. Debido a que el dolor aumenta progresivamente en fre-
cuencia e intensidad, los pacientes reducen o evitan comer y asi disminuyen su peso. Pueden presentar nduseas,
vomitos y diarreas. Si bien también se describe el soplo abdominal como una clasica triada junto con el dolor y
la pérdida de peso, esta no seria tan frecuente.

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

La ausencia de la triada clasica de IMC (p. €j., dolor posprandial, pérdida de peso y soplo abdominal) no excluye
su diagnéstico. Recomendacion 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, ademaés de la ateromatosa (3): vasculitis
como la poliarteritis nodosa (PAN) o la enfermedad de Takayasu (7), diseccién, neurofibromatosis, displasia fi-
bromuscular, medidlisis segmentaria, (8-10) trombosis venosa mesentérica, causas hemodinamicas de bajo flujo
(shock, quemados) o también el sindrome del ligamento arcuato (compresién extrinseca).

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

8.2.3 ; Qué es la isquemia mesentérica no obstructiva cronica (IMNQ)?

El diagnéstico presuntivo de IMNO croénico se basa en una combinacién de sintomas compatibles, ausencia de
estenosis significativas de la arteria mesentérica y una prueba funcional positiva. Recomendacién Clase I,
Nivel de evidencia C.

La IMNO ocurre en ausencia de estenosis u oclusiones vasculares, objetivandose isquemia de la mucosa en
pruebas funcionales. Se produce disminucién de la perfusion a causa de estados de bajo flujo, (vasoespasmo me-
sentérico, enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) grave, hipertensién pulmonar, o anemia grave). La
forma aguda se ve en pacientes en cuidados criticos 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 croénica y con enfermedad cardiaca grave, enfermedad pulmonar, o en pa-
cientes en dialisis, las causas subyacentes y el tratamiento deben ser discutidos con los respectivos especialistas.
Recomendacion Clase I1a, Nivel de evidencia C.

8.2.4 Sindrome del ligamento arcuato como causa de compromiso de la AMS

El sindrome del ligamento arcuato (SLA) se debe a compresién extrinseca del tronco celiaco por el ligamento
arcuato diafragmatico. La compresion del vaso varia con las maniobras respiratorias debido a cambios en la
posicién del diafragma, maniobra fundamental para descartar su diagnéstico. En espiracion ocurre la mayor
compresion del vaso. (6) En US, la posicion sentada o inspiracién simple se utiliza para descartar SLA. En caso
de encontrar velocidades elevadas en tronco celiaco, la maniobra de inspiracion o posicién sentada disminuye la
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obstruccién provocada por el ligamento arcuato, y la velocidad espectral se normaliza confirmando el diagnéstico.
El tratamiento en pacientes sintomaticos suele ser quirargico.(6)

La compresion en SLA puede ser diagnosticada con ultrasonografia (US), TC o RM con maniobras de inspi-
racion/espiracion. Recomendacion Clase IIa, Nivel de evidencia C.

8.2.5 ;Como diagnosticar la estenosis de la arteria mesentérica superior?

El diagnoéstico se realiza tanto por métodos no invasivos (US, TC, RM), como por angiografia. Una estenosis de
la luz del 50-75% se considera significativa.(6) Es importante tener en cuenta el tipo y niimero de vasos com-
prometidos. Una estenosis del 70% podria 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 extension de irrigacion de este vaso, o a que puede verse afectada la circulaciéon colateral que provea
a otros territorios. (6)

8.2.6 ; Como definir como significativa una estenosis de la arteria mesentérica superior?
En pacientes sintomaticos con enfermedad de un solo vaso (T'C o AMS), una estenosis del 70% podria ser consi-
derada relevante. Recomendaciéon Clase IIa, Nivel de evidencia C.

En pacientes sintomaticos con arteria mesentérica y enfermedad multivaso extensa podria considerarse re-
levante una estenosis del 50% de la AMS. Recomendacion 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 diagnéstico inicial frente a la sospecha de estenosis de la AMS es la ultrasonografia (US), por su bajo
costo y porque no requiere utilizacién de medios de contraste, ni empleo de radiacién. Permite evaluar presen-
cia o ausencia de estenosis, aneurismas, y precisar localizacién, extension y tipo de patologia. El estudio debe
ser realizado en ayunas, dado que la ingestién de alimentos sélidos o liquidos producen activaciéon del intestino
lo que se traduce en aumento de velocidades y didmetro de la vasculatura.(12). El hallazgo de una velocidad
pico sistélica 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 celiaco o AMS, con sensibilidad de 70-89%.(14) Con respecto a la
angiotomografia de vasos esplacnicos (A-TC) es una herramienta diagnéstica rapida y no invasiva para evaluar
intestino y vasculatura intestinal. En la isquemia mesentérica aguda se la considera como primera herramienta
diagnéstica, ya que permite diferenciar pacientes que se beneficiarian con angiografia de aquellos que requieren
cirugia urgente. Los hallazgos vasculares incluyen estenosis, embolismo, trombosis, diseccién arterial y trom-
bosis venosa mesentérica; los hallazgos no vasculares incluyen dilatacion intestinal, engrosamiento de la pared
intestinal e hipoperfusion de esta. Por otro lado, la angiorresonancia de vasos esplacnicos (A-RM) tiene alta
sensibilidad y especificidad para diagnosticar estenosis significativas u oclusiones en el origen de la AMS, con
menor sensibilidad en lesiones mas distales o no oclusivas. (11)

Comparando ambos métodos, la A-T'C es superior a la A-RM en la evaluacién de complicaciones de procedimien-
tos por su capacidad de visualizar la luz de endoproétesis (stents) metdlicas, mayor resolucién espacial y tiempos
mas cortos de adquisicién. (15) Tanto la A-T'C como la A-RM han reemplazado a la angiografia convencional en
pacientes con sospecha de IMC. (6)

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

En caso de diagnosticarse una estenosis significativa en la AMS o T'C por medio de US, se recomienda confir-
mar su diagndstico mediante A-TC o A-RM. Recomendacion Clase Ila, 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. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia C.

La A-RM es la prueba de diagnoéstico de elecciéon en caso de contraindicacién para realizar una A-TC. Reco-
mendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

8.2.8 ;Cudl es el papel actual de la angiografia invasiva en la estenosis de la AMS?
En la actualidad su principal papel es con propésitos terapéuticos. Recomendaciéon 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 desnutricién es un hallazgo comtn en pacientes con IMC. Existe una asociacién entre desnutricién y aumento
de la mortalidad (mortalidad a 30 dias 26% vs. 0% entre pacientes desnutridos y pacientes no desnutridos).(6) La
nutricion oral o enteral preoperatoria podria empeorar la isquemia en pacientes con IMC. Asimismo, la nutricién
parenteral disminuiria el flujo sanguineo mesentérico, un efecto que podria inducir infarto mesentérico.(6) Por
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lo tanto, en pacientes con IMC se deberia proceder con la revascularizacion sin retrasar el procedimiento, y no
intentar mejorar previamente el estado nutricional.(6)

En pacientes con IMC podria ser una desventaja aumentar la ingesta oral y comenzar la alimentacién por
sonda enteral o inicio total o nutricion parenteral antes de la revascularizacién. Recomendacion Clase Ila,
Nivel de evidencia C.

Con respecto a medidas de prevencion cardiovascular secundaria, estas deberian iniciarse inmediatamente
luego de establecido el diagnéstico de IMC de etiologia aterosclerdética, utilizando las recomendaciones de las guias
acerca de los niveles 6ptimos de tratamiento para C-LDL y niveles de tension arterial sistdlica y diast6lica.(6)

En pacientes sintomaticos de IMC de etiologia aterosclerética se sugiere iniciar medidas de prevencion
secundaria cardiovascular apenas hecho el diagnéstico. Recomendacion Clase Ila, Nivel de evidencia C.

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

8.3.2 Opciones de revascularizacion en pacientes con estenosis de la arteria mesentérica superior

Durante las Gltimas décadas, el tratamiento de revascularizacion endovascular (RE) de la AMS han reemplazado
a la cirugia de revascularizacion a cielo abierto (CR). Esta tltima opcién presenta mayores complicaciones en el
posquirtrgico, pero mayor supervivencia a 3 afnos de seguimiento y menor recurrencia de los sintomas.(6) La
CR estaria indicada en pacientes donde la RE no es adecuada.(6)

La indicacién de revascularizacién en un paciente con IMC debe basarse en la presencia de sintomas, presencia
de obstruccién en un vaso o de multiples vasos y el estado general de cada paciente. Los pacientes sintomaticos
con estenosis en multiples vasos (TC y AMS) deben ser revascularizados no asi los pacientes asintomaéticos.
(15,16). El abordaje endovascular es actualmente el tratamiento de eleccion.

Una de las caracteristicas principales de estas lesiones es la localizacion ostial y el alto grado de calcificacion;
una revision sistematica comparando la angioplastia percutdnea transluminal con balén versus la colocacién
de stent en este tipo de obstrucciones mostré una mayor tasa de éxito del procedimiento, similar tasa de alivio
de los sintomas y mayor tasa de reestenosis en el seguimiento con la utilizacién de stent (17). A pesar de que la
evidencia en este escenario es escasa, se recomienda la utilizacion de stents en las lesiones ateroscleréticas de la
AMS teniendo en cuenta que el éxito técnico y una adecuada revascularizacién son los principales objetivos. El
uso de stents metalicos es de practica habitual, aunque la permeabilidad primaria a 5 anos es del 52% debido al
desarrollo de hiperplasia neointimal “intrastent”. (18). La CR se asocia a una mayor permeabilidad a largo plazo
en comparacion con las RE. Sin embargo, la tasa de complicaciones intrahospitalaria, los costos y la estadia son
mayores con esta opcion terapéutica.(19) En general, la CR se indica ante el fallo de la RE.

En AMS aterosclerética se recomienda la angioplastia-stent en lugar de solo angioplastia. Recomendacion
Clase Ila, Nivel de evidencia C.

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

Con respecto a la indicacion de tratamiento antitrombdético 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-
comendacioéon 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 colocaciéon de un stent en la arteria mesentérica (6). Reco-
mendacion Clase Ila, Nivel de evidencia C.

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

La reintervencién podria realizarse en pacientes con reaparicién de sintomas 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 reintervencion es escasa por lo que el analisis de estos pacientes debera realizarse de fomar
individualizada y con un abordaje multi-disciplinario.(6)
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9. ENFERMEDAD ARTERIAL DE MIEMBROS SUPERIORES

9.1 Introduccién
9.1.1 Definicidn y presentacion clinica

La enfermedad arterial periférica de los miembros superiores (MM.SS.) es mucho menos frecuente y
etiolégicamente mas heterogénea que la de los miembros inferiores (MM.IL.). El abordaje clinico de los pacientes
con enfermedad arterial periférica de los MM.SS. requiere considerar un amplio abanico de caracteristicas
distintivas relacionadas con sintomas, examen fisico y métodos complementarios. (1)

Aunque la aterosclerosis es una enfermedad sistémica, la afectacion sintomaética 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 proporcién de 4:1 en comparacién con el lado derecho. (2) Casi
todos los afectados son fumadores. Es habitualmente asintomatica y puede ser sospechada ante una desigualdad
de presiones sistélicas 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 area del hombro y la mano. En el caso de una estenosis proximal, la circulacion cerebral posterior a través
de la arteria vertebral homolateral se utiliza para compensar el flujo sanguineo en el brazo, pudiendo sospechar
el sindrome de robo de la arteria subclavia en casos de trastornos visuales, sincope, ataxia, vértigo, disfasia, di-
sartria y déficits sensitivos faciales, (5) en el curso de esfuerzo realizado con los brazos. De igual manera, podria
suceder en casos de revascularizaciéon miocardica con arteria mamaria interna izquierda, ocasionando angor 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 aterosclerdtica es la etiologia mas
prevalente en comparacion con otros diagndsticos diferenciales?

La enfermedad aterosclerdtica es la causa mas frecuente, y la estenosis de la arteria subclavia izquierda es su
principal manifestacién. Sin embargo, a diferencia de los miembros inferiores, constituye un diagnéstico diferencial
mas, junto a entidades como la vasculitis de grandes vasos, arteritis de células gigantes, arteritis de Takayasu,
tromboangitis obliterante o afectacion por radiacién terapéutica, entre otros. (7)

La sospecha inicial surge por la presencia de un soplo que puede auscultarse y de diferencias reproducibles de
presién arterial sistélica de mas de 20 mm Hg en la medicién de presién en ambos brazos. Otros sintomas pueden
ser secundarios a la disminucion del flujo anterégrado (p. €j., dolor o falta de fuerza inducida por el ejercicio) o
por robo de la arteria subclavia (p. €j., trastornos visuales, sincope, entre otros). (5)

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

Causas Subclavia Axilar Brazo Antebrazo Mano
Aterosclerosis X

Sme. opérculo toracico X

Arteritis de celulas gigantes X

Arteritis de Takayasu X X

Fibrosis post posradiacién X X

Embdlica X X X X
Displasia fibromuscular X X
Enfermedad de Buerger X X
Ergotismo X X
Enf. del tejido conectivo X X
Farrmacos citotoxicos X
Inyeccion arterial de farmacos X
Diabetes mellitus X
Mieloproliferativas X
Hipercoagulabilidad X
Crioglobulinemias X
Traumatismo repetitivo X
Exposicion a cloruro de vinilo X
Lesiones iatrogénicas X X X X X

9.1.3 En pacientes sin factores de riesgo para enfermedad aterosclerdtica, s afecta a la misma poblacion la
arteritis de Takayasu en comparacion 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 relacion mujeres: hombres es 8:1 y la edad de comienzo tipica es entre los 15 y 30 anos. La mayoria
de los pacientes presentan sintomas focales por hipoperfusién del miembro superior afectado y aproximadamente
un 50% de ellos refieren sintomas generales como fiebre, malestar general, sudoracién nocturna, pérdida de peso,
fatiga y/o artralgias. (9) La arteritis de Takayasu puede progresar en forma silente, incluso cuando los estudios
clinicos y de laboratorio sugieren remisién completa. (10)

Con respecto al pronéstico, en el 20% de los pacientes la evolucién es monofésica. En el resto de los casos, la
evolucidon es con recidivas y remisiones o crénica y progresiva. El tratamiento se realiza con corticosteroides, y en
algunos casos, otros inmunosupresores, antihipertensivos o intervenciones vasculares, segiin 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 mas comtn en personas mayores de 50 anos con un pico entre los 70 y 80 anos. Es una
vasculitis crénica granulomatosa, de etiologia desconocida que afecta a las mujeres 2 a 6 veces mas que a los
hombres. El 40 a 60% de los pacientes presentan sintomas de polimialgia reumatica. La afectaciéon 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 est4 dado
fundamentalmente por la afectacién del cayado adrtico y la aorta toracica. (12) La vasculitis de grandes vasos en
miembros superiores es una manifestacién infrecuente que puede determinar una importante morbimortalidad,
y resulta dificilmente reconocida si no existe la sospecha clinica. (13)

El espectro clinico es amplio y abarca desde las manifestaciones clasicamente descriptas, como cefalea, clau-
dicacién mandibular, alteraciones visuales y polimialgia reumatica, hasta un creciente niimero de manifestacio-
nes denominadas atipicas. Es de interés que un subtipo de pacientes con ACG no presenta sintomas ni signos
craneales, lo que lleva a una importante demora en el diagnéstico. (11-13)

9.1.4 En pacientes tabaquistas que tienen signos de isquemia vascular ; cudndo se deben considerar otros
diagndsticos mas alla de la aterosclerosis?

Enfermedad de Berger o tromboangitis obliterante

La enfermedad de Berger o tromboangitis obliterante es una vasculitis que involucra arterias pequenas y
medianas y venas. Esta condicion afecta a un grupo de edad mas joven que la enfermedad aterosclerética oclusiva,
especificamente en pacientes entre 20 y 50 anos. Esta entidad afecta principalmente las extremidades inferiores
pero, en 15 a 20% de los pacientes, las extremidades superiores también estan involucradas. Los pacientes
presentan claudicacién intermitente, sepsis recurrente y tromboflebitis migratoria. El dolor puede ser intenso.
El desencadenante de esta afeccién parece ser el consumo de tabaco. El manejo conservador esta centrado en el
cese del habito tabaquico. En pacientes con ulceracién e isquemia fija de la extremidad superior, por lo general
en los vasos distales, se debe utilizar la arteriografia para buscar oclusion arterial que pueda responder a injerto
de derivacién vascular. (14)

9.2 Métodos diagnésticos

La ecografia Doppler, los métodos axiales (angiotomografia y angiorresonancia segtin las consideraciones técnicas
en cada paciente en particular) y la angiografia convencional son los métodos diagndsticos disponibles para la
evaluacion de la afectacion arterial de las extremidades superiores. En el caso de la enfermedad de Berger, el
desarrollo de métodos complementarios como la angiotomografia o la PET marcada con 18 fluorodesoxiglucosa
(FDG-PET) ha facilitado la evaluacion de la inflamacién de los grandes vasos, con un alto grado de sensibilidad
para detectar formas extracraneales, incluso en pacientes asintomaticos. (15, 16)

9.2.1 Ante la sospecha de afectacidn arterial de la extremidad superior ;es la ecografia Doppler en
comparacion con la tomografia u otros métodos diagndsticos la de mejor rendimiento?

El método diagnéstico de primera eleccién es la ecografia Doppler de miembros superiores, quedando lugar
para los métodos axiales (como la angiotomografia y la angiorresonancia, segtin el paciente en particular) y la
angiografia convencional en los pacientes candidatos a revascularizacion. Recomendacién de Clase I, Nivel
de evidencia C.

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

En el caso de la arteritis de Takayasu se recomienda angiografia por resonancia magnética, a veces angiografia
por tomografia computarizada o arteriografia adrtica. (15)

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

9.3 Tratamiento

En pacientes asintomaéticos esta indicada la terapéutica conservadora, con control estricto de los factores de
riesgo cardiovasculares segin las recomendaciones mencionadas a lo largo del presente Consenso, con especial
énfasis en el abandono del habito de fumar y la mejor terapia médica disponible. En el caso de pacientes sinto-
maticos, la revascularizacion por via percutanea o quirargica esté indicada siendo bueno el pronéstico de ambas
estrategias a largo plazo. (17)

En la enfermedad ateroesclerdtica de la arteria subclavia ; es el tratamiento conservador en comparacion con el
intervencionista una mejor estrategia?

Claudicacién limitante de miembro superior

La claudicacién limitante del brazo y los sintomas de un fenémeno de robo subclavio son relativamente raros, por
lo que la mayoria de los pacientes pueden tratarse de manera conservadora, controlando los factores de riesgo
(tabaquismo, control metabdlico y de la presion arterial) con especial énfasis en el abandono del habito de fumar
y la mejor terapia médica disponible. Recomendacion de Clase IIa, Nivel de evidencia C.
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Ante la presencia de sintomas clinicos puede indicarse la revascularizacion percutéanea con buenos resultados a
largo plazo y bajo riesgo periprocedimiento. Rara vez se indica la revascularizacién quirdrgica, que es fiablemente
posible. Recomendacion de Clase Ila, Nivel de evidencia C.

En pacientes asintomaéticos con revascularizaciéon miocardica factible con mamaria homolateral y pacientes
con antecedente de revascularizacion coronaria con arteria mamaria interna y presencia de isquemia miocardica
debe ser considerada la revascularizaciéon. Recomendacion de Clase IIa, Nivel de evidencia C.

Puede considerarse la revascularizacién en pacientes con presencia de fistula para didlisis en el miembro
homolateral y en pacientes con estenosis bilateral para poder monitorizar la presién arterial. Recomendacion
de Clase IIb, Nivel de evidencia C.

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

Existen otras causas raras como las trombofilias, el sindrome del opérculo toracico, 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 angiotomografia en comparacion con la
ecografia Doppler una mejor estrategia?

El diagnoéstico es clinico y el nivel de oclusién se determina por la palpacién de pulsos. La imagen arterial no es
necesaria si el paciente presenta un cuadro tipico de cardioembolia. En el caso de no serlo o si el pulso axilar no
es palpable, la realizacién de una prueba de imagenes del miembro superior proximal es imprescindible antes del
inicio del tratamiento, de preferencia la angiotomografia. Recomendacién de Clase I, Nivel de evidencia C.

9.4.2 En pacientes con isquemia aguda del miembro superior, con amenaza de viabilidad o grave limitacion
de su funcionalidad, ;es la embolectomia quirurgica en comparacion con la terapia anticoagulante, la
estrategia de eleccion?

El tratamiento es similar a la isquemia de MM.II., basado en anticoagulantes sistémicos, manejo de liquidos,
oxigenoterapia y optimizacién 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 limitacién de la funcionalidad de este, el
solo tratamiento con terapia anticoagulante no esta recomendado. Recomendacion 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 ocupacién del paciente.

La embolectomia quirtrgica braquial representa la técnica de eleccién, rara vez se requiere un bypass en
agudo. Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia C. (19)

El tratamiento endovascular como la trombectomia percutanea, la tromboaspiracién o tromboliticos 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 sintomaticos con estenosis u oclusién de arteria subclavia debe considerarse la cirugia.

En pacientes sintomaticos con estenosis u oclusién de arteria subclavia, ambas alternativas, cirugia o stenting deben ser consideradas y

discutidas caso por caso conforme a las caracteristicas de la lesion y al riesgo del paciente.

En estenosis de arteria subclavia asintomaticas, la revascularizacion

e debe ser considerada en casos de estenosis proximales en pacientes sometidos a cirugfa de revascularizacion miocdrdica que utilicen
arteria mamaria interna homolateral.

o debe considerarse en el caso de estenosis proximales que ya presentan revascularizacién miocardica con mamaria interna homolateral
a arterias coronarias en presencia de isquemia.

o debe ser considerada en el caso de estenosis de arteria subclavia y fistula para didlisis homolateral.

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