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Abreviaturas

AAA: aneurisma aértico abdominal

ACC: arteria carétida comin

ACI: arteria carétida interna

ACO: anticoagulacién oral

AFS: arteria femoral superficial

AIT: accidente isquémico transitorio

ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensina II

ARM: angiografia por resonancia magnética

ASD: angiografia por sustraccién digital

ATC: angiografia por tomografia computarizada

ATP: angioplastia transluminal percutanea

AVK: antagonista de la vitamina K

CABG: cirugia de revascularizacién coronaria

CdV: calidad de vida

CHA,DS,-VASc: insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensién,
edad > 75 (2 puntos), diabetes mellitus, accidente
cerebrovascular o AIT (2 puntos), enfermedad vascular, edad
65-74, sexo

cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad

CI: claudicacién intermitente

cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad

CV: cardiovascular

DFM: displasia fibromuscular

DMD: distancia maxima de deambulacién

DPE: dispositivo de proteccién contra embolias

EAC: endarterectomia de la arteria carétida

EAD: enfermedad arterial difusa

EAEI: enfermedad arterial de las extremidades inferiores

EAES: enfermedad arterial de las extremidades superiores

EAP: enfermedad arterial periférica

EAR: enfermedad de las arterias renales

EC: enfermedad coronaria

ECA: estudio clinico aleatorizado

ECG: electrocardiograma

ED: ecografia daplex

ERC: enfermedad renal crénica

EsAR: estenosis de las arterias renales

ESC: Sociedad Europea de Cardiologia

ESO: European Stroke Organisation

ESVS: European Society of Vascular Surgery

ETT: ecocardiografia transtoracica

FA: fibrilacién auricular

GPC: guias de practica clinica

HR: hazard ratio

ICAEI: isquemia crénica que amenaza las extremidades inferiores

ICP: intervencién coronaria percutanea

IDPB: indice dedo gordo del pie-brazo

IECA: inhibidor de la enzima de conversién de la angiotensina

IM: infarto de miocardio

IMC: isquemia mesentérica cronica

INR: razén internacional normalizada

IRM: imagen de resonancia magnética

IRR: indice de resistividad renal

ISC: implante de stent carotideo

ITB: indice tobillo-brazo

NACO: nuevos anticoagulantes orales (no AVK)

NND: niimero de pacientes que es necesario tratar para producir
dafio

NNT: nimero de pacientes que es necesario tratar

OR: odds ratio

PAS: presién arterial sistdlica

PO,Tc: presién de oxigeno transcutanea

RR: riesgo relativo

RRA: reduccion del riesgo absoluto

SCA: sindrome coronario agudo

SFA: stent farmacoactivo

SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona

TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario doble

TAPU: tratamiento antiagregante plaquetario inico

TAVI: implante percutdneo de valvula adrtica

VI: ventriculo izquierdo

1. PREAMBULO

Las guias de practica clinica (GPC) resumen y evaldian todas las evi-
dencias disponibles sobre un tema particular, con el objeto de ayudar
a los profesionales de la salud a escoger la mejor estrategia posible
para el tratamiento de un paciente individual con una afeccién con-
creta. Las guias y las recomendaciones deberian ayudar al clinico a
tomar decisiones en su practica diaria. No obstante, las decisiones
finales sobre el tratamiento de un paciente debe tomarlas el médico
responsable, consultandolo con el paciente y el cuidador cuando sea
necesario.

En los Gltimos afios, diferentes organizaciones han elaborado un
gran nimero de GPC, como la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC),
la European Society of Vascular Surgery (ESVS) y la European Stroke
Organization (ESO), entre otras. Debido al impacto que tienen en la
practica clinica, se han establecido criterios de calidad para el desa-
rrollo de las guias que permitan tomar las decisiones de forma trans-
parente para el usuario. Las recomendaciones para la elaboracién de
las guias de la ESC pueden consultarse en la pagina web de la ESC
(http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Prac-
tice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines).
Las guias de la ESC representan la posicion oficial de la ESC sobre un
tema determinado y se actualizan regularmente.

Los miembros de este Grupo de Trabajo han sido seleccionados por
la ESCy se ha incluido una representacién de la ESVS y la ESO, para
representar a los profesionales implicados en el cuidado médico de
los pacientes con esta afeccién. Diversos expertos en el tema han rea-
lizado una revisién integral de la evidencia publicada sobre el trata-
miento de una enfermedad determinada de acuerdo con la normativa
del Comité de GPC de la ESC y aprobada por la ESVS y la ESO. Se ha
realizado una evaluacién critica de los procedimientos diagnésticos y
terapéuticos, incluyendo la evaluacion de la relacion riesgo/beneficio.
El nivel de evidencia y la fuerza de la recomendacién de una opcién
terapéutica particular se han sopesado y clasificado segin escalas
predefinidas, tal como se indica en la tabla 1y la tabla 2.

Los expertos de los paneles de redaccién y revisién han declarado
por escrito en formularios de conflictos de intereses cualquier rela-
cién que se pueda considerar una fuente de conflicto de intereses real
o potencial. Estas declaraciones escritas se han agrupado en un Gnico
documento y pueden consultarse en la pagina web de la ESC (http://
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Tabla1
Clases de recomendacién

Grados de recomendaci6n Definicién

Expresiones propuestas

Clase I Evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento diagndstico/tratamiento Se recomienda/esta indicado
es beneficioso, ttil y efectivo
Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinién acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento
Clase Ila El peso de la evidencia/opinién esté a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar
Clase IIb La utilidad/eficacia esta menos establecida por la evidencia/opini6n Se puede recomendar
Tabla 2 guias de la ESC y la ESVS no pueden anular la responsabilidad indivi-

Niveles de evidencia

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un tinico ensayo clinico

aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados

Nivel de evidencia C Consenso de opinién de expertos y/o pequefios

estudios, estudios retrospectivos, registros

www.escardio.org/guidelines). Cualquier modificacién en las declara-
ciones de conflictos de intereses que surjan durante el periodo de
redaccién se tiene que notificar a la ESC y actualizarla. El informe del
Grupo de Trabajo ha sido financiado en su totalidad por la ESCy la
ESVSy se ha desarrollado sin ninguna participacién de la industria.

El Comité de GPC de la ESC supervisa y coordina la preparacién de
nuevas guias. El Comité de GPC es responsable también de la promo-
cion de estas guias. Las guias de la ESC se someten a un proceso
exhaustivo de revision por el Comité y expertos externos y, en este
caso, por expertos designados por la ESVS y lIa ESO. Después de las
revisiones pertinentes, son aprobadas por todos los expertos involu-
crados en el Grupo de Trabajo. El documento final fue aprobado por el
Comité de GPC y la ESVS para su publicacién en European Heart
Journal y European Journal of Vascular and Endovascular Surgery. Esta
guia se ha elaborado tras una consideracién minuciosa de la evidencia
médica y cientifica disponible en el momento de su redaccién.

La tarea de elaboracion de las guias de la ESC en colaboracién con
la ESVS no se limita a la integracién de la investigacién mas reciente,
sino también a la creacién de herramientas educativas y programas
de implementacién de las recomendaciones. Para ayudar a la difusién
de las guias, se producen versiones reducidas de bolsillo, diapositivas
con restimenes, folletos con los principales mensajes y versiones elec-
trénicas para aplicaciones digitales (smartphones, etc.). Estas versio-
nes son resumidas y, por lo tanto, cuando sea necesario, debe
consultarse la version integra, que se encuentra disponible gratuita-
mente en la pagina web de la ESC. Se recomienda a las sociedades
nacionales que forman parte de la ESC que promocionen, traduzcan e
implementen las guias de la ESC. Los programas de implementacién
son necesarios porque se ha demostrado que los resultados clinicos se
ven favorablemente influidos por la plena aplicacién de las recomen-
daciones clinicas. Asimismo es necesario realizar encuestas y regis-
tros para verificar si la practica clinica en la vida real se corresponde
con las recomendaciones de las guias y, de esta manera, se completa
el ciclo entre la investigacion clinica, la elaboracién de las guias y su
diseminacion e implementacién en la practica clinica. Se anima a los
profesionales de la salud a tomar en plena consideracién las recomen-
daciones de las guias de la ESC y la ESVS cuando ejerzan su juicio cli-
nico, asi como a la hora de establecer e implementar estrategias
médicas preventivas, diagndsticas o terapéuticas. No obstante, las

dual de los profesionales de la salud a la hora de tomar las decisiones
mas adecuadas a las circunstancias de cada paciente individual, des-
pués de consultarlo con el propio paciente y, cuando sea adecuado o
necesario, con su representante legal. Ademas, es responsabilidad del
profesional de la salud comprobar las normativas y regulaciones apli-
cables a farmacos y dispositivos médicos antes de su prescripcion.

2. INTRODUCCION

En 2011 la ESC publicé su primera Guia sobre diagndstico y trata-
miento de la enfermedad arterial periférica'. Este documento llen6
una laguna importante en el compendio de guias de la ESC. Entre-
tanto, la ESVS ha publicado regularmente varios documentos en
forma de guias sobre el tratamiento de enfermedades arteriales de
localizaciones especificas.

Ambas sociedades han enfatizado la necesidad de prestar a estos
pacientes una atencién multidisciplinaria. Cuando se tomé la decision
de actualizar esta guia, se considero l6gico combinar los esfuerzos de
ambas sociedades para ofrecer un inico documento general que
constituyera una guia actualizada sobre la enfermedad arterial perifé-
rica (EAP) dirigida a los clinicos.

Es fundamental que los cardiélogos sean conscientes de la impor-
tancia del diagnéstico y tratamiento de los pacientes con EAP, ya que
se atiende y se trata a muchos de ellos por otras enfermedades car-
diacas concomitantes. En la guia de la ESC de 2011, se dedicé un
capitulo especial a los pacientes con una combinacién de enferme-
dad coronaria (EC) y EAP, ya que en muchos casos comparten la
misma etiologia y factores de riesgo. En la presente guia, el Grupo de
Trabajo ha ido un paso mas alld y ha propuesto un capitulo nuevo
sobre otras enfermedades cardiacas que se encuentran frecuente-
mente en los pacientes con EAP. Asimismo, debido a que las opcio-
nes para usar y combinar los farmacos antitrombéticos han
aumentado, se ha dedicado un capitulo especifico sobre su uso en el
contexto de la EAP.

En este documento, el término «enfermedad arterial periférica»
incluye todas las enfermedades arteriales excepto la enfermedad de
las arterias coronaria y aorta, y no solo la enfermedad arterial de las
extremidades inferiores (EAEI). De hecho, a menudo se encuentran
afectadas otras localizaciones periféricas, como las arterias cardtidas
y vertebrales, las arterias de las extremidades superiores, mesentéri-
cas y renales, sobre todo por ateroesclerosis, y todas ellas forman
parte de la EAP. En cuanto a las arterias carétidas y vertebrales, este
documento solo trata de los segmentos extracraneales, ya que los car-
diélogos y los cirujanos vasculares no suelen tratar las enfermedades
arteriales intracraneales.

El Grupo de Trabajo ha decidido abordar solo la EAP secundaria a
ateroesclerosis, con unas pocas excepciones en areas especificas en
las que las enfermedades no ateroesclerdticas constituyen un diag-
néstico diferencial frecuente (p. ej., la displasia fibromuscular [DFM]
en las arterias renales). Para los demads casos, los lectores deben tener
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presente la posibilidad de enfermedades no ateroescleréticas y con-
sultar los documentos especificos. También se invita a los lectores a
consultar el anexo web para mas informacion.

La ESCy la ESVS han unido esfuerzos para proporcionar una mayor
conciencia médica y publica sobre la EAP. De hecho, aunque se reco-
noce que los accidentes cerebrovasculares son una entidad grave con
una carga significativa en Europa, a menudo no se tiene en cuenta que
la EAP puede ser tan letal e invalidante como aquellos. Sigue siendo
necesario realizar un esfuerzo importante para sensibilizar a los pro-
fesionales de la salud y la poblacién general sobre la necesidad de
llevar a cabo estrategias de tratamiento y prevencién mas precoces y
eficientes dirigidas a los 40 millones de personas afectadas por EAP
en nuestro continente'?2.

¢Qué hay nuevo en la guia 2017 sobre EAP?

Recomendaciones generales sobre el tratamiento de los pacientes
con enfermedad arterial periférica

Recomendacion Clase*  Nivel
Se recomienda establecer en los centros de salud un equipo I C
vascular multidisciplinario que tome las decisiones sobre

el tratamiento de los pacientes con EAP

Se recomienda poner en marcha y dar apoyo a las iniciativas I C

que mejoren la conciencia médica y ptblica sobre la EAP,
especialmente la enfermedad cerebrovascular y la enfermedad
arterial de las extremidades inferiores

EAP: enfermedad arterial periférica.
Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

CAMBIO EN LAS RECOMENDACIONES

2011 2017

RECOMENDACIONES NUEVAS DE 2017

Enfermedad de las arterias carétidas

Enfermedad arterial periférica (EAP)

DPE en el stent carotideo

« Cribado sistematico de IC (BNP, ETT)

Estenosis carotidea del 60-99% asintomatica

* EAP estable + otras enfermedades que requieren anticoagulacion (FA):
anticoagulacién sola®!

« Cirugia cuando el riesgo de accidente

Cirugia en todos los casos
e cerebrovascular sea alto'®

Enfermedad de las arterias carétidas

« Stent cuando el riesgo quirtrgico sea

* Stent como alternativa Alto12035-137

« Stent cuando el riesgo quirtrgico sea
normal

Enfermedad arterial de las extremidades superiores

* Angiografia coronaria antes de la cirugia cardiaca electiva®?

Enfermedad de las arterias mesentéricas

Revascularizacion de la estenosis sintomatica de la arteria subclavia

Revascularizacién de la estenosis subclavia

« Primero tratamiento endovascular « Stent o cirugia

* Dimero D para descartar isquemia mesentérica aguda

Enfermedad de las arterias renales

Revascularizacion de la estenosis subclavia asintomatica en pacientes sometidos/
programados a CABG

« Displasia fibromuscular: angioplastia con balén con stent de rescate

Enfermedad de las arterias renales

Enfermedad arterial de las extremidades inferiores

Enfermedad arterial de las extremidades inferiores (EAEI)

» Estatinas para mejorar la distancia de deambulaci6n°28
« EAEI + FA: anticoagulacién si CHADS,-VASc > 2

Lesiones aortoiliacas

* Angiografia en ICAEI con lesiones por debajo de la rodilla

« Cirugia para oclusiones aortoiliacas
o aortobifemorales

« Cribado de AAA por diiplex?5825

* Tratamiento endovascular primario

para «TASC-D» * Tratamiento endovascular como

método alternativo en centros
con experiencia

* En caso de CABG: cribado de EAEI con ITB, disminuir el uso de la vena
si hay EAEI

Lesiones infrapopliteas

« Cribado de EAEI en pacientes con EC?66-368375-379

* Bypass con VSM

« Cribado de EAEI en pacientes con IC

* Primero tratamiento endovascular

« Tratamiento endovascular20-326

« Se prefiere el clopidogrel al dcido acetilsalicilico®

« «Equipo vascular» para un tratamiento multidisciplinario

» Tratamiento médico 6ptimo: firmacos e intervenciones no farmacolégicas
dirigidas a obtener un resultado 6ptimo. Se incluye una seccién especifica sobre
tratamientos antitrombéticos en las diferentes presentaciones de EAP, incluidos
los anticoagulantes cuando sean necesarios

Enfermedad carotidea:

« Estratificacion del riesgo en la enfermedad asintomatica de las arterias carétidas

« Para los pacientes sometidos a CABG, la revascularizacién de la estenosis
carotidea grave no es sistematica

TR e —
CONCEPTOS NUEVOS/ REVISADOS EN 2017
EAP en general: Enfermedad arterial de las extremidades inferiores:

« Se debe diferenciar la EAEI enmascarada de la enfermedad asintomdtica

« Tratamiento actual de la claudicacién: prescribir siempre estatinas y ejercicio
(supervisado), incluso después de la revascularizacién. Se desconoce el beneficio
de los farmacos vasoactivos para aumentar la distancia de deambulacién en este
contexto

* «La isquemia crénica que amenaza las extremidades inferiores (ICAEI)» se refiere
a la forma mas grave de EAEI. Ademas de la isquemia, se deben evaluar las
heridas e infecciones para estratificar el riesgo de amputacién (clasificacién WIfI
nueva). La clasificacién TASC se ha excluido de esta guia

» Ademas de la EC concomitante, los pacientes con EAP suelen tener otras
cardiopatias (IC, FA). Los principales escenarios clinicos se discuten en una nueva
seccion especifica

AAA: aneurisma aértico abdominal; BNP: péptido natriurético cerebral; CABG: cirugia de revascularizaciéon coronaria; DPE: dispositivo de proteccién contra embolias; EC:
enfermedad coronaria; ETT: ecocardiografia transtordcica; FA: fibrilacién auricular; IC: insuficiencia cardiaca; ICAEL: isquemia crénica que amenaza las extremidades inferiores;
ITB: indice tobillo-brazo; TASC: Trans-Atlantic InterSociety Consensus; VSM: vena safena mayor.

aLos recientes resultados del estudio COMPASS deben someterse a andlisis adicionales y se trataran en el futuro.

bSin otra condicién clinica que requiera tratamiento antiagregante plaquetario.
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3. EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO
Mensajes clave

» Enconjunto, el riesgo de EAP en localizaciones diferentes aumenta
de manera pronunciada con la edad y la exposicion a factores de
riesgo cardiovascular (CV) mayores, como el tabaquismo, la hiper-
tension, la dislipemia y la diabetes. Se estan investigando otros
factores de riesgo.

» Lafuerza de la asociacién entre cada factor de riesgo y cada terri-
torio vascular es variable, pero es necesario examinar y considerar
todos los factores de riesgo mayores.

» Cuando un territorio vascular esta afectado por ateroesclerosis, no
solo se encuentra en riesgo el 6rgano correspondiente (p. ej., el
cerebro en el caso de enfermedad de la carétida), sino también
el riesgo general de cualquier evento CV (como eventos corona-
rios). Cada territorio vascular afectado por ateroesclerosis se
puede considerar marcador de riesgo CV.

3.1. Epidemiologia

La epidemiologia de los diferentes patrones de la EAP se presenta
en el apartado 3.1. del anexo web.

3.2. Factores de riesgo

Aunque las diferentes localizaciones de la EAP comparten factores
de riesgo mayores de ateroesclerosis, su impacto o la evidencia dis-
ponible difieren en cada localizacién arterial. Véase el apartado 3.2.
del anexo web.

3.3. Pronostico

La ateroesclerosis suele ser generalizada. Los pacientes con afec-
cién en una localizacién determinada tienen riesgo de eventos CV
mortales y no mortales.

Ademas del riesgo de eventos cerebrovasculares, los pacientes con
enfermedad de las arterias carétidas también tienen riesgo de infarto
de miocardio (IM) y muerte de causa cardiaca®. En una revision siste-
matica de 17 estudios que ha incluido a 11.391 pacientes con estenosis
asintomatica de las arterias carétidas de mds del 50%, el 63% de las
muertes tardias tuvieron relacién con eventos cardiacos, con una tasa
media de mortalidad cardiaca del 2,9%/afio*.

Muchos estudios han demostrado un aumento del riesgo de mortali-
dad, mortalidad CV y morbilidad (IM, accidentes cerebrovasculares) en
los pacientes con EAP sintomatica o asintomatica, incluso después de
ajustar por los factores de riesgo convencionales®. Un indice tobillo-brazo
(ITB) £ 0,90 se asocia con una tasa de eventos coronarios, mortalidad CV
y mortalidad total a los 10 afios de mas del doble®. Después de 5 afios, el
20% de los pacientes con claudicacién intermitente (CI) han tenido un IM
o un accidente cerebrovascular, con una mortalidad del 10-15%".

Todos estos datos subrayan la importancia de la prevencién CV
general mas alla del tratamiento de la enfermedad relacionada con la
localizacién especifica de la ateroesclerosis.

4. ASPECTOS GENERALES
Mensajes clave

* La historia clinica y el reconocimiento médico minucioso son
aspectos fundamentales del tratamiento de la EAP.

» ElITB establece el diagnéstico de EAEl y es un potente marcador de
eventos CV.

» El tratamiento de la EAP debe incluir todas las intervenciones diri-
gidas a tratar los sintomas arteriales periféricos y prevenir el
riesgo CV general.

» El tratamiento médico 6ptimo abarca el tratamiento farmacol4-
gico y no farmacolégico de los factores de riesgo CV y la adopcién
de otras medidas, como el abandono del tabaco, la dieta saludable,
la pérdida de peso y el ejercicio fisico regular.

4.1. Abordaje diagnostico
4.1.1. Historia

Es necesario evaluar la historia clinica personal y familiar. La his-
toria familiar debe incluir la existencia de EC, enfermedad cerebro-
vascular, aneurisma aértico y EAEI®'°, La historia clinica debe
incluir la evaluacién de los factores de riesgo CV y las comorbilida-
des, asi como la valoracién de los sintomas relacionados con los dis-
tintos territorios vasculares (véase la tabla 1 del anexo web). Se
debe preguntar sistematicamente sobre los habitos de vida, patro-
nes dietéticos, actividad fisica y paseos. Es necesario evaluar la acti-
vidad fisica™. Los cuestionarios y la valoracién del estado fisico
proporcionan medidas razonablemente precisas'. Pueden ser tiles
para determinar el grado de deterioro y seleccionar las medidas
adecuadas™?.

4.1.2. Evaluacion clinica

Aunque la exploracion fisica por si sola tiene una sensibilidad y
una reproducibilidad relativamente bajas, es imprescindible realizar
un abordaje sistematico (véase la tabla 2 del anexo web). Aparte de
su importancia diagndstica, los signos clinicos tienen valor pronés-
tico. Las personas con soplo carotideo tienen el doble de riesgo de
IM y muerte CV'. Una diferencia de presién arterial (PA) entre
ambas extremidades superiores (> 15 mmHg) es un marcador de
riesgo de enfermedad vascular y muerte'’. La presencia de un soplo
femoral es un marcador independiente de eventos cardiacos isqué-
micos’e.

4.1.3. Pruebas de laboratorio

Los estudios deben progresar desde la evaluacién biolégica
«minima»'” hasta las pruebas complementarias de laboratorio cuando
sea necesario (tabla 3 del anexo web).

4.1.4. Métodos diagnésticos en la EAP
4.14.1. Indice tobillo-brazo

El ITB es una herramienta no invasiva Gtil para el diagnéstico y
la supervision de la EAEL. También es un marcador importante de
ateroesclerosis generalizada y riesgo CV (tabla 3). Un ITB < 0,90 se
asocia con un aumento medio de 2-3 veces en el riesgo de muerte
por todas las causas y muerte CV. Un ITB > 1,40 indica rigidez arte-
rial (calcificacién de la media arterial) y también se asocia con
mayor riesgo de eventos CV y muerte®'s, Es mas prevalente en per-
sonas de edad avanzada, sobre todo en presencia de diabetes o
enfermedad renal crénica (ERC). El ITB permite corregir al alza el
calculo del riesgo en un tercio de las mujeres y un quinto de los
varones inicialmente clasificados como en «riesgo bajo» en las
escalas de riesgo®. Es un método valido de evaluacién del riesgo CV
independiente de los factores de riesgo tradicionales en los distin-
tos grupos étnicos™. A diferencia de la puntuacién de calcio coro-
nario y el grosor intimomedial carotideo, el ITB es una
determinacién barata y rapida. Es imprescindible tener una buena
preparacién para realizarlo.

Ademas del riesgo CV general, la determinacion del ITB puede
identificar el riesgo del paciente de sufrir eventos en las extremidades
inferiores, que pueden precisar atencién y asesoramiento para preve-
nir las heridas en los pies.
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Tabla 3
El indice tobillo-brazo

1. ¢{A quién hay que medir el ITB en la practica clinica?

Pacientes con sospecha clinica de EAEI:

« Ausencia de pulso en las extremidades inferiores o soplo arterial

» Claudicacién intermitente tipica o sintomas que indican EAEI

« Herida que no se cura en una extremidad inferior

Pacientes con riesgo de EAEI debido a las siguientes condiciones clinicas:

» Enfermedades ateroescleréticas: EC, cualquier EAP

« Otras: AAA, ERC, insuficiencia cardiaca

Personas asintomdticas sin clinica pero en riesgo de EAEI:

« Varones y mujeres de mds de 65 afios

« Varones y mujeres de menos de 65 afios con riesgo CV alto segtn la clasificacion
de las guias de la ESC*

« Varones y mujeres de mas de 50 afios con antecedentes familiares de EAEI

2. {Como se mide el ITB?

En posicién supina, con el manguito colocado justo por encima del tobillo,
evitando las zonas heridas. Después de 5-10 min en reposo, se mide la PAS con una
prueba Doppler (5-10 MHz) sobre las arterias tibiales posterior y anterior (o dorsal
pedis) de cada pie y sobre la arteria braquial de cada brazo. Los manguitos
automadticos de PA no son validos para la presién del tobillo y pueden mostrar
valores demasiado altos en caso de presion baja en el tobillo. El ITB de cada pierna
se calcula dividiendo el valor mas alto de PAS del tobillo por el valor mas alto
de PAS del brazo

Arteria tibial
anterior

Doppler

Arteria tibial
posterior

/
Doppler/’

”____ Doppler

Arteria braquial

3. (Como se interpreta el ITB?

« Para el diagnéstico de EAEI, se interpreta cada pierna por separado (un valor de
ITB por pierna)

* Para la estratificacion del riesgo CV: considere el valor de ITB mas bajo entre las

dos piernas
* Interpretacién:
ITB alterado Limitrofe ITB normal ITB alterado
(bajo) (alto)
0,90 1,00 1,40

AAA: aneurisma adrtico abdominal; CV: cardiovascular; EAEL: enfermedad arterial de
las extremidades inferiores; EAP: enfermedad arterial periférica; EC: enfermedad
coronaria; ERC: enfermedad renal crénica; ESC: Sociedad Europea de Cardiologia;
ITB: indice tobillo-brazo; PA: presion arterial; PAS: PA sistolica.

*Sujetos con: algdn factor de riesgo individual marcadamente elevado; diabetes
mellitus (excepto personas jovenes con diabetes tipo 1 sin otros factores de riesgo
importantes); puntuacion calculada > 5% y < 10%.

4.1.4.2. Ultrasonografia diiplex

La ecografia ddplex (ED) suele ser la primera prueba de cribado y
diagnostico vasculares. La ecografia daplex incluye la ecografia en
modo B, Doppler de onda pulsada, Doppler color y Doppler de poten-
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cia para detectar y localizar las lesiones vasculares y cuantificar su
alcance y su gravedad a partir de los criterios de velocidad. Otras téc-
nicas mas recientes, como las imagenes del riego sanguineo o la eco-
grafia tridimensional (3D) y el uso de los agentes ecograficos de
contraste, mejoraran ain mas la ED, aunque su utilidad sigue siendo
limitada. La ED puede detectar la enfermedad arterial subclinica
(placa carotidea), que es importante para la evaluacién del riesgo CV".

4.1.4.3. Angiografia por sustraccion digital

La angiografia por sustraccién digital (ASD) se consideraba el
estandar de referencia en imagen vascular. Debido a su naturaleza
invasiva y el riesgo de complicaciones que conlleva, se ha reempla-
zado por otros métodos menos invasivos, excepto para la enfermedad
arterial por debajo de la rodilla. Se puede utilizar en caso de discre-
pancia entre técnicas de imagen no invasivas.

4.1.4.4. Angiografia por tomografia computarizada

La angiografia por tomografia computarizada (ATC) multidetecto-
res ha reducido el tiempo de examen y los artefactos de respiracién y
movimiento; permite visualizar los 6rganos y los vasos sanguineos. La
ATC tiene ventajas importantes, como la posibilidad de adquirir ima-
genes de manera rapida y no invasiva, su gran disponibilidad y su
capacidad para hacer reconstrucciones 3D de alta resolucién. Al igual
que la ASD y la angiografia por resonancia magnética (ARM), la ATC
muestra un «mapa de carreteras» de la vascularizacién, que es funda-
mental para establecer las estrategias de intervencion (localizacién y
gravedad de la lesién, estado ascendente/descendente). Los principa-
les inconvenientes de la ATC son la ausencia de datos funcionales y
hemodinamicos, exposicion a dosis de radiacién altas y uso de agen-
tes de contraste yodados, que deben limitarse en caso de ERC y usarse
con precaucion si hay alergias. La nefrotoxicidad puede disminuirse
reduciendo el volumen del agente de contraste y asegurando una
hidratacién adecuada antes y después de la prueba. El beneficio
potencial de la acetilcisteina para reducir la nefrotoxicidad es
incierto’2°, Algunos estudios recientes sefialan que las estatinas y el
bicarbonato sédico pueden prevenir la nefrotoxicidad producida por
agentes de contraste?'?, pero son necesarios mas estudios para con-
firmarlo.

4.1.4.5. Angiografia por resonancia magnética

La ARM se usa para la visualizacién de las arterias periféricas
mediante técnicas con contraste (gadolinio) y sin contraste (contraste
de fases y secuencias de tiempo de vuelo). Estas Gltimas tienen una
resolucién menor y pueden generar artefactos, lo que dificulta su
interpretacién. Son una alternativa valiosa para utilizar en pacientes
con ERC de leve a moderada. La ARM no necesita contraste yodado y
tiene mayor resolucion que la ATC en los tejidos blandos; sin embargo,
los artefactos de movimiento son mas frecuentes y entre las contrain-
dicaciones se incluyen los marcapasos y desfibriladores automaticos
implantables (DAI) —excepto en caso de marcapasos, DAl y derivacio-
nes compatibles con la resonancia magnética—, la claustrofobia y la
ERC grave. En este Gltimo caso, no se debe menospreciar el riesgo de
fibrosis sistémica nefrogénica tras la administracién de gadolinio®.
En algunos casos, puede subestimar las calcificaciones vasculares, lo
que podria afectar a los procedimientos de revascularizacién. Los
stents endovasculares no son evaluables por ARM.

4.2. Enfoque terapéutico

El abordaje terapéutico de los pacientes con EAP incluye 2 aspec-
tos. El primero es tratar los sintomas especificos de cualquier localiza-
cién y el riesgo asociado con una localizacion especifica. Este aspecto
se discute en los préximos apartados. El segundo aspecto con estos



e8 Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2018;71(2):111.e1-e69

pacientes se relaciona con su riesgo aumentado de sufrir cualquier
tipo de evento CV (véase el apartado 3.2). Es fundamental realizar una
prevencién CV general y la atencién debe ser multidisciplinaria. E1
tratamiento médico 6ptimo incluye el control de los factores de riesgo
CV con tratamiento farmacoldgico adecuado y la instauracién de
medidas no farmacolégicas, como abandono del tabaco, dieta saluda-
ble, pérdida de peso y ejercicio fisico regular2+?°, El tratamiento far-
macolégico debe incluir firmacos antihipertensivos, hipolipemiantes
y antitrombéticos. En pacientes diabéticos, se debe realizar un control
6ptimo de la glucemia, tal como esta recomendado?.

4.2.1. Abandono del tabaco

Hay evidencia sélida que demuestra el beneficio del abandono del
tabaco en eventos CV y mortalidad, sobre todo en pacientes con
enfermedad cerebrovascular y EAEI?’?, Las estrategias de tratamiento
y apoyo para abandonar el habito de fumar se han tratado amplia-
mente en la guia ESC 2016 sobre prevencién de la enfermedad CV?.
También se debe evaluar y prevenir el tabaquismo pasivo®.

4.2.2. Farmacos hipolipemiantes

Todos los pacientes con EAP deben reducir la concentracién sérica
de colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad (cLDL) por debajo
de 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) o disminuirlo en un 50% o mas cuando los
valores iniciales de cLDL estén entre 1,8 y 3,5 mmol/l (70 y 135 mg/dl)*.
En los estudios observacionales y algunos ensayos clinicos aleatoriza-
dos (ECA) realizados con pacientes con EAEI (desde asintomaticos
a graves), se ha demostrado que el tratamiento con estatinas reduce la
mortalidad por todas las causas y los eventos CV3-32, En el registro
REACH, el uso de estatinas en el grupo de pacientes con EAEI se asoci6
con una reduccién del 17% en la tasa de eventos CV adversos?®. Incluso
en fases mas avanzadas de la enfermedad, el tratamiento con estati-
nas se asocia con reduccién de las tasas a 1 afio de mortalidad y even-
tos CV adversos®4. El tratamiento combinado con ezetimiba para
pacientes seleccionados también es beneficioso®. En un ECA, no se ha
demostrado con bezafibrato ningiin beneficio sobre el placebo para
reducir los eventos coronarios y cerebrovasculares en pacientes con
EAEPPS, En pacientes con EC, las estatinas reducen el riesgo de acciden-
tes cerebrovasculares®’3¢, Recientemente, el estudio FOURIER ha
demostrado un beneficio adicional del evolocumab, un anticuerpo
monoclonal que inhibe la proproteina convertasa subtilisina/kexina
tipo 9, comparado con las estatinas solas, para reducir los eventos CV
en pacientes con enfermedad ateroesclerética®. Estos resultados
coincidian en el subgrupo de 1.505 pacientes que solo tenian EAEIL Se
esperan nuevos resultados.

4.2.3. Firmacos antitromboéticos

Los farmacos antiagregantes plaquetarios se usan para la preven-
cién secundaria de los eventos CV en pacientes con EAP sintomatica.
La evidencia disponible procede fundamentalmente de pacientes con
EAEl y enfermedad cerebrovascular (véase la seccion 5).

4.2.4. Farmacos antihipertensivos

La disminucién de la presién arterial sistélica (PAS) reduce los
eventos CV#, Segin la guia actual de la ESC/Sociedad Europea de
Hipertension#, se recomienda una PAS/presién arterial diastélica
(PAD) < 140/90 mmHg excepto en pacientes con diabetes, para quie-
nes se considera segura una PAD < 85 mmHg. En pacientes con EAEI,
esta recomendacion se basa fundamentalmente en los resultados del
estudio INVEST“, Se debe tener precaucion para evitar que la PAS dis-
minuya por debajo de 110-120 mmHg, ya que ese estudio ha demos-
trado una relacién en J entre la PAS y los eventos CV en pacientes con
EAEI*2, Los pacientes ancianos y fragiles solo deben alcanzar estos

valores cuando los toleren bien y no haya hipotension ortostatica*>#.
Para los pacientes con EAP, se recomiendan habitos de vida saludables
y control de la ingesta de sal (menos de 5-6 g/dia)*. Los diuréticos,
bloqueadores beta, antagonistas del calcio, inhibidores de la enzima
de conversién de la angiotensina (IECA) y antagonistas del receptor de
la angiotensina II (ARA-II) son adecuados como tratamiento antihi-
pertensivo, tanto en monoterapia como en combinacion. El estudio
INVEST no ha encontrado diferencias en los resultados CV al compa-
rar el tratamiento con verapamilo y trandolapril frente a atenolol e
hidroclorotiazida®?. Algunas clases de farmacos pueden ser preferi-
bles dependiendo de las comorbilidades*.

Los estudios HOPE y ONTARGET han demostrado que los IECAy los
ARA-II reducen significativamente los eventos CV en pacientes con
EAP##, Segtin estos estudios, los IECA y ARA-II estan recomendados
en prevencion secundaria, incluso para pacientes con isquemia cré-
nica que amenaza las extremidades inferiores (ICAEI). En este
subgrupo de pacientes, el uso de IECA o ARA-II se ha asociado con una
disminucién de los eventos cardiovasculares adversos mayores
(MACE) y la mortalidad sin efecto clinico en las extremidades®.

Es importante tener en cuenta que los bloqueadores beta no estan
contraindicados para los pacientes con EAEI, ya que no modifican la
capacidad de deambulacién en caso de EAEI de leve a moderada®.
Segtn los datos de un estudio observacional, el tratamiento con blo-
queadores beta redujo en un 53% el riesgo de eventos coronarios de
los pacientes con EAEI e IM previo a los 32 meses°. No obstante, es
necesario prescribirlos con cuidado en el contexto de la ECAEL

Recomendaciones para pacientes con enfermedad arterial periférica: tratamiento
médico 6ptimo

Recomendacién Clase*  Nivel®
Se recomienda el abandono del tabaco a todo paciente I B
con EAP?728

Se recomienda dieta saludable y actividad fisica a todo paciente I C
con EAP

Se recomienda el tratamiento con estatinas para todo paciente I

con EAP3'32

Para pacientes con EAP, se recomienda una reduccién del cLDL I C
a < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) o > 50% si los valores basales son
1,8-3,5 mmol/l (70-135 mg/d1)?

Para pacientes diabéticos con EAP, se recomienda un control I C
glucémico estricto

Para los pacientes con EAP sintomadtica, se recomienda I @
tratamiento antiagregante plaquetario®

Para pacientes con EAP e hipertension, se recomienda reducir
la presion arterial hasta valores < 140/90 mmHg#*4252

Se debe considerar los IECA o ARA-II como tratamiento de Ila B
primera linea© para los pacientes con EAP e hipertension*->

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; cLDL: colesterol unido a
lipoproteinas de baja densidad; EAP: enfermedad arterial periférica; IECA: inhibidores
de la enzima de conversion de la angiotensina.

Clase de recomendacién.

bNivel de evidencia.

<Se deben proponer bloqueadores de los canales de calcio para los pacientes de raza
negra.

4No hay evidencia para todas las localizaciones. Cuando se dispone de evidencia, las
recomendaciones especificas para la localizacién vascular se presentan en el apartado
correspondiente.

5. FARMACOS AN:l"ITROMBéTICOS EN LA ENFERMEDAD
ARTERIAL PERIFERICA

Mensajes clave

+ El tratamiento antiagregante plaquetario esta indicado para todo

paciente con estenosis de las arterias carétidas independiente-
mente de los sintomas clinicos y la revascularizacién. El trata-
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miento antiagregante plaquetario doble (TAPD) se debe administrar
durante al menos 1 mes tras implante de stent carotideo (ISC).

« El tratamiento antiagregante plaquetario tinico (TAPU) esta indi-
cado solo cuando los pacientes con EAEI estén sintomaticos o se
hayan sometido a revascularizacion. El clopidogrel es el antiagre-
gante plaquetario de eleccién para los pacientes con EAEL

* Se debe administrar tratamiento anticoagulante crénico solo
cuando haya una indicacién concomitante; puede combinarse con
TAPU si se ha realizado un procedimiento de revascularizaciéon
reciente.

El tratamiento antiagregante plaquetario forma parte del trata-
miento médico 6ptimo de la EAP sintomatica (véase la seccion 4). En
este apartado se abordan los aspectos especificos de la EC y la EAEL
También se trata el TAPD tras el tratamiento endovascular en otros
territorios, asi como el delicado asunto de los pacientes con EAP que
requieren anticoagulacién (p. ej., cuando hay fibrilacién auricular [FA]
concomitante).

5.1. Tratamiento antitrombético en la enfermedad
carotidea

5.1.1. Tratamiento antiagregante plaquetario Ginico

Aunque los ECA no han aportado evidencia que demuestre benefi-
cio del TAPU en la prevencion de los accidentes cerebrovasculares en
pacientes asintomaticos con estenosis carotidea > 50%, la administra-
cién de por vida de acido acetilsalicilico (AAS) a dosis baja debe for-
mar parte del tratamiento médico 6ptimo para reducir el riesgo de
accidentes cerebrovasculares y otros eventos CV34, ya que estos
pacientes tienen el doble de riesgo de sufrir un IM™, En la estenosis

extracraneal carotidea sintomatica, se recomienda el TAPU#%, Para
los pacientes con intolerancia al AAS, el clopidogrel (75 mg/dia)
puede ser una buena alternativa®'.

5.1.2. Tratamiento antiagregante plaquetario doble

En el estudio aleatorizado CHARISMA, la EC asintomatica fue uno de
los criterios de inclusién del 7% de los pacientes reclutados. No se obser-
varon diferencias de beneficio entre el TAPD y el TAPU®S, El estudio
CARESS, realizado con 108 pacientes, ha demostrado que el TAPD reduce
los microémbolos cerebrales silentes en un 37% a los 7 dias comparado
con el AAS. No se observaron sangrados mayores o hemorragias de
riesgo vital, aunque el tamarfio muestral fue pequefio. Por estos motivos,
el TAPD se puede considerar en las primeras 24 h después de un acci-
dente cerebrovascular isquémico menor o un AIT y puede mantenerse
durante 1 mes para los pacientes en tratamiento conservador?®,

Se recomienda el TAPD para los pacientes que se someten a ISC.
Dos ECA pequefios que comparaban el AAS solo frente al TAPD en el
ISC tuvieron que concluir prematuramente debido a las altas tasas de
trombosis del stent y eventos neuroldgicos en el grupo de AAS solo>*%,
Estos datos se obtuvieron a los 30 dias. La mayor parte de los eventos
tenian relacién con el procedimiento. La duracién éptima del TAPD
tras el ISC se desconoce. Algunos estudios recientes que muestran
lesiones cerebrales tras el ISC en imagenes de RM de difusion se cues-
tionan la necesidad del TAPD después del primer mes®. Esta estrate-
gia conlleva algunos riesgos, como la transformacién de un accidente
cerebrovascular reciente en hemorragico y el sangrado intracraneal
en pacientes con riesgo de dafio por reperfusion tras la revasculariza-
cién. E1 TAPD puede prolongarse mas de 1 mes tras el ISC cuando haya
habido un IM reciente (en los Gltimos 12 meses) y el riesgo de san-
grado sea bajo (figura 1)%2.

Tratamiento antiagregante plaquetario en la estenosis carotidea
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Figura 1. Tratamiento antitrombético para pacientes con estenosis carotidea. AIT: accidente isquémico transitorio; ISC: implante de stent carotideo; TAPD: tratamiento antiagre-
gante plaquetario doble, una combinacién diaria de AAS (75-100 mg) y clopidogrel (75 mg); TAPU: tratamiento antiagregante plaquetario Gnico.

2Excepto pacientes con muy alto riesgo de sangrado.

bPuede usarse TAPD cuando haya otra indicacion ademas del stent carotideo, como un sindrome coronario agudo o una intervencion coronaria percutanea en el tltimo afio.
En caso de accidente cerebrovascular menor reciente o AIT. Se recomienda dosis de carga de AAS (300 mg) o clopidogrel (300/600 mg) en la fase aguda del accidente cerebro-

vascular/AIT o durante el ISC.
4Vilido todo el tiempo que se tolere.
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5.2. Tratamiento antitrombético en la enfermedad
arterial de las extremidades inferiores

Los antiagregantes plaquetarios se usan en pacientes con EAEI para
prevenir los eventos relacionados con las extremidades y los eventos CV
en general. Existen diversas estrategias antiplaquetarias, aunque sus
indicaciones especificas no estan claras®. Un estudio ha comparado el
clopidogrel con AAS3 y otros 2, el clopidogrel mas AAS frente a AAS
solo®65, Ningin estudio ha abordado especificamente el papel de los
antiagregantes plaquetarios en el espectro completo de la EAEI (asinto-
matica, CI e ICAEI). Este Grupo de Trabajo es consciente de la interrup-
ci6én prematura del estudio COMPASS por su «<abrumadoran» eficacia. Ese
estudio comparé la monoterapia con rivaroxaban (5 mg 2 veces al dia)
con el tratamiento doble (AAS mas rivaroxabdn 2,5 mg 2 veces al dia) y
la monoterapia con AAS en 27.402 pacientes con EC o EAEIL Debido a que
estos resultados no se habian presentado ni publicado en el momento
de editar la presente guia, el Grupo de Trabajo no ha discutido estos
datos ni sus potenciales consecuencias clinicas. Por lo tanto, el Grupo de
Trabajo tomara en consideracién dichos datos cuando estén disponibles,
asi como la posibilidad de actualizarlos si es necesario.

5.2.1. Tratamiento antiagregante plaquetario tnico

Dos estudios clinicos, uno realizado en la poblacién general (con
ITB < 0,95)% y otro en pacientes diabéticos (con ITB < 1,0)¥, no han
podido encontrar beneficio asociado con el tratamiento con AAS en la
EAEI subclinica.

En el contexto de la EAEI sintomatica, la evidencia mas fuerte a favor
del AAS para proteger contra los MACE (combinacion de IM no mortal,
accidente cerebrovascular y muerte CV) procede del estudio Antithrom-
botic Trialists Collaboration>*. El AAS redujo significativamente los MACE
comparado con los controles (el 6,4 frente al 7,9%) en 6.200 pacientes
con CI. Otro metanalisis de ECA que compararon AAS con placebo en
pacientes con EAEI (sintomadtica o asintomatica) ha demostrado una
reduccién no significativa de los MACE (riesgo relativo [RR] = 0,75;
intervalo de confianza del 95% [1C95%], 0,48-1,18)%. No se observ6 un
beneficio significativo de los componentes individuales, excepto una
reduccién de los accidentes cerebrovasculares no mortales (RR = 0,64;
1C95%, 0,42-0,99)%. En un analisis post hoc del estudio CAPRIE, a los
3 afios, el clopidogrel fue superior al AAS en el subgrupo de pacientes
con EAEI clinica (n = 6.452) y produjo una reduccién significativa de la
mortalidad CV (hazard ratio [HR] = 0,76; 1C95%, 0,64-0,91) y los MACE
(HR =0,78; 1C95%, 0,65-0,93), con un beneficio similar en el subgrupo
de pacientes con EAEl y diabetes®'. En el estudio aleatorizado EUCLID,
se comparo el ticagrelor con el clopidogrel en 13.885 pacientes de 50 o
mads afios que tenian EAEI sintomatica®. Este estudio no demostr6 dife-
rencia alguna en los MACE (HR = 1,02; IC95%, 0,92-1,13) o las tasas de
sangrado mayor (HR = 1,10; IC95%, 0,84-1,43).

5.2.2. Tratamiento antiagregante plaquetario doble y triple

Por el momento no hay datos que demuestren la superioridad del
TAPD (con clopidogrel) sobre el AAS solo para reducir los eventos CV
en pacientes con EAEI®. En el subgrupo de pacientes con EAEI inclui-
dos en el estudio CHARISMA (n = 3.906), el TAPD produjo una reduc-
cion de los IM (HR = 0,63; 1C95%, 0,42-0,95) y tuvo un efecto neutro en
los demas eventos vasculares, a costa de aumentar los sangrados gra-
ves, mortales o moderados (HR = 1,99; 1C95%, 1,69-2,34)%. Se necesita
confirmar estos hallazgos, ya que se trata de un anlisis post hoc y los
resultados generales del estudio fueron negativos.

Se ha comparado frente a placebo el vorapaxar, un inhibidor del
receptor 1 activado por proteasa, afiadido al tratamiento antiagregante
plaquetario estandar, en el contexto de la prevencién secundaria de
pacientes con EAEI clinica (n = 3.787). El vorapaxar no redujo el
riesgo de MACE (HR = 0,94; 1C95%, 0,78-1,14), pero redujo significativa-
mente el riesgo de isquemia aguda de las extremidades (HR = 0,58;

1C95%, 0,39-0,86) y la revascularizacién periférica (HR = 0,84; 1C95%,
0,73-0,97)™. Este beneficio se observé independientemente del meca-
nismo subyacente a la isquemia aguda, incluidas la trombosis del
injerto quirdrgico y la trombosis de vasos nativos’.. Estos efectos
beneficiosos se vieron contrarrestados por un aumento del riesgo de
sangrado (HR = 1,62; 1C95%, 1,21-2,18).

5.2.3. Tratamiento antitrombético tras la revascularizacion
de las extremidades inferiores

Tras la revascularizacién percutanea periférica, se suelen usar far-
macos antiplaquetarios; la warfarina tiene un pequefio papel (figura 2).
Todavia no se dispone de resultados concluyentes sobre los inhibido-
res orales directos de la trombina y el factor Xa”.

5.2.3.1. AAS frente a placebo

En un metandlisis de 952 pacientes, la permeabilidad del injerto
mejoré significativamente con AAS (con o sin dipiridamol) compa-
rado con placebo (HR = 0,42; p = 0,01)"2 Es importante sefialar que
este efecto no se observé solamente en los injertos venosos, sino tam-
bién en los protésicos (a los 12 meses, OR = 0,19; p < 0,00001). Las
tasas de amputacion, supervivencia y sangrado fueron similares.

5.2.3.2. AAS frente a anticoagulacion oral

En el estudio Dutch Bypass Oral Anticoagulants or Aspirin Study, no
se encontraron diferencias en la permeabilidad del injerto entre el
AAS (o AAS/dipiridamol) y los antagonistas de la vitamina K (AVK) a
los 2 afios de seguimiento (HR = 0,64; 1C95%, 0,25-1,63)". No hubo
diferencias en la mortalidad (OR = 1,02; 1C95%, 0,83-1,26) o0 las ampu-
taciones (OR = 0,99; 1C95%, 0,75-1,30). El riesgo de sangrado mayor
fue el doble con AVK (con valores de razén internacional normalizada
[INR] > 3)”. Hubo una tasa significativamente menor de oclusiones de
la revascularizacién venosa con AVK que con AAS (HR = 0,69; 1C95%,
0,51-0,94). En otro estudio, la adicién de warfarina al AAS no produjo
mejoria alguna en la permeabilidad del injerto, comparada con el AAS
solo, y multiplicé por 2 el riesgo de sangrado mayor’. También se ha
comparado el TAPD con el tratamiento con AVK mas clopidogrel
(n=341) en la revascularizacién femoropoplitea; los resultados indican
que esta estrategia solo produce un beneficio marginal en el fallo del
injerto, sin efectos en los MACE, y se acompafia de mas sangrados’.

5.2.3.3. AAS frente a tratamiento antiagregante plaquetario doble

En los 851 pacientes con revascularizacién por debajo de la rodilla
incluidos en el estudio aleatorizado controlado CASPAR, no se han
observado diferencias entre el AAS mas placebo frente al AAS mas clo-
pidogrel en cuanto a la ocurrencia de oclusién o revascularizacion del
injerto indice, amputaciones por encima del tobillo de la extremidad
afectada o muerte (HR = 0,98; 1C95%, 0,78-1,23)%4. En el subgrupo pre-
especificado de pacientes con injerto protésico, la variable principal
de eficacia se redujo en el grupo de TAPD frente a AAS solo (HR =0,65;
1C95%, 0,45-0,95), con una interaccion significativa segtn el tipo de
injerto (venoso frente a protésico). No hubo diferencias estadistica-
mente significativas en la incidencia de los eventos principales al usar
un injerto venoso (HR = 1,25; 1C95%, 0,94-1,67). Aunque el sangrado
en general fue mas frecuente con DAPT (HR = 2,65; 1C95%, 1,69-4,15),
no hubo diferencias significativas en el sangrado grave o mortal (el 2,1
frente al 1,2%).

5.2.4. Farmacos antitromboticos tras la terapia endovascular
de las extremidades inferiores

Actualmente se recomienda TAPD durante al menos 1 mes tras la
intervencion, independientemente del tipo de stent (metalico frente
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Figura 2. Tratamiento antiagregante plaquetario para pacientes con enfermedad arterial de las extremidades inferiores. AVK: antagonistas de la vitamina K; TAPD: tratamiento

antiagregante plaquetario doble; TAPU: tratamiento antiagregante plaquetario tnico.
2FA concomitante o protesis valvular mecanica.

bSe debe considerar el TAPU si hay otra enfermedad ateroesclerdtica concomitante (enfermedad coronaria).
<Se puede considerar el TAPD para los pacientes con sindrome coronario agudo o intervencién coronaria percutanea recientes (en el Gltimo afio), implante de stent en la Gltima
coronaria permeable, pacientes diabéticos con enfermedad coronaria multivaso con revascularizacién incompleta.

dLa evidencia es débil y el riesgo hemorragico es el doble que con TAPU.
Todo el tiempo que se tolere.

a farmacoactivo [SFA]). En el estudio aleatorizado Zilver PTX, que ha
comparado los SFA provisionales con los stents metalicos, el TAPD se
prescribi6é durante 2 meses’. En el estudio IN.PACT SFA, la mitad
de los pacientes recibian TAPD al cabo de 1 afio”. La colocacién de
stents en las arterias que estan por debajo de la rodilla suele ir acom-
paifiada de un largo periodo de TAPD, pero no hay evidencias especi-
ficas en este contexto. Se ha probado prospectivamente la
anticoagulacién tras la revascularizacién infrainguinal percutanea.
La permeabilidad vascular no mejora, pero aumenta significativa-
mente el sangrado’s.

5.2.5. Pacientes con enfermedad arterial de las extremidades
inferiores y enfermedad coronaria concomitantes

En los pacientes con EC, la concomitancia de EAEI se asocia con
peor pronéstico independientemente de la presentacién clinica.
Esta situacién tiene un impacto directo en la duracién y el tipo
de régimen antiplaquetario, sobre todo cuando hay antecedentes de
stent coronario o sindrome coronario agudo (SCA). La coexistencia
de EAEI en pacientes con EC puede ser un motivo para prolongar el
TAPD. El estudio PRODIGY ha investigado la duracién del TAPD des-
pués de un SCA. El TAPD prolongado (24 meses) frente al TAPD corto
(6 meses) conlleva menos riesgo de la variable principal de eficacia,
un combinado de muerte, IM o accidente cerebrovascular, en
pacientes con EAEI (HR = 0,54; 1C95%, 0,31-0,95), pero no en los que

no tienen EAEI (HR = 1,28; 1C95%, 0,92-1,77). La existencia de una
interaccidn significativa (p = 0,01) indica que hay beneficios especi-
ficos para los pacientes con EAEI concomitante”. En el estudio
PEGASUS-TIMI 54, se investigo el efecto de afiadir ticagrelor (90 mg
2 veces al dia 0 60 mg 2 veces al dia) al tratamiento con AAS a dosis
bajas de los pacientes estables con IM previo (1-3 afios)?. En los
pacientes con EAEI conocida (el 5% de la poblacién total), el ticagre-
lor (dosis agrupadas) redujo significativamente el riesgo de eventos
adversos mayores en las extremidades (isquemia aguda y revascula-
rizacién periférica) (HR = 0,65; 1C95%, 0,44-0,95). Ademas, en los
pacientes con EAE], el ticagrelor mostroé el mayor beneficio, con una
reduccion del riesgo absoluto (RRA) de MACE del 4,1% (namero de
pacientes que es necesario tratar [NNT] = 25) y un exceso absoluto
de sangrado mayor del 0,12% (nimero de pacientes que es necesario
tratar para producir dafio [NND] = 834)8', Por lo tanto, se puede con-
siderar el tratamiento con ticagrelor a largo plazo afiadido al AAS a
dosis baja para los pacientes con EAEI e IM previo (en los Gltimos
3 afios).

La duracién del TAPD en este contexto debe seguir las recomenda-
ciones de la guia actual®?. Para los pacientes con EAEI sometidos a
revascularizacién percutinea infrainguinal, el TAPD se puede prolon-
gar mas de 1 mes cuando haya antecedente (en el Gltimo afio) de SCA
o intervencién coronaria percutanea (ICP) (figura 2). Se debe conside-
rar una evaluacion anual del TAPD dependiendo del estado clinico del
paciente.
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5.3. Tratamiento antitrombadtico para pacientes
con enfermedad arterial de las extremidades inferiores
que requieren anticoagulacion oral a largo plazo

La FA es frecuente en pacientes con EAEI, y confiere peor pronds-
tico que el de los pacientes sin FA (véase el apartado 12.3)%3%4, Aunque
hay pocas evidencias que respalden el uso de un régimen antitrombé-
tico especifico para los pacientes con EAEI que tienen indicacién de
anticoagulacion oral (ACO), el primer paso debe ser revaluar la indica-
cién de ACO. La ACO solo debe mantenerse cuando haya una indi-
cacién importante (p. ej., FA paroxistica, persistente o permanente
con insuficiencia cardiaca congestiva, escala CHA,DS,-VASc —hiper-
tension, edad > 75 afios [2 puntos], diabetes mellitus, accidente cere-
brovascular o AIT [2 puntos], enfermedad vascular, edad 65-74 afios,
sexo— > 2; valvula mecanica; historia de trombosis venosa profunda
recurrente o de aparicion reciente; embolia pulmonar). Es importante
seflalar que la EAEI suma 1 punto en la escala CHA,DS,-VASC y puede
cambiar la indicacién de ACO. Un andlisis post hoc del estudio
ROCKET-AF ha descrito una interaccion significativa del sangrado
mayor y no mayor clinicamente relevante en los pacientes con EAEI
(n =839) tratados con rivaroxaban frente a warfarina (HR = 1,40; IC95%,
1,06-1,86), comparados con los pacientes sin EAEI (HR = 1,03;
1C95%, 0,95-1,11; interaccién, p = 0,037)%. Serd necesario realizar
estudios adicionales.

La duracién de la terapia combinada debe ser lo mas corta posi-
ble (1 mes), dependiendo de la indicacién clinica y el riesgo de san-
grado®>#, La adicién de un tratamiento antiagregante plaquetario
puede depender de la concomitancia de EC y la necesidad de reali-
zar una revascularizacién endovascular para la EAEL No se reco-
mienda la terapia triple en este contexto (es decir, AAS, clopidogrel
y un anticoagulante), excepto cuando haya stent por debajo de la
rodilla o lesiones complejas de riesgo muy alto de trombosis. En
la figura 3 se muestra una propuesta de algoritmo terapéutico que
tiene en cuenta la estrategia de tratamiento y el riesgo de sangrado.
Se recomienda proteccién gastrica con un inhibidor de la bomba de
protones y se debe monitorizar con precision la intensidad de la
dosis del tratamiento con ACO con un objetivo de INR 2,0-2,5 para
pacientes tratados con AVK, excepto portadores de valvula proté-
sica mecanica en posicién mitral. Para los pacientes tratados con los
nuevos anticoagulantes orales no AVK (NACO), se debe usar la dosis
minima de los estudios aprobados para la prevencién del accidente
cerebrovascular cuando se combinan con tratamiento antiagre-
gante plaquetario®3$6,

5.4. Tratamiento antitrombético tras tratamiento
endovascular en otros territorios

Véase el anexo web 5.4.
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Figura 3. Tratamiento antitrombético para pacientes con EAEI que requieren anticoagulacién oral. AVK: antagonista de la vitamina K; EAEI: enfermedad arterial de las extremi-
dades inferiores; EC: enfermedad coronaria; ICAEI: isquemia crénica que amenaza las extremidades inferiores; NACO: nuevos anticoagulantes orales (no AVK); SCA: sindrome

coronario agudo; TAD: tratamiento antitrombético doble.

aSe puede considerar el TAD para los pacientes con riesgo isquémico alto, definido como trombosis del stent previa, isquemia aguda de las extremidades durante el tratamiento
con anticoagulantes orales y EC concomitante (SCA reciente, implante de stent de la Gltima coronaria permeable, enfermedad coronaria multivaso en pacientes diabéticos con

revascularizacién incompleta).

bComparado con el riesgo de accidente cerebrovascular/ICAEI por stent/oclusién del injerto.

Todo el tiempo que se tolere.
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Recomendaciones sobre el tratamiento antitrombético para pacientes con enfermedad arterial periférica

Recomendacién Clase*  Nivel

Enfermedad de las arterias cardtidas

Para pacientes con estenosis sintomadtica de las arterias carétidas, se recomienda TAPU a largo plazo®’ [
Se recomienda TAPD con écido acetilsalicilico y clopidogrel durante al menos 1 mes tras el ISC® I
Se debe considerar tratamiento antiagregante a largo plazo (normalmente dosis baja de acido acetilsalicilico) para los pacientes con estenosis carotidea Ila

> 50% asintomatica cuando el riesgo de sangrado sea bajo*

Enfermedad arterial de las extremidades inferiores

Se recomienda TAPU a largo plazo para los pacientes sintomaticos°"468 I

Se recomienda TAPU a largo plazo para todo paciente sometido a revascularizacién’ [

Se recomienda TAPU tras la cirugia de bypass infrainguinal?2888° [

Para los pacientes que necesiten tratamiento antiagregante, se prefiere el clopidogrel al acido acetilsalicilico®'? b B

Se puede considerar el tratamiento con antagonistas de la vitamina K tras un bypass infrainguinal con vena autéloga” IIb B

Se debe considerar el TAPD con acido acetilsalicilico y clopidogrel durante al menos 1 mes tras el implante de stent infrainguinal Ila C

Se puede considerar el TAPD con acido acetilsalicilico y clopidogrel tras un bypass por debajo de la rodilla con injerto protésico® b B

Para los pacientes con EAEI asintomatica sola‘, el tratamiento antiagregante no esta indicado por sistema, dada la ausencia de beneficio demostrado®%”

Tratamiento antitrombdético para pacientes con EAP que necesitan anticoagulantes orales

Para los pacientes con EAP y FA, el tratamiento con ACO®*9°:

« Esta recomendado con un indice CHA,DS,-VASc > 2

* Se debe considerar para los demads pacientes I -
IE} B

Para los pacientes con EAP que tienen indicacion de ACO (p. ej., FA o prétesis valvular mecanica), se debe considerar el tratamiento con anticoagulantes Ila B
orales solos®'

Tras la revascularizacién endovascular, se debe considerar el tratamiento con acido acetilsalicilico y clopidogrel, ademas de ACO, durante al menos 1 mes Ila C
cuando el riesgo de sangrado sea bajo, comparado con el riesgo de oclusion del stent/injerto

Tras la revascularizacion endovascular, se debe considerar el tratamiento con ACO solos cuando el riesgo de sangrado sea alto, comparado con el riesgo Ila C
de oclusion del stent/injerto

Se puede considerar el tratamiento con ACO y TAPU de mds de 1 mes para los pacientes con riesgo isquémico alto o cuando hay alguna otra indicacién IIb C
importante de TAPU a largo plazo

ACO: anticoagulantes orales; CHA,DS,-VASc: insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensién, edad > 75 (2 puntos), diabetes mellitus, accidente cerebrovascular o accidente
isquémico transitorio (2 puntos), enfermedad vascular, edad 65-74, sexo; EAEL: enfermedad arterial de las extremidades inferiores; EAP: enfermedad arterial periférica;
FA: fibrilacion auricular; ISC: implante de stent carotideo; TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario doble; TAPU: tratamiento antiagregante plaquetario Gnico.
El indice CHA,DS,-VASc se calcula de la siguiente forma: historia de insuficiencia cardiaca congestiva (1 punto), hipertension (1 punto), edad > 75 afios (2 puntos), diabetes mellitus
(1 punto), accidente cerebrovascular o accidente isquémico transitorio o antecedente de tromboembolia arterial (1 punto), antecedente de enfermedad vascular (1 punto), edad
65-74 afios (1 punto) y sexo (1 punto si es mujer).

Clase de recomendacién.

"Nivel de evidencia.

Excepto pacientes con una indicacién de ACO a largo plazo.

dCuando no haya otra condicion cardiovascular que precise tratamiento antiagregante (enfermedad coronaria o enfermedad arterial en miiltiples sitios).

6. ENFERMEDAD DE LAS ARTERIAS EXTRACRANEALES inmediato al inicio de los sintomas y en pacientes de mas de
CAROTIDAS Y VERTEBRALES 70 afios. Después del periodo perioperatorio, las tasas tardias de
accidente cerebrovascular tras la endarterectomia y tras ISC son
Mensajes clave similares.
» Alas estenosis de la arteria vertebral, suele darseles tratamiento
* Un 10-15% de los accidentes cerebrovasculares aparece tras la médico, excepto cuando persistan sintomas recurrentes a pesar
tromboembolia de una estenosis de la carétida interna (ACI) del del tratamiento médico 6ptimo.
50-99%.

- La mayoria de los pacientes con sintomas recientes obtienen el 6.1. Enfermedad de las arterias carotidas
beneficio maximo cuando la intervencién de la carétida se realiza

en los primeros 14 dias desde el inicio de los sintomas. 6.1.1. Definicion
+ Teniendo en cuenta la mejora del pronéstico que se obtiene con el
tratamiento médico 6ptimo, el tratamiento de la enfermedad En la tabla 4 del anexo web se detallan los distintos tipos de pre-
carotidea asintomatica sigue siendo controvertido. No obstante, sentacién de los eventos cerebrovasculares®. Esta seccion trata fun-
algunos subgrupos de pacientes pueden beneficiarse de la revas- damentalmente de los accidentes cerebrovasculares secundarios a la
cularizacién. enfermedad de las arterias carétidas y vertebrales, pero no de la car-
» Predecir la magnitud del riesgo perioperatorio de accidente cere- dioembolia. La estenosis carotidea se refiere a una estenosis > 50% de

brovascular puede determinar si es mas segura la endarterectomia la ACI extracraneal de gravedad estimada segtn el método del North
carotidea o el ISC en cada caso individual, sobre todo en el periodo American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) (figura 1
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del anexo web)*3. Segin 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 «asintoma-
tica» cuando no se pueden identificar sintomas previos o cuando los
sintomas aparecieron mas de 6 meses antes.

6.1.2. Diagnostico
6.1.2.1. Evaluacion clinica

Los diferentes tipos de presentacion de los eventos cerebrovascu-
lares se presentan en el apartado 6.1.2.1. del anexo web.

6.1.2.2. Imagen

En pacientes con AlT/accidente cerebrovascular, es obligada la
urgente exploracién por imagen de los vasos cerebrales y supraadrti-
cos. La ED suele ser la modalidad de imagen carotidea de primera
linea para la evaluacion de la estenosis de la ACI extracraneal. Incluye
medidas de velocidad Doppler y cocientes para la evaluacién precisa
de la gravedad de la estenosis. Se deben usar multiples criterios para
un calculo mas fiable de la estenosis. En un documento de consenso
reciente, se han presentado mas detalles®.

La evaluacién de la morfologia de la placa con RM o ED (ecotrans-
parencia, hemorragia en la placa, irregularidad de la superficie)
puede identificar a los pacientes con estenosis asintomatica en
mayor riesgo de accidente cerebrovascular isquémico homolateral.
Otros marcadores son el infarto silente en la TC/RM y la deteccion de
embolizacién espontanea mediante monitorizacién con Doppler
transcraneal®®’, La combinacién de ED con Doppler transcraneal o
ED transcraneal con cédigo de color permite una evaluacién mas
completa de la estenosis intracraneal y determinar el deterioro de la
reserva cerebrovascular®.

La principal ventaja de la ATC/ARM sobre la ED es su capacidad
para visualizar simultineamente desde el arco adrtico hasta la
circulacién intracraneal y el parénquima cerebral. Aunque la TC esta
mas disponible y discrimina entre accidentes isquémicos y hemo-
rragicos, la RM es mas sensible en la deteccion de la isquemia cere-
bral, sobre todo en el periodo precoz tras el accidente
cerebrovascular. La ACT tiene sensibilidad y especificidad excelentes
para detectar la estenosis carotidea®. La calcificacion extensa puede
sobrestimar la gravedad de la estenosis. La ARM no permite visuali-
zar la calcificacién vascular, un aspecto importante en caso de que se
considere el ISC. En un metanalisis, la ED, la ARM y la ATC fueron
equivalentes para detectar estenosis carotidea significativa®. La ASD
intraarterial, necesaria para guiar el ISC pero no para la endarterec-
tomia carotidea (EAC), no suele ser necesaria para el diagnéstico y

Recomendaciones sobre las pruebas de imagen de las arterias cardtidas
extracraneales

Recomendacion Clase*  Nivel®

Se recomienda ED (como prueba de imagen de primera linea), I B
ATC 0 ARM para evaluar la extensién y la gravedad de la
estenosis de la carétida extracraneal®

Cuando se considere el ISC, se recomienda ARM o ATC tras todo I B
estudio con ED para evaluar el arco aértico y la circulacién
extracraneal e intracraneal®®

Cuando se considere EAC, se recomienda corroborar el calculo I B
de la estenosis obtenido por ED mediante ARM o ATC (o repetir
el estudio con ED por un equipo vascular experto)®

ARM: angiografia por resonancia magnética; ATC: angiografia por tomografia
computarizada; EAC: endarterectomia de la arteria carétida; ED: ecografia diplex;
ISC: implante de stent carotideo.

Clase de recomendacion.

PNivel de evidencia.

solo se usa en situaciones muy seleccionadas en las que hay resulta-
dos discordantes en las pruebas de imagen no invasivas o enferme-
dad vascular intracraneal adicional. Para un paciente con un AIT o
accidente cerebrovascular reciente y una estenosis de la ACI del
50-99%, siguen siendo apropiadas la ecocardiografia y la monitori-
zacion del ritmo durante 24-72 h para detectar potenciales fuentes
de cardioembolia, pero estas intervenciones no deben retrasar la
intervencion de la carétida.

6.1.3. Tratamiento
6.1.3.1. Tratamiento médico

El tratamiento médico de los pacientes con enfermedad de las
carétidas se detalla en las secciones 4y 5.

6.1.3.2. Cirugia

6.1.3.2.1. Aspectos técnicos. Los detalles técnicos sobre la EAC (tipo
de anestesia, parche, derivacién y otros) se resumen en el apar-
tado 6.1.3.2.1 del anexo web.

6.1.3.2.2. Resultados posoperatorios. Diversos estudios han identifica-
dos factores pronoésticos y marcadores de riesgo aumentado de acci-
dente cerebrovascular tras la EAC. Véase el apartado 6.1.3.2.2 del
anexo web.

6.1.3.3. Técnicas endovasculares

El ISC es una alternativa menos invasiva que la EAC; tiene un
riesgo bajo de lesiones en el nervio craneal, complicaciones en la
herida o hematoma del cuello, pero es mas vulnerable a las compli-
caciones en el lugar de acceso. E1 ISC tiene ventajas sobre la EAC en
caso de «cuello hostil» (radiacién previa, estenosis recurrente), para-
lisis recurrente contralateral del nervio laringeo o lugar de acceso
quirdrgico dificil (lesiones muy altas de la ACI, lesiones proximales
de la arteria carétida comtn [ACC]), aunque no necesariamente
tiene menos riesgo de accidente cerebrovascular perioperatorio.
Los pacientes que tienen mas riesgo de sufrir complicaciones cardia-
cas perioperatorias pueden beneficiarse del ISC para reducir el IM
perioperatorio (mds frecuente tras la EAC)'™°, En un analisis de
subgrupos del estudio CREST, la mortalidad a los 4 afios fue signifi-
cativamente mayor (HR = 3,40; 1C95%, 1,67-6,92) en los pacientes
que sufrieron un IM en el perioperatorio'®,

6.1.3.3.1. Implante de stent carotideo: aspectos técnicos.

6.1.3.3.1.1. Criterios asociados con mayor dificultad en el implante
de un stent carotideo.
Véase el apartado 6.1.3.3.1.1. del anexo web.

6.1.3.3.1.2. Dispositivos de proteccion embdlica. La principal razén
para utilizar dispositivos de proteccién cerebral es la presencia de
material emboélico en los filtros distales'’, aunque su uso sigue siendo
controvertido. Los estudios con RM de difusién han descrito tasas
menores de embolizacion cerebral asociadas con el uso de dispositi-
vos de proteccién proximal contra émbolos (DPE), pero ninguno de
ellos ha tenido la suficiente potencia para analizar los resultados cli-
nicos'°2-1%, Un metanadlisis de 24 estudios ha observado que el uso de
DPE se asociaba con menos riesgo de accidente cerebrovascular perio-
peratorio (RR = 0,59; p < 0,001)', Un andlisis agrupado de ECA tam-
bién ha descrito una tasa significativamente menor de accidentes
cerebrovasculares/muerte perioperatorios (RR = 0,57) con el uso de
DPE!, El beneficio de los DPE también ha sido evidente en un registro
prospectivo de 1.455 pacientes: los tratados con un DPE presentaron
una tasa de muerte/accidentes cerebrovasculares durante el ingreso
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del 2,1%, frente al 4,9% de los pacientes sin DPE (p = 0,004)'%, Los
mejores resultados obtenidos en los ECA se han observado en los
estudios CREST y ACT-1, en los que la proteccion cerebral era obligato-
riay los médicos que realizaban el ISC estaban entrenados especifica-
mente para ello™°. Por el contrario, el estudio SPACE ha descrito una
tasa de accidentes cerebrovasculares homolaterales en pacientes con
ISC sin DPE (6,2%) menor que la de los que tenian DPE (8,3%)'".
Teniendo en cuenta la ausencia de datos de alta calidad, la recomen-
dacion de la presente guia se basa en un consenso amplio segin el
cual se puede considerar el uso de dispositivos de proteccién cuando
se realiza el ISC.

Recomendaciones sobre el uso de dispositivos de proteccién contra embolias
durante el procedimiento de implante de stent carotideo

Recomendaci6én Clase*  Nivel®
Se debe considerar el uso de dispositivos de proteccién contra Ila C
embolias para los pacientes que se someten a implante de stent

carotideo

Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

6.1.3.3.2. Stent carotideo: experiencia del operador y resultados clinicos.
La evidencia indica que la experiencia del operador tiene un papel en
los resultados del ISC'213, Véase el anexo web.

6.1.4. Tratamiento de la enfermedad carotidea
6.1.4.1. Enfermedad carotidea asintomadtica

6.1.4.1.1. Cirugia frente a tratamiento médico. Los estudios ACAS y
ACST-1 han comparado la EAC con el tratamiento médico en pacien-
tes asintomadticos con estenosis carotidea del 60-99%"4'6, En el
estudio ACAS, las tasas de accidente cerebrovascular homolateral o
muerte a los 5 afios en el grupo de EAC frente al grupo de trata-
miento médico fueron del 5,1 y el 11,0% respectivamente (p =
0,0001; NNT = 18). El riesgo de tener «cualquier tipo» de accidente
cerebrovascular a los 10 afios fue del 13,4 frente al 17,9% (p = 0,009;
NNT = 22). En el estudio ACST-1 se describié una tasa de accidentes
cerebrovasculares de cualquier tipo a los 5 afios del 6,4 frente al
11,8% (p < 0,0001; NNT = 19). La tasa de accidentes cerebrovascula-
res mortales o invalidantes fue del 3,5 frente al 6,1% (p = 0,004;
NNT = 38). En un andlisis combinado de los 2 estudios, la EAC se
asocié con menor beneficio a los 5 afios en las mujeres'”. Sin
embargo, el estudio ACST-1"*> demostré que, a los 10 afios, las muje-
res obtenian un beneficio pequefio pero significativo tras la EAC
(RRA, 5,8%; p = 0,05). No obstante, ambos estudios han quedado
obsoletos. En un metanalisis de 41 estudios, la tasa de accidentes
cerebrovasculares homolaterales fue de 2,3/100 personas-afio en los
estudios que habian completado la inclusién de los pacientes antes
del afio 2000, comparada con la de 1,0/100 personas-afio observada
durante el periodo 2000-2010 (p < 0,001)"8, También se ha obser-
vado una reduccién del 60-70% en la tasa anual de accidentes cere-
brovasculares en los pacientes en tratamiento médico durante el
periodo de inclusién desde 1995 a 2010 de ambos estudios 4116119,
A pesar del beneficio pequefio pero significativo a favor de la EAC
sobre el tratamiento médico, la RRA de los accidentes cerebrovascu-
lares ha sido solo del 4,6% a los 10 afios, lo que indica que se someti6
a intervenciones innecesarias al 95% de los pacientes asintomati-
cos?”'5, Es importante aplicar la revascularizacion en el subgrupo de
pacientes que presenta caracteristicas clinicas o de imagen indicati-
vas de mayor riesgo de accidente cerebrovascular pese al trata-
miento médico 6ptimo®” (tabla 4). A la espera de que se desarrollen

Tabla 4

Caracteristicas que se asocian con alto riesgo de accidente cerebrovascular en
pacientes con estenosis carotidea asintomatica en tratamiento médico (mas detalles
en la tabla 5 del anexo web)

Clinica? AlT/accidente cerebrovascular contralateral'!
Imagen Infarto homolateral silente'2

cerebral

Imagen por Progresion de la estenosis (> 20%)'23

ultrasonidos Embolizacién espontanea en el Doppler transcraneal (HITS)'24
Reserva vascular cerebral alterada'

Placas de gran tamafio®'2¢

Placas ecolucentes®

Area negra yuxtaluminal aumentada (hipoecogénica)?’

ARM Hemorragia en la placa'®
Nicleo necrético rico en lipidos

AIT: accidente isquémico transitorio; ARM: angiografia por resonancia magnética;
HITS: sefial transitoria de alta intensidad.

?La edad no es un predictor de mal pronéstico.

®Mas de 40 mm? en el anélisis digital.

algoritmos mas adecuados para la seleccién de los pacientes, la pre-
sencia de una o mas caracteristicas clinicas o de imagen puede ser
atil para seleccionar a los pacientes candidatos a revascularizacién.
Es importante tener en cuenta que el estudio ACST no ha encontrado
evidencia de que tener mas de 75 afios en el momento basal se aso-
cie con una reduccién de los accidentes cerebrovasculares homola-
terales a los 5 o 10 afios. Ademads, la gravedad de la estenosis no
puede ser un criterio para la estratificacion del riesgo tardio de
sufrir un accidente cerebrovascular. En un metanadlisis de 41 estu-
dios, las tasas de accidentes cerebrovasculares homolaterales en
pacientes con estenosis del 50-69% y del 70-99% fueron de 1,9 y
2,1/100 personas-afio respectivamente'®, Ni el estudio ACAS ni el
ACST han encontrado evidencia de que la gravedad de la estenosis o
la presencia de oclusién contralateral aumenten el riesgo de acci-
dente cerebrovascular tardio'4!15120,

6.1.4.1.2. Revascularizacién de la arteria carétida: cirugia frente a stent.
Cinco ECA han comparado la EAC con el ISC en pacientes asintoma-
ticos con «riesgo de EAC intermedio» (tabla 6 del anexo web); el
estudio SPACE-2 ha incluido, ademads, un tercer grupo de trata-
miento médico 6ptimo. Los 2 ECA de mayor tamafio (CREST y ACT-1)
incluian exclusivamente médicos intervencionistas con experiencia.
En el estudio ACT-1, la tasa de muerte/accidente cerebrovascular tras
el ISC fue del 2,9%, un valor que encaja dentro del riesgo aceptable
del 3%. Debido a la curva de aprendizaje que el ISC conlleva, asi como
al hecho de que se llevaba a cabo en pocos casos y por miltiples
especialistas'?®, existen dudas sobre si las tasas obtenidas de muerte/
accidentes cerebrovasculares asociadas con el ISC en estos estudios
pueden reproducirse en la practica clinica real. Aunque algunos
registros nacionales de ISC han publicado tasas de muerte/acciden-
tes cerebrovasculares dentro del 3%'%3!, otros han descrito
importantes variaciones en la practica clinica. En una revisiéon de
19.381 procedimientos de ISC, se observé una variacién de 4 veces
en las tasas de muerte/accidentes cerebrovasculares durante el
ingreso, pese al ajuste por la variabilidad de los casos'?. Una revi-
sién sistematica realizada a partir de bases de datos de registros de
gran tamafio (mas de 1,5 millones de procedimientos) indica que el
40% de los registros tiene unas tasas de muerte/accidente cerebro-
vascular tras el ISC > 3% en los pacientes asintomaticos; en el 14% de
los casos, este valor supera el 5%"2 En algunos registros de gran
tamafio, la media anual de procedimientos de ISC en pacientes asin-
tomaticos puede ser de 1 0 2133, lo que se asocia con tasas mas altas
de accidentes cerebrovasculares/muerte perioperatorios'4. El
estudio SAPPHIRE ha aleatorizado a pacientes sintomaticos y asinto-
maticos considerados en «riesgo quirdrgico alto» a EAC o ISC
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(sistematicamente con DPE)', El riesgo quirirgico alto se definid
como enfermedad cardiaca clinicamente significativa, enfermedad
pulmonar grave, oclusién de la ACI contralateral, paralisis contrala-
teral del nervio recurrente laringeo, cirugia radical previa del cuello
o radioterapia, estenosis recurrente tras la EAC y edad > 80 afios.
La variable principal (muerte/accidente cerebrovascular/IM a los
30 dias o accidente cerebrovascular homolateral entre 31 dias 'y
1 afio) tuvo lugar en el 12,2% de los pacientes con ISC y el 20,1% de
los pacientes con EAC (p = 0,053). A los 3 afios, los accidentes cere-
brovasculares homolaterales mayores (ISC frente a EAC, el 1,3 frente
al 3,3%), los accidentes cerebrovasculares homolaterales menores (el
6,1 frente al 3,0%) y la necesidad de repetir la revascularizaciéon
(el 3,0 frente al 7,1%) no fueron estadisticamente diferentes’. No
obstante, el 71% de los pacientes del estudio SAPPHIRE estaban asin-
tomaticos; en este grupo, la tasa de muerte/accidentes cerebrovas-
culares a los 30 dias del ISC fue del 5,8 frente al 6,1% del grupo de
EAC™5, ambos por encima del 3% recomendado. Si estos valores
de riesgo del procedimiento reflejan la practica actual, la mayoria de
los pacientes asintomaticos en «riesgo quirdrgico alto» se beneficia-
rian de un tratamiento médico.

Recomendaciones sobre el tratamiento de la enfermedad asintomatica de las
arterias carétidas

Recomendacién Clase*  Nivel®

Para pacientes con «riesgo quirtirgico normal» y estenosis Ila B
del 60-99% asintomatica, se debe considerar la EAC cuando

haya caracteristicas clinicas o de imagen® que puedan asociarse

con riesgo aumentado de accidente homolateral tardio,

siempre que las tasas de accidente cerebrovascular/muerte

perioperatorias documentadas sean < 3% y la esperanza de vida

del paciente, > 5 afios"®

Para pacientes asintomaticos considerados en «alto riesgo Ila B
para EAC» que tienen estenosis del 60-99% asintomatica

y caracteristicas clinicas o de imagen© que puedan asociarse

con un riesgo aumentado de accidente homolateral tardio,

se debe considerar el SAC, siempre que las tasas de accidente
cerebrovascular/muerte perioperatorias documentadas sean

< 3%y la esperanza de vida del paciente, > 5 afios'*>13¢

Para pacientes con «riesgo quirtirgico normal» y estenosis 1b B
del 60-99% asintomatica en presencia de caracteristicas clinicas

o de imagen? que puedan asociarse con un riesgo aumentado

de accidente homolateral tardio, el ISC puede ser una

alternativa a la EAC siempre que las tasas de accidente

cerebrovascular/muerte perioperatorias documentadas sean

< 3%y la esperanza de vida del paciente, > 5 afios"0129132.137

EAC: endarterectomia de la arteria carétida; ISC: implante de stent carotideo.

Clase de recomendaci6n.

PNivel de evidencia.

‘Véanse la tabla 4 y la tabla 5 del anexo web.

4Mas de 80 afios, enfermedad cardiaca clinicamente significativa, enfermedad pul-
monar grave, oclusién de la arteria carétida interna contralateral, paralisis contralate-
ral del nervio recurrente laringeo, cirugia radical del cuello previa o radioterapia y es-
tenosis recurrente tras la EAC.

6.1.4.2. Enfermedad carotidea sintomdtica

6.1.4.2.1. Cirugia. En un metanadlisis que incluye a todos los pacientes
sintomaticos aleatorizados en los estudios NASCET y ECST, quienes
tenian una estenosis del 0-49% estimada segiin el método NASCET
no obtuvieron beneficio de la cirugia. La EAC se asoci6 con una RRA
de accidente cerebrovascular a los 5 afios del 7,8% en los pacientes
con estenosis del 50-69% (NNT = 13). El beneficio maximo se observé
en los pacientes con estenosis de la ACI del 70-99%, en los que la RRA
de accidente cerebrovascular fue del 15,6% (NNT = 6)'3%. Existen
diversas caracteristicas clinicas y de imagen que se asocian con
mayor tasa de accidentes cerebrovasculares tardios en los pacientes

sintomadticos con estenosis del 50-99% en tratamiento médico: la
edad avanzada (sobre todo > 75 afios), la presencia de sintomas en
los primeros 14 dias, ser varén, tener sintomas hemisféricos (frente
a retinales), tener un accidente cerebrovascular cortical (frente a
lacunar), una carga de comorbilidades mayor, la presencia de este-
nosis irregular, la gravedad de la estenosis, la existencia de oclusién
contralateral, la estenosis intracraneal en tandem y el fallo de las
arterias intracraneales colaterales®®, Un metanadlisis de los estudios
ECST y NASCET ha demostrado que, si la EAC se lleva a cabo en los
primeros 14 dias en pacientes con estenosis del 50-69%, la RRA de
accidente cerebrovascular a los 5 afios es del 14,8% (NNT = 7). La RRA
disminuye al 3,3% si hay un retraso de 2-4 semanas (NNT = 30) y al
2,5% si el retraso es de 4-12 semanas (NNT = 40). A partir de las
12 semanas, no se produce prevencion de los accidentes cerebrovas-
culares tras la EAC. En los pacientes con estenosis del 70-99% some-
tidos a EAC en los primeros 14 dias, la RRA de accidente
cerebrovascular a los 5 afios fue del 23,0% (NNT = 4), cay6 hasta el
15,9% cuando se producia un retraso de 2-4 semanas (NNT=6) y
hasta el 7,9% cuando el retraso era de 4-12 semanas (NNT = 13).
Cuando la EAC se realizaba a partir de las 12 semanas, la RRA fue de
7.4% a los 5 afios (NNT = 14)"7139, Las mujeres no obtuvieron benefi-
cio de la EAC realizada después de las 4 semanas'”138139_E| riesgo de
accidente cerebrovascular es alto en los primeros dias después de un
AIT. El riesgo precoz de accidente cerebrovascular de los pacientes
con estenosis de la ACI del 50-99% varia del 5 al 8% en las primeras
48 h tras un AlIT, y alcanza un 17% a las 72 h, un 8-22% a los 7 dias y
un 11-25% a los 14 dias™°. Hay controversia sobre si es seguro reali-
zar una EAC en las primeras 48 h tras el inicio de los sintomas. Un
registro sueco (n = 2.596 EAC) ha descrito que, cuando la EAC se lle-
vaba a cabo en las primeras 48 h, el 11,5% de los pacientes murieron
o sufrieron un accidente cerebrovascular, frente a un riesgo < 5%
cuando se practicaba mas tardiamente™°, En cambio, en una audito-
ria nacional en el Reino Unido (n = 23.235 EAC), se han descrito tasas
de muerte/accidente cerebrovascular mucho mas bajas que las
observadas en el registro sueco cuando la EAC se realizaba en
las primeras 48 h (3,7%). En este caso, los riesgos del procedimiento
fueron menores del 2%, Se ha observado una tasa similar de riesgo
de muerte/accidente cerebrovascular (3,0%) en un registro aleman de
pacientes sometidos a EAC en las primeras 48 h'#2, Estos registros
indican que la EAC se puede llevar a cabo de manera segura en los
primeros 7 dias tras el inicio del AlT/accidente cerebrovascular
menor. No obstante, no todos los pacientes se benefician de la revas-
cularizacién urgente. Puede producirse un riesgo aumentado de
transformacién hemorragica dentro de un area de infarto reciente.
Los pacientes con mayor riesgo son los que tienen oclusion aguda de
la carétida o déficit neuroldgico mayor persistente, area de infarto
de la arteria cerebral de mas de un tercio, evidencia de hemorragia
parenquimatosa preexistente y alteraciones de la conciencia. Un
metanalisis de 5 estudios aleatorizados ha demostrado que el trata-
miento endovascular de urgencia de un accidente cerebrovascular
isquémico agudo (trombectomia mecanica o trombolisis intraarte-
rial) se asocia con un aumento de la probabilidad de mejorar la recu-
peracién funcional de 2,22 veces, comparado con el tratamiento
médico. Segiin este andlisis, el tratamiento endovascular no se aso-
cia con un cambio en el riesgo de hemorragia intracerebral sintoma-
tica'. En el estudio MR CLEAN, se someti6 a ISC simultdneo al 13%
de los pacientes, aunque los resultados especificos del riesgo de este
procedimiento no se han publicado™4.

6.1.4.2.2. Tratamiento endovascular frente a cirugia. En la tabla 7 del
anexo web, se detallan los resultados clinicos a los 30 dias de 4 ECA
contemporaneos de gran tamafio que han comparado la EAC con el
ISC. En conjunto, el riesgo de accidente cerebrovascular de cualquier
tipo y muerte/accidente cerebrovascular fue aproximadamente un
50% mas alto tras el ISC, sobre todo debido a que este procedimiento se
asoci6 con un riesgo significativamente mds alto de accidente cerebro-
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vascular menor. Aunque el estudio CREST ha descrito que la mayor
parte de los accidentes cerebrovasculares perioperatorios se resuelven
a los 6 meses'>"6 es conocido que los accidentes cerebrovasculares
perioperatorios de cualquier tipo se asocian con una supervivencia a
largo plazo 3 veces menor', de modo parecido a lo observado en los
pacientes con IM perioperatorio, que muestran una menor supervi-
vencia a los 4 afios'®, En un metanalisis de 13 ECA (el 80% de ellos con
pacientes sintomaticos), el ISC se asocié con mas riesgo de accidente
cerebrovascular de cualquier tipo y menos riesgo de IM perioperatorio
y lesién del nervio craneal™. En una revisién Cochrane (16 ECA,
7.572 pacientes), el ISC se asoci6 con un aumento de la tasa de muerte/
accidente cerebrovascular perioperatorios, sobre todo en pacientes de
mas de 70 afios, y a un riesgo significativamente menor de IM, lesion
del nervio craneal y hematoma'™é, En un metandlisis basado en casos
individuales, los pacientes sometidos a EAC los primeros 7 dias desde el
inicio de los sintomas presentaban un riesgo de accidente cerebrovas-
cular/muerte del 2,8%, comparado con el 9,4% tras el ISC. Los pacientes
sometidos a EAC en los 8-14 dias tras el inicio de los sintomas tenian un
riesgo de accidente cerebrovascular/muerte del 3,4%, comparado con el
8,6% tras el ISC'*, En el estudio CREST, el ISC realizado en los primeros
14 dias desde el inicio de los sintomas se asocié con una tasa de acci-
dente cerebrovascular/muerte del 5,6%, frente al 2,6% tras la EAC. En los
pacientes sintomaticos sometidos a intervencion a los 15-60 dias, el ISC

el7

se asoci6 con un riesgo de accidente cerebrovascular/muerte del 6,1%,
comparado con el 2,3% tras la EAC'®. Un metanalisis'>' que investiga la
tasa de accidente cerebrovascular/muerte a los 30 dias de la EACo el
ISC en los pacientes sintomaticos aleatorizados en los estudios CREST,
EVA-3S, SPACE e ICSS (tabla 8 del anexo web), ha descrito una tasa sig-
nificativamente mads alta de accidente cerebrovascular perioperatorio
en los pacientes de mas de 70 afios sometidos a ISC. En cambio, la edad
tuvo un efecto pequefio en los resultados de la EAC. El aumento del
riesgo de accidente cerebrovascular perioperatorio en los pacientes
ancianos sometidos a ISC puede deberse a una mayor carga de enfer-
medad del arco adrtico. Una vez superado el periodo perioperatorio de
30 dias, los datos a largo plazo indican que los resultados clinicos del
ISC son practicamente idénticos a los de la EAC'2'%3, En adelante, la
magnitud predicha del riesgo a los 30 dias va a ser el principal factor
que determine la conveniencia de realizar EAC o ISC en cada caso indi-
vidual. Es importante tener presente que, segiin los datos de una revi-
sion sistematica reciente, el 72% de los registros han descrito unas tasas
de muerte/accidente cerebrovascular a los 30 dias del ISC superiores al
umbral de riesgo recomendado del 6% en los pacientes con estenosis
sintomatica de la ACI'32,

En la figura 4 se muestra un algoritmo de tratamiento del AIT/
accidente cerebrovascular menor en los pacientes con enfermedad
carotidea.

\
No

v

Imagen carotidea por ecografia duplex,

Sintomas recientes (< 6 meses) de accidente cerebrovascular/AlT

\
Si

v

Imagen carotidea por ecografia diplex,

ATC 0 ARM ATC 0 ARM
Estenosis Estenosis Oclusion Estenosis Estenosis Estenosis
carotidea carotidea ocasi carotidea carotidea carotidea
60-99% < 60% oclusion? < 50% 50-69% 70-99%
[ [
Si Si
v v v
¢Esperanza de vida > 5 afos? TMO Se debe S iend
¢Anatomia favorable? No (clase 1A) considerar eE/:%con}I:nnO ‘
¢Al menos 1 hallazgo indica EAC + TMO s
mayor riesgo de accidente (Clase Tla B) (clase | A)
cerebrovascular pese al TMO?°
' conscerar | | So0ee
i )
ISC + TMO considerar
v (clase 1Ib B) BRI
si alto riesgo
Se debe considerar de EAC®
EAC +TMO (Clase la B)
(clase lla B)
En otro caso
Se puede considerar se puede
ISC + TMO considerar =
clase llb B clase llb B ;
&

Figura 4. Tratamiento de la enfermedad de las arterias carétidas extracraneales. AIT: accidente isquémico transitorio; ARM: angiografia por resonancia magnética; ATC: angio-
grafia por tomografia computarizada; EAC: endarterectomia de la arteria carétida; ISC: implante de stent carotideo; TMO: tratamiento médico dptimo.
2Con estrechamiento posestenético de la carétida interna hasta un punto préximo a la oclusién.

bVéase la tabla 4.

‘Mas de 80 afios, enfermedad cardiaca clinicamente significativa, enfermedad pulmonar grave, oclusién de la arteria carétida interna contralateral, paralisis contralateral recu-
rrente del nervio laringeo, cirugia radical del cuello o radioterapia previas y estenosis recurrente tras EAC.
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Recomendaciones sobre la revascularizacion de pacientes con enfermedad
sintomatica de las arterias carétidas*

Recomendacién Clase*  Nivel®

Se recomienda la EAC para los pacientes sintomaticos I
con estenosis carotidea del 70-99%, siempre que la tasa

documentada de muerte/accidente cerebrovascular asociada

con el procedimiento sea < 6%'%%147

Se debe considerar la EAC para los pacientes sintomaticos Ila
con estenosis carotidea del 50-69%, siempre que la tasa

documentada de muerte/accidente cerebrovascular asociada

con el procedimiento sea < 6%"8147

Para pacientes recientemente sintomaticos con estenosis del Ila B
50-99% que presenten caracteristicas anatémicas adversas o

comorbilidades por las que se los considere con «alto riesgo

para EAC», se debe considerar el ISC siempre que la tasa

documentada de muerte/accidente cerebrovascular asociada

con el procedimiento sea < 6%13>145152

Cuando esté indicada la revascularizacién de un paciente Ib B
con «riesgo quirtrgico normal» y enfermedad carotidea

sintomadtica, el ISC puede ser una alternativa a la cirugia

siempre que la tasa documentada de muerte/accidente

cerebrovascular asociada con el procedimiento sea < 6%15215

Cuando se decida revascularizar a un paciente sintomatico con
estenosis carotidea del 50-99%, se recomienda llevarlo a cabo
lo antes posible, preferiblemente en los primeros 14 dias desde
el inicio de los sintomas'38154155

No se recomienda la revascularizacién de pacientes
con estenosis carotideas < 50%"8

*Accidente cerebrovascular o AIT en los primeros 6 meses.

6.2. Enfermedad de las arterias vertebrales
6.2.1. Definicion e historia natural

Hasta un 20% de los eventos cerebrovasculares isquémicos que
después afectan a la circulacién esta relacionados con enfermedad de
las arterias vertebrales’®, Para una descripcién mas detallada, véase
el apartado 6.2.1. del

6.2.2. Imagen

Las ATC/ARM tienen mas sensibilidad (94%) y especificidad (95%)
que la ED (el 70% de sensibilidad)'’. Las estenosis ostiales de las arte-
rias vertebrales aparecen sobrestimadas en la ARM™2, mientras que la
ATC subestima su gravedad y su prevalencia. A pesar de estas limita-
ciones, no se suele necesitar la ASD para el diagnéstico. No obstante,
la ASD puede ser ttil en pacientes con enfermedad sintomatica de las
arterias vertebrales que sean candidatos potenciales para revasculari-
zacién. Para los pacientes con estenosis de las arterias vertebrales
conocida, es razonable utilizar la ED para evaluar la progresién de la
estenosis y para el seguimiento de los pacientes sometidos a trata-
miento de revascularizacién.

6.2.3. Tratamiento de la enfermedad de las arterias vertebrales

No hay ECA prospectivos que hayan evaluado los diferentes trata-
mientos farmacolégicos en los pacientes con enfermedad de las arte-
rias vertebrales; a pesar de ello, se recomienda el tratamiento con
AAS (o clopidogrel cuando no se tolere el AAS) y estatinas, indepen-
dientemente de los sintomas (véanse las secciones 4 y 5). La mayoria
de los pacientes con enfermedad sintomatica de las arterias vertebra-
les no requiere ningtn tipo de revascularizacién.

Se puede considerar la revascularizacién de los pacientes que tie-
nen eventos isquémicos a pesar del tratamiento antiplaquetario. Los
equipos quirtrgicos con experiencia pueden realizar cirugia de las

estenosis vertebrales extracraneales (con transposicién a la ACC,
endarterectomia vertebral transubclavia, bypass venoso distal), pues
se han obteniendo tasas bajas de accidente cerebrovascular/
muerte’*150, No obstante, la cirugia se ha sustituido por las interven-
ciones endovasculares en los centros con poca experiencia en recons-
trucciones complejas de las arterias vertebrales. Una revisién
sistematica ha identificado estenosis vertebrales ostiales en el 72% de
un total de 993 pacientes sintomaticos. En conjunto, se trat6 con stent
a 980 pacientes, con una tasa de éxito técnico del 99,3% y una tasa de
accidentes cerebrovasculares a los 30 dias del 1,1%. A los 24 meses, el
1,1% habia sufrido un accidente vertebrobasilar recurrente. Las tasas
de reestenosis a los 24 meses fueron del 11% de los pacientes tratados
con SFA y el 30% de los pacientes tratados con stents metalicos con-
vencionales™',

El estudio VAST'®? aleatoriz6 a pacientes con sintomas vertebroba-
silares los 30 dias previos y estenosis > 50% de las arterias vertebrales
extracraneales o intracraneales a implante de stent junto con trata-
miento médico 6ptimo (n = 57) o tratamiento médico 6ptimo solo
(n=58). Tras la inclusién de 115 pacientes, este estudio se suspendi6
por cuestiones de normativa legal. Los accidentes vasculares verte-
brobasilares a los 30 dias o la muerte ocurrieron en el 5% de los
pacientes aleatorizados a stent y el 2% del grupo de tratamiento
médico. A los 3 afios, el 12% de los pacientes con stent sufrieron un
accidente vascular vertebrobasilar, frente al 7% del grupo que recibié
tratamiento médico. Estos resultados no respaldan el uso sistematico
de intervenciones endovasculares para el tratamiento de las estenosis
sintomaticas de las arterias vertebrales, excepto cuando los sintomas
sean recurrentes a pesar del tratamiento médico 6ptimo.

Recomendaciones sobre el tratamiento de la estenosis de las arterias vertebrales

Recomendaciones Clase*  Nivel®

Para los pacientes con estenosis sintomatica de las arterias 1b B
vertebrales extracraneales, se puede considerar la

revascularizacion de las lesiones > 50% en pacientes con

episodios isquémicos recurrentes a pesar del tratamiento

médico Gptimo?59160162

No estd indicada la revascularizacién de la estenosis C
asintomadtica de las arterias vertebrales, independientemente
de su gravedad

Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

7. ENFERMEDAD ARTERIAL DE LAS EXTREMIDADES
SUPERIORES

Mensajes clave

* Laenfermedad arterial de las extremidades superiores (EAES) se
localiza fundamentalmente a nivel del tronco braquiocefalico y las
arterias subclavias y axilares.

* Cuando haya sospecha clinica, se puede explorar con ED,
ATC o ARM.

» Parala mayoria de los pacientes asintomaticos, la mejor opcién es
el tratamiento médico.

» Se puede proponer la revascularizacién cuando haya sintomas gra-
ves/invalidantes, estenosis bilateral o estenosis con fistula arterio-
venosa homolateral para didlisis, o para pacientes programados
para cirugia de revascularizacioén coronaria o ya operados con un
injerto de la mamaria interna homolateral y evidencia de isquemia
miocardica.

» Cuando se considere la revascularizacién, se puede proponer tanto
la opcién endovascular como la cirugia, dependiendo de las carac-
teristicas de la lesién y el riesgo del paciente.
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En los apartados 7.1, 7.2 y 7.3 del anexo web y la tabla 9 del anexo web,
se presentan los datos generales, la historia natural y el examen clinico.

7.4. Métodos diagndsticos
7.4.1. Ultrasonografia diplex

La evaluacién de las arterias subclavias mediante Doppler permite
la detecci6n del flujo de alta velocidad que indica estenosis > 50%.
Debido a la localizacién proximal de las lesiones subclavias, puede ser
dificil diferenciar entre una estenosis ostial avanzada y una oclusiéon
completa. El flujo posestenético monofasico y el flujo alterado en la
arteria vertebral homolateral son frecuentes cuando hay estenosis
subclavia proximal > 70%. Cuando se sospeche sindrome de robo de
la subclavia, se debe evaluar la inversién de flujo en la arteria verte-
bral extracraneal homolateral mediante la prueba de hiperemia. La
estenosis grave o la oclusién del tronco braquiocefalico derecho se
asocian con velocidades de flujo reducidas en la arteria subclavia
homolateral y 1a ACC. Cuando la ultrasonografia diiplex sea anormal o
dudosa se debe recurrir a la imagen anatémica (ATC o ARM).

7.4.2. Angiografia por tomografia computarizada

La ATC es un instrumento excelente para la visualizacién de las
lesiones supraadrticas. También puede aportar informacién extravas-
cular, sobre todo cuando el diagnéstico diferencial sea sindrome de
salida toracica.

7.4.3. Angiografia por resonancia magnética

La ARM proporciona informacién funcional y morfolégica ttil para
distinguir la perfusién anterégrada de la retrégrada y para valorar la
gravedad de la estenosis.

7.4.4. Angiografia por sustraccion digital

Aunque se considera que la ASD es el método de imagen de refe-
rencia, se esta sustituyendo progresivamente por otras modalidades
de imagen. Se usa fundamentalmente en combinacién con el trata-
miento endovascular.

7.4.5. Tomografia por emision de positrones

La tomografia por emisién de positrones es (til para el diagnéstico
de la arteritis (enfermedad de Takayasu, arteritis de células gigantes),
pero no para evaluar lesiones ateroesclerdticas en la practica clinica.

7.5. Tratamiento

Se recomienda controlar los factores de riesgo y aplicar un trata-
miento médico 6ptimo a todo paciente con EAES sintomatica para redu-
cir el riesgo CV'%, La revascularizacién esta indicada para pacientes
sintomaticos con AlT/accidente cerebrovascular, sindrome de robo de la
subclavia, disfuncién del acceso de hemodialisis homolateral o pérdida
de calidad de vida (CdV). Se debe considerar la revascularizacién de los
pacientes asintomaticos programados para cirugia de revascularizacién
coronaria (CABG) con la arteria mamaria interna, pacientes con acceso
de hemodialisis homolateral y pacientes asintomadticos con estenosis
bilateral significativa/oclusion de la subclavia que impida la adecuada
monitorizacién de la presion arterial. Para la revascularizacion, se puede
considerar el procedimiento endovascular o el quirtrgico. No hay ECA
que comparen el abordaje endovascular frente a la reparacién quirtr-
gica. El riesgo de complicaciones graves, como el accidente vascular ver-
tebrobasilar, es bajo en ambas aproximaciones. Se ha descrito una tasa
de accidente cerebrovascular tras el procedimiento del 2,6% en el trata-
miento endovascular’®*y un 0,9-2,4% en la cirugia6+16s,

7.5.1. Tratamiento endovascular

La angioplastia percutanea de la estenosis de la arteria subclavia se
suele realizar con stent. No hay evidencia concluyente que permita
establecer si el stent es mas eficaz que la angioplastia con bal6n'®’. En
una revision sistematica que comparé ambas opciones en 544 pacien-
tes, el implante de stent fue superior a la angioplastia sola y logré
tasas de permeabilidad a 1 afio mas altas, evidenciadas por la ausencia
de eventos'®s. El éxito técnico del tratamiento endovascular es del
100% cuando se corrige una estenosis y de un 80-95% cuando se
corrige una oclusiéon completa. Se han descrito resultados similares
en el tratamiento endovascular de la arteria innominada'®. En el caso
de lesiones del ostium muy calcificadas, los stents expandibles con
balén son mas faciles de colocar y proporcionan una fuerza radial
mayor que los stents de nitinol. La tasa de permeabilidad a medio
plazo (24 meses o0 mas) tras el tratamiento endovascular de la subcla-
via es de un 70-85%°.

7.5.2. Cirugia

Generalmente, el abordaje endovascular es la estrategia por
defecto. No obstante, para pacientes seleccionados con riesgo quirar-
gico bajo que tengan oclusién de la arteria subclavia o cuyo trata-
miento endovascular haya fallado, la transposiciéon quiriargica de
subclavia-carétida es un procedimiento seguro y proporciona resulta-
dos satisfactorios de permeabilidad a largo plazo (el 96% a los
5 afios)'®¢, Se han demostrado beneficios a largo plazo con la cirugia
de bypass carétida-subclavia con injerto protésico, que se asocia con
una morbimortalidad quirdrgica baja, sobre todo en pacientes con
enfermedad extensa o reoclusién tras implante de stent (permeabili-
dad del 97% a los 5 afios)'”'. Otras opciones son los procedimientos de
bypass extraanatémicos extratoracicos (axiloaxilar, carétido-axilar o
carétida-carétida)'7>'”, El abordaje transtordcico puede ser una
opcioén para los pacientes con enfermedad multivaso y afeccién del
arco aértico y los vasos supraadrticos'®,

7.5.3. Tratamiento médico
Se puede considerar la infusiéon de prostanoides o la simpatecto-

mia tordcica para los pacientes sintomaticos con contraindicaciéon
para tratamiento endovascular o cirugia'™.

Recomendaciones sobre el tratamiento de la estenosis de la arteria subclavia

Recomendacion Clase*  Nivel

Se debe considerar la revascularizacién de los pacientes Ila C
sintomaticos con estenosis/oclusion de la arteria subclavia

Para los pacientes sintomaticos con una arteria subclavia Ila C
estendtica/ocluida, se deben considerar las 2 opciones

de revascularizacion (stent o cirugia) y discutir cada caso

individual segtin las caracteristicas de la lesion y el riesgo

del paciente

En la estenosis asintomatica de la arteria subclavia, la revascularizacién:

* Se debe considerar en caso de estenosis proximal para Ila C
pacientes sometidos a CABG utilizando la mamaria interna
homolateral

« Se debe considerar en caso de estenosis proximal en pacientes Ila C

que ya tienen la mamaria interna homolateral injertada a la
coronaria con evidencia de isquemia miocardica

« Se debe considerar en caso de estenosis de la arteria subclavia lla C
y fistula arteriovenosa homolateral para dialisis

« Se puede considerar en caso de estenosis bilateral b C
para monitorizar la presién arterial con precisién

CABG: cirugia de revascularizacion coronaria.
*Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
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8. ENFERMEDAD DE LAS ARTERIAS MESENTERICAS
Mensajes clave

» Laenfermedad de las arterias mesentéricas, aguda o croénica, esta
infradiagnosticada y es muy letal.

« Elrequisito para el diagnéstico es la sospecha clinica, seguida de
una prueba de imagen.

» En muchos casos se debe considerar la cirugia endovascular, ya
que los pacientes suelen ser fragiles y es preferible usar opciones
menos invasivas.

* Enla enfermedad mesentérica crénica, la cirugia tiene la ventaja
de ofrecer mayor durabilidad a los pacientes con una superviven-
cia esperable larga.

* Enlaoclusién embdlica aguda, la cirugia y el tratamiento endovas-
cular ofrecen unas tasas de éxito similares.

Este apartado aborda la oclusién aguda y crénica de las arterias
mesentéricas. La enfermedad crénica de las arterias mesentéricas se
relaciona con la enfermedad ateroesclerética y no ateroescleroética.
Para mas informacién, se puede consultar la guia reciente de la ESVS'>,

8.1. Isquemia mesentérica aguda
8.1.1. Diagnéstico

La oclusién tromboembélica aguda afecta fundamentalmente a la
arteria mesentérica superior. Debido a la existencia de colaterales
importantes en la circulacién mesentérica, el tronco celiaco y la arte-
ria mesentérica inferior, la oclusién raramente produce infarto intes-
tinal. En la mayoria de los estudios poblacionales, la isquemia
mesentérica aguda se relaciona con mas frecuencia con problemas
embolicos que con oclusién trombética. El resultado clinico es muy
dependiente del tiempo y la sospecha clinica. En el 8% de los casos, la
oclusién embdlica aguda de la arteria mesentérica superior se asocia
con la triada clinica: a) dolor abdominal intenso con hallazgos mini-
mos en la exploracién; b) vaciamiento intestinal (por vémitos y dia-
rrea), y ¢) presencia de una causa embélica (p. ej., FA). La embolia
suele afectar a otras localizaciones, lo que puede ayudar a orientar el
diagnéstico.

La oclusién trombética aguda de la arteria mesentérica superior
suele ser consecuencia de una estenosis u oclusién proximal del
ostium y se acompaila de factores circulatorios generales como deshi-
dratacioén, gasto cardiaco bajo o hipercoagulabilidad. A menudo, los
pacientes ya han tenido sintomas de isquemia mesentérica crénica
(IMC), otras manifestaciones ateroesclerdticas y tabaquismo.

El dimero D es un marcador muy sensible pero poco especifico. No
se dispone de otros marcadores plasmaticos fiables para la isquemia
mesentérica aguda'-178, En un metanadlisis, el valor agrupado de sen-
sibilidad para el dimero D fue del 96%, con una especificidad del
40%'7, El lactato se metaboliza por el higado de manera eficiente, por
lo que no es valido como marcador precoz. El lactato solo se encuen-
tra elevado cuando hay gangrena intestinal'”°.

La radiografia abdominal simple no es especifica. Si es normal, no
excluye el diagnéstico. La ATC de alta resolucién ha representado un
gran avance para el diagnéstico de la isquemia mesentérica aguda. Se
debe realizar en los planos arteriales y venosos, con cortes de 1 mm.
La precisién diagndstica de la ATC para establecer la oclusiéon aguda
de la arteria mesentérica superior es excelente. En un metanalisis, el
valor agrupado de sensibilidad fue del 94%, con una especificidad del
95%. Consultar al radi6logo especificamente sobre la oclusion de las
arterias mesentéricas mejora la precisién diagnéstica®. Es frecuente
que haya un aumento de la concentracién de creatinina, que no debe
ser contraindicacion para la ATC cuando haya sospecha clinica. El exa-
men intestinal por TC (plano venoso) puede mostrar un engrosa-
miento de la pared, dilatacién, neumatosis intestinal, aire en el

sistema venoso portal, edema mesentérico o ascitis. La exploracién
por ultrasonidos o angiografia invasiva no tiene ningtn papel en el
diagndstico de la isquemia mesentérica aguda. La ARM rara vez se
encuentra disponible fuera del horario de oficina; por este motivo, su
precision diagndstica no se ha investigado en este contexto clinico.

8.1.2. Tratamiento

La mayoria de los pacientes con oclusién aguda de la arteria
mesentérica superior requieren revascularizacién inmediata para
sobrevivir. Aproximadamente un 20-30% puede sobrevivir solo con
una reseccién intestinal, sobre todo cuando hay embolia distal’'. En
los demas casos, se debe intentar la revascularizaciéon. Hay controver-
sia sobre la necesidad de realizar primero la revascularizacién o la
exploracién intestinal (con posible reseccion). Los resultados publica-
dos indican que se debe intentar primero la revascularizacién, excepto
si hay peritonitis importante o shock séptico'”>.

Otro aspecto controvertido es si se debe intentar primero la cirugia
o el tratamiento endovascular de la arteria mesentérica superior
ocluida’>'85, Una alternativa es la intervencion hibrida, con la coloca-
cion de un stent mesentérico por cirugia retrégrada; en este tipo de
abordajes, la arteria mesentérica superior se punciona con el abdomen
abierto y luego se coloca el stent'®, A falta de ECA, la evidencia se basa
en registros prospectivos'#2184187188 En caso de oclusion emboélica, tanto
la revascularizacion quirdrgica como la endovascular ofrecen buenos
resultados. En cambio, en la oclusién trombética, el tratamiento endo-
vascular se asocia con tasas de mortalidad y reseccién intestinal
menores. Es importante seguir los principios de la cirugia de control
de dafios' en el tratamiento de estos pacientes fragiles. Este concepto
se centra en salvar la vida restableciendo la fisiologia normal lo antes
posible, por lo que se debe evitar cualquier procedimiento innecesario
que consuma tiempo'®°, Aunque para los pacientes con isquemia intes-
tinal aguda sometidos a tratamiento endovascular la laparotomia no
es obligatoria, suele ser necesaria para examinar el intestino. La lapa-
rotomia de revaluacién también esta indicada después de la revascula-
rizacién quirdrgica'*'®, Se han descrito buenos resultados a partir de
la trombolisis con catéter de la arteria mesentérica superior. Las com-
plicaciones hemorragicas graves son infrecuentes, excepto en caso de
gangrena de la mucosa intestinal™',

8.2. Enfermedad arterial mesentérica crénica
La enfermedad arterial mesentérica crénica incluye la estenosis y

la oclusion crénica del tronco celiaco o las arterias mesentéricas. Su
prevalencia aumenta con la edad, sobre todo en presencia de otras

Recomendaciones sobre el tratamiento de la isquemia mesentérica aguda

Recomendacién Clase*  Nivel

Diagnostico

Para los pacientes con sospecha de isquemia mesentérica I C
aguda, se recomienda una ATC urgente'”®

Para los pacientes con sospecha de isquemia mesentérica Ila B
aguda, se debe considerar la determinacién de dimero D
para descartar el diagnéstico'’-17°

Tratamiento

Para los pacientes con oclusién trombética aguda de la arteria Ila B
mesentérica superior, se debe considerar el tratamiento

endovascular como terapia de primera linea para la

revascularizacign's2184187188

Para los pacientes con oclusién embélica aguda de la arteria Ila B
mesentérica superior, se deben considerar tanto el
tratamiento endovascular como la cirugia's>134187188

ATC: angiografia por tomografia computarizada.
Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.
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enfermedades ateroesclerdticas y aneurisma aértico abdominal
(AAA). En pacientes con AAA y EAEI, se han detectado estenosis signi-
ficativas (fundamentalmente asintomaticas) en 1 o mas de las 3 arte-
rias en un 40 y un 27% de los casos respectivamente'?2,

8.2.1. Diagnostico
8.2.1.1. Examen clinico

Los sintomas clasicos de la IMC son dolor abdominal posprandial,
pérdida de peso, diarrea o estrefiimiento. Para evitar el dolor, los
pacientes adquieren aversion a la comida, aunque el apetito no se
encuentra alterado (a diferencia de los pacientes con procesos neopla-
sicos malignos). Al igual que en la isquemia mesentérica aguda, la
sospecha clinica es fundamental para el diagndstico precoz y puede
salvar la vida del paciente. La exploracién abdominal puede revelar
ruidos. La presencia de anemia, leucocitopenia, trastornos electroliti-
cos e hipoalbuminemia secundaria a desnutricién son hallazgos de
laboratorio no especificos.

8.2.1.2. Imagen

La ED suele ser el método de imagen de eleccion. Su uso requiere
gran habilidad y debe realizarse en centros especializados. Se han
propuesto algunos criterios diagnésticos, pero no hay consenso'3%4,
Cuando se toma la decisién de tratar la IMC, es necesario obtener un
mapa anatémico de las lesiones, principalmente con ATC. No hay
estudios que comparen la ATC con la ARM o la ASD; la ASD tiene la
ventaja de proporcionar un mapa de flujo y facilitar las determinacio-
nes de presion posestendticas.

8.2.1.3. Evaluacion funcional
Véase el apartado 8.2.1.3. del anexo web.
8.2.2. Tratamiento

No hay indicacién de revascularizacién profilactica en los pacien-
tes con enfermedad asintomatica. En la IMC sintomatica, no se reco-
mienda retrasar la revascularizacién para mejorar el estado
nutricional. El retraso de la revascularizacién se ha asociado con dete-
rioro clinico, infarto intestinal y sepsis por complicaciones relaciona-
das con el catéter'®, El nimero de revascularizaciones mesentéricas
ha aumentado 10 veces en la Gltima década como consecuencia de un
mayor reconocimiento de esta entidad y el uso de técnicas de imagen,
asi como por la aplicacién del tratamiento endovascular como alter-
nativa menos invasivas, En la mayoria de los centros, la angioplastia
y el implante de stents se han convertido en la primera opcién, y la
cirugia se reserva para los pacientes en los que ha fallado el trata-
miento endovascular. Los resultados obtenidos en los Estados Unidos
muestran una mortalidad posoperatoria mas baja tras el tratamiento
endovascular (OR = 0,20; 1C95%, 0,17-0,24)'881%, Sin embargo, el
bypass quirtrgico mesentérico mejora la permeabilidad, reduce la
tasa de reintervenciones y mejora el tiempo libre de recurrencias'®'%’,
Debido a que no hay ECA, no es posible emitir una recomendacién
sobre la conveniencia de la cirugia o el tratamiento endovascular
como terapia de primera linea. Un equipo multidisciplinario debe dis-
cutir ambas alternativas para cada caso individual.

Otro aspecto controvertido es si se debe tratar 1 vaso o 2 (arteria
mesentérica superior o arteria celiaca). Dos estudios retrospectivos
han demostrado una tendencia no significativa hacia una menor tasa
de recurrencias con el implante de stent en 2 vasos'31%, Otro estudio
ha descrito unas tasas de recurrencia similares a los 2 afios??°, La
angioplastia con balén se ha sustituido por la colocacién de un stent en
la mayoria de los centros. En cuanto a la eleccién de un stent metalico
o un SFA para tratar la estenosis de la arteria mesentérica superior, los

resultados de un estudio no aleatorizado con 225 pacientes®' indican
que los SFA se asocian con menores tasas de reestenosis y recurrencia
de sintomas y menos reintervenciones (el 10 frente al 50%).

Aunque el tratamiento endovascular se utiliza cada vez mas, la
cirugia sigue estando indicada en las siguientes situaciones: fallo del
tratamiento endovascular sin posibilidad de repetir la intervencién;
oclusién extensa, calcificaciones u otras dificultades técnicas, y
pacientes jovenes con lesiones no ateroesclerdticas debidas a vasculi-
tis o sindrome de la aorta media. Se han descrito diferentes técnicas
quirdrgicas, pero no hay pruebas de la superioridad de ninguna

8.3. Prevencion secundaria

Tras una oclusién arterial mesentérica aguda, se debe considerar el
tratamiento médico de por vida, con cambios en el estilo de vida y tra-
tamiento médico 6ptimo para la ateroesclerosis (véase la seccion 4).
Después de una oclusién embdlica, se debe considerar el tratamiento
de la causa del émbolo o instaurar un tratamiento anticoagulante de
por vida?®?, Esta indicado el tratamiento antiagregante plaquetario
después de la IMC. No se ha establecido el beneficio del TAPD en este
contexto.

Recomendaciones sobre el tratamiento de la enfermedad mesentérica cronica

Recomendaci6n Clase*  Nivel®
Diagnéstico
Cuando haya sospecha de IMC, se recomienda la ED como I C

exploracion de primera linea'#194

En pacientes con sospecha de IMC, es poco probable que haya Ila C
enfermedad oclusiva de una sola arteria mesentérica,
y se debe considerar la bisqueda de otras causas'2203

Tratamiento

Se recomienda la revascularizacién de los pacientes con IMC I C
multivaso sintomatica'@219s

Para los pacientes con IMC multivaso sintomatica, no C
se recomienda retrasar la revascularizacién para mejorar
el estado nutricional'9219

ED: ecografia diplex; IMC: isquemia mesentérica crénica.
*Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.

9. ENFERMEDAD DE LAS ARTERIAS RENALES
Mensajes clave

« Laenfermedad de las arterias renales (EAR) ateroesclerdtica es la
causa mas frecuente de «hipertension renovascular».

» Cuando haya sospecha clinica, se recomienda utilizar la ED como
técnica de imagen de primera linea, seguida de ARM o ATC, para
establecer el diagnéstico de EAR.

» Larevascularizacién renal no suele mejorar la presién arterial ni
los resultados clinicos renales o CV de los pacientes con EAR ate-
roesclerdtica.

« Salvo en casos excepcionales, los antihipertensivos, los antiagre-
gantes plaquetarios y las estatinas siguen siendo la piedra angular
del tratamiento de los pacientes con EAR.

9.1. Introduccién

Se suele considerar EAR cuando la estenosis de las arterias rena-
les (EsAR) es > 60%, aunque se aconseja la evaluacién funcional adi-
cional mediante criterios hemodinamicos. La prevalencia de la EAR
aumenta con la edad avanzada y se relaciona fundamentalmente
con la ateroesclerosis. Se asocia con sexo masculino, hipertension,
tabaquismo, diabetes mellitus, ERC, enfermedad oclusiva aortoiliaca
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y EC?*, Puede tenerla un 5-10% de la poblacién general, con una pre-
valencia mads alta en poblaciones con riesgo alto?®. Un 25% de los
pacientes tiene enfermedad bilateral o del Ginico rifién funcional.
Otros casos menos frecuentes de EAR son la DFM2% y la arteritis. La
DFM es la causa mas frecuente de EAR en pacientes hipertensos
joévenes (sobre todo mujeres).

9.2. Presentacion clinica

Los signos clinicos incluyen hipertension resistente, insuficiencia
renal de causa desconocida y, mas raramente, edema agudo de pul-
mon (tabla 5). La EAR produce hipertensién y luego enfermedad CV,
mientras que la enfermedad ateroesclerdtica puede causar, a su vez,
EAR. La pérdida de capacidad de filtracién en el rifién isquémico
puede deberse a hipoperfusion o microembolia recurrente. La hipo-
perfusion renal produce un aumento de la presion arterial secundario
a la activacion del sistema nervioso simpatico y del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), que puede ser importante para la
aparicién de complicaciones CV2%, En la EsAR unilateral, el rifién con-
tralateral aumenta la excrecién de sodio, por lo que no se produce
retencién de sodio o sobrecarga de volumen. En caso de EsAR bilateral
grave o EsAR del anico rifién funcional, puede aparecer insuficiencia
renal o edema agudo de pulmén?°s,

Tabla 5
Situaciones clinicas sospechosas de enfermedad de las arterias renales

Inicio de hipertensién antes de los 30 afios

Inicio de hipertensién grave después de los 55 afios, junto con ERC o insuficiencia
cardiaca

Hipertensi6n y soplo abdominal

Empeoramiento rapido y persistente de una hipertension previamente controlada

Hipertensién resistente (cuando sea improbable otra forma secundaria y no se
consiga alcanzar un valor normal a pesar del tratamiento con 4 clases de farmacos,
incluidos un diurético y un antagonista del receptor de mineralocorticoides

en dosis adecuadas)

Crisis hipertensiva (insuficiencia renal aguda, insuficiencia cardiaca aguda,
encefalopatia hipertensiva o retinopatia de grado 3-4)

Azotemia de nueva aparicién o empeoramiento de la funcion renal después
del tratamiento con inhibidores del SRAA

Rifién atréfico por causa desconocida, discrepancia en los tamafios renales
o insuficiencia renal de causa desconocida

resistividad renal (IRR) puede ayudar a identificar una EsAR mas
grave y aportar informacién sobre la respuesta del paciente a la inter-
vencién?21, En el apartado 9.4. del anexo web se aporta informacién
adicional sobre el IRR. La ED requiere experiencia y puede ser dificil
de realizar en pacientes con sobrepeso. Tiene otras limitaciones,
como la imposibilidad de visualizar la arteria renal entera u obtener
un seguimiento del pico maximo de velocidad sistdlica. Es posible que
no se puedan visualizar las arterias renales accesorias.

La ATC multidetectores y la ARM (con o sin gadolinio) tienen sen-
sibilidad (un 64-100% y un 94-97%) y especificidad (un 92-98% y un
85-93%) similares, que son altas para la deteccion de EsAR significa-
tiva?12213, La ATC ofrece una resolucion espacial superior, pero hay que
tener en cuenta otras limitaciones habituales de esta técnica. La ARM
con realce de gadolinio permite una caracterizacién excelente de las
arterias renales, los vasos circundantes, la masa renal e incluso la fun-
cién de excrecion renal. Tiende a sobrestimar la gravedad de la este-
nosis. Es menos til en pacientes con stents en las arterias renales,
debido a la formacién de artefactos. La ASD sigue siendo la referencia
para el diagndstico de EsAR29212, Debido a que hay una correlacién
baja entre el grado de estenosis angiografica y el impacto hemodina-
mico, una de las principales ventajas de la ASD es la posibilidad de
medir el gradiente de presion a través de la lesioén, un parametro muy
atil en caso de estenosis moderadas. Un gradiente de presion sistélica
> 20 mmHg o un cociente de presién en reposo distal a la estenosis
<0,90 puede confirmar una estenosis significativa en pacientes sinto-
maticos?. Un método alternativo para evaluar la gravedad de la este-
nosis es determinar la reserva fraccional de flujo de la arteria renal
durante la hiperemia maxima inducida por papaverina, dopamina o
acetilcolina; este parametro puede predecir la respuesta clinica a la
intervencién?”’. Debido a los riesgos potenciales que tienen los proce-
dimientos invasivos, la angiografia se suele reservar para visualizar y
cuantificar la estenosis antes de la intervencion vascular. También
estd indicada cuando la sospecha clinica sea muy alta y los resultados
de las exploraciones no invasivas no sean concluyentes?*2'2, Se han
descartado otros métodos alternativos para el diagndstico de la EAR
ateroesclerdtica, como la escintigrafia renal, la cuantificacién de
renina plasmatica antes y después de la provocacion con I[ECA y las
determinaciones de renina venosa?*42%.

Recomendaciones sobre las estrategias diagnosticas en la enfermedad de las
arterias renales

Edema agudo de pulmén Recomendaci6n Clase*  Nivel
ERC: enfermedad renal crénica; SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona. La ED (como opcién de primera linea), la ATC* y la ARM¢ son I B
las modalidades de imagen recomendadas para establecer el
diagndstico de EAR24 212
Se puede considerar la ASD para confirmar el diagnéstico 1b C
9.3. Historia natural de EAR cuando la sospecha clinica sea alta y los resultados
de las exploraciones no invasivas no sean concluyentes?'22'>
Véase el apartado 9.3. del anexo web. No estin recomendadas la escintigrafia renal, las C

9.4. Estrategia diagnéstica

Los pacientes con sospecha clinica de EsAR (tabla 5) deben some-
terse a una evaluacién diagnéstica que incluya exploracion fisica,
exclusién de otras causas potenciales de hipertension secundaria y
determinacion ambulatoria (o en casa) de la PAS.

La ED es la modalidad de imagen de primera linea para la detec-
cidén sistematica de estenosis significativa (> 60%)205:207209210 qunque
en algunos casos puede sobrestimarla. Se puede repetir para evaluar
la progresion de la estenosis y sus consecuencias hemodinamicas
(velocidad de flujo y resistencia vascular). La velocidad sistélica pico
de la arteria renal principal es la variable que tiene mas sensibilidad
(85%) y especificidad (92%) para la identificacion angiografica de una
estenosis significativa?". Se pueden usar otros criterios que no sean la
velocidad sistélica pico para confirmar el diagnéstico?°2", El indice de

determinaciones de renina plasmatica antes y después
de la provocacién con IECA ni las determinaciones de renina
venosa para la deteccién de EAR ateroesclerdtica2**

ARM: angiografia por resonancia magnética; ASD: angiografia por sustraccién digital;
ATC: angiografia por tomografia computarizada; EAR: enfermedad de las arterias
renales; ED: ecografia diplex; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la
angiotensina; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.

Clase de recomendacién.

bNivel de evidencia.

¢Cuando la TFGe sea > 60 ml/min.

dCuando la TFGe sea > 30 ml/min.

9.5. Pronéstico

La esperanza de vida de los pacientes con EAR que no tienen ERC
es reducida debido a que una gran parte de ellos mueren por un
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evento CV agudo?*>216, Los pacientes que progresan a ERC avanzada
tienen una mortalidad adn mayor?".

9.6. Tratamiento
9.6.1. Tratamiento médico

La evaluacién del riesgo, el estilo de vida y el tratamiento médico
deben seguir las recomendaciones actuales de la ESC®#218, La mayo-
ria de los farmacos antihipertensivos (IECA, ARA-II, bloqueadores de
los canales de calcio, bloqueadores beta y diuréticos) son eficaces
para tratar la hipertension y enlentecen la progresién de la enferme-
dad renal?"®*#2°, La mayoria de los pacientes con EsAR significativa tole-
ran bien el tratamiento con IECA o ARA-II. Los estudios
observacionales de gran tamafio han demostrado que los [ECA y los
ARA-II reducen la mortalidad y la morbilidad de los pacientes con
EAR?2-22 No obstante, estos farmacos pueden disminuir la presiéon
hidrostatica capilar glomerular, lo que origina una caida transitoria de
la tasa de filtrado glomerular y un aumento de la creatinina sérica, por
lo que deben usarse con precaucién y con seguimiento estricto. Estos
farmacos pueden prescribirse cuando hay EsAR bilateral o cuando las
lesiones afecten al tnico rifién funcional, siempre que los pacientes
estén cuidadosamente controlados?'*??!, No se sabe cual es el valor
6ptimo de PAS en el contexto de la EAR. Se ha sefialado que la EsAR
grave puede requerir mayor PAS para garantizar el flujo sanguineo a
través de la estenosis; sin embargo, el hecho de que se observen tasas
muy bajas de insuficiencia renal progresiva en pacientes en trata-
miento médico contradice esta hipétesis.

Las estatinas se asocian con mayor supervivencia, una progresiéon
de la lesién mas lenta y menos riesgo de reestenosis tras el implante de
un stent renal???2?4 El tratamiento antiagregante plaquetario debe for-
mar parte del tratamiento médico 6ptimo.

9.6.2. Revascularizacion

9.6.2.1. Impacto en el control de la presion arterial, la funcién renal
y la supervivencia

Los estudios clinicos no controlados han descrito un mejor control
de la PAS de los pacientes hipertensos resistentes tratados con stent
renal?*2%; no obstante, 1 ECA previo??’ y 3 ECA de gran tamafio
recientes (tabla 10 del anexo web) no han demostrado diferencias
entre el tratamiento endovascular y el tratamiento médico 6ptimo,
mas alla de una pequefia reduccién en el nimero de medicamentos
antihipertensivos tras la revascularizacién (2,96 frente a 3,18 farma-
€0s)??8-231, Los datos disponibles no demuestran beneficio de los stents
seglin el grado de estenosis, el significado hemodinamico de la lesi6n
o los valores de PAS antes del tratamiento?3,

En cuanto a la funcién renal, el estudio CORAL ha descrito ausencia
de beneficio del tratamiento endovascular sobre el tratamiento
médico 6ptimo??’. Se produjo insuficiencia renal progresiva en el
16,8% de los pacientes del grupo de tratamiento endovascular, frente
al 18,9% en el de tratamiento médico 6ptimo (p = 0,34); el tratamiento
de sustitucién renal permanente se realiz6 en el 3,5 frente al 1,7% de
los casos respectivamente (p = 0,11). La diseccién de la arteria renal se
produjo en el 2,4% de los casos del grupo de tratamiento endovascu-
lar. Los otros 2 ECA han descrito resultados similares incluso en gru-
pos de riesgo mas alto (pacientes con isquemia renal grave y funcién
renal alterada o rapidamente decreciente). La revascularizacién no
conllevé beneficios en la morbilidad y la mortalidad CV?20231232,

9.6.2.2. Revascularizacién en indicaciones especificas
Debido a que la evidencia sobre el beneficio de la revasculariza-

cion respecto al tratamiento médico es muy escasa, la revasculari-
zacién renal solo se puede considerar para pacientes con EsAR

anatémica y funcionalmente significativa dentro de las siguientes
etiologias o escenarios clinicos particulares:

9.6.2.2.1. Enfermedad de las arterias renales por displasia fibromuscular.
La prevalencia de la DFM renal esta por debajo del 1% de la poblacién
general?®* y es mds frecuente en mujeres que en varones, en rela-
cién 9:1. La hipertension renovascular es la mas frecuente presentacién
clinica de la DFM. Solo se debe recomendar revascularizacion de las
lesiones relacionadas con la DFM en casos de enfermedad sintomatica
con signos de isquemia organica®®, La angioplastia renal con balén es
la técnica de revascularizacién de primera linea; el implante de un
stent se debe considerar en casos de diseccién o fallo de la angioplas-
tia con balén?*423, En un metanalisis que incluye 47 estudios sobre
tratamiento endovascular (1.616 pacientes) y 23 sobre cirugia (1.014
pacientes), la tasa de complicaciones mayores y la tasa de mortalidad
fueron inferiores en el grupo de tratamiento endovascular (el 6,3 y el
0,9% frente al 15,4 y el 1,2% respectivamente ), Por consiguiente, la
cirugia debe reservarse para el tratamiento de estenosis asociadas con
aneurismas complejos, lesiones complejas (bifurcacion o ramificacio-
nes arteriales) o fracaso del tratamiento endovascular2%,

9.6.2.2.2. Enfermedad de las arterias renales en el edema agudo de pulmén
o la insuficiencia cardiaca congestiva. Los pacientes con edema agudo de
pulmén o con insuficiencia cardiaca congestiva y funcién del ventriculo
izquierdo (VI) conservada?¢237-23 pueden ser candidatos a tratamiento
endovascular, aunque los resultados del subanlisis del estudio CORAL
no han sido concluyentes®?,

9.6.2.2.3. Enfermedad de las arterias renales e insuficiencia renal oli-
goantirica aguda. Pueden ser candidatos a revascularizacién los
pacientes con insuficiencia renal oligoantrica aguda e isquemia renal
en algunos casos raros de EsAR bilateral sin atrofia renal significativa.

Recomendaciones sobre las estrategias terapéuticas en la enfermedad de las
arterias renales

Recomendaci6én Clase*  Nivel®
Tratamiento medico

Se recomiendan los [ECA/ARA-II para el tratamiento | B
de la hipertensién asociada con la EsAR unilateral?!9-222240

Se recomiendan los bloqueadores de los canales de calcio, [ C

los bloqueadores beta y los diuréticos para el tratamiento

de la hipertension asociada con la enfermedad de las arterias

renales

Se puede considerar el tratamiento con IECA/ARA-II IIb B

en la EsAR grave bilateral y en caso de estenosis del inico
rifién funcional, cuando se toleren bien y se administren bajo
estrecha vigilancia?'92?!

Revascularizacién

No se recomienda la revascularizacién por sistema en la ESAR
secundaria a ateroesclerosis?29231232

En casos de hipertension o signos de alteracién renal Ila B
relacionada con displasia fibromuscular de las arterias

renales, se debe considerar la angioplastia con balén y stent de

rescate?34236

Se puede considerar la angioplastia con balén, con o sin stent, b C
para pacientes seleccionados con EsAR e insuficiencia cardiaca

congestiva recurrente de causa desconocida o edema agudo

de pulm(’)nZZS,ZBZZZB

En caso de que tengan una indicacién para revascularizacién, Ila B
para los pacientes con anatomia compleja de las arterias

renales se debe considerar la revascularizacién quirirgica,

después de un procedimiento endovascular fallido o durante

la cirugia adrtica?4-24

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; EsAR: estenosis de las arterias
renales; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina.

Clase de recomendacion.

°Nivel de evidencia.
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10. ENFERMEDAD ARTERIAL DE LAS EXTREMIDADES
INFERIORES

Mensajes clave

» Lamayoria de los pacientes con EAEI estan asintomaticos. Se tiene
que evaluar la capacidad de deambulacién para detectar EAEI cli-
nicamente enmascarada.

» Los signos clinicos varian ampliamente. Son frecuentes los sinto-
mas atipicos.

* Incluso los pacientes con EAEI asintomaticos tienen un riesgo alto
de eventos CV y pueden beneficiarse de las estrategias CV preven-
tivas, sobre todo del control estricto de los factores de riesgo.

+ Los tratamientos antitrombdticos estan indicados para los pacien-
tes con EAEI sintomatica. No se ha probado su beneficio en los
pacientes asintomaticos.

» Estdindicado el indice tobillo-brazo como prueba de primera linea
para la bisqueda y el diagnéstico de la EAEIL La ED es el principal
método de imagen.

» Los datos de las pruebas de imagen anatémicas deben analizarse
siempre conjuntamente con los sintomas y las pruebas hemodina-
micas antes de la decision terapéutica.

» Paralos pacientes con claudicacién intermitente, la prevencién CV
y el entrenamiento fisico son clave en el tratamiento. Si la activi-
dad de la vida diaria esta muy afectada, se puede proponer la
revascularizaciéon ademas del ejercicio fisico.

» LalICAEI determina unos patrones clinicos con vulnerabilidad en la
viabilidad de las extremidades inferiores que depende de diversos
factores. El riesgo esta estratificado segn la gravedad de la isque-
mia, las heridas y la infeccién.

» Esimprescindible el reconocimiento precoz de la pérdida tisular o
infeccién y la derivacion a un especialista vascular para salvar la
extremidad mediante un abordaje multidisciplinario. La revascu-
larizacion esta indicada siempre que sea factible.

» Laisquemia aguda de las extremidades inferiores con déficit neu-
rolégico exige una revascularizacién urgente.

10.1. Presentacion clinica e historia natural

La EAEI tiene diferentes presentaciones clinicas, organizadas
segln las clasificaciones de Fontaine o Rutherford (tabla 6). Incluso
cuando la enfermedad tiene similar grado de progresion y extension,
los sintomas y su intensidad pueden variar de un paciente a otro.

La mayoria de los pacientes estan asintomaticos, y se detectan por
un ITB bajo (< 0,90) o ausencia de pulso. Entre ellos, hay un subgrupo
de pacientes que puede tener enfermedad grave sin sintomas; esto
puede deberse a que los pacientes no sean capaces de andar lo sufi-
ciente para ponerlos de manifiesto (por ejemplo, por insuficiencia
cardiaca) o tengan disminuida la sensibilidad al dolor (por ejemplo,
por neuropatia diabética). Se clasifica a este subgrupo como «EAEI

Tabla 6
Fases clinicas de la enfermedad arterial de las extremidades inferiores

enmascarada». En un estudio realizado con 460 pacientes con EAEI,
1/3 pacientes asintomaticos fue incapaz de caminar mas de 6 manza-
nas, lo que se corresponde con esta definicién®*. En general, se trata
de pacientes de mas edad, a menudo mujeres, con tasas altas de neu-
ropatia y mdaltiples comorbilidades. Aunque todos los pacientes asin-
tomaticos tienen un riesgo aumentado de eventos CV, el subgrupo de
pacientes con EAEI enmascarada tiene, ademas, un riesgo alto de
eventos en las extremidades. Esta situacién explica el mecanismo por
el que un subgrupo de pacientes con unas caracteristicas especificas
de enfermedad «asintomatica» cambia rapidamente su estado a EAEI
grave. Una presentacion tipica es la de un paciente anciano con varias
comorbilidades que acude al médico por una necrosis en el dedo del
pie originada por una herida trivial (p. ej., después de cortarse las
ufias de manera agresiva). Es importante identificar a estos pacientes
para asesorarles sobre las medidas de proteccién de los pies. Por lo
tanto, antes de valorar el dolor durante la marcha, es necesario hacer
una evaluacion clinica de la capacidad para andar y un examen que
permita descartar o confirmar una neuropatia. La EAEI también puede
enmascararse clinicamente en una de las extremidades cuando la otra
ya ha contraido una enfermedad mas invalidante.

En pacientes sintomaticos, la presentacion clinica tipica es la CI. El
Edinburgh Claudication Questionnaire es un método estandarizado de
cribado y diagnéstico de CI tipica?®.

La ICAEI se define por dolor isquémico en reposo, con o sin pérdida
tisular (dlceras, gangrena) o infeccién. Cuando las hay, las dlceras
arteriales son dolorosas y suelen complicarse por infecciones e infla-
macién local. Si no hay dolor, se debe considerar la posibilidad de
neuropatia periférica. Aunque la ICAEI es un diagnéstico clinico, suele
asociarse con una presion arterial en el tobillo < 50 mmHg o una pre-
si6n en el dedo del pie < 30 mmHg?*. Puede ser (til estudiar la micro-
circulacién (presion de oxigeno transcutdnea [PO,Tc]) en casos de
calcinosis de la capa media.

Los pacientes ancianos deben someterse a examenes clinicos regu-
lares, sobre todo si son diabéticos?#’. Es imprescindible el reconoci-
miento precoz de la pérdida tisular y la derivacién a un especialista
vascular para salvar la extremidad. Las tasas de amputacién mayor en
pacientes no aptos para revascularizacion son altas (20-25%)%*, La
ICAEI también es un marcador de ateroesclerosis grave y generali-
zada, y se asocia con riesgo de IM, accidente cerebrovascular y muerte
vascular 3 veces mayor que el de los pacientes con CI46:245,

Aunque el examen clinico es fundamental, es necesario confirmar
el diagn6stico mediante pruebas especificas. Se debe palpar el pulso
sistematicamente. La auscultacién abdominal o inguinal es muy poco
sensible. En casos graves, la inspeccién puede mostrar palidez en el
pie de la extremidad en reposo y aumento del tiempo de recuperaciéon
del color (mas de 2 s) después de ejercer presion con el dedo.

En cuanto a la historia natural, un metanalisis reciente?*® ha
demostrado que la mayoria de los pacientes con CI tienen un aumento
de la morbilidad CV acumulada a los 5 afios del 13%, comparada con el
5% de la poblacién de referencia. Respecto al riesgo en la extremidad a

Clasificacién de Fontaine

Clasificacién de Rutherford

Fase Sintomas Grado Categoria Sintomas
[ Asintomatico =Y 0 0 Asintomatico
I 1 Claudicacién leve
Ila Claudicacién intermitente no incapacitante
1 =3 1 2 Claudicacién moderada
1Ib Claudicacién intermitente incapacitante 1 3 Claudicacién grave
il Dolor isquémico en reposo = Il 4 Dolor isquémico en reposo
11 5 Pérdida tisular menor
1\% —————— Ulceraci6n o gangrena =3
il 6 Pérdida tisular mayor
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los 5 afios, el 21% progresa a ICAEI; de ellos, un 4-27% sufre amputa-
ciones?4.

10.2. Pruebas diagnésticas
10.2.1. indice tobillo-brazo

ELITB es el primer paso diagndstico tras el examen clinico (véase la
seccién 4). Un ITB < 0,90 tiene una sensibilidad del 75% y una especi-
ficidad del 86% para diagnosticar la EAEI*°, Su sensibilidad es inferior
en pacientes diabéticos o con ERC terminal debido a la calcificacién de
la capa media®'. Los pacientes con un ITB en el limite (0,90-1,00) tie-
nen que someterse a pruebas diagnésticas adicionales (tabla 3 y sec-
cién 4). Cuando haya sospecha clinica, un valor normal de ITB (> 0,90)
no descarta definitivamente el diagndstico de EAEI; en este caso, es
necesario determinar el ITB tras el ejercicio o realizar una ED. Si el ITB
es alto (> 1,40) por calcificacion de la capa media, pueden ser Gtiles
otras pruebas alternativas, como la medida de presién en el dedo del
pie, indice dedo gordo del pie-brazo (IDPB) o analisis Doppler de la
onda de flujo del tobillo. El ITB puede utilizarse, junto con la ED,
durante el seguimiento del paciente. También es un instrumento Gtil
para estratificar el riesgo CV (véase la seccion 4)°.

Recomendaciones sobre la determinacion del indice tobillo-brazo

Recomendaci6n Clase*  Nivel®
Esta indicada la determinacion del ITB como prueba no invasiva I C
de primera linea para el cribado y diagndstico de la EAE[?3025!

En caso de arterias del tobillo no compresibles o ITB > 1,40, 1 C

estan indicados métodos alternativos, como el indice dedo
del pie-brazo, andlisis Doppler de la onda de flujo o registro
del volumen de pulso?>?

EAEL: enfermedad arterial de las extremidades inferiores; ITB: indice tobillo-brazo.
Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

10.2.2. Prueba de esfuerzo en tapiz rodante

La prueba de esfuerzo en tapiz rodante (normalmente se usa el
protocolo de Strandness a una velocidad de 3 km/h y una inclinacién
del 10%) es un medio excelente para una evaluacién funcional obje-
tiva, desenmascarar una estenosis moderada y dar seguimiento a la
rehabilitacién fisica. También puede ser ttil cuando no se ha identifi-
cado el origen isquémico del dolor en la extremidad. La prueba debe
detenerse cuando el paciente sea incapaz de caminar mas por el
dolor, lo que define el valor de la distancia maxima de deambulacién
(DMD). La aparicién de una disminucién de la presién sistélica en el
tobillo de mas de 30 mmHg o una disminucién del ITB > 20% después
de la prueba de esfuerzo es un criterio diagndstico de EAEI*>,

10.2.3. Métodos de imagen
10.2.3.1. Ultrasonidos

La ED proporciona amplia informacién sobre la anatomia y el
estado hemodinamico de las arterias. Se tiene que combinar con la
determinacién del ITB. Tiene una sensibilidad del 85-90% y una
especificidad > 95% para detectar estenosis > 50%2>3, Una ED normal
en reposo tiene que completarse con una prueba después del ejerci-
cio si se sospecha estenosis iliaca, porque en ese caso la sensibilidad
es menor. La ED depende del operador, asi que es fundamental tener
un buen entrenamiento. La ED no ofrece un mapa completo de toda
la vasculatura. Cuando se considera la revascularizacién, suele ser
necesario utilizar otra técnica de imagen. La ED también es impor-
tante para explorar la calidad venosa en caso de sustitucién por

bypass. Es el método de eleccién para el seguimiento habitual tras la
revascularizacion.

10.2.3.2. Angiografia por tomografia computarizada

Un metanadlisis ha descrito que la ATC tiene una sensibilidad del
96% y una especificidad del 98% para detectar estenosis aortoiliacas
> 50%, con sensibilidad y especificidad similares (el 97 y el 94% res-
pectivamente) para la region femoropoplitea?>*. La principal ventaja
es la visualizacién de calcificaciones, clips, stents, bypass y aneurismas
concomitantes. Mas alla de las limitaciones generales (radiacién,
nefrotoxicidad y alergias), el principal problema de la ATC son las cal-
cificaciones graves, que impiden la apreciacién de estenosis, sobre
todo en las arterias distales.

10.2.3.3. Angiografia por resonancia magnética

La sensibilidad y la especificidad de la ARM son del 95%, aproxima-
damente, para el diagnéstico de estenosis segmentarias y oclusion.
No obstante, la ARM tiende a sobrestimar el grado de estenosis?>>. No
permite visualizar las calcificaciones arteriales, Gtiles para la estima-
cién de la gravedad de las estenosis en lesiones muy calcificadas. Esto
es una limitacién a la hora de seleccionar el lugar anastomético en la
cirugia de bypass. La visualizacion de los stents metalicos es pobre. En
centros experimentados, la ARM tiene mayor precision diagndstica
que la ED y la ATC en las arterias tibiales.

10.2.3.4. Angiografia por sustraccion digital

La ASD suele ser necesaria para guiar los procedimientos percuta-
neos de intervencién periférica o identificar las arterias permeables en
caso de bypass distal. También es necesaria para visualizar las arterias
que estan por debajo de la rodilla, sobre todo en pacientes con ICAEI,
debido a la escasa capacidad de deteccién de todas las demas técnicas
de imagen de los segmentos del tobillo/pie aptos para bypass distal.

10.2.3.5. Cribado cardiovascular en pacientes con EAEI

Los pacientes con EAEI suelen tener otras lesiones arteriales con-
comitantes, como EAP y AAA. Véanse el apartado 10.2.3.5 del anexo
web y la seccién 11.
10.2.4. Otras pruebas

La PAS del dedo del pie, el ITB y la PO,Tc son determinaciones ti-

les en pacientes con calcinosis de la capa media y arterias no compre-
sibles. Para mas informacién, véase el apartado 10.2.4. del anexo web.

Recomendaciones sobre las pruebas de imagen en pacientes con enfermedad
arterial de las extremidades inferiores

Recomendacién Clase*  Nivel®

Esta indicada la ED como método de imagen de primera linea [ C
para confirmar las lesiones de la EAEI*>

Estan indicadas la ED, la ATC o la ARM para la caracterizacién I C
anatémica de las lesiones de la EAEl y para guiar la estrategia
optima de revascularizacion?+25

Los datos de las pruebas de imagen anatémicas deben I C
analizarse conjuntamente con los sintomas y las pruebas
hemodindmicas previamente a la decisién terapéutica?*

Se debe considerar el cribado de AAA por ED?82%° Ila C

AAA: aneurisma aértico abdominal; ARM: angiografia por resonancia magnética; ATC:
angiografia por tomografia computarizada; EAEl: enfermedad arterial de las
extremidades inferiores; ED: ecografia diplex.

“Clase de recomendacién.

"Nivel de evidencia.
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10.3. Tratamiento médico

Las opciones terapéuticas que se abordan en este apartado se diri-
gen a mejorar los sintomas de las extremidades o el rescate de estas.
Los tratamientos propuestos para reducir los otros eventos CV y la
mortalidad se tratan en la seccién 4.

Las estrategias generales de prevencién pueden ayudar a reducir
los eventos en las extremidades. El abandono del tabaco es la estrate-
gia que produce una mejoria mas notable en la capacidad de andar
cuando se combina con ejercicio fisico regular, sobre todo en lesiones
situadas por debajo de las arterias femorales. En pacientes con CI, la
historia natural se deteriora cuando se mantiene el habito de fumar, y
aumenta el riesgo de amputacién?52%,

Varios estudios han demostrado que las estatinas mejoran signifi-
cativamente el prondstico CV de los pacientes con CI o ICAEI?°34, Ade-
mads, diversos metanalisis han demostrado una mejoria significativa
en la capacidad maxima andando sin dolor asociada con el uso de
estatinas®%?6!, Se ha sefialado que las estatinas pueden reducir los
eventos adversos en las extremidades de los pacientes con EAEI®.

En sujetos con hipertensidn, se prefiere el uso de antagonistas del
calcio o IECA/ARA-II debido a su capacidad para dilatar las arterias
periféricas. Un metandlisis?$? ha demostrado una mejora respecto al
placebo de la capacidad maxima andando sin dolor asociada con los
IECA; no obstante, 2 de los 6 ECA publicados acaban de ser retirados
por aportar datos poco fiables, y el metanalisis de los estudios que
siguen siendo validos no es concluyente?®, Un estudio aleatorizado
ha demostrado que el verapamilo tiene efectos beneficiosos en la
DMD de los pacientes con EAEI?%4, Debido a comorbilidades como
insuficiencia cardiaca, estan indicados los bloqueadores beta para
algunos pacientes con EAEL Algunos estudios han demostrado que
los bloqueadores beta, especialmente el nebivolol, son seguros para
pacientes con Cl y no tienen efectos negativos en la distancia DMD*,
Se han comparado el metoprolol y el nebivolol en un ECA a doble
ciego que incluyé a 128 pacientes con IC e hipertensién que no
habian tomado previamente bloqueadores beta2®s, Después de un
periodo de tratamiento de 48 semanas, ambos farmacos fueron bien
tolerados y disminuyeron la PAS de modo similar. En los 2 grupos, la
DMD mejoré significativamente. El nebivolol tuvo cierta ventaja,
con una mejora significativa en la distancia recorrida sin dolor (+34%
[p < 0,003] frente a +17% con metoprolol [p < 0,12]). En un estudio
unicéntrico con 1.873 pacientes con ECAEI consecutivos que recibie-
ron tratamiento endovascular, los pacientes tratados con bloquea-
dores beta no tuvieron un resultado clinico peor®, En un registro
multicéntrico de 1.273 pacientes hospitalizados por EAEI grave (de
los que el 65% tenia ECAEl y el 28% recibia tratamiento con bloquea-
dores beta), las tasas de muerte y amputacion no fueron diferentes
entre los que recibian tratamiento con bloqueadores beta y los
que no?%’,

10.4. Opciones de revascularizacion: consideraciones
generales

Véase el apartado 10.4 del anexo web.
10.5. Tratamiento de la claudicacion intermitente
10.5.1. Ejercicio

El ejercicio es eficaz en pacientes con CI, mejora los sintomas y la
CdV y aumenta la DMD. En 30 ECA que incluyeron a 1.816 pacientes
con dolor estable en las extremidades inferiores, el ejercicio mejor6 la
capacidad maxima de deambulacién en un tapiz rodante en casi
5 min respecto al tratamiento habitual?, La DMD sin dolor aumenté
una media de 82 y 109 m respectivamente. La mejoria se mantuvo
durante 2 afios. Ademas, el ejercicio mejoré la CdV. El ejercicio no
mejor6 el ITB. No esta claro si el ejercicio reduce los eventos CV y

aumenta la esperanza de vida. El ejercicio supervisado es mas eficaz
que el no supervisado2%,

En 14 estudios con 1.002 participantes asignados a ejercicio super-
visado o no supervisado, con una duracién que variaba desde 6 sema-
nas a 12 meses, la DMD sin dolor aument6 en 180 m en favor del
grupo de ejercicio supervisado. Estos beneficios se mantuvieron
durante 1 afio. La mayoria de los estudios utilizan programas de al
menos 3 meses, con un minimo de 3 h/semana, con ejercicios de
deambulacién disefiados para alcanzar una distancia maxima o sub-
maxima. Los beneficios a largo plazo del ejercicio estan menos claros
y dependen en gran medida del cumplimiento del paciente. El ejerci-
cio supervisado es seguro y no precisa sistematicamente de una revi-
sion cardiolégica previa?’°, Ademads, es mas coste-efectivo que el
ejercicio no supervisado?”, pero no esta disponible en todos los cen-
tros. Aunque el ejercicio de deambulacién en casa no es tan eficaz
como el supervisado, puede ser una alternativa Gtil, con efectos posi-
tivos en la CdV y la capacidad funcional de deambulacién mayores
que la mera recomendacién de andar?2?73, También se ha demostrado
la eficacia de la practica de ejercicios alternativos (bicicleta, entrena-
miento muscular, ejercicios ergonémicos de los brazos) para los
pacientes que no pueden caminar®’. No es posible recomendar el
ejercicio a los pacientes con ICAEI, pero se puede considerar tras una
revascularizacién exitosa?’>27,

10.5.2. Farmacoterapia para disminuir el deterioro de la marcha

Algunos farmacos antihipertensivos (verapamilo)?2®4, las estati-
nas?’7?8, los antiagregantes plaquetarios y los prostanoides (prosta-
glandinas I, y E,)?” tienen efectos favorables en la capacidad de
deambulacién y el estado funcional de las extremidades inferiores
(véase mas arriba). Se presume que otros farmacos aumentan la capa-
cidad de deambulacién en pacientes con CI sin otros efectos en la
salud CV. Los mas estudiados son cilostazol, naftidrofurilo, pentoxifi-
lina, buflomedilo, carnitina y propionil-L-carnitina?¢?%, No obstante,
hay poca documentacién objetiva sobre este efecto. Los efectos bene-
ficiosos en la capacidad de deambulacidn, si existen, son en general
leves 0 moderados, con gran variabilidad?®'. No se conoce el beneficio
de estos tratamientos afiadidos al ejercicio y las estatinas. Para mas
informacion, véase el apartado 10.5.2. del anexo web.

10.5.3. Revascularizacion en la claudicacion intermitente

Tanto la localizacién anatémica como la extension de las lesiones
arteriales tienen gran impacto en las opciones de revascularizacion.

10.5.3.1. Lesiones aortoiliacas

Las lesiones aortoiliacas aisladas son una causa frecuente de
claudicacién. En caso de estenosis/oclusiéon corta (< 5 cm) de las
arterias iliacas, el tratamiento endovascular proporciona buena
permeabilidad a largo plazo (= 90% durante 5 afios), con un riesgo
de complicaciones bajo?!. En caso de lesién iliofemoral, esta indi-
cado un procedimiento hibrido, normalmente endarterectomia o
bypass a nivel femoral combinado con tratamiento endovascular de
las arterias iliacas, incluso si la oclusion es extensa. Si la oclusion se
extiende hasta la aorta infrarrenal, se puede considerar una recons-
truccién endovascular recubierta de la bifurcacién aértica. En series
pequeiias, la permeabilidad a 1y 2 afios fue del 87 y el 82% respec-
tivamente?32, Para los pacientes aptos con claudicacién grave limi-
tante que presentan una oclusiéon desde la aorta a las arterias
renales e iliacas, estad indicada la cirugia de bypass aortobifemo-
ral?®3, En este tipo de lesiones extensas, el tratamiento endovascular
puede ser una buena opcién, pero no esta exento de riesgo periope-
ratorio y riesgo de oclusién a largo plazo. En ausencia de otras alter-
nativas, se puede considerar el bypass extraanatémico (bypass
axilar a femoral).
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10.5.3.2. Lesiones femoropopliteas

Las lesiones femoropopliteas son frecuentes en la CI. Si la circula-
cién hacia la arteria femoral profunda es normal, hay una buena pro-
babilidad de aliviar la claudicacién con el ejercicio fisico sin necesidad
de intervencién. Cuando se necesita revascularizacion, el tratamiento
endovascular es la primera opcién en las estenosis/oclusiones
<25 cm. Sila oclusién/estenosis es > 25 cm, todavia es posible la reca-
nalizacién endovascular, pero se consigue una permeabilidad mejor
con el bypass quirtrgico, sobre todo si se une la vena safena mayor. No

Recomendaciones sobre el tratamiento de los pacientes con claudicacién intermitente

se dispone de estudios clinicos de comparacién directa entre el trata-
miento endovascular y la cirugia. En el estudio Zilver-PTX, las per-
meabilidades a los 5 afios con stents convencionales y con SFA fueron
del 43 y el 66% respectivamente’. La permeabilidad a los 5 afios de un
bypass femoropopliteo por encima de la rodilla fue > 80% usando la
vena safena mayor y el 67% usando conductos protésicos?*. Uno de
los retos del tratamiento endovascular es la permeabilidad a largo
plazo y la durabilidad de los stents en la regién femoropoplitea, donde
la arteria es muy mévil. Con diversas soluciones endovasculares nove-
dosas, como los dispositivos de aterectomia, los balones liberadores

Recomendacién

Clase*  Nivel®

Ademas de la prevencién general, las estatinas estan indicadas para mejorar la distancia de deambulacién?°27#

Para los pacientes con claudicacién intermitente:

« Esta recomendado el ejercicio supervisado?”>287-289

« Esta recomendado el ejercicio no supervisado cuando los programas de ejercicio supervisado no estén disponibles o no sean factibles [ C
Se debe considerar la revascularizacién cuando las actividades de la vida diaria estén afectadas a pesar del ejercicio Ila C
Se debe considerar la revascularizacién junto con el ejercicio cuando las actividades de la vida diaria se encuentren muy afectadas?s$2%° Ila B

Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.

Recomendaciones sobre revascularizacién de lesiones oclusivas aortoiliacas®

Recomendacién Clase*  Nivel
Se recomienda el tratamiento endovascular como primera opci6n para lesiones oclusivas cortas (< 5 cm)*! [ C
Para pacientes aptos para cirugia, se debe considerar el bypass aorto (bi)femoral en lesiones aortoiliacas?8'292293 Ila B
Se debe considerar el tratamiento endovascular como primera opcion para lesiones largas o bilaterales en pacientes con comorbilidades graves?s829429 Ila B
Se puede considerar el tratamiento endovascular como primera opcién para lesiones aortoiliacas si lo realiza un equipo experimentado y no se ponen IIb B
en riesgo las posteriores opciones quirdrgicas’6281-283286
Se debe considerar el implante primario de stent, mas que un stent provisional?%4-2% Ila B
Se debe considerar la cirugia para los pacientes aptos con una oclusién adrtica que se extienda hasta las arterias renales Ila C
En caso de lesiones oclusivas iliofemorales, se debe considerar un procedimiento hibrido que combine stent iliaco y endarterectomia o bypass femoral?®-30 Ila C
Puede estar indicado el bypass extraanatémico para los pacientes que no tengan otra alternativa de revascularizacion3' IIb C

*Clase de recomendaci6n.

bNivel de evidencia.

Estas recomendaciones se aplican a pacientes con claudicacion intermitente e isquemia de las extremidades inferiores crénica y grave.

Recomendaciones sobre revascularizacion de lesiones oclusivas femoropopliteas®
Recomendacién Clase*  Nivel
Se recomienda el tratamiento endovascular como primera opcién para lesiones cortas (< 25 cm ?2303 I C
Se debe considerar el implante primario de un stent en lesiones cortas (< 25 cm 304305 Ila
Se puede considerar el uso de balones liberadores de fairmacos en lesiones cortas (< 25 cm)?”306-310 1Ib
Se puede considerar el uso de stents farmacoactivos en lesiones cortas (< 25 cm)?02303311 IIb B
Se puede considerar el uso de balones liberadores de farmacos para el tratamiento de la reestenosis en el stent?'2313 IIb B
Para los pacientes que no tienen riesgo quirtrgico alto, estd indicada la cirugia de bypass para lesiones largas (> 25 cm) de la arteria femoral superficial | B
cuando haya vena autéloga y la esperanza de vida sea > 2 afios®
La vena safena autéloga es el conducto de eleccién para el bypass femoropopliteo?41s |
Si esta indicada la cirugia de bypass por debajo de la rodilla, se debe considerar el uso de un conducto protésico cuando no haya vena safena autéloga?* Ila
Para los pacientes no aptos para cirugia, se puede considerar el tratamiento endovascular de lesiones femoropopliteas largas (> 25 cm)**2 1Ib C

Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.

“Estas recomendaciones se aplican a pacientes con claudicacién intermitente e isquemia de las extremidades inferiores crénica y grave.
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de farmacos y los stents con disefios nuevos, se ha demostrado una
mejora de la permeabilidad a largo plazo.

10.5.4. Estrategia de tratamiento de la claudicacion intermitente

Diversos estudios han demostrado la eficacia del tratamiento endo-
vascular y la cirugia para el alivio sintomatico, la distancia de deambu-
lacién y la CdV de los pacientes con Cl. Sin embargo, estas intervenciones
proporcionan poca durabilidad y pueden asociarse con mortalidad y
morbilidad. Por lo tanto, deben restringirse a pacientes que no respon-
dan favorablemente al ejercicio (p. ej., tras un periodo de ejercicio de
3 meses) o que tengan sintomas invalidantes que alteren significativa-
mente las actividades de la vida diaria. Una revisién sistematica de
12 estudios (1.548 pacientes) que compararon el tratamiento médico,
el ejercicio fisico, el tratamiento endovascular y la cirugia en pacientes
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con CI ha demostrado que, frente al tratamiento médico, cada una
de las otras 3 alternativas se asocia con una mejora en la distancia de
deambulacién, los sintomas de claudicacién y la CdV?3>, Comparada con
el tratamiento endovascular, la cirugia puede asociarse con estancias
hospitalarias mas largas y tasas mas altas de complicaciones, pero
mejora la permeabilidad a largo plazo. El estudio CLEVER aleatorizé a
111 pacientes con Cl y lesiones aortoiliacas a recibir tratamiento médico
6ptimo solo o combinado con ejercicio supervisado o stent?®, A los
6 meses, los cambios mas notables en la DMD se produjeron en el
grupo de ejercicio supervisado, mientras que el grupo de stent mostrd
una mayor mejora en el tiempo maximo de deambulacién que el
de tratamiento médico 6ptimo solo. A los 18 meses, la diferencia en
el tiempo maximo de deambulacién no era estadisticamente significa-
tiva entre los grupos de ejercicio supervisado y de stent?®, El trata-
miento de los pacientes con CI se resume en la figura 5.

Claudicacion

v

Evaluacion de los factores de riesgo y medicacion
Control de los factores de riesgo (tabaquismo, hipertension, dislipemia, diabetes)
Tratamiento antiagregante plaguetario e hipolipemiante
Inicio de ejercicio, preferiblemente supervisado

La claudicacion empeora significativamente
la vida diaria tras el tratamiento de ejercicio

La claudicacion no altera la vida diaria
en reposo o tras el tratamiento de ejercicio

v

El estado general del paciente
permite un tratamiento invasivo

El estado general del paciente
no permite un tratamiento invasivo

Ejercicio y tratamientos
preventivo y médico

Evaluacion de las arterias de

\

las extremidades inferiores
I

Lesiones aortoiliacas Lesiones femoropopliteas

Lesiones crurales aisladas

[ | [ [
Lesiones Lesiones Oclusién Lesiones
T oS de la aorta distal estendticas/oclusivas Oclusion \esitim
que se extienden | | que no se extienden hasta las arterias > 25 cm sin > 25 cm, reoclusion de la AFC
hasta Ia AFC hasta la AFC renales por debajo procedimientos de la AFS
del nivel iliaco endovasculares previos
[
Y Y
) o Riesgo Riesgo
R'E{SQ_O Paciente joven, < quirdirgico quirdrgico
<—| quirargico apto para aumentado no aumentado,
alto cirugia 0 ausencia suficiente
de vena material venoso
\ / \ / \ l \
P Tratamiento hibrido
Hibrido Endovascular Cirugia Endovascular Cirugia (en caso de estenosis
femoropoplitea concomitante)

Tratamiento de ejercicio tras la intervencion y modificacion de los factores de riesgo tras cualquier intervencion

©ESC & ESVS 2017

Figura 5. Tratamiento de los pacientes con claudicacién intermitente relacionada con la enfermedad arterial ateroesclerética de las extremidades inferiores (EAEI). AFC: arteria

femoral comtin; AFS: arteria femoral superficial.
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10.6. Isquemia cronica de las extremidades
con riesgo de amputacion

Esta entidad incluye una serie de patrones clinicos en los que la
viabilidad de las extremidades inferiores estd amenazada por diver-
sos factores. A diferencia del concepto de «isquemia critica de
las extremidades inferiores», el término actual indica que la isquemia
grave no es el Gnico factor subyacente. Cuando se habla de isque-
mia critica de las extremidades es necesario tener presentes 3 con-
ceptos. En primer lugar, «critico» implica que el tratamiento debe ser
urgente para evitar la pérdida de la extremidad; sin embargo, algunos
pacientes pueden conservar sus extremidades durante largo tiempo
incluso sin necesidad de revascularizacién?. En segundo lugar, el
aumento de la prevalencia de diabetes en esta situacién, un 50-70% de
los casos, se manifiesta fundamentalmente en forma de tlceras neu-
roisquémicas del pie diabético. En tercer lugar, el riesgo de amputa-
cién no depende solo de la gravedad de la isquemia, sino también de
la presencia de una herida e infeccién. Esto explica por qué la presién
en el tobillo o el dedo del pie, que se mide para valorar la gravedad de
la EAEI, no es un componente que defina la ICAEL

10.6.1. Gravedad y estratificacion del riesgo de isquemia crénica
de las extremidades con riesgo de amputacion: la clasificacion
WISl

Se ha propuesto un nuevo sistema de clasificacién (WIfI) para la
evaluacién inicial de todos los pacientes con dolor isquémico en
reposo o heridas®”. La poblacidn diana de este sistema es todo
paciente con:

* Dolor isquémico en reposo, tipicamente en el antepié, confirmado
objetivamente con estudios hemodinamicos (ITB < 40, presién en
tobillo < 50 mmHg, presién en el dedo del pie < 30 mmHg, PO,Tc
<30 mmHg).

« Ulcera del pie diabético.

« Ulcera del pie o de la parte inferior de la extremidad que no se
cura, de duracién > 2 semanas o

» Gangrena que afecta a cualquier parte del pie o la parte inferior de
la extremidad.

Tabla 7

Los 3 factores principales que conforman el riesgo de extremidad
inferior comprometida y contribuyen a él son: las heridas (W, wound),
la isquemia (I) y la infeccién del pie (fl, foot infection).

Cada factor se clasifica en 4 categorias (0, nada; 1, leve; 2, mode-
rado, y 3, grave). La tabla 7 muestra la codificacién y el estadio clinico
segln la clasificacién WIfI. La figura 2 del anexo web proporciona el
calculo del riesgo de amputacion segin la clasificacién WIfI. El trata-
miento de los pacientes con ICAEI debe tener en cuenta los 3 compo-
nentes del sistema de clasificacién. En todos los casos se debe discutir
la necesidad de revascularizacién, ya que su idoneidad aumenta en
los estadios mas graves (excepto en el estadio 5).

10.6.2. Abordaje de los pacientes con isquemia cronica
de las extremidades con riesgo de amputacién

El abordaje de los pacientes con ICAEI se resume en la figura 6.
Todo paciente con ICAEI debe recibir un tratamiento médico 6ptimo
que incluya la correccién de los factores de riesgo (véase el apar-
tado 9.3). Para los pacientes diabéticos, el control glucémico es funda-
mental para mejorar el resultado clinico relacionado con la
extremidad (reduccién de la tasa de amputacién mayor y aumento de
la permeabilidad tras la revascularizacién infrapoplitea)*'3', Deben
iniciarse inmediatamente la cura adecuada de las heridas, el uso de
calzado adaptado, el tratamiento de la infeccién concomitante y
el control del dolor.

10.6.2.1. Revascularizacion

Se debe intentar la revascularizacién siempre que sea posi-
ble246320-322 E] BASIL es el Gnico estudio aleatorizado de comparaciéon
directa del tratamiento endovascular con la cirugia en pacientes con
ECAEP%, A los 2 afios no habia diferencias significativas entre el trata-
miento endovascular y la cirugia en cuanto al tiempo de supervivencia
sin amputacién. Después de los 2 afios, la cirugia de bypass se asocié
con una supervivencia mas larga (media, 7 meses; p = 0,02) y mas
tiempo de supervivencia sin amputacién (6 meses; p = 0,06)*, Las
mas recientes técnicas de tratamiento endovascular han desafiado
estos resultados. Los balones liberadores de fairmacos para el trata-
miento de la enfermedad por debajo de la rodilla no han mostrado

Evaluacion del riesgo de amputacion: la clasificacion WIfI (para mas detalles, véase Mills et al.>'7)

Componente Puntuacién  Descripcién

No hay tlcera (dolor isquémico en reposo)

0
W (wound, herida) 1

Ulcera superficial y pequefia en la zona distal de la pierna o el pie, sin gangrena

2 Ulcera mas profunda con exposicién de hueso, articulacién o tendén + cambios gangrenosos circunscritos al dedo gordo del pie
3 Ulcera profunda y extensa, tilcera que ocupa todo el grosor del talén + afeccién del calcineo * gangrena extensa

l ITB Presion en el tobillo (mmHg) Presi6n en el dedo gordo del pie o PO,Tc

(isquemia)

0 >0,80 > 100 > 60
1 0,60-0,79 70-100 40-59
2 0,40-0,59 50-70 30-39
3 <0,40 <50 <30

ﬂ 0 Sin sintomas/signos de infecci6n

(foot infection, > ; » "

infeccién del pie) 1 Infeccién local que afecta solamente a la piel y el tejido subcutaneo

2 Infeccion local que afecta a tejidos mas profundos que la piel y el tejido subcutaneo

3 Sindrome sistémico de respuesta inflamatoria

Ejemplo: varén diabético de 65 afios que tiene gangrena en el dedo gordo del pie, con borde de celulitis < 2 cm en la base del dedo, sin ningtn signo clinico o biolégico de
infeccién/inflamacién general, presién en el dedo del pie de 30 mmHg. Debe clasificarse como Herida 2, Isquemia 2, Infeccién en el pie 1 (WIfl 2-2-1). El estadio clinico seria
el 4 (riesgo alto de amputacién). El beneficio de la revascularizacion (si es técnicamente factible) es alto, dependiendo del control de la infeccién

ITB: indice tobillo-brazo; PO,Tc: presién de oxigeno transcutinea.
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Isquemia crénica que amenaza

las extremidades inferiores (ICAEI)

Control del dolor, tratamiento de factores de riesgo, cura de las heridas, antibiéticos cuando sea necesario, drenaje del pie séptico si es preciso

v

| Paciente candidato a revascularizacion? | -------------------------- :

y

| Imagenologia urgente |

Revascularizacion factible > Revascularizacion no factible

Lesiones estendticas, .
-« Oclusiones largas

Nuevos procedimientos si
son imprescindibles

Tratamiento de factores de riesgo

oclusiones cortas

No hay VSF VSF disponible

0 riesgo quirlrgico | » y paciente apto
alto para cirugia®

> Endovascular primero Bypass primero

Revascularizacion exitosa < »
>
Y
. Fallo Fall
Cura de las heridas . . alo
Mantenimiento de la revascularizacion N \

Imposible
¢Amputacion imprescindible? S CEEETIETEE .
Si No
Control del dolor,
Amputacion cura de las heridas,

Rehabilitacion tratamiento de factores §
de riesgo 9]

©

Figura 6. Tratamiento de los pacientes con isquemia crénica que amenaza las extremidades inferiores. TEV: tratamiento endovascular; VSM: vena safena mayor.
Para los pacientes encamados, con demencia o fragiles, se debe considerar la amputacién primaria.
YEn ausencia de contraindicacién quirdrgica y siempre que haya un area adecuada para la anastomosis.

superioridad respecto a la angioplastia con balén convencional®?4,
Estan pendientes los resultados de los 2 estudios clinicos actualmente
en marcha, BASIL-2 y BEST-CLI?%>3%, A la espera de estos resultados, la
recomendacién es que se discutan individualizadamente las 2 opcio-
nes de revascularizacién para cada regién anatémica.

10.6.2.1.1. Enfermedad aortoiliaca. La ICAEI casi nunca se debe solo a
enfermedad aortoiliaca; suele haber lesiones concomitantes mas
abajo. Ademas de la ATC o la ARM, es necesario realizar una ASD com-
pleta hasta el arco plantar para la valoracién adecuada de la red arte-
rial y planificar el procedimiento3?’. Se debe alentar el uso de
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procedimientos hibridos realizados en un solo paso (stent aortoiliaco
y bypass digital) cuando sea necesario.

10.6.2.1.2. Enfermedad femoropoplitea. Es poco probable que la ICAEI se
deba a lesiones de la AFS; normalmente se produce afeccién femoro-
poplitea combinada con lesién aortoiliaca o enfermedad por debajo
de la rodilla. Hasta en un 40% de los casos, se precisa tratamiento de
revascularizacién®?, La estrategia de revascularizacién se debe juzgar
dependiendo de la complejidad de la lesion. Si el tratamiento endo-
vascular es la primera opcién, deben preservarse zonas de empalme
para potenciales injertos de bypass. Si se decide realizar cirugia, el
bypass debe ser lo mas corto posible y se debe usar la vena safena.

10.6.2.1.3. Enfermedad infrapoplitea. La enfermedad arterial infrapopli-
tea extensa se observa sobre todo en los pacientes diabéticos, a
menudo junto con lesiones de la AFS (enfermedad de las arterias
proximales). Es imprescindible realizar una ASD de la extremidad
completa hasta los arcos plantares para explorar las opciones de revas-
cularizacién3®?. En las lesiones estendticas y las oclusiones cortas, el
tratamiento endovascular puede ser la primera opcién. En las oclusio-
nes largas de las arterias crurales, el bypass con venas autélogas pro-
porciona una permeabilidad mayor a largo plazo y una supervivencia
mas larga de la extremidad. Si el paciente tiene alto riesgo quirirgico o
no tiene una vena autéloga, se puede intentar el tratamiento endovas-
cular. La decision de revascularizar también debe tener en cuenta el
concepto de angiosoma, dirigido a los tejidos isquémicos. Para mas
informacion, véase el apartado 10.6.2.1.3.1 del anexo web.

Recomendaciones sobre revascularizacion de lesiones oclusivas infrapopliteas

Recomendacién Clase*  Nivel®

En la ICAE], esta indicada la revascularizacién infrapoplitea [ C

para salvar la extremidad inferior32-326
I -

* Se debe considerar el tratamiento endovascular320-326 Ila B

Para la revascularizacion de las arterias infrapopliteas:

» Estd indicada la cirugia de bypass con injerto de vena safena
mayor

ICAEI: isquemia crénica que amenaza las extremidades inferiores.
Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

10.6.3. Estimulacion de la médula espinal
Véase el apartado 10.6.3. del anexo web.
10.6.4. Tratamiento con células madre y genoterapia

El tratamiento con células madre y con genes angiogénicos se
encuentra en fase de investigaciéon y no hay evidencia suficiente que
demuestre su beneficio®?*-33, Para mas informacién, véase el apar-
tado 10.6.4. del anexo web.

10.6.5. Amputacion
10.6.5.1. Amputacién menor

En caso de ECAEI, suele ser necesaria una amputacién menor
(hasta el nivel del pie) para eliminar el tejido necrético, con conse-
cuencias menores para la movilidad del paciente. La revascularizaciéon
debe realizarse antes de la amputacién para mejorar la curacién de las
heridas. La PO,Tc del pie y la presion en el dedo del pie pueden ser
Gtiles para delinear la zona de amputacién (véase el apartado 10.2.4).

10.6.5.2. Amputacion mayor

Los pacientes con necrosis extensa o gangrena infectada y los que
no pueden andar y tienen comorbilidades graves pueden necesitar
una amputacién mayor primaria. Esta debe ser la Gltima opcién para
evitar o detener las complicaciones generales de la isquemia irrever-
sible de las extremidades, y en algunos casos permite la recuperacién
del paciente con ayuda de rehabilitacion y prétesis. Para los pacientes
moribundos, también puede ser una opcién aplicar una analgesia
adecuada y otras medidas de apoyo.

La amputacién secundaria debe realizarse cuando haya fallado la
revascularizacién y no se pueda reintervenir o cuando la extremidad
siga deteriorandose debido a infeccién o necrosis a pesar de un injerto
permeable y tratamiento 6ptimo. En cualquier caso, la amputacién
por debajo de la rodilla es la opcién preferible, debido a que la articu-
lacién de la rodilla da mejor movilidad con ayuda de proétesis. Para los
pacientes encamados, la amputaciéon femoral puede ser la mejor
opcion.

Recomendaciones sobre el tratamiento de la isquemia crénica que amenaza las
extremidades inferiores

Recomendacién Clase*  Nivel

Es imprescindible el reconocimiento precoz de la pérdida I C
tisular o la infeccion y derivar al paciente a un equipo vascular
para salvar la extremidad?®"”

Para los pacientes con ICAE], estd indicada la evaluacién [ C
del riesgo de amputacién3’

Para los pacientes con ICAE y diabetes, se recomienda un I @
control glucémico 6ptimo3821°

Estd indicada la revascularizacién, siempre que sea [ B
técnicamente factible, para salvar la extremidad®"

Para los pacientes con ICAEI y lesiones por debajo de la rodilla, Ila C
se debe considerar la angiografia incluyendo vaciamiento
sanguineo del pie antes de la revascularizacién

Para los pacientes con ICAEI, el tratamiento con células madre
y la genoterapia no estan indicados??

ICAEI: isquemia crénica que amenaza las extremidades inferiores.
*Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.

10.7. Isquemia aguda de las extremidades

La isquemia aguda de las extremidades esta causada por una dis-
minucién abrupta de la perfusién arterial en las piernas. Las causas
potenciales son la progresion de la enfermedad arterial, la emboliza-
cién cardiaca, la diseccién o embolizacién adrtica, la trombosis del
injerto, la trombosis de un aneurisma o quiste popliteo, el sindrome
de atrapamiento de la arteria poplitea, traumatismos, flegmasia certi-
lea dolorosa, ergotismo, estados de hipercoagulabilidad y complica-
ciones iatrogénicas relacionadas con procedimientos vasculares. La
viabilidad de las extremidades se encuentra amenazada y es necesa-
rio un tratamiento rapido para salvarlas.

Una vez que se establece el diagnéstico clinico, se debe adminis-
trar heparina no fraccionada, ademas de una analgesia adecuada?4331,
La urgencia y la eleccién de la estrategia terapéutica dependen de la
presentacion clinica, principalmente de si hay déficit neurolégico. En
la tabla 8 se muestran las categorias clinicas.

En caso de déficit neurolégico, es obligatoria la revascularizacién
urgente; las pruebas de imagen no deben retrasar la intervencién. El
método de imagen depende de su disponibilidad inmediata. LaED y la
ASD son las técnicas mas usadas en estas situaciones.

Pueden aplicarse distintas modalidades de revascularizacion,
incluido el tratamiento trombolitico percutdneo dirigido por catéter,
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Tabla 8 la extraccién percutanea mecanica del trombo o la tromboaspiracién
Categorias clinicas de la isquemia aguda de las extremidades inferiores*? (con o sin tratamiento trombolitico) y la trombectomia quirirgica,
bypass o reparacién arterial. La estrategia depende de que haya déficit
neuroldgico y de la duracién/localizacién de la isquemia, las comorbi-
lidades, el tipo de conducto (arteria o injerto) y los riesgos y los resul-
tados relacionados con el tratamiento. Se suele preferir el tratamiento
| Viable Ninguna Ninguno  Ninguna amenaza endovascular. porque conlleva menos morbilidad y mortalidac.l,’ sobre
inmediata todo en pacientes con comorbilidades graves. La extraccién del

trombo, la tromboaspiracién y la trombectomia quirdrgica estan indi-

cadas en caso de déficit neurolégico, mientras que el tratamiento

Pérdida

. Déficit motor Pronéstico
sensorial

Grado Categoria

Marginalmente Ninguna o ) Se puede salvar si trombolitico dirigido por catéter es mas adecuado en casos menos
1A minima (dedos Ninguno . P L. .
amenazada del pie) se trata pronto graves sin déficit neurolégico. El concepto moderno de combinar la
trombolisis intraarterial y la eliminacién del trombo con un catéter se
asocia con unas tasas de amputacion a los 6 meses < 10%24, La trom-
. Se puede salvar si bolisis sistémica no tiene papel alguno en el tratamiento de los
Amenaza Mas que los Leve/ 3 . . . |
1B inmediata dedos del pie moderado € fEV:Z;‘:(l)auza pacientes con isquemia aguda de las e.xtr.emldades. N
P Segin los ECA, no hay una superioridad clara de la trombolisis
local frente a la cirugia en la mortalidad a los 30 dias o la probabilidad
pérdida tisular de salvar las extremidades®®. Tras la eliminacién del trombo, debe
Profund Profundo, mayor, lesién someterse la lesién arterial preexistente a tratamiento endovascular o
. rorunda, PO . - . . . .
| Irreversible anestésica paralisis permanente cirugia. A veces deben practicarse fasciotomias de 4 compartimentos
(rigor) e inevitable en las extremidades inferiores de pacientes con isquemia larga para

del nervio . . . .. )
evitar un sindrome compartimental por reperfusion. En la figura 7 se

resume el tratamiento de la isquemia aguda de las extremidades.

Isquemia aguda de las extremidades

.

Heparina y control del dolor

v v Y

Viable, sin déficit neuroldgico Viable con déficit neurol6gico Irreversible
(Rutherford I) (Rutherford 1) (Rutherford Ill)
Diagnéstico inicial Revascularizacion urgente?: o
(ED, ATC, ASD) trombectomia/bypass Amputacion
Revascularizacion ¢Lesion vascular subyacente?
en horas: —

(trombolisis/trombectomia/bypass)

Presente Ausente®
Tratamiento_enqovascular Tratamlen_to _medlco
0 cirugia y seguimiento y

©ESC 2017

| t

Figura 7. Tratamiento de la isquemia aguda de las extremidades. ASD: angiografia por sustraccién digital; ATC: angiografia por tomografia computarizada; ED: ecocardiografia
ddplex.

aLas pruebas de imagen no deben retrasar la revascularizacion.

bEs necesario un diagnéstico etiolégico especifico (causa cardiaca, adrtica).
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Recomendaciones sobre el tratamiento de pacientes con isquemia aguda de las
extremidades inferiores

Recomendacién Clase*  Nivel®

Esta indicada la revascularizacién urgentec en caso de déficit 1 C
neurologico?4633!

En ausencia de déficit neuroldgico, estd indicada la 1 C
revascularizacion en las primeras horas tras la prueba de

imagen inicial, después de tomar la decisiéon de manera

personalizada?4633t

Esta indicado administrar heparina y analgésicos lo antes 1 C
posible246,331

2Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.
En ese caso, las pruebas de imagen no deben retrasar la intervencion.

10.8. Sindrome del dedo azul

Otra presentacion clinica particular es el sindrome del dedo azul.
Se caracteriza por la aparicién de una decoloracién cianética repen-
tina en 1 0o mas dedos del pie; normalmente se debe a residuos embé-
licos ateroesclerdticos de las arterias proximales. Para mas
informacién, véase el apartado 10.8 del anexo web.

11. ENFERMEDAD ARTERIAL DE MULTIPLES SITIOS
Mensajes clave

» Laenfermedad arterial de multiples sitios (EAMS) es frecuente en
pacientes con afeccidn ateroesclerética en algtn lecho vascular; se
encuentra en un 10-15% de los pacientes con EC y un 60-70% de los
pacientes con estenosis carotidea grave o EAEIL

» La EAMS siempre se encuentra asociada con peores resultados cli-
nicos; sin embargo, no se ha demostrado que la biisqueda de
enfermedad asintomatica en otros lechos vasculares mejore el
prondstico.

» En pacientes con EAP en cualquiera de sus formas, es necesario
realizar una evaluacion clinica de los sintomas y signos fisicos de
otras posibles localizaciones o EC, y, en caso de sospecha clinica,
deben programarse pruebas adicionales.

» Labtsqueda sistematica de EAMS asintomatica no estd indicada
en la EAP, ya que no lleva a una modificacién de la estrategia de
tratamiento. Puede ser interesante en algunos casos para la estra-
tificacion del riesgo (p. ej., tratamiento antiagregante plaquetario
de mas de 1 afio para pacientes con stent coronario por SCA).

» En algunos casos, la identificacion de las lesiones asintomaticas
puede modificar el tratamiento del paciente. Este es el caso de los
pacientes sometidos a CABG, para quienes se puede considerar la
determinacién del ITB, sobre todo cuando se planea utilizar la vena
safena. Se debe considerar el cribado carotideo en el subgrupo de
pacientes con alto riesgo de EC.

» Paralos pacientes programados para CABG con estenosis carotidea
grave, se debe considerar la revascularizacién carotidea profilac-
tica en casos de aparicién reciente de sintomas y se puede consi-
derar en casos asintomaticos después de discutirlo en un equipo
multidisciplinario.

» Para los pacientes programados para revascularizacién de la arte-
ria carétida por estenosis asintomatica, se puede considerar la
angiografia coronaria preoperatoria para la deteccién (y revascula-
rizacién) de la EC.

La EAMS se define como la concomitancia de lesiones ateroescle-
réticas clinicamente relevantes en al menos 2 areas vasculares impor-
tantes. Las placas subclinicas no se tratan en esta guia. Aunque en la
practica clinica suelen darse casos de pacientes con EAMS, los datos
sobre el tratamiento de estos pacientes son escasos. Para ello,
se deben tener en cuenta el estado clinico y las comorbilidades, ademas
de la localizacién de las lesiones. En general, un equipo multidiscipli-
nario debe decidir individualizadamente la estrategia terapéutica;
esta se debe centrar primero en el lecho vascular sintomatico.

11.1. Enfermedad arterial de miiltiples sitios:
epidemiologia e impacto pronéstico

En un cribado sistematico de EAEI, EC y AAA por ultrasonidos, en
3,6 millones de voluntarios estadounidenses, la proporcién de perso-
nas con 2 o mas localizaciones aumenté con la edad, desde el 0,04% a
los 40-50 afios, hasta el 3,6% a los 81-90%*4, En la figura 8 se resume la
prevalencia de la EAMS cuando se diagnostica enfermedad ateroes-
clerética en un area vascular. Aunque diversos estudios han demos-
trado que los pacientes con EAMS tienen peor prondstico clinico que

70%
70%
61%
60%
50%
40%
39%
30% 29% . 23%
20% 16% 15% B 25% .
9% 18% .
10% . l 14%
% % 49, ° 10%
0% -
EC Estenosis carotidea > 70% EAEI (ITB < 0,90)
0
e B Estenosis carotidea > 70% Il Ere (1B <0,90) B EsAR>75% o

Figura 8. Intervalos de tasas publicadas de otras localizaciones de ateroesclerosis en pacientes con una enfermedad arterial especifica®33534, El grafico muestra las tasas de arte-
riopatias concomitantes en pacientes que tienen enfermedad arterial en un territorio (p. ej., un 5-9% de los pacientes con EC tienen estenosis carotideas > 70% concomitantes).
EAEL: enfermedad arterial de las extremidades inferiores; EC: enfermedad coronaria; EsAR: estenosis de la arteria renal; ITB: indice tobillo-brazo.
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los pacientes con enfermedad vascular de un vaso, el tinico ECA dise-
flado para evaluar el impacto de la deteccién sistematica de EAMS en
el prondstico de los pacientes con alto riesgo de EC (EC de 3 vasos o
con SCA y mas de 75 afios) no ha podido probar beneficio derivado de
esta estrategia®*. El estudio AMERICA aleatoriz6 a 521 pacientes a
estrategia proactiva (ED de cuerpo entero y determinacién del ITB
junto con tratamiento médico intensivo) o estrategia convencional
(sin cribar EAMS asintomatica y aplicar tratamiento médico estandar);
a los 2 afios de seguimiento, la variable principal compuesta de
muerte, cualquier evento isquémico que motivara reingreso o cual-
quier evidencia de fallo organico se produjo en el 47,4 y el 46,9% de los
pacientes respectivamente (p > 0,2)**. Por consiguiente, sigue siendo
cuestionable el beneficio clinico de la deteccién sistematica de EAMS
en pacientes asintomaticos con enfermedad ateroesclerdtica conocida.

11.2. Deteccion y tratamiento de la enfermedad arterial
de miiltiples sitios

11.2.1. Enfermedad arterial periférica en pacientes
con enfermedad coronaria

11.2.1.1. Enfermedad de las arterias carétidas en pacientes programados
para cirugia de revascularizacion coronaria

La tabla 11 del anexo web muestra la epidemiologia de la ECy la
incidencia de accidentes cerebrovasculares en los pacientes someti-
dos a CABG (sin EAC simultanea o secuencial)?*. Un estudio ha des-
crito estenosis carotideas unilaterales de un 50-99% en el 11% de los
pacientes, estenosis bilaterales de un 50-99% en el 5,6% y oclusiones
unilaterales en el 1,3%3%.

Los accidentes cerebrovasculares isquémicos tras la CABG son
multifactoriales. Pueden deberse a embolia adrtica durante la mani-
pulacién, canulacién/descanulacién y anastomosis del injerto a la
aorta ascendente; agregacion plaquetaria durante el bypass cardio-
pulmonar y estados de hipercoagulabilidad; embolizacién de la arte-
ria carétida; FA posoperatoria e inestabilidad hemodinamica, sobre
todo en pacientes con alteracion de la reserva vascular cerebral®4,

El impacto de la estenosis asintomatica de la arteria carétida en el
riesgo de accidente cerebrovascular tras la CABG es discreto, excepto
en la estenosis bilateral o la oclusién completa unilateral. En una revi-
si6n sistematica, el 86% de los accidentes cerebrovasculares posope-
ratorios no tuvieron relacién con la enfermedad de la arteria carétida.
La estenosis carotidea es un marcador de ateroesclerosis aértica grave
y riesgo de accidente cerebrovascular, mas que una causa directa. En
cambio, el antecedente de AlT/accidente cerebrovascular es un factor
de riesgo significativo de accidente cerebrovascular tras la
CABG3#1347-349 No hay evidencia de reduccién de los accidentes perio-
peratorios asociada con la revascularizacién profilactica de las este-
nosis asintomadticas de los candidatos a CABG. La decision de realizar
EAC/ISC a estos pacientes debe tomarla un equipo multidisciplinario.
Parece razonable restringir la revascularizacién profilactica de las
arterias carétidas a los pacientes con mayor riesgo de accidente cere-
brovascular posoperatorio, es decir, aquellos con lesiones bilaterales
graves o antecedente de accidente cerebrovascular/AIT341348-350,

Determinar cuales son el mejor momento y la mas adecuada
modalidad de revascularizacién de la carétida (EAC o ISC) sigue
siendo controvertido; la decisién debe tomarse de manera personali-
zada seglin la presentacion clinica, la urgencia y la gravedad de la
enfermedad carotidea. En la tabla 12 del anexo web se detallan los
resultados de diversos metanalisis que han evaluado el resultado cli-
nico en diferentes contextos. No hay una estrategia especifica que
pueda considerarse mas segura. Un ECA reciente no ha podido demos-
trar reduccién de la tasa de accidentes cerebrovasculares con la ciru-
gia con circulacién extracorpdrea frente a la cirugia sin esta®,

La estrategia de EAC en 2 fases tiene mas riesgo de IM periprocedi-
miento cuando se revasculariza primero la arteria carétida, y muestra

una tendencia hacia un mayor riesgo cerebral cuando se realiza pri-
mero la CABG. Un ECA reciente en pacientes con estenosis carotidea
unilateral asintomatica ha demostrado que la CABG seguida de EAC es
la peor opcidn, con mayor riesgo de muerte y accidente cerebrovascu-
lar a los 90 dias, comparada con la CABG con EAC previa o simultanea
(el 8,8 y el 1,0% respectivamente; p = 0,02)%32,

Las placas localizadas en el arco aértico tienen mayor riesgo de
embolizacién cerebral; este podria ser el motivo de que el ISC no
reduzca el riesgo. Si el ISC tiene lugar antes de la CABG electiva, la
necesidad de TAPD suele retrasar la cirugia cardiaca 4 semanas o mas,
una situacién que expone al paciente a riesgo de IM entre ambos pro-
cedimientos (0-1,9%)%53354, Algunos autores han implantado un stent
carotideo inmediatamente antes de la CABG y han demostrado una
reduccién en la tasa de muerte/accidente cerebrovascular®*. En una
serie de 132 pacientes sometidos a ISC y cirugia cardiaca el mismo
dia, la tasa de accidentes cerebrovasculares durante el ingreso fue del
0,75% y las tasas de supervivencia libre de eventos neurolégicos a los
5y los 10 afios, del 95 y el 85% respectivamente*. En un estudio uni-
céntrico con 350 pacientes emparejados por propensién sometidos a
revascularizacién de las carétidas en los 90 dias previos a la cirugia
cardiaca, los resultados clinicos a corto plazo del ISCy la cirugia car-
diaca en 2 fases o del ISCy la cirugia cardiaca combinados fueron
similares (muerte/accidentes cerebrovasculares/IM), mientras que la
EAC seguida de cirugia cardiaca es la estrategia que tuvo mayor riesgo,
debido a un aumento de IM entre ambas intervenciones. Después de
1 afio, los pacientes con EAC y cirugia cardiaca en 2 fases o en combi-
nacion presentaron una tasa de MACE 3 veces mayor que los someti-
dos a ISC seguido de cirugia cardiaca®”. No obstante, el ISC seguido de
cirugia cardiaca conlleva un aumento del riesgo de sangrado durante
la CABG (si se realiza dentro del periodo de TAPD).

Los resultados de 2 estudios indican que limitar la ED a los pacientes
con 1 o mds factores de riesgo (mas de 70 afios, historia de enfermedad
cerebrovascular, presencia de soplo carotideo, EC multivaso o EAEI)
puede identificar a los pacientes con estenosis carotideas > 70% y redu-
cir el nimero total de exploraciones en un 40%33%35, No obstante, un
estudio que ha comparado a pacientes sometidos a una exploracion
carotidea antes de la cirugia cardiaca con pacientes sin exploracién pre-
operatoria ha demostrado que no hay diferencias en las tasas de morta-
lidad y accidente cerebrovascular perioperatorios®#, Se sometié a EACy
CABG simultaneas al 12% de los pacientes con estenosis grave de la
arteria carétida. Por lo tanto, la ED carotidea sistematica identifica a
una minoria de pacientes que sufrirdn un accidente cerebrovascular
perioperatorio, pero no hay evidencia de beneficio asociado con la
revascularizacion profilactica de las arterias carétidas. La ED carotidea
esta indicada para pacientes con accidente cerebrovascular/AIT
reciente (los Gltimos 6 meses). No esta indicado realizar pruebas de
imagen de las carétidas cuando la CABG sea urgente, excepto si han
aparecido sintomas neurol4gicos en los 6 meses precedentes.

Recomendaciones sobre el cribado de enfermedad carotidea en pacientes que se
someten a cirugia de revascularizacién coronaria

Recomendacién Clase*  Nivel®
Para pacientes que se someten a CABG, se recomienda la ED I B
cuando haya historia reciente (Gltimos 6 meses)

de AlT/accidente cerebrovascular34535

Para pacientes sin historia reciente (Gltimos 6 meses) 1Ib B

de AlT/accidente cerebrovascular, se puede considerar la ED
en los siguientes casos: edad > 70 afios, enfermedad coronaria
multivaso, EAEI concomitante o soplo carotideo3433%8

No estd indicado el cribado de estenosis carotidea en pacientes
sin historia reciente de AlT/accidente cerebrovascular que
precisan CABG urgente

AIT: accidente isquémico transitorio; CABG: cirugia de revascularizacién coronaria;
EAEL enfermedad arterial de las extremidades inferiores; ED: ecografia diplex.
Clase de recomendacion.
PNivel de evidencia.
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Recomendaciones sobre el tratamiento de la estenosis carotidea en pacientes que
se someten a cirugia de revascularizacién coronaria

Recomendacién Clase*  Nivel®

Se recomienda decidir individualizadamente la necesidad 1 C
de revascularizar la arteria cardtida (y en caso afirmativo,

el método y el momento de llevarla a cabo) tras discutirlo

en un equipo multidisciplinario que tenga un neurélogo

Para los pacientes con historia reciente (Gltimos 6 meses) de AlT/accidente
cerebrovascular programados para CABG:

* Se debe considerar la revascularizacién carotidea Ila B
para pacientes con estenosis del 50-99%339360

» Se debe considerar la revascularizacién carotidea con EAC
como primera opci6n para pacientes con estenosis
del 50-99%33936°

* No se recomienda la revascularizacién carotidea para C
pacientes con estenosis < 50%

Para pacientes neurolégicamente asintomadticos programados para CABG:

E
* Se puede considerar la revascularizacién carotidea para 1Ib B

pacientes con estenosis bilateral del 70-99% o estenosis
carotidea del 70-99% + oclusion contralateral®>

* No se recomienda la revascularizacién carotidea profilactica
de pacientes con estenosis del 70-99%3°

* Se puede considerar la revascularizacién carotidea para 1Ib C
pacientes con estenosis del 70-99% en presencia de 1 0 mas
caracteristicas que puedan asociarse con riesgo aumentado
de accidente cerebrovascular homolateral, con el fin de
reducir el riesgo de accidente cerebrovascular después
del perioperatorio

CABG: cirugia de revascularizacién coronaria; EAC: endarterectomia de la arteria
carétida; ISC: implante de stent carotideo.

Clase de recomendacién.

"Nivel de evidencia.

Véase la tabla 4.

11.2.1.2. Estenosis de las arterias carétidas en pacientes con otras
enfermedades coronarias (sin cirugia de revascularizacion coronaria)

Los datos disponibles sobre la prevalencia de la estenosis carotidea
en este tipo de pacientes, asi como la ausencia de evidencia de que
tenga algin efecto en el pronéstico clinico, permiten concluir que la
deteccion sistematica de enfermedad de las arterias carétidas no esta
indicada para los pacientes con EC que no sean candidatos a CABG.
Para mas informacién, véase el apartado 11.2.1.2. del anexo web.

11.2.1.3. Enfermedad de las arterias renales en pacientes
con enfermedad coronaria

No se recomienda el cribado sistematico de ESAR en pacientes con
EC debido a la ausencia de pruebas que demuestren beneficio. Para
mas informacidn, véase el apartado 11.2.1.3. del anexo web. En la
tabla 5 se presentan las indicaciones sobre pruebas de imagen de las
arterias renales.

11.2.1.4. Enfermedad arterial de las extremidades inferiores
en pacientes con enfermedad coronaria

La EAEI suele coexistir con la EC (figura 8). Normalmente es asinto-
madtica o estd enmascarada por angina o disnea. La EAEI (ITB < 0,90) se
encuentra en un 13-16% de los pacientes con EC confirmada por
angiografia coronaria®¢'32, La estenosis de la descendente anterior y
la EC multivaso son predictores independientes. Los pacientes con
EAEI presentan una ateroesclerosis coronaria mas extensa, calcificada
y progresiva3®,

La coexistencia de EAEI en pacientes con EC se ha asociado repeti-
damente con peor pronéstico, aunque no se sabe si la EAEI es un mar-

cador o un mecanismo causal de los eventos cardiacos adversos364365,
En el seguimiento a 3 afios del estudio PEGASUS, las tasas ajustadas
de muerte por todas las causas, muerte CV, accidente cerebrovascular
y MACE fueron el doble en los pacientes con EAEI concomitante®'. En
los registros de SCA, las tasas de mortalidad durante el ingreso, insu-
ficiencia cardiaca aguda e isquemia recurrente fueron significativa-
mente superiores (hasta 5 veces) en los pacientes con EAEI*4%34, En un
andlisis agrupado de 19.867 pacientes incluidos en ECA sobre ICP, el
8% tenia EAEI clinica, identificada como un predictor independiente
de mortalidad a los 30 dias (HR = 1,67), a los 6 meses (HR=1,76)y a
1 afio (HR = 1,46)%, La EAEI concomitante (clinica o subclinica) tam-
bién se asocia con peor prondstico en pacientes sometidos a
CABG367.368_

Para los pacientes con EC y EAEI concomitantes, es fundamental el
control estricto de los factores de riesgo, aunque no existen recomen-
daciones especificas, a diferencia de los pacientes con EC sin EAMS.
Segin un andlisis post hoc del estudio CHARISMA, el TAPD con AAS 'y
clopidogrel, respecto al AAS solo%, se asocia con una disminucién sig-
nificativa de los IM no mortales, a costa de aumentar los sangrados
menores. Es necesario reconfirmar el beneficio potencial del TAPD en
estos pacientes.

Para los pacientes con EAEI que requieren revascularizacién coro-
naria, se suele priorizar el tratamiento de la EC, excepto cuando haya
ECAEI. No hay consenso sobre si es preferible la ICP o la CABG en los
pacientes con EC y EAEI?%370, S se practica ICP, es preferible el acceso
radial. Cuando sea necesario un acceso femoral, se deben evaluar las
arterias iliacas y femoral comtn antes de la intervencién, para reducir
el riesgo de isquemia/embolizacién e identificar el mejor lugar para la
puncién arterial, ya que las complicaciones en el lugar de acceso son
mas frecuentes en estos pacientes, sobre todo cuando se usan dispo-
sitivos de cierre?”'. En pacientes que se someten a CABG con EAEI
avanzada, se debe salvar la vena safena mayor siempre que sea posi-
ble; el éxito de la revascularizacién arterial periférica depende en
gran medida de la disponibilidad de suficientes segmentos de vena
autol6ga®”2. Ademas, la obtencién de la vena safena puede conllevar
retrasos en la curacién de las heridas en la EAEI grave. Esto motiva la
necesidad de diagnosticar la EAEI antes de utilizar la vena safena
como material de bypass, al menos mediante examen clinico e ITB. El
bypass cardiopulmonar durante la CABG produce caida de la presiéon
arterial media y pérdida de flujo pulsatil, lo que aumenta el riesgo de
empeoramiento de la ECAEL Cuando no sea factible realizar la CABG
sin bomba de circulacién extracorpérea, es muy aconsejable mante-
ner una presion arterial media adecuada y monitorizar la saturacién
de oxigeno periférica de los pacientes con ECAEI durante el bypass
cardiopulmonar. Después de la cirugia, es muy importante mantener
una vigilancia clinica activa para diagnosticar rapidamente el sin-

Recomendaciones sobre la deteccién y tratamiento de la enfermedad arterial
de las extremidades inferiores y la enfermedad coronaria concomitante

Recomendacion Clase*  Nivel®

Se recomienda el acceso radial como primera opcién para la | C
angiografia/intervencién coronaria de los pacientes con EAEI*%

Se debe considerar conservar la vena safena mayor autéloga Ila C
de los pacientes con EAEI que se someten a CABG, para su
potencial uso en caso de revascularizacion periférica quirdrgica

Para los pacientes que se someten a CABG que requieren Ila C
el uso de la safena, se debe considerar el cribado de EAEI

Para los pacientes con EC, se puede considerar el cribado de b B

EAEI mediante determinacion del ITB para la estratificacion
del l—ieSg0340,343,344,366—368,375—379

AIT: accidente isquémico transitorio; CABG: cirugia de revascularizaciéon coronaria;
EAEI: enfermedad arterial de las extremidades inferiores; EC: enfermedad coronaria;
ITB: indice tobillo-brazo.

*Clase de recomendacion.

"Nivel de evidencia.
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drome compartimental por reperfusién durante el bypass cardiopul-
monar. La coexistencia de EAE], incluso cuando es asintomatica,
puede dificultar la rehabilitacién La deteccién sistematica de EAEI
mediante el ITB es un método barato y no invasivo de estratificacion
prondstica de los pacientes. No obstante, el estudio AMERICA no ha
podido demostrar el beneficio de la estrategia de deteccién proactiva
de EAMS?#, Es importante tener en cuenta que este estudio era
pequefio y tenia algunas limitaciones. Los datos disponibles no per-
miten excluir el beneficio potencial que puede tener la deteccion de
EAEI asintomatica en la estratificacién pronéstica de los pacientes con
EC. Es importante sefialar que en pacientes con EC grave, la EAEI sin-
tomatica o asintomatica se asocia con mayor probabilidad (casi el
20%) de estenosis carotidea3™,

11.2.2. Enfermedad coronaria en pacientes que presentan
enfermedad arterial periférica

11.2.2.1. Enfermedad coronaria en pacientes con estenosis
de las arterias carétidas.

Un estudio realizado con 276 pacientes con accidente cerebrovas-
cular isquémico no cardioembélico/AIT ha demostrado una tasa de
estenosis coronarias (> 50%) detectadas por ATC coronaria en el 18%
de los casos. La prevalencia aumentaba 4 veces cuando la estenosis
carotidea era > 50%%°. En un estudio prospectivo con 390 pacientes
sometidos a ISC electivo, la angiografia coronaria sistematica identi-
ficé estenosis coronarias > 70% en el 61% de los pacientes38!,

En caso de estenosis carotidea grave, la EC concomitante requiere
priorizacién y una revascularizacion que depende del estado clinico
del paciente y la gravedad de la enfermedad coronaria y carotidea.
La revascularizacion carotidea debe realizarse primero tinicamente
cuando haya sintomas neurolégicos inestables; la estenosis caroti-
dea asintomatica debe tratarse después de la revascularizacién
coronaria.

Un ECA aleatorizé a 426 pacientes programados para EAC sin his-
toria de EC y con electrocardiograma (ECG) y ecocardiograma nor-
males a angiografia coronaria sistemadatica (con posterior
revascularizacién) o no someterse a angiografia coronaria3s2 Se
identific6 EC significativa antes de la EAC en el 39% de los pacientes
aleatorizados a angiografia, sin IM posoperatorio, frente al 2,9% del
grupo que no se sometié a angiografia (p = 0,01). Es importante
sefialar que la ICP retrasé la EAC una media de 4 (1-8) dias, sin que
se produjeran eventos neuroldgicos ni complicaciones hemorragicas
en los pacientes con TAPD. A los 6 afios, los pacientes aleatorizados
a angiografia coronaria sistematica presentaron una tasa de IM mas
baja (el 1,4 frente al 15,7%; p < 0,01) y mayor supervivencia (el 95
frente al 90%; p < 0,01)°%. Por consiguiente, se puede considerar la
angiografia coronaria preoperatoria para todo paciente que se
someta a EAC electiva.

11.2.2.2. Enfermedad coronaria en pacientes que se someten a cirugia
vascular de las extremidades inferiores

Los pacientes que se someten a cirugia por EAEI tienen una proba-
bilidad de que haya EC significativa concomitante en la angiografia

Recomendaciones sobre el cribado de enfermedad coronaria en pacientes
con enfermedad carotidea

Recomendacion Clase*  Nivel®

Para los pacientes que se someten a EAC electiva, se puede Ib B
considerar el cribado preoperatorio de EC que incluya
angiografia coronaria3s2383

EC: enfermedad coronaria; EAC: endarterectomia de la arteria carétida.
2Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.

coronaria de un 50-60% aproximadamente3$43%, Para estos pacientes,
las cirugias aértica y vascular mayor se consideran intervenciones
de «alto riesgo» en cuanto a complicaciones cardiacas, con una tasa de
MACE (IM y muerte cardiaca) esperable a los 30 dias > 5%°%’. El trata-
miento de la EC de pacientes que requieren cirugia vascular debe
basarse en las recomendaciones de la guia ESC/ESA 2014 sobre cirugia
no cardiaca®’.

11.2.2.3. Enfermedad coronaria en pacientes con enfermedad
arterial de las extremidades inferiores que no se someten a cirugia
vascular

Un tercio de los pacientes con EAEI tienen antecedentes o sig-
nos electrocardiograficos de EC; 2 tercios de estos pacientes tienen
una prueba de esfuerzo alterada y hasta un 70% presenta, al menos,
enfermedad de un vaso en la angiografia coronaria®-3, La preva-
lencia de EC es entre 2 y 4 veces superior en pacientes con EAEI
que en los que no tienen EAEL En el registro CONFIRM, la prevalen-
cia de EC obstructiva, determinada por ATC en 7.590 pacientes con
EAEI sin historia ni sintomas de cardiopatia, fue del 25%3%°. En el
registro REACH, el 57% de los participantes con EAEI tenia también
EC3°, La gravedad de la EAEI esta relacionada con la prevalencia de
la EC concomitante; hasta un 90% de los pacientes con ECAEI tam-
bién tiene EC.

No hay evidencia de que la presencia de EC tenga una influencia
directa en el prondstico de las extremidades de los pacientes con
EAEI; no obstante, segtin el registro CONFIRM, la EC obstructiva se
asocié con una tasa anual de mortalidad del 1,6 frente al 0,7% de los
pacientes sin EC grave3®,

La EC de los pacientes con EAEI puede requerir revascularizacion
coronaria, dependiendo de la gravedad y la urgencia de los sintomas
de la EAEIL La modificacién de los factores de riesgo y el tratamiento
médico recomendados para la EC también son validos en la EAEI**". El
cribado sisteméatico de EC en los pacientes con EAEI puede ser Gtil
para la estratificacion del riesgo, ya que la morbilidad y la mortalidad
son fundamentalmente de causa cardiaca. Se pueden realizar pruebas
no invasivas de estrés o ATC coronaria, pero no hay evidencia de que
el cribado sistematico de EC en los pacientes con EAEI mejore el pro-
néstico.

11.2.3. Otras localizaciones periféricas en pacientes
con enfermedad arterial periférica

11.2.3.1. Estenosis de las arterias carétidas en pacientes
con enfermedad arterial de las extremidades inferiores

La estenosis carotidea es frecuente en pacientes con EAEI (figura 8),
pero no hay evidencia de que el ISC tenga impacto en el resultado cli-
nico de las extremidades. La presencia de EC es un marcador de mal
pronéstico CV3%2, Para mas informacion, véase el apartado 11.2.3.1. del
anexo web.

11.2.3.2. Enfermedad de las arterias renales en pacientes
con enfermedad arterial de las extremidades inferiores

Aunque la EsAR suele ser un hallazgo casual en las pruebas de ima-
gen de la EAEI, la presencia de EAR requiere una intervencién especi-
fica. Hay divergencia de opiniones en cuanto a que la EAR sea un
marcador de mal pronéstico CV en pacientes con EAEI?*3%, El tinico
estudio que ha investigado si la EsAR puede influir en el resultado
clinico de las extremidades inferiores no ha encontrado alteracién
pronéstica en los pacientes con EsAR concomitante®*, No se puede
recomendar el cribado sistematico de EsAR en pacientes con EAEI,
porque el valor terapéutico del implante de stent en las arterias rena-
les es cuestionable (véase la seccién 9). Para mas informacién, véase
el apartado 11.2.3.2. del anexo web.
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Tabla 9

Indicacién de cribado de enfermedad ateroesclerética relacionada en otros territorios vasculares

Enfermedad cribada

e EC EAEI Carotidea Renal
EC

Programada para CABG Ila? P Ibe D
No programada para CABG Ib NR D
EAEI

Programada para CABG I NR D
No programada para CABG NR NR D
Estenosis carotidea

Programada para EAC/ISC IIb NR D
No programada para EAC/ISC NR NR D

AIT: accidente isquémico transitorio; CABG: cirugia de revascularizacién coronaria; D: dudoso; EAC: endarterectomia de la arteria carétida; EAEI: enfermedad arterial de las
extremidades inferiores; EC: enfermedad coronaria; ECG: electrocardiograma; ERC: enfermedad renal crénica; ISC: implante de stent carotideo; NR: no recomendado (no hay

evidencia suficiente que respalde el cribado sistematico).
2Sobre todo cuando se planee conservar la vena para bypass.
En pacientes con enfermedad cerebrovascular sintomatica.

En pacientes con enfermedad carotidea asintomadtica y: edad > 70 afios, EC multivaso, EAEI asociada o soplo carotideo.
4Se recomienda deteccion con ECG para todo paciente con pruebas de estrés por imagen, capacidad funcional baja y mas de 2 de los siguientes factores: historia de EC,
insuficiencia cardiaca, accidente cerebrovascular o AIT, ERC y diabetes mellitus insulinodependiente.

12. ENFERMEDADES CARDIACAS EN LA ENFERMEDAD
ARTERIAL PERIFERICA

Mensajes clave

» Algunas enfermedades cardiacas distintas de la EC son frecuentes
en la EAP, sobre todo la insuficiencia cardiaca y la FA en los pacien-
tes con EAEL

» Se debe considerar el cribado de insuficiencia cardiaca para los
pacientes con EAP sintomatica.

» Para los pacientes con insuficiencia cardiaca, se puede considerar
el cribado de EAEI Esta indicada la evaluacién vascular completa
de los pacientes programados para trasplante cardiaco o
implante de DAL

« Para los pacientes con EAP estable que tienen FA, la anticoagula-
cién es prioritaria y, en la mayoria de los casos, suficiente. En caso
de revascularizacién endovascular reciente, se debe considerar un
periodo de terapia combinada (tratamiento anticoagulante y anti-
agregante plaquetario) segin los riesgos hemorragico y trombé-
tico. El periodo de terapia combinada debe ser lo mas corto
posible.

« Para los pacientes sometidos a implante percutaneo de valvula
aértica (TAVI) u otras intervenciones estructurales, esta indicado el
cribado de EAEl y EAES.

12.1. Introduccién

Las cardiopatias son frecuentes en los pacientes con EAP. La conco-
mitancia de EAP y EC se trata en la seccién 11. En este apartado se
abordan los aspectos mas importantes relacionados con la EAP y la
concomitancia de insuficiencia cardiaca, FA o valvulopatia. La coexis-
tencia de estas enfermedades conlleva importantes implicaciones
prondsticas y terapéuticas y suele requerir un abordaje multidiscipli-
nario.

12.2. Insuficiencia cardiaca y enfermedad arterial
periférica

Existen multiples vias que relacionan la EAEI con la insuficiencia
cardiaca (figura 3 del anexo web). Ademads de la diabetes, el taba-
quismo y otros factores de riesgo, la inflamacién puede ser uno de los
factores comunes que llevan a insuficiencia cardiaca a los pacientes
con EAP3*, La informacién sobre la coexistencia de las 2 enfermedades
se limita, en general, a los pacientes con insuficiencia cardiaca y EAEL

La EAEI se asocia con riesgo aumentado de insuficiencia cardiaca
por esa causa. Suele asociarse con ateroesclerosis franca y EC que des-
pués puede causar insuficiencia cardiaca®. Ademas, la mayor rigidez
aértica aumenta la poscarga del VI y la presién de pulso elevada em-
peora el flujo coronario, que produce hipertensién, hipertrofia del VI,
disfuncién diastélica y finalmente insuficiencia cardiaca®*>3%, Ade-
mas, la implicacién de la musculatura esquelética y el desacondicio-
namiento en la EAEI pueden aumentar la gravedad de la insuficiencia
cardiaca®”39%, Por otra parte, la limitacién funcional debida a la insufi-
ciencia cardiaca puede enmascarar los sintomas de la EAEI, lo que
puede conducir a que se subestime el niimero de pacientes que tienen
ambas afecciones.

12.2.1. Epidemiologia

En conjunto, la disfuncién del VI y la insuficiencia cardiaca son
mas comunes en los pacientes con EAP. La evidencia que se presenta
se basa sobre todo en pacientes con EAEIL Véase el apartado 12.2.1 del
anexo web.

12.2.2. Insuficiencia cardiaca en pacientes con enfermedad
arterial periférica

A pesar de la alta prevalencia e incidencia de la insuficiencia car-
diaca en los pacientes con EAP, los datos de resultados en este grupo

©ESC 2017
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son muy escasos. Es muy probable que esta combinacién se asocie
con un aumento de la morbimortalidad CV. Puede ser qtil la eva-
luacién de la funcién del VI en los pacientes con EAP para una estra-
tificacién del riesgo de eventos CV futuros y un tratamiento general
de las enfermedades CV mas adecuado’®. Esto es especialmente
importante cuando se prevea una intervencién vascular de riesgo
intermedio o alto3¥’. La evaluacién primaria debe incluir la historia
médica, exploracién fisica y ECG de reposo. Si hay alguna anomalia
que indique insuficiencia cardiaca, se debe realizar un ecocardio-
grama transtoracico (ETT) o una determinacién de péptidos natriu-
réticos*, Los péptidos natriuréticos son especialmente ttiles en
pacientes con mala ventana ecocardiogrifica o que sufran disfun-
cion diastélica*. En los pacientes con EAE], la insuficiencia cardiaca
puede tener relacién con permeabilidad reducida tras el tratamiento
endovascular#?, Para los pacientes con claudicacién, se puede pro-
poner ETT y péptidos natriuréticos incluso cuando no se prevea su
revascularizacién.

12.2.3. Enfermedad arterial periférica en pacientes
con insuficiencia cardiaca

Los estudios observacionales y los metanalisis concuerdan en
demostrar que la presencia de EAEI en pacientes con insuficiencia
renal es un predictor independiente de hospitalizaciones y mortali-
dad?76-379403_En el estudio HF-ACTION, se ha descrito EAEI en un ~7% de
los pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccién de eyeccién del
VI < 35%; la EAEI se asoci6 con riesgo aumentado de hospitalizaciéon
y mortalidad por todas las causas (HR = 1,31; p = 0,011)3%. Otros
estudios han descrito un riesgo aumentado de insuficiencia car-
diaca progresiva (HR = 1,35; p = 0,03), mortalidad por todas
las causas (HR = 1,36; p < 0,001)4* y mortalidad CV (HR = 1,31;
p =0,02)%5, Entre los pacientes hospitalizados con insuficiencia car-
diaca, las prevalencias de EAEI subclinica (ITB > 0,90) y sintomadtica
fueron del 19 y el 7% respectivamente, y se asocié con un aumento
de la mortalidad cardiaca y por todas las causas®’s. Por lo tanto, se
puede considerar el cribado de EAP en los pacientes con insuficien-
cia cardiaca.

Por Gltimo, el edema agudo de pulmén puede deberse a una este-
nosis grave de las arterias renales (véase el apartado 9.2). Por consi-
guiente, se puede considerar para los pacientes con esta enfermedad
la realizacién de pruebas de estenosis de las arterias renales.

12.3. Enfermedad arterial periférica y fibrilacion
auricular

12.3.1. Consideraciones generales

La edad avanzada es un importante factor de riesgo de FA“¢ y EAP;
por lo tanto, es esperable hallar a menudo coexistencia de ambas
enfermedades. En un andlisis del Cardiovascular Health Study, 1a EAEI
se asoci6 con mayor riesgo de FA (HR = 1,52; p < 0,01)47,

A pesar de la gran variabilidad de la PA debida a la variabilidad
del volumen sistélico de latido a latido, el ITB es un método fiable
para detectar una EAEI no diagnosticada en pacientes con FA“%, En
los pacientes con FA que reciben tratamiento anticoagulante, se ha
demostrado que un ITB anémalo es predictor independiente de
mortalidad por todas las causas y complicaciones hemorragicas
mayores*%,

Entre 41.882 pacientes hospitalizados por EAE], la prevalencia
de FA fue del 13%%, Los pacientes con FA tendian a ser de mas
edad, mas hipertensos y con mas frecuencia mujeres y tenian mas
diabetes, ERC, EC o insuficiencia cardiaca que los pacientes en
ritmo sinusal. En general, la EAEI es mas grave en los pacientes con
FA, segin la clasificacién Rutherford. Las complicaciones durante
el ingreso, como insuficiencia renal, IM, accidente cerebrovascular,

infeccién o muerte, se produjeron con mas frecuencia cuando
habia FA. En otros estudios, la FA asociada con EAEI resulté predic-
tor independiente de accidente cerebrovascular, amputacién y
muerte#%4! En el registro REACH, tenia FA el 10% de los pacientes
con EAEI®. Comparados con los pacientes sin FA, tanto la mortali-
dad CV a los 2 afios como la mortalidad por todas las causas eran
mas altas (respectivamente el 7,7 y el 5,6% frente al 2,5 y el 1,6%; en
ambos casos, p < 0,001). Los pacientes con FA también presentaban
mayor incidencia de insuficiencia cardiaca, angina inestable y san-
grado grave.

12.3.2. Tratamiento antitrombético para pacientes
con fibrilacién auricular

Excepto en el caso de implante de stent reciente, los pacientes
con EAP y FA deben recibir tratamiento con ACO solos. Véase el
apartado 5.3.

12.4. Enfermedad arterial periférica y valvulopatias

La EAP es frecuente en pacientes con valvulopatia, sobre todo los
ancianos con estenosis adrtica sintomatica. La EAEI se detecta a par-
tir de los indices usados para predecir los resultados de la cirugia
cardiaca*?. En pacientes con estenosis adrtica sintomatica no aptos
para sustitucion valvular quiridrgica, la prevalencia de EAEI puede
llegar al 40%*3-41>, A menudo coexiste con otras manifestaciones de
ateroesclerosis sistémica, como la EC y la enfermedad cerebrovascu-
lar. Esto tiene un claro impacto en el tratamiento del paciente en
cuanto al momento de la revascularizacién coronaria, cuando sea
necesaria®®, y el sitio de acceso vascular en caso de implante percu-
taneo de valvula adrtica (TAVI)*®, Explorar sistematicamente la
aorta, lo que incluye todas las arterias periféricas mayores, por TC se
ha convertido en el método estandar de tratamiento para los pacien-
tes candidatos a TAVL

12.5. Enfermedad arterial periférica y lugar de acceso
vascular para las intervenciones cardiacas

La evaluacién del paciente para establecer la presencia de EAEI
y EAES es fundamental para elegir el lugar de acceso en pacientes
candidatos a TAVI; su diagnéstico tiene un gran impacto en el
resultado clinico del TAVI, debido a que se asocia con una tasa de
complicaciones perintervencién y posintervencién?4, La presen-
cia de EAEI o EAES es un predictor independiente de mortalidad
tras TAVI tanto con acceso percutaneo como con el quirdrgico,
independientemente de la ocurrencia de complicaciones vascu-
lares#749_ El uso de dispositivos de perfil bajo para TAVI y lugares
de acceso alternativos, como el acceso directo por la aorta, la car6-
tida o la subclavia, también pueden reducir las complicaciones
vasculares.

La isquemia aguda de las extremidades es una posible complica-
cion de la insercion de un balén de contrapulsacién intraaértico en el
contexto de shock cardiogénico o en la profilaxis del sindrome de bajo
gasto cardiaco. La EAEI es uno de los principales factores de riesgo de
isquemia aguda de las extremidades, y el implante de un stent iliaco
preliminar con dispositivos sin introductor puede evitar este tipo de
complicaciones*?, Estas complicaciones también son frecuentes en
portadores de dispositivos de asistencia del VI, para quienes los intro-
ductores suelen ser de mayor tamafio, lo que resulta en una mayor
mortalidad a los 30 dias de los pacientes con EAEI*?, El riesgo afiadido
de la EAEI subyacente no se ha establecido de manera clara en este
contexto particular y es preciso realizar mas estudios. Estos pacientes
suelen necesitar revascularizacion de las extremidades inferiores y
cierre vascular quirdrgico cuando se extraen los dispositivos de asis-
tencia del VL
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Recomendaciones sobre el tratamiento de las enfermedades cardiacas asociadas con enfermedad arterial periférica

Recomendacién Clase*  Nivel

EAP e insuficiencia cardiaca

Estd indicada la evaluacién vascular completa de todo paciente considerado para trasplante cardiaco o implante de dispositivo de asistencia [ C
Para los pacientes con EAP sintomadtica, se debe considerar el cribado de insuficiencia cardiaca con ETT o determinacién de péptidos natriuréticos Ila C
Se puede considerar el cribado de EAEI en pacientes con insuficiencia cardiaca 1Ib C
Se pueden considerar pruebas de deteccién de enfermedad de las arterias renales para los pacientes con edema agudo de pulmén IIb C

EAPy fibrilacion auricular®

Para los pacientes con EAEI y fibrilacién auricular, la anticoagulacion oral®*:

« Esta recomendada cuando el indice CHA,DS,-VASc sea 2 2 I-

* Se debe considerar para los demas pacientes Ila B
EAP y valvulopatias
Estd indicado cribar de EAEI y EAES a los pacientes que se someten a TAVI u otras intervenciones estructurales que requieran un acceso arterial -I

CHA,DS,-VASc: insuficiencia cardiaca congestiva, hipertension, edad > 75 (2 puntos), diabetes mellitus, accidente cerebrovascular o AIT (2 puntos), enfermedad vascular, edad 65-74,
sexo; EAEL: enfermedad arterial de las extremidades inferiores; EAES: enfermedad arterial de las extremidades superiores; EAP: enfermedad arterial periférica; ETT: ecocardiografia
transtoracica; TAVI: implante percutdneo de valvula adrtica.

Clase de recomendacion.

"Nivel de evidencia.

‘Para mads detalles, véase la seccién 5.

13. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA suelen producir resultados conflictivos debido a la evolucién técnica.
A esto se afiade el hecho de que la EAP puede afectar a maltiples locali-

Los cambios rapidos en las técnicas terapéuticas generan una situa- zaciones, lo cual genera un gran niimero de contextos clinicos que estu-
cién en que la practica clinica tiende a seguir los desarrollos tecnolégi- diar. Todos estos aspectos contribuyen al amplio espectro de lagunas en

cos antes de que haya evidencia procedente de ECA. Ademas, los ECA la evidencia; en la tabla 10 se resumen algunas de las mas relevantes.

Tabla 10
Principales lagunas en la evidencia sobre el tratamiento de los pacientes con enfermedad arterial periférica

Epidemiologia

Hay muy pocos datos sobre la epidemiologia de la EAP en Europa

La EAP en las mujeres implica desafios importantes. Este grupo ha estado infrarrepresentado en los estudios de investigacion. Por lo tanto, es importante reconocer que
existen lagunas relacionadas con el sexo en aspectos del diagnéstico y el tratamiento de las mujeres con EAP

Enfermedad de las arterias cardtidas

Es necesario poner a prueba en ECA los beneficios de los nuevos fairmacos antiagregantes en el tratamiento de la enfermedad carotidea asintomatica

Es necesario un sistema de puntuacién multifactorial y estandarizado para estratificar el riesgo de accidente cerebrovascular de los pacientes con estenosis carotidea
asintomadtica, con el fin de determinar el subgrupo de pacientes que puede beneficiarse de revascularizacién ademas del tratamiento médico 6ptimo

La eficacia de los dispositivos de proteccién contra embolias durante el ISC no se ha estudiado adecuadamente en ECA con la suficiente potencia, y la evidencia disponible es
contradictoria

No esta bien establecida la duracién éptima del tratamiento antiagregante doble después del ISC

Se debe definir e investigar el momento adecuado de la revascularizacién carotidea en la fase aguda de un accidente cerebrovascular tras la trombolisis/trombectomia
intracerebral

Enfermedad de las arterias vertebrales

Casi no se dispone de datos sobre la comparacion entre la revascularizacién quirirgica y la endovascular en pacientes sintomaticos

Enfermedad arterial de las extremidades superiores

Se conoce muy poco sobre el curso natural de la enfermedad arterial de las extremidades superiores

Casi no hay datos sobre el beneficio clinico a largo plazo de la revascularizacién (y la estrategia 6ptima) de la estenosis/oclusién sintomatica de la arteria subclavia

Se desconoce la duracion 6ptima del TAPD tras el implante de stent en la arteria subclavia

Enfermedad arterial mesentérica

Es necesario investigar el beneficio potencial de la revascularizacién profilactica de la enfermedad arterial mesentérica asintomatica que afecta a multiples vasos

En el caso de la enfermedad arterial mesentérica sintomadtica, no hay datos sobre el beneficio potencial de los stents metalicos frente a los farmacoactivos

Se desconoce la duracién 6ptima del TAPD tras el implante de un stent mesentérico

Enfermedad de las arterias renales

No se ha demostrado en ECA el papel del stent en las arterias renales de pacientes con edema agudo de pulmén

No se ha definido el tratamiento adecuado para la reestenosis del stent en las arterias renales

Seria necesario estratificar el riesgo para saber si algiin subgrupo de pacientes con EsAR puede beneficiarse de la revascularizacién renal. Se desconoce la duracién 6ptima
del TAPD en caso de implante de stent en las arterias renales

Contintia
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Tabla 10
Principales lagunas en la evidencia sobre el tratamiento de los pacientes con enfermedad arterial periférica (continuacion)

Enfermedad arterial de las extremidades inferiores

Es necesario establecer el papel de los stents farmacoactivos y los balones liberadores de fairmacos en las intervenciones de la arteria femoral superficial y las intervenciones
por debajo de la arteria poplitea

Se tiene que investigar el tratamiento 6ptimo de la estenosis de la arteria poplitea

Los estudios clinicos sobre stents autoexpandibles, balones liberadores de farmacos y stents farmacoactivos en las intervenciones por debajo de la rodilla de los pacientes con
ICAEI deben incluir variables como la supervivencia sin amputacién, la curacién de las heridas y la calidad de vida, ademads de los resultados de permeabilidad estandares

Se debe investigar la duracién éptima del TAPD después del implante de stent en pacientes con ICAEI, asi como su beneficio a largo plazo

Sigue sin demostrarse el significado del concepto de angiosoma para decidir la modalidad de revascularizacién para los pacientes con ICAEI

Es necesario desarrollar registros europeos de pacientes con EAEI para evaluar de modo mas realista los resultados clinicos y las formas de tratamiento

Es necesario validar los sistemas de clasificacién mejorados para la ICAEI que incorporan heridas, isquemia e infeccién del pie, como la clasificacion WIfl

Enfermedad arterial de miiltiples sitios

Es necesario investigar si la deteccién de otras localizaciones de ateroesclerosis (p. ej., EC) en pacientes con EAP puede mejorar los resultados clinicos

Enfermedades cardiacas en pacientes con EAP

Es necesario investigar el impacto de cribar y tratar la insuficiencia cardiaca en pacientes con EAP y c6mo afecta a sus resultados clinicos

Es necesario realizar ECA especificos sobre la estrategia antitrombdtica 6ptima para los pacientes con fibrilacion auricular y EAP

EAEL enfermedad arterial de las extremidades inferiores; EAP: enfermedad arterial periférica; EC: enfermedad coronaria; ECA: estudio clinico aleatorizado; EsAR: estenosis de
las arterias renales; ICAEI: isquemia crénica que amenaza las extremidades inferiores; ISC: implante de stent carotideo; TAPD: tratamiento antiagregante doble.

14. MENSAJES DE LA GUIA SOBRE QUE SE DEBE HACER Y QUE NO SE DEBE HACER

Recomendacién Clase*  Nivel®

Recomendaciones generales sobre el tratamiento de los pacientes con EAP

Se recomienda que en los hospitales se cree un equipo vascular multidisciplinario que tome las decisiones sobre el tratamiento de los pacientes con EAP I C

Se recomienda poner en practica iniciativas que mejoren la conciencia médica y pablica de la EAP, sobre todo la enfermedad cerebrovascular y la I C
enfermedad arterial de las extremidades inferiores

Recomendaciones para pacientes con EAP: tratamiento médico optimo

Se recomienda abandonar el tabaco a todo paciente con EAP I
Se recomienda una dieta saludable y ejercicio a todo paciente con EAP I
Las estatinas estan recomendadas para todo paciente con EAP I
Se recomienda una reduccién del cLDL de los pacientes con EAP a < 1,8 mmol/I (70 mg/dl) o > 50% cuando el valor basal sea 1,8-3,5 mmol/l I
(70-135 mg/dl)

Para los pacientes diabéticos con EAP, esta recomendado el control glucémico estricto I
Se recomienda el tratamiento antiagregante para los pacientes con EAP sintomatica I
Se recomienda reducir la presion arterial de los pacientes con EAP e hipertension a < 140/90 mmHg I

Recomendaciones sobre el tratamiento antitrombético de los pacientes con EAP

Para los pacientes con estenosis sintomatica de las arterias carétidas, se recomienda TAPU a largo plazo I
Se recomienda tratamiento antiagregante doble con acido acetilsalicilico y clopidogrel durante al menos 1 mes después de un ISC I
Se recomienda TAPU a largo plazo para los pacientes sintomaticos I
Se recomienda TAPU a largo plazo para todo paciente sometido a revascularizacion I

Se recomienda TAPU después de la cirugia de bypass infrainguinal I
Debido a que no se ha probado beneficio, el tratamiento antiagregante no se debe indicar sistematicamente a los pacientes con EAEI sintomadtica sola?
Para los pacientes con EAP y FA, se recomienda ACO cuando el indice CHA,DS,-VASc sea > 2 I

Recomendaciones sobre pruebas de imagen de las arterias carétidas extracraneales

Se recomiendan la ED (como prueba de imagen de primera linea), la ATC o la ARM para evaluar la extension y la gravedad de la estenosis de las arterias I B
carétidas extracraneales

Cuando se considere el ISC, se recomienda hacer ARM o ATC después del estudio por ED para evaluar el arco aértico, asi como la circulacién extracraneal I B
e intracraneal

Cuando se considere EAC, se recomienda que el calculo de la estenosis por ED se corrobore por ARM o ATC (o nueva ED por un equipo vascular experto) I B

Recomendaciones sobre la revascularizacion de pacientes con enfermedad carotidea sintomdtica®

Se recomienda la EAC para los pacientes sintomaticos con estenosis carotidea del 70-99%, siempre que la tasa documentada de muerte/accidente
cerebrovascular asociada con el procedimiento sea < 6%

Cuando se decida revascularizar a pacientes con estenosis carotidea sintomatica del 50-99%, se recomienda llevarlo a cabo lo antes posible,
preferiblemente en los primeros 14 dias desde el inicio de los sintomas

No se recomienda la revascularizacion de pacientes con estenosis carotidea < 50%

3
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Recomendaciones sobre el tratamiento de la estenosis de las arterias vertebrales

No estd indicada la revascularizacion de la estenosis asintomatica de las arterias vertebrales, independientemente de su gravedad

Recomendaciones sobre el tratamiento de la isquemia mesentérica aguda

Se recomienda la ATC urgente para los pacientes con sospecha de isquemia mesentérica aguda 1 C
Recomendaciones sobre el tratamiento de la enfermedad arterial mesentérica crénica
Se recomienda la ED como prueba de primera linea para los pacientes con sospecha de IMC [ C

Se recomienda la revascularizacién de los pacientes con IMC multivaso sintomatica

No esta recomendado retrasar la revascularizacion para mejorar el estado nutricional de los pacientes con IMC multivaso sintomdtica

Recomendaciones sobre las estrategias diagnosticas en la EAR

La ED (prueba de imagen de primera linea), la ATC'y la ARM¢ son modalidades de imagen recomendadas para establecer el diagnéstico de EAR

La escintigrafia renal, las determinaciones de renina plasmadtica antes y después de la provocacién con IECA y las determinaciones de renina venosa
no estan recomendadas para el cribado de EAR ateroesclerética

Recomendaciones sobre las estrategias terapéuticas en la EAR

Los IECA/ARA-II estan recomendados para el tratamiento de la hipertensién asociada con estenosis unilateral de las arterias renales

Los bloqueadores de los canales de calcio, los bloqueadores beta y los diuréticos estan recomendados para el tratamiento de la hipertension asociada
con la EAR

No se recomienda la revascularizacion sistematica de las estenosis de las arterias renales secundarias a ateroesclerosis

Recomendaciones sobre la determinacion del ITB

La determinacion del ITB estd indicada como prueba no invasiva de primera linea en la deteccién y el diagndstico de la EAEI 1 C
En caso de arterias del tobillo no compresibles o ITB > 1,40, estan indicados métodos alternativos, como el indice dedo gordo del pie-brazo, el anilisis [ C
Doppler de la onda de flujo o el registro del volumen de pulso

Recomendaciones sobre las pruebas de imagen para los pacientes con EAEI
Esté indicada la ED como método de imagen de primera linea para confirmar las lesiones de la EAEI 1 C
Estan indicadas la ED, la ATC o la ARM para la caracterizacién anatémica de las lesiones de la EAEI y para guiar la estrategia 6ptima de revascularizacion [ C
Los datos anatémicos de las pruebas de imagen se deben analizar siempre conjuntamente con los sintomas y las pruebas hemodinamicas antes 1 C
de la decision terapéutica

Recomendaciones sobre el tratamiento de los pacientes con claudiacién intermitente
Ademas de la prevencién general, las estatinas estan indicadas para mejorar la distancia de deambulacién [
Para los pacientes con claudicacién intermitente, se recomienda el ejercicio supervisado 1
Para los pacientes con claudicacién intermitente, se recomienda el ejercicio no supervisado cuando los programas de ejercicio supervisado no estén \ C

disponibles o no sean factibles

Recomendaciones sobre revascularizacion de las lesiones oclusivas aortoiliacas"

Se recomienda primero la estrategia endovascular para las lesiones oclusivas cortas (< 5 cm)

Recomendaciones sobre revascularizacion de las lesiones oclusivas femoropopliteass

Se recomienda primero la estrategia endovascular para las lesiones oclusivas cortas (< 25 cm)

Para los pacientes que no tengan riesgo quirtrgico alto, esta indicada la cirugia de bypass de lesiones largas (> 25 cm) de la arteria femoral superficial
cuando haya vena autéloga y la esperanza de vida sea > 2 afios

La vena safena autdloga es el conducto de eleccion para el bypass femoropopliteo

Recomendaciones sobre revascularizacion de las lesiones oclusivas infrapopliteas

En caso de ICAE], esté indicada la revascularizacion infrapoplitea para salvar la extremidad

Para la revascularizacién de las arterias infrapopliteas, esta indicado el bypass con injerto de vena safena mayor

Recomendaciones sobre el tratamiento de la ICAEI

Es impresicindible reconocer precozmente la pérdida tisular o la infeccion y derivar al paciente al equipo vascular para salvar la extremidad

Estd indicada la evaluacién del riesgo de amputacién de los pacientes con ICAEI

Se recomienda un control glucémico estricto para los pacientes diabéticos con ICAEI

La revascularizacién estd indicada siempre que sea técnicamente factible para salvar la extremidad

No estan indicados el tratamiento con células madre ni la genoterapia para los pacientes con ICAEI

Recomendaciones sobre el tratamiento de los pacientes con isquemia aguda de las extremidades inferiores

Estd indicada la revascularizacién urgente' en caso de déficit neurolégico I C
En ausencia de déficit neuroldgico, esta indicada la revascularizacién en las primeras horas tras la prueba de imagen inicial y un juicio individualizado [
Esté indicado iniciar el tratamiento con heparina y analgésicos lo antes posible 1 C

Recomendaciones sobre el cribado de enfermedad carotidea en pacientes que se someten a CABG

Para los pacientes que se someten a CABG, se recomienda la ED cuando haya historia reciente (Gltimos 6 meses) de AlT/accidente cerebrovascular

1

No estd indicado el cribado de estenosis carotidea en pacientes que requiren CABG urgente y no tienen historia reciente de accidente cerebrovascular/AIT - C

Contintia
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Recomendaciones sobre el tratamiento de la estenosis carotidea en pacientes que se someten a CABG

Se recomienda individualizar la indicacién de revascularizacién carotidea (y el método y el momento para llevarla a cabo) después de discutirla I C
en un equipo multidisciplinario que tenga un neurélogo

Para los pacientes programados para CABG con historia reciente (tGltimos 6 meses) de AlT/accidente cerebrovascular, no se recomienda la C
revascularizacién carotidea cuando la estenosis sea < 50%

Para los pacientes neurolégicamente asintomaticos programados para CABG, no se recomienda la revascularizacién carotidea profilactica sistematica B
cuando la estenosis sea del 70-99%

Recomendaciones sobre la deteccion y el tratamiento de la EAEI y la EC concomitantes

Se recomienda el acceso radial como primera opcidn para la angiografia/intervencién coronaria en pacientes con EAEI I C

Recomendaciones sobre el tratamiento de las enfermedades cardiacas asociadas con EAP

Estd indicada la evaluacién vascular completa de todo paciente considerado para trasplante cardiaco o implante de dispositivos de asistencia ventricular I C
Para los pacientes con EAEI y fibrilacién auricular, se recomienda ACO cuando el indice CHA,DS,-VASc sea > 2 I -
Estd indicado cribar de EAEI y EAES a los pacientes que se someten a TAVI u otras intervenciones estructurales que requieran acceso arterial I C

ACO: anticoagulacién oral; AIT: accidente isquémico transitorio; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: angiografia por resonancia magnética; ATC:
angiografia por tomografia computarizada; CABG: cirugia de revascularizacién coronaria; cLDL: colesteol unido a lipoproteinas de baja densidad; EAC: endarterectomia de la
arteria carétida; EAEI: enfermedad arterial de las extremidades inferiores; EAES: enfermedad arterial de las extremidades superiores; EAP: enfermedad arterial periférica; EAR:
enfermedad arterial renal; ED: ecografia diplex; FA: fibrilacién auricular; ICAEI: isquemia crénica que amenaza las extremidades inferiores; IECA: inhibidores de la enzima de
conversién de la angiotensina; IMC: isquemia mesentérica crénica; ISC: implante de stent carotideo; ITB: indice tobillo-brazo; TAPU: tratamiento antiagregante Gnico; TAVI:
implante percutineo de vélvula adrtica; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.
El indice CHA,DS,-VASc se calcula de la siguiente forma: historia de insuficiencia cardiaca congestiva (1 punto), hipertensién (1 punto), edad > 75 afios (2 puntos), diabetes mellitus
(1 punto), accidente cerebrovascular o AIT o historia de tromboembolia arterial (1 punto), historia de enfermedad vascular (1 punto), edad 65-74 afios (1 punto), sexo (1 punto para
el sexo femenino).

Clase de recomendacién.

bNivel de evidencia.

‘No hay evidencia para todas las localizaciones. Cuando se dispone de evidencia, las recomendaciones especificas sobre la localizacién vascular se presentan en el apartado
correspondiente.

dSin otra enfermedad cardiovascular que requiera tratamiento antiagregante (p. ej., enfermedad coronaria o enfermedad de miiltiples sitios).

cAccidente cerebrovascular o AIT en los Gltimos 6 meses.

fCuando la TFGe sea > 60 ml/min.

sCuando la TFGe sea > 30 ml/min.

hEstas recomendaciones se aplican a pacientes con claudicacién intermitente e isquemia de las extremidades inferiores crénica y grave.

iEn ese caso, las pruebas de imagen no deben retrasar la intervencién.
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en la enfermedad arterial periférica 45
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Las preguntas y respuestas del documento complementario de 6.1.1. Definicién y etiologia del accidente cerebrovascular ....45
esta guia pueden consultarse a través del mismo enlace. 6.2.1. Definicién e historia natural de la enfermedad
de las arterias vertebrales 48
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12.2.1. Epidemiologia 55
Bibliografia del anexo web 56

3. SECCION 3 DEL ANEXO WEB: EPIDEMIOLOGIA
Y FACTORES DE RIESGO

3.1. Epidemiologia
3.1.1. Enfermedad de las arterias carétidas

Segtn los resultados de un metanalisis’, la prevalencia agrupada
de estenosis de las arterias cardtidas de moderada a grave (> 50%) fue
del 4,2%. En varones de menos de 70 afios, esta prevalencia fue del 4,8
frente al 2,2% de las mujeres. En pacientes de mas de 70 afios, la pre-
valencia llegé a un 12,5% de los varones y al 6,9% de las mujeres. Otro
estudio que ha incluido a mas de 3,6 millones de participantes en
Estados Unidos (el 36% varones; media de edad, 64 afios) ha detec-
tado estenosis carotidea de moderada a grave en el 3,9% de los casos?.
La enfermedad arterial de las extremidades inferiores (EAEI) se asoci6
con mayor probabilidad de estenosis carotidea, halladaenel 19y el
3% de los individuos con y sin EAEI respectivamente.

3.1.2. Enfermedad arterial de las extremidades superiores

La ateroesclerosis raramente afecta a las arterias de las extremida-
des superiores, excepto las arterias subclavias. La epidemiologia de la
estenosis de la subclavia se basa sobre todo en la existencia de una
diferencia de presion arterial sist6lica (PAS) entre uno y otro brazo
>10-15 mmHg, aunque esta definicién es poco sensible (50%) compa-
rada con la angiografia, pese a ser muy especifica (90%). Segtin esta
definicion, la prevalencia de la estenosis subclavia se estima en torno
al 2% de la poblacién general y aumenta hasta el 9% cuando hay EAEI
concomitante*.

3.1.3. Enfermedad de las arterias mesentéricas

La enfermedad mesentérica sintomatica crénica es rara en la prac-
tica clinica, y a menudo no se diagnostica. Es la causa de solo el 5% de
todos los casos de eventos isquémicos intestinales. La prevalencia
de la enfermedad asintomatica de las arterias mesentéricas apenas se
ha investigado. De los 553 participantes de mas de 65 afios del Cardio-
vascular Health Study, el 15% tenia estenosis grave del tronco celiaco
detectada por ecografia diplex (ED); solo el 0,9% presentaba estenosis
grave de la arteria mesentérica superior y el 1,3%, estenosis en ambas
localizaciones®. No todas las lesiones se deben a ateroesclerosis.
Cuando hay enfermedad ateroesclerética en otras localizaciones, la
enfermedad de las arterias mesentéricas puede ser relativamente fre-
cuente. En una serie de pacientes sometidos a cateterizacién cardiaca
sistematica, la prevalencia de la enfermedad arterial mesentérica fue
del 14%, incluidos el 11% del tronco celiaco y el 3% de la arteria mesen-
térica superior®, mientras que, de los pacientes con EAEI, el 27% tenia
una estenosis > 50% en una de las arterias mesentéricas’.

3.1.4. Enfermedad de las arterias renales

En el Cardiovascular Health Study, 1a ED detecté estenosis de las
arterias renales (EsAR) > 60% en el 9,1% de los varones y el 5,5% de

las mujeres®. Entre 450 pacientes sometidos a cateterismo cardiaco
por sospecha de enfermedad coronaria (EC), la prevalencia de enfer-
medad de las arterias renales (EAR) en los que tenian EC fue un 7,7%
mas alta que en los que no la tenian (el 9,9 frente al 4,1%) y mas fre-
cuente a medida que aumentaba el nimero de coronarias afectadas®.

3.1.5. Enfermedad arterial de las extremidades inferiores

Aproximadamente 202 millones de personas en todo el mundo
tienen EAEI, y casi 40 millones de ellas viven en Europa®. La EAEI suele
aparecer después de los 50 afios y tiene un crecimiento exponencial a
partir de los 65. La tasa de enfermedad alcanza el 20%, aproximada-
mente, a los 80 afios. En paises de renta elevada, la EAEI, sobre todo en
su forma asintomatica, es mas frecuente en varones, aunque la dife-
rencia se va reduciendo en las personas mayores. En paises de renta
media y baja, la prevalencia es mas alta en mujeres que en varones®.
En un estudio de cohorte no seleccionada de 6.880 pacientes de mas
de 65 afios seguidos en un centro de atencién primaria en Alemania,
la prevalencia de EAE], definida por un indice tobillo-brazo (ITB)
<0,90, fue del 18%; solo 1 de cada 10 casos tenia claudicacién intermi-
tente (CI) tipica™. No obstante, en la mayoria de los estudios, la pro-
porcién de EAEI sintomatica esta entre 1:3 y 1:5 de todos los casos de
EAEIL En varones daneses de 65-74 afios, la prevalencia de EAEI fue del
10%, de los que un tercio tenia sintomas de CI'. De igual manera, en
una poblacién sueca de 60-90 afios, la prevalencia de EAEI fue del 18%
y la de CI, del 7% La prevalencia de isquemia crénica que amenaza
las extremidades inferiores (ICAEI) es baja (0,4%), con una incidencia
anual estimada en 500-1.000 casos nuevos por millon, mas alta en
diabéticos. La incidencia anual de amputacién mayor esta entre 120y
500 por millén, distribuida de modo similar entre amputaciones por
encima y por debajo de la rodilla®. El nimero total de personas con
EAEI se esta disparando, con un aumento del 23% en la Gltima década
debido al crecimiento de la poblacién total, el envejecimiento general,
el aumento de la incidencia de diabetes en todo el mundo y del taba-
quismo en los paises de rentas baja y media®. Los datos sobre la inci-
dencia de EAEI en Europa son escasos: a la edad de 60 afios, las tasas
anuales de incidencia de CI en varones varian desde el 0,2% en Islan-
dia al 1% en Israel™. En los Paises Bajos, la incidencia general de la
EAEI asintomatica después de un seguimiento de 7,2 afios fue de
9,9/1.000 personas-afio en riesgo, 7,8 varones y 12,4 mujeres. En el
caso de la EAEI sintomatica, la incidencia total fue de 1,0 (0,4 varones
y 1,8 mujeres)™. La carga total de la EAEI es considerable. En 2010, los
afios de vida perdidos por EAEI se estimaron en 31,7, 15,1 y 3,7 afios
cada 100.000 habitantes en Europa occidental, central y oriental res-
pectivamente’®, La mortalidad por EAEI en Europa aument6 entre
1990y 2010, y en 2010 alcanzé a 3,5/100.000 personas en Europa
occidental. Estos nlimeros se refieren a la mortalidad directamente
relacionada con la EAEI; hay que tener en cuenta que la mayoria de
estos pacientes mueren por complicaciones relacionadas con la ECy
los accidentes cerebrovasculares (ACV).

3.2. Factores de riesgo
3.2.1. Tabaquismo

El tabaquismo se asocia con enfermedad arterial periférica (EAP), y
el riesgo aumenta con la intensidad del habito. No hay muchos datos
sobre la asociacién entre tabaquismo y enfermedad de las arterias
carétidas, pero hay una asociacion débil aunque significativa. El taba-
quismo se ha asociado de manera independiente con la enfermedad
arterial carotidea en una cohorte poblacional de varones mayores de
65 afios (odds ratio [OR] = 1,70)". En ese estudio, el 5% de los fumado-
res tenian una estenosis carotidea significativa (> 50%). En un analisis
de datos agrupados de 4 estudios poblacionales, el consumo de
tabaco resulté predictor independiente de estenosis carotideas > 50%
(OR=2,3)y>70% (OR = 3)'8 La exposicién infantil al tabaquismo de
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los padres se ha asociado con riesgo aumentado de enfermedad de las
arterias carétidas en la vida adulta®. El tabaquismo también se asocia
con la progresion de las placas carotideas?, y la endarterectomia de la
arteria carétida (EAC) se debe practicar a los fumadores una media de
7 afios antes?!. Tanto el tabaquismo presente como el pasado se aso-
cian con mayor prevalencia de estenosis subclavia®. Fumar también se
asocia con aumento del riesgo de EAR, tanto ateroesclerética como
por displasia fibromuscular???3, El tabaquismo es un factor de riesgo
de EAEI particularmente robusto, con una fraccién atribuible del
44%. La asociacion entre EAEI y tabaquismo persiste tras abandonar
el habito, aunque disminuye considerablemente después de 10 afios
sin fumar?,

3.2.2. Hipertension

La hipertensién se asocia con un aumento del riesgo de enferme-
dad carotidea en varones y mujeres?-%’, En el caso de la enfermedad
arterial de las extremidades superiores (EAES), se han encontrado
asociaciones significativas tanto con la edad como con la PAS“. La EAR
se asocia con la preexistencia de presion arterial alta®. La hiperten-
sién se asocia con mayor prevalencia de EAEI, con OR obtenidas en
estudios epidemiol6gicos de gran tamafio de 1,32-2,20'2°, Aunque el
riesgo relativo asociado con la hipertensién puede ser pequefio, su
alta prevalencia, sobre todo en pacientes ancianos, hace que contri-
buya de manera significativa a la carga total de EAEI en la poblacién.
En varones hipertensos de 40-79 afios, la hazard ratio (HR) de EAEI
incidente es 2,424 Seg(in un analisis realizado a partir de 4,2 millo-
nes de personas y 44.329 eventos de EAEI, un aumento de la PAS de
20 mmHg se asocia con un aumento del riesgo de EAEI del 63%°. En
un estudio poblacional prospectivo con 92.728 sujetos, la hiperten-
sién fue el mas importante predictor de la incidencia y el prondstico
de todas las formas agudas de EAP, incluidas la isquemia mesentérica
aguda, laisquemia aguda de las extremidades inferiores y la isquemia
crénica que amenaza las extremidades inferiores (ICAE)*'.

3.2.3. Dislipemia

Diversos estudios poblacionales han encontrado que el colesterol
unido a lipoproteinas de baja densidad (cLDL) y el colesterol unido a
lipoproteinas de alta densidad (cHDL) se asocian con un riesgo
aumentado de enfermedad carotidea sintomatica y asintomatica,
independientemente de la edad®*?. La gran prevalencia de la hiperco-
lesterolemia contribuye significativamente a la EAEL En la mayoria de
los estudios, el colesterol total se asocia con la EAEI prevalente en los
analisis multivariables'324, Un estudio prospectivo que incluyé a
51.529 varones de 40-79 afios durante 2 décadas ha demostrado una
asociacion fuerte, gradual e independiente de la hipercolesterolemia
con la incidencia de EAEI clinica?’. El cHDL se ha demostrado protec-
tor en los grandes estudios epidemiol6gicos. En una comparaciéon
entre casos incidentes de EAEI y controles sanos, el cociente entre
colesterol total y cHDL fue la variable que mostré una asociacién mas
fuerte con la enfermedad?. Aunque los triglicéridos parecen asocia-
dos con la EAEI en los andlisis univariables, normalmente dejan de ser
factores de riesgo independientes en los multivariables™3¢. La lipo-
proteina (a) se asocia con la presencia y la progresién de la EAEI?38,

3.2.4. Diabetes

La diabetes se asocia con riesgo aumentado de enfermedad de las
arterias carétidas'®®. En cambio, ni la progresion de la placa carotidea
ni su inestabilidad se han asociado especificamente con la diabe-
tes?03°, La diabetes se asocia de manera clara con la EAEI, con OR entre
1,9 y 4,0 en estudios poblacionales'. Este riesgo aumenta con la dura-
cién de la diabetes. El pronéstico de la EAEI para los pacientes diabé-
ticos es peor que para los no diabéticos, con un riesgo de amputaciéon
5 veces mayor, que se relaciona con un patrén especifico consistente
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en mayor dafio de las arterias distales, coexistencia frecuente de neu-
ropatia y mayor riesgo de infeccion®.

3.2.5. Otros factores de riesgo

La inflamacién esta implicada en la fisiopatologia de la ateroescle-
rosis. Diversos marcadores de inflamacién (proteina C reactiva de alta
sensibilidad, fibrin6geno, interleucina 6) se asocian con riesgo
aumentado de aparicién, progresién y complicacion de la EAE[P74142,
Algunas enfermedades autoinmunitarias/inflamatorias aumentan el
riesgo de EAEI (lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide)®. La
homocisteina afiade poca informacién prondstica a las determinacio-
nes lipidicas estandares®. Algunas variantes genotipicas serian poten-
ciales factores de riesgo de ateroesclerosis. No obstante, hay poca
evidencia sobre su relevancia clinica.

4. SECCION 4 DEL ANEXO WEB: ASPECTOS GENERALES

4.1.1. Historia clinica

Tabla 1 anexo web
Puntos principales de la historia médica en la evaluacién de la enfermedad arterial
periférica

Historia familiar de enfermedad CV (enfermedad coronaria, enfermedad
cerebrovascular, aneurisma aértico, EAEI), y enfermedad CV prematura
(evento CV mortal o no mortal o diagndstico establecido de enfermedad CV
en familiares de primer grado varones antes de los 55 afios 0 mujeres antes
de los 65)

Historia personal de:

* Hipertension

* Diabetes

* Dislipemia

* Tabaquismo (actual o pasado), tabaquismo pasivo
* Enfermedad CV previa

* Enfermedad renal crénica

* Sedentarismo

* Habitos dietéticos

* Historia de radioterapia por cancer

« Factores psicosociales

Sintomas neuroldgicos transitorios o permanentes

Dolor de esfuerzo en el brazo, sobre todo cuando se acompafia de mareo o vértigo

Sintomas que indiquen angina, disnea

Dolor abdominal, sobre todo relacionado con el acto de comer y acompafiado
de pérdida de peso

Alteracién/claudicacién en la marcha:
« Tipo: fatiga, dolor, calambres, malestar, ardor
» Localizacién: nalga, muslo, pantorrilla o pie

» Momento: desencadenado por el ejercicio, cuesta arriba mds que cuesta abajo,
alivio rapido con el reposo; crénico

« Distancia

Dolor en la extremidad inferior (incluido el pie) en reposo y evolucién en posicién
vertical o recostada

Heridas en las extremidades que no se curan bien

Evaluacién de la actividad fisica:

* Capacidad funcional y causas del deterioro

Disfuncion eréctil

CV: cardiovascular; EAEI: enfermedad arterial de las extremidades inferiores.
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4.1.2. Evaluacion clinica

Tabla 2 anexo web
Exploracion fisica en la evaluacién de la enfermedad arterial periférica

Auscultacion o palpacién de las areas cervicales y supraclaviculares

Inspeccién cuidadosa de las extremidades superiores, incluidas las manos
(color, integridad de la piel)

Palpacién de los pulsos de las extremidades superiores

Determinacion de la presién arterial en ambos brazos y percepcion de diferencia
entre brazos

Auscultacién en diferentes niveles, incluidos flancos, regién periumbilical e ingles

Palpacién abdominal, palpacién de los pulsos arteriales femoral, popliteo, dorsalis
pedis y tibial posterior, evaluacién del gradiente de temperatura

Inspeccion cuidadosa de las extremidades inferiores, incluidos los pies (color,
presencia de lesiones cutaneas). Buscar indicios de EAEI, como pérdida de vello
en las pantorrillas y atrofia muscular

Evaluacién de neuropatia periférica en caso de diabetes o EAEI: pérdida sensorial
(prueba del monofilamento), capacidad para sentir dolor y un toque ligero
(pinchazo con un alfiler, caricia con un algodén), alteracién de la percepcién
vibratoria (diapason de 128 Hz); exploracién de reflejos profundos del tendén;
sudoracién

EAEI: enfermedad arterial de las extremidades inferiores.

4.1.3. Pruebas de laboratorio

Tabla 3 anexo web
Pruebas de laboratorio para pacientes con enfermedad arterial periférica

Pruebas sistemdticas

Glucosa plasmadtica en ayunas

Perfil de lipidos séricos en ayunas:
* Colesterol total

» Triglicéridos

*cHDL

*cLDL

Creatinina sérica y aclaramiento de creatinina

Andlisis de orina: proteina urinaria mediante prueba de tira reactiva,
microalbuminuria

* Recuento de células sanguineas
» Acido trico

Pruebas adicionales segtin los hallazgos de la historia clinica, la exploracion fisica
y las pruebas sistemdticas

Glucohemoglobina si la glucosa plasmatica en ayunas es > 5,6 mmol/l
(101 mg/dl) o prueba de tolerancia a la glucosa si hay dudas

Lipoproteina (a) si hay historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura

Proteinuria cuantitativa si la prueba de tira reactiva es positiva

5. SECCION 5 DEL ANEXO WEB: FARMACOS
ANTITROMBOTICOS EN LA ENFERMEDAD ARTERIAL
PERIFERICA

5.4. Tratamiento antitrombatico tras la terapia
endovascular en otros territorios

No hay ningtn estudio clinico que compare el beneficio del trata-
miento antiplaquetario doble (TAPD) respecto al tratamiento antipla-
quetario Gnico tras el implante de un stent en las arterias subclavia,
mesentérica y renal*. En la mayoria de los centros se prescribe empi-
ricamente una combinacién de clopidogrel (75 mg) y acido acetilsali-
cilico a dosis bajas, normalmente durante 1-3 meses, que se puede
prolongar hasta 1 afio en algunos casos. Un estudio observacional ha
descrito una tendencia hacia una menor tasa de procedimientos
secundarios por fracaso de la revascularizacion cuando el stent inicial
se implanta a un paciente en TAPD*.,
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6. SECCION 6 DEL ANEXO WEB: ENFERMEDAD DE LAS
ARTERIAS EXTRACRANEALES CAROTIDAS Y VERTEBRALES

6.1.1. Definicion y etiologia del accidente cerebrovascular

Tabla 4 anexo web
Términos y definiciones usadas para definir los eventos cerebrovasculares*

Término Definicién
Accidente Breve disfuncién neurolégica debida a isquemia cerebral
isquémico temporal focal que no se asocia con evidencia de infarto

transitorio (AIT)  cerebral agudo

Accidente Disfuncién neurolégica causada por infarto cerebral focal
cerebrovascular o infarto retiniano, en el que el infarto se define como muerte
isquémico de células del cerebro o la retina atribuible a isquemia, segin

la neuropatologia, la neuroimagen o la evidencia clinica
de dafio permanente

Infarto silente Evidencia neuropatoldgica o por imagen de infarto cerebral/
retiniano sin historia de disfuncién neurolégica aguda

atribuible a la lesion

Arteria Arteria
carétida carétida
externa interna

"
'
'
1
'
'
'
'
'
g
d

\ Posicién estimada
K de la pared carotidea

Arteria carétida comun

A-B C-B
NASCET ——— ECST ——
A C
NASCET ECST

30 65
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60 80
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90 97
Grados aproximadamente equivalentes de estenosis -
de la arteria carétida interna usados en NASCET y ESCT =
segun comparaciones recientes. §
[®)

Figura 1 del anexo web. Estenosis carotidea segin los distintos métodos angiografi-
cos. ECST: European Carotid Surgery Trial; NASCET: North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial.
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6.1.2.1. Evaluacion clinica

Los sintomas hemisféricos incluyen debilidad, entumecimiento
o parestesia de la cara o el brazo o la pierna contralateral a la este-
nosis carotidea. Los sintomas neuropsicolégicos incluyen afasia
(hemisferio dominante) y falta de atencién (hemisferio no domi-
nante). Los émbolos de la retina pueden causar ceguera temporal o
permanente. Solo una pequefia fraccién de los accidentes isquémi-
cos transitorios (AIT)/ACV son hemodindmicos. Otros sintomas,
como la cefalea aislada (excepto cuando se relaciona con diseccién
de la arteria carétida), el mareo aislado, la diplopia aislada, las cai-
das frecuentes y el sincope no son sefial de isquemia en territorio
carotideo.

6.1.3.2.1. Aspectos técnicos. Un metandlisis de estudios no aleatorizados
ha descrito que la EAC con anestesia locorregional (comparada con la
anestesia general) se asocia con reduccién de IM, ACV y complicaciones
respiratorias en el perioperatorio?. Sin embargo, una revisién Cochrane
de 14 estudios clinicos aleatorizados (4.596 pacientes) no ha encontrado
evidencia de que el tipo de anestesia tenga efecto en los resultados
perioperatorios, y ha descrito un riesgo de ACV/muerte a los 30 dias del
3,6% en el grupo de anestesia local, comparado con el 4,2% del de anes-
tesia general (OR = 0,85; IC95%, 0,63-1,16)*. Hay 2 técnicas de EAC: a) la
endarterectomia clasica con cierre primario con parche, y b) la endarte-
rectomia de eversion. Los metanadlisis han demostrado que: a) las tasas
de ACV/muerte durante el procedimiento y reestenosis/ACV homolate-
ral tardios tras la EAC de eversion y la EAC con parche no son diferentes;
b) el cierre primario por sistema es inferior a las EAC de eversion y con
parche en cuanto a tasas de ACV/muerte durante el procedimiento y
reestenosis/ACV homolateral tardios, y c) el tipo de parche (protésico,
venoso) no influye en el resultado precoz (ACV, trombosis) o tardio
(reestenosis, ACV recurrente)*, El pinzamiento carotideo reduce la
perfusién cerebral y puede causar dafio cerebral hemodinamico. Se
puede prevenir con una derivacién temporal. Una revisién Cochrane ha
concluido que no se puede hacer ninguna recomendacion clara sobre el
uso de derivaciones®'. La existencia de una bifurcacién alta o estenosis
que se extiende distalmente hacia el masculo digastrico puede suponer
un reto técnico durante la EAC y aumentar el riesgo de lesion en el ner-
vio craneal’?. Los pacientes ya sometidos a cirugia radical del cuello o
tratamiento de radiacién cervical también presentan un riesgo aumen-
tado de lesion en el nervio craneal.

6.1.3.2.2. Resultados posoperatorios. Diversos estudios han identificado
factores y marcadores pronésticos tras la EAC. En un andlisis de subgru-
pos del estudio ECST?3, las siguientes caracteristicas se asociaron con un
aumento significativo de la tasa de ACV perioperatorio tras la EAC: a) no
usar heparina; b) tiempo de cirugia < 1 h o > 1,5 h; c) sexo femenino;
d) historia de EAEI; e) PAS preoperatoria > 180 mmHg, y f) sintomas
hemisféricos frente a sintomas retinianos. En el estudio NASCET, las
caracteristicas que se asociaron con un aumento significativo de ACV
durante el procedimiento fueron: a) procedimientos en el lado izquierdo
frente al lado derecho; b) oclusién contralateral; ¢) infarto homolateral por
TC/RM; d) placa irregular, y e) pacientes con sintomas hemisféricos

frente a pacientes con sintomas retinianos®*. Un metandlisis de 170 estu-
dios (> 70.000 pacientes) observé que la oclusién contralateral se asocia
con un aumento significativo de la tasa de ACV después de la EAC, pero
no después del implante de stent carotideo (ISC)%. Un metanalisis de
25 estudios no aleatorizados (936.436 EAC) ha descrito una asociacién
significativa entre volumen hospitalario de EAC y ACV/muerte periope-
ratorios. El calculo del efecto agrupado da OR = 0,78 (IC95%, 0,64-0,92) a
favor de la EAC en centros con gran volumen de intervenciones, con un
valor umbral critico de 79 EAC/afio’®. Otro estudio ha descrito que los
cirujanos con gran volumen de intervenciones (> 30 EAC/afio) consi-
guen tasas de ACV/muerte perioperatorios significativamente mas bajas
que los cirujanos menos experimentados®. En el estudio ICSS, la inci-
dencia de lesion del nervio craneal fue del 5,5% de 821 pacientes aleato-
rizados a EAC?, pero solo 11 pacientes (1,3%) tenian sintomas residuales
a los 30 dias. Solo 1 paciente (0,12%) mantenia una lesién del nervio
craneal incapacitante a los 6 meses.

6.1.3.3.1.1. Criterios asociados con un aumento de la dificultad para
implantar un stent en la arteria carétida. Diversos criterios se asocian
con mayor dificultad para el ISC. Entre ellos destacan el arco aértico
de tipo III, el arco bovino, el ateroma en el arco, la enfermedad de la
arteria carétida externa, una arteria cardtida interna (ACI) distal mar-
cadamente angulada, la estenosis larga y la estenosis puntiforme>®,
Los analisis realizados a partir de varios ensayos clinicos aleatoriza-
dos han identificado diversos predictores clinicos o angiograficos que
confieren mayor riesgo de ACV tras el ISC: edad > 70 afios, unidades
de poco volumen, angulacién de la ACI a la arteria carétida comin
> 60°, presencia de sintomas, lesién de longitud > 13 mm y lesiones
secuenciales que se extienden mas alla de la estenosis de la ACI>*-%3,

6.1.3.3.2. Implante de stent carotideo: experiencia del operador y resul-
tados del implante de stent carotideo. La evidencia indica que la expe-
riencia es importante en los resultados del ISC®4%, La experiencia es
una ventaja no solo en cuanto a la habilidad para introducir el caté-
ter, sino también en la seleccién de los pacientes y el tratamiento
periprocedimiento. Diversos estudios aleatorizados que han compa-
rado el ISC frente a la EAC han recibido criticas por la poca experien-
cia endovascular exigida a los operadores de ISC®. No obstante,
resulta paradéjico que 2 de los centros/operadores mas experimen-
tados que han participado en los estudios EVA3S e ICSS hayan obte-
nido unas tasas de ACV durante el procedimiento mas altas que sus
colegas menos experimentados®*%%%’, Un andlisis del registro inde-
pendiente CAPTURE 2 ha descrito un umbral de 72 casos por opera-
dor para lograr una tasa estable de muerte/ACV periprocedimiento
< 3%%4. Aunque los centros con gran volumen de ISC obtienen cons-
tantemente resultados superiores, un gran nimero de ISC siguen
realizindose en unidades de poco volumen, con peores resultados.
En un andlisis de regresién multivariable de predictores de ACV
durante el procedimiento, realizado a partir de mas de 1,7 millones
de intervenciones de EAC e ISC, la tasa de ACV durante el procedi-
miento fue 3 veces superior en los operadores que realizaban 2 o
menos procedimientos de ISC al afio, comparados con los interven-
cionistas mas experimentados (HR = 3,46; p < 0,05)¢,
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6.1.4.1.1. Cirugia frente a tratamiento médico.

Tabla 5 anexo web

Caracteristicas de la imagen asociadas con riesgo aumentado de accidente cerebrovascular tardio en pacientes con estenosis del 50-99% asintomaticas en tratamiento médico

e47

Parametro asociado con riesgo aumentado de accidente cerebrovascular Tasa anual de accidente cerebrovascular OR/HR (IC95%)
homolateral p

Infarto silente en la TC® Si, 3,6% 3,0(1,46-6,29)

Multicéntrico, observacional No, 1,0% p=0,002

Estenosis del 60-99%

Progresion de la estenosis”

Regresion, 1,0%

1,92 (1,14-3,25)

Multicéntrico, observacional Sin cambio, 1,1% p=0,05

Estenosis del 50-99% Progresién, 2,0%

Progresion de la estenosis” Regresion 0,7 (0,4-1,3)

Multicéntrico, observacional Sin cambio comparador

Estenosis del 70-99% Progresién de la estenosis, 1 grado 1,6 (1,1-2,4)
Progresion de la estenosis, 2 grados 4,7 (2,3-9,6)

Area de la placa en analisis computarizado de la placa (50-99%)7? <40 mm?, 1,0% HR=1,0

Multicéntrico, observacional

40-80 mm?, 1,4%
>80 mm?, 4,6%

2,08 (1,05-4,12)
5; 5,81 (2,67-12,67)

Area negra yuxtaluminal en analisis computarizado de la placa™
Multicéntrico, observacional
Estenosis del 50-99%

<4 mm?, 0,4%
4-8 mm?, 1,4%
8-10 mm?, 3,2%
>10 mm?, 5,0%

Tendencia, p < 0,001

Hemorragia en la placa por RM7 Si frente a no OR = 3,66
Metanalisis (2,77-4,95)
Estenosis del 50-99% p<0,01
Alteracién de la reserva vascular cerebral”® Si frente a no OR=6,14
Metanalisis (1,27-29,5)
Estenosis del 70-99% p=0,02
Ecolucencia de la placa en la ED7 Predominantemente ecolucente, 4,2% OR=2,61
Metanalisis Predominantemente ecogénica, 1,6% (1,47-4,63)
Estenosis del 50-99% p=0,001
Embolizacién espontinea en DTC” Si frente a no OR =746
Metanalisis (2,24-24,89)
Estenosis del 50-99% p=0,001
Embolizacién espontanea + placa predominante o uniformemente ecolucente’ Si, 8,9% OR=10,61
Multicéntrico (observacional) No, 0,8% (2,98-37,82)
Estenosis del 70-99% p=0,0003
AlT/accidente cerebrovascular contralateral” Si, 3,4% OR=3,0
Multicéntrico (observacional) No, 1,2% (1,9-4,73)
Estenosis del 50-99% p =0,0001

AIT: accidente isquémico transitorio; DTC: Doppler transcraneal; ED: ecografia diplex; HR: hazard ratio; IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio; RM: resonancia magnética;

TC: tomografia computarizada.

Copyright: Naylor AR, Ricco JB, De Borst GJ, Debus S, de Haro J, Halliday A, et al. Management of Atherosclerotic Carotid and Vertebral Artery Disease: 2017 Clinical Practice
Guidelines of the European Society for Vascular Surgery (ESVS). Eur J Vasc Endovasc Surg. [en prensa].

6.1.4.1.2. Revascularizacién carotidea: cirugia frente a stent.

Tabla 6 del anexo web

Morbilidad y mortalidad a los 30 dias en estudios aleatorizados que han comparado la endarterectomia carotidea y el implante de stent carotideo en pacientes asintomaticos en

«riesgo promedio»

Resultados a los 30 dias Brooks™ CREST®® ACT-18 SPACE-282 Mannheim?®?
EAC ISC EAC ISC EAC ISC EAC ISC TMO EAC ISC
n=42 n=43 n =587 n =364 n =364 n =1.089 n=203 n=197 n=113 n=68 n=68
Muerte/ACV 0 0 1,4% 2,5% 1,7% 2,9% 2,0% 2,5% 0,0% 1,5% 2,9%
Muerte/ACV grave 0 0 0,3% 0,5% 0,6% 0,6%
Muerte/ACV/IM 0 0 3,6% 3,5% 2,6% 3,3% 1,5% 2,9%

ACV: accidente cerebrovascular; EAC: endarterectomia de la arteria carétida; IM: infarto de miocardio; ISC: implante de stent carotideo; TMO: tratamiento médico 6ptimo.
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6.1.4.2.2. Tratamiento endovascular frente a cirugia.

Tabla 7 del anexo web
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Resultados a los 30 dias de la endarterectomia carotidea y el implante de stent carotideo en estudios clinicos que aleatorizaron a mas de 500 pacientes con sintomas

recientes®628485

Riesgos a los 30 dias EVA-3S SPACE 1CSS CREST

EAC SAC EAC SAC EAC SAC EAC SAC

n=262 n =261 n=589 n =607 n=_857 n=_853 n=653 n=668

Muerte 1,2% 0,8% 0,9% 1,0% 0,8% 2,3%
Todo ACV 3,5% 9,2% 6,2% 7.2% 41% 7,7% 3,2% 5,5%
ACV homolateral 51% 6,4% 3,5% 6,8%
ACV discapacitante 0,4% 2,7% 2,9% 41% 2,3% 2,0% 0,9% 1,2%
Muerte/cualquier ACV 3,9% 9,6% 6,5% 7.4% 4,7% 8,5% 3,2% 6,0%
ACV discapacitante/muerte 1,5% 3,4% 3,8% 51% 3.2% 4%
IM clinico 0,8% 0,4% 0,5% 0,4%
IM clinico/subclinico (troponina) 2,3% 1%
Muerte/ACV/IM 5,2% 8,5% 5,4% 6,7%
Lesion del nervio craneal 7.7% 1,1% 5,3% 0,1% 5,1% 0,5%
Herida con hematoma 0,8% 0,4% 3,3% 11% 1,2% 0,9%
Problemas de acceso 31% 4,4%

ACV: accidente cerebrovascular; CREST: Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial; EAC: endarterectomia de la arteria carétida; EVA-3S: Endarterectomy vs
Stenting in Patients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis; ICCS: International Carotid Stenting Study; IM: infarto de miocardio; ISC: implante de stent carotideo; SPACE: Stent-

Protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy.

Tabla 8 del anexo web

Relacién entre la edad y las tasas de muerte/accidente cerebrovascular a los 30 dias
de la endarterectomia carotidea y el implante de stent carotideo en los pacientes
sintomaticos aleatorizados en los estudios ICSS, CREST, EVA-3S y SPACE®®

Edad EAC ISC

HR (IC95%) HR (IC95%)
< 60 afios 1,0 (ref.) 1,0 (ref.)
60-64 afios 1,01 (0,34-1,9) 1,79 (0,89-3,60)
65-69 afios 0,81(0,43-1,52) 2,16 (1,13-4,13)
70-74 afios 1,20 (0,68-2,13) 4,01 (2,19-7,32)
75-79 afios 1,29 (0,74-2,25) 3,94 (2,14-7,28)

CREST: Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial; EAC:
endarterectomia de la arteria cardtida; EVA-3S: Endarterectomy vs Stenting in Patients
with Symptomatic Severe Carotid Stenosis; HR: hazard ratio; 1C95%: intervalo de
confianza del 95%; ICCS: International Carotid Stenting Study; ISC: implante de stent
carotideo; SPACE: Stent-Protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy.

6.2.1. Definicion e historia natural de la enfermedad
de las arterias vertebrales

Hasta un 20% de los eventos cerebrovasculares isquémicos que afec-
tan a la circulacion posterior estan relacionados con enfermedad de las
arterias vertebrales (AV)®. Aunque las AV pueden verse afectadas por
displasia fibromuscular (DFM), traumatismo, diseccién, compresion
osteofitica, arteritis de Takayasu y aneurismas, la causa principal de las
lesiones estendticas/oclusivas de las AV sigue siendo la ateroesclerosis.
La mayoria de los eventos embdlicos vertebrobasilares se originan en el
coraz6n, la aorta o el vaso proximal (arteria subclavia)®.

Los estudios observacionales indican que una estenosis de las AV
del 50-99% recientemente sintomatica puede asociarse con un riesgo
de ACV en 5 afios del 30%%. El riesgo de ACV recurrente es maximo en
el periodo precoz tras el inicio de los sintomas. El riesgo de ACV a los
90 dias del primer evento clinico es del 25% en pacientes con esteno-
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sis de las AV, frente al 7% de los pacientes sin estenosis. El riesgo de
ACV recurrente es mas alto (33%) en las estenosis de las AV intracra-
neales que en las extracraneales (16%), y alcanza un valor maximo en
las primeras semanas tras el inicio de los sintomas®. La historia natu-
ral de la estenosis asintomatica de las AV no se conoce.

7. SECCION 7 DEL ANEXO WEB: ENFERMEDAD ARTERIAL
DE LAS EXTREMIDADES SUPERIORES

7.1. Definicion y presentacion clinica

La arteria subclavia y el tronco braquiocefalico son las localizacio-
nes mas frecuentes de ateroesclerosis en las extremidades superiores.
Las lesiones distales se relacionan fundamentalmente con lesiones no
ateroescleroticas. La estenosis subclavia aislada suele ser asintoma-
tica y puede sospecharse cuando la presion arterial sea distinta en
cada brazo (diferencia de PAS > 10-15 mmHg)*'. No obstante, si la
enfermedad obstructiva progresa o afecta a los vasos vertebrales y su
flujo, la probabilidad de isquemia o sintomas de robo —debido al flujo
inverso en la AV, que empeora cuando se ejercita el brazo— aumenta
significativamente. El sindrome de robo de la arteria subclavia puede
sospecharse en caso de alteraciones visuales, sincope, ataxia, vértigo,
disfagia, disartria y déficit sensorial facial durante el esfuerzo reali-
zado por los brazos. Los sintomas se correlacionan con el grado de
diferencia de presi6n arterial entre uno y otro brazo®. La enfermedad
braquiocefélica oclusiva puede originar ACV o AIT en los territorios
carotideos y vertebrales. Los sintomas isquémicos son fatiga inducida
por el ejercicio, dolor y claudicacién del brazo. En casos graves, sobre
todo en la enfermedad distal, puede aparecer dolor en reposo e isque-
mia digital con necrosis.

7.2. Historia natural

La historia natural de la estenosis subclavia es poco conocida, pero
el pronéstico suele ser benigno. Una presentacién particular es
cuando la estenosis subclavia ocurre en un paciente cuya mamaria
interna correspondiente se ha injertado a las arterias coronarias. En

©ESC 2017



Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2018;71(2):111.e1-e69

Tabla 9 del anexo web
Diagnéstico diferencial de la enfermedad arterial de las extremidades superiores
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Causas Subclavia

Axilar Braquial Antebrazo Mano

Ateroesclerosis o

Sindrome de salida toracica .

Arteritis de células gigantes .

Arteritis de Takayasu .

Fibrosis arterial por radiacion .

Emboélica

Displasia fibromuscular

Enfermedad de Buerger

Ergotismo

Enfermedad del tejido conjuntivo

Farmacos citotéxicos

Inyeccion arterial de farmacos

Diabetes mellitus

Trastornos mieloproliferativos

Estado de hipercoagulacion

Crioglobulinas

Traumatismo repetido

Exposicién a cloruro de vinilo

Lesiones iatrogénicas .

ese caso, el robo de la subclavia puede causar angina y otros sintomas
cardiacos que pueden poner en peligro la vida. Por lo tanto, es impor-
tante investigar y tratar, cuando sea necesario, cualquier enfermedad
arterial oclusiva de las extremidades superiores. La combinacién de
enfermedad oclusiva proximal y distal en el brazo puede suponer un
reto clinico, con mal pronéstico para el brazo.

7.3. Evaluacion clinica

Aunque las pruebas de imagen ofrecen un diagnéstico definitivo,
es imprescindible realizar una exploracion fisica completa. Los
pacientes pueden presentar una presién arterial diferente en cada
brazo, falta de pulso o pulso débil (axilar, braquial y radial/ulnar) y
soplos cervicales o supraclaviculares. Son raros los hallazgos isquémi-
cos, como dlceras o necrosis en los dedos. La evaluacién clinica debe
incluir la circulacién cerebral, con palpacién de los pulsos carotideos
y auscultacién de soplos vertebrales y carotideos. Se debe evaluar la
presencia de dolor en el brazo, palidez, parestesia o enfriamiento. Se
debe realizar la prueba de Allen para confirmar una perfusién correcta
de la mano de pacientes cuya arteria radial se vaya a instrumentar o
conservar para revascularizaciéon coronaria®.

8. SECCION 8 DEL ANEXO WEB: ENFERMEDAD
DE LAS ARTERIAS MESENTERICAS

8.2.1.3. Evaluaciones funcionales

Es necesario hacer alguna evaluacién funcional para verificar si los
sintomas del paciente se deben a isquemia, sobre todo cuando se trata
de lesion de un solo vaso. Se han desarrollado varios métodos: evalua-
cién endoscépica del intestino, determinacién del flujo sanguineo,
cuantificacién de la reduccién de la presion de oxigeno (PO,) tisular o
del aumento del diéxido de carbono tisular (tonometria, a menudo
combinada con ejercicio), determinacién de biomarcadores especifi-
cos de isquemia y laparotomia con histopatologia. Aunque la prueba
funcional es critica para el diagndstico de isquemia mesentérica cro-

nica, especialmente en la enfermedad de un solo vaso, todavia no se
puede establecer una recomendacion especifica porque no se ha
estandarizado la metodologia®.

Para una informacién mas completa sobre el diagndstico de isque-
mia mesentérica crénica, que suele ser dificil, consulte la guia de la
European Society of Vascular Surgery®.

9. SECCION 9 DEL ANEXO WEB: ENFERMEDAD
DE LAS ARTERIAS RENALES

9.3. Historia natural

La EAR es progresiva y el riesgo de progresion es maximo en este-
nosis de alto grado, hipertensién grave y diabetes®. Menos del 10% de
los pacientes con EsAR progresan en 5 afios a estenosis de alto grado
u oclusién®; el deterioro de la funcién renal es raro cuando la EsAR es
unilateral pero mas evidente con EsAR bilateral o del Ginico rifién fun-
cional (a los 2 afios, el 3, el 18 y el 55% respectivamente)*’.

9.4. Estrategia diagnoéstica

El indice de resistividad renal (IRR) puede ayudar a identificar una
EsAR grave y aportar informacién sobre la respuesta del paciente a la
intervencién®®, Se mide mediante sonografia Doppler en una arteria
intrarrenal y se define como (velocidad sistélica pico - velocidad tele-
diastélica) [ cociente de la velocidad sistdlica pico. El IRR proporciona
informacién sobre anomalias renales vasculares y parenquimatosas,
pero también se puede considerar un marcador de las propiedades
vasculares sistémicas. Los valores normales oscilan entre 0,60 y 0,70;
un valor IRR alterado puede ser mds alto o mas bajo. El IRR puede
estar influido por determinantes renales y extrarrenales. Un IRR bajo
(< 60) puede reflejar EsAR > 70% (determinante intrarrenal) o esteno-
sis valvular aértica, estenosis aértica toracica o estenosis adrtica
abdominal suprarrenal, taquicardia, hipervolemia y activacion para-
simpatica (determinantes extrarrenales). Un IRR alto (> 70) puede
reflejar vasoconstriccién, arterioesclerosis, aumento de la presion
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intersticial y aumento de la presién venosa (determinantes intrarre-
nales) o hiperactividad adrenérgica, bradicardia y aumento de la pre-
si6én sistémica (determinantes extrarrenales)'?°, Esto Gltimo ocurre
como consecuencia de un aumento de la rigidez adrtica™.

En caso de enfermedad renal aislada (lesién renal aguda, hidrone-
frosis, trombosis venosa renal), el valor de IRR es un indice fiable de
dafio renal. No obstante, cuando hay afeccién arterial, tanto renal
como sistémica (enfermedad renal crénica [ERC]), el IRR predice
los resultados renales y generales como marcador de la carga ateroes-
clerética/arterioesclerética sistémica mas que como marcador de
dafio renal'®, Este concepto sigue siendo objeto de investigacion.

En caso de EsAR significativa (> 75-80%), la onda de flujo Doppler
posestendtica se caracteriza por un patrén tardus (lento) y parvus
(débil) y el IRR es bajo (< 0,60). Este IRR bajo indica que el rifién
isquémico esta protegido por una vasodilatacién importante modu-
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lada por mecanismos intrarrenales autorreguladores. Sin embargo,
la progresion de la enfermedad renal conduce a un aumento del IRR
por aumento de la resistencia vascular en el parénquima, lo que
puede enmascarar el diagndstico y los efectos hemodindmicos de
una estenosis arterial significativa. Un IRR bajo (< 0,60) puede pre-
decir un buen resultado de la revascularizaciéon en cuanto a recupe-
racién de la funcién renal y regulacion de la presion arterial. Un IRR
alto (> 0,75-0,80), que denota enfermedad del parénquima, se aso-
cia con mal resultado tras la revascularizacién. Recientemente se ha
descrito que un IRR aumentado (> 0,73) en el rifién contralateral al
de la EsAR es el mejor predictor Gnico de mala funcién renal tras la
revascularizacién renal'®, posiblemente debido a que representa el
estado de los vasos renales parenquimatosos pequefios que no
estan expuestos directamente a la enfermedad de los vasos renales
grandes.

9.6.2.1. Impacto en el control de la presion arterial y en la funcion renal y la supervivencia

Tabla 10 del anexo web
Principales estudios clinicos sobre implante de stent en las arterias renales

Estudio clinico Principales Grupo de Grupo de Variable Resultados Resultado renal ~ Resultado en la Complicaciones
criterios de tratamiento, n control, n principal principales hipertensién relacionadas con
seleccion la intervencién
STAR Funcién renal 64 76 >20% Sin diferenciaen  Sin diferencia en Sin diferencia 2 muertes
10 centros; alterada, estenosis disminucién la disminucién la disminucién relacionadas con
seguimiento de la arteria renal de la TFGe de la TFG de la TFG el procedimiento
de 2 afios (2009) > 50%, PA estable (3%): 1 muerte
tardia secundaria
a hematoma
infectado
y 1 paciente que
requirié dialisis
secundaria
a embolia
de colesterol
ASTRAL Hipertension 403 403 20% de Sin diferencia Sin diferencia en Sin diferencia Sufrieron
57 centros; incontrolada/ reduccién en la en PA, funcién la funcién renal enlaPA complicaciones
seguimiento refractaria o ERC pendiente media renal, graves asociadas
de 5 afios (2009) de causa del reciproco de mortalidad con la
desconocida con la creatinina o eventos CV revascularizacién
EsAR unilateral sérica 23 pacientes,
o bilateral incluidas
y tratamiento 2 muertes
médico 6ptimo y 3 amputaciones
de dedos
o extremidades
CORAL Hipertensi6n a 467 480 Evento CV o Sin diferencia Sin diferencia en Discreta 26 complicaciones
109 centros; pesar de farmacos renal mayor en la variable la funcién renal diferencia en relacionadas con
seguimiento antihipertensivos o principal 0 eventos la PA sistélica el procedimiento
de 5 afios (2014) ERC en estadio > 2 (HR =0,94; a favor del grupo (5,5%)
con estenosis renal p=0,58) con stent
unilateral o (-2,3 mmHg;
bilateral (> 60%) p=0,03)

ASTRAL: Angioplasty and Stenting for Renal Artery Lesions; CORAL: Cardiovascular Outcomes in Renal Atherosclerotic Lesions; CV: cardiovascular; ERC: enfermedad renal crénica;
EsAR: estenosis de la arteria renal; HR: hazard ratio; PA: presion arterial; STAR: Stent Placement in Patients With Atherosclerotic Renal Artery Stenosis and Impaired Renal Function;

TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.

Comentarios sobre la potencia de cada estudio clinico
STAR: El calculo del tamaifio muestral se basé en la reduccién esperada de la incidencia de insuficiencia renal progresiva, definida como la concentracién sérica de creatinina que
hubiera aumentado al menos un 20% en los 12 meses previos, desde un 50% en el grupo de medicacién a un 20% en el grupo de stent, con una potencia del 90%. Para que la
diferencia detectada alcanzara la significacién, se necesitaron 5.140 pacientes. El estudio tuvo una tasa de eventos principales menor que la prevista, lo que redujo la potencia del
estudio para detectar diferencias entre 2 grupos.
ASTRAL: El estudio se disefié para detectar una reduccién del 20% de la pendiente media del reciproco de la creatinina sérica. Asumiendo que se produciria una pendiente media
de -1,6 x 10-* |/mmy/afio (con una desviacion estandar de 1,5) en el grupo de tratamiento médico, se determind que para alcanzar una pendiente media de -1,28 x 10-* |/mm/afio
en el grupo de revascularizacién haria falta reclutar a 700 pacientes, con una potencia del 80% y p de 2 colas = 0,05. Inicialmente se habia establecido en 1.000 el nimero total de

pacientes a incluir.

CORAL: Se debia reclutar a 1.080 participantes para que el estudio tuviera una potencia del 90% para poner a prueba la hipétesis de que el stent iba a reducir la incidencia de la
variable principal en un 25% (HR = 0,75) a los 2 afios, con una tasa de error de tipo I de 2 colas de 0,05. Debido a que el reclutamiento fue mas lento de lo previsto, la junta de
monitorizacion de resultados y seguridad recomendé terminar la inclusion el 30 de enero de 2010 (momento en que 947 participantes se habian sometido a revascularizacion),
y el seguimiento se alargd hasta el 28 de septiembre de 2012 para preservar la potencia estadistica.
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9.6.2.3. Consideraciones técnicas en la revascularizacion

9.6.2.3.1. Tratamiento endovascular. En la EAR ateroesclerdtica, se ha
demostrado de manera constante que el implante de stent es superior
a la angioplastia con balén™*, Las tasas de reestenosis oscilan entre el
4y el 20%%; los stents farmacoactivos (SFA) no han mostrado resulta-
dos superiores'*®'%7, Un estudio ha demostrado que repetir la coloca-
cién de un stent se asocia con resultados perioperatorios y
posoperatorios similares, con tasas de complicaciones bajas, compa-
rado con el procedimiento primario'®. Un estudio aleatorizado de
pequefio tamafio que ha investigado el papel de los dispositivos
de proteccién contra embolias ha demostrado ausencia de mejoria
en los resultados de funcién renal cuando se usaba proteccién distal
con filtro durante la revascularizacién con stent, excepto si se admi-
nistraban de modo coadyuvante antagonistas de los receptores de la
glucoproteina IIb/Ila™®,

9.6.2.3.2. Cirugia. La cirugia de las arterias renales parece ser superior
que el tratamiento endovascular en pacientes con enfermedad com-
pleja de las arterias renales (aneurismas) o fracaso en los procedi-
mientos endovasculares (diseccién), asi como en pacientes que se
someten a reparacién quirtrgica de la aorta con EsAR concomi-
tante'®™, Los aneurismas de las arterias renales troncales tienen la
opcidn de tratarse con stents recubiertos; sin embargo, se deben ope-
rar los aneurismas de la bifurcaciéon de las arterias renales y las rami-
ficaciones y, en centros experimentados, se puede recomendar una
revascularizacion ex situ de la arteria renal''2'3, Las tasas de mortali-
dad a los 30 dias pueden variar desde 0 al 9%. Tras un seguimiento de
5 afios, un 5-15% de los casos ha necesitado reintervencion quirdrgica,
con una supervivencia del 65-81%"1114-116,

10. SECCION 10 DEL ANEXO WEB: ENFERMEDAD ARTERIAL
DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES

10.2.3.5. Deteccion de enfermedad cardiovascular en pacientes con enfer-
medad arterial de las extremidades inferiores

10.2.3.5.1. Aneurisma aértico abdominal. La EAEI se asocia frecuente-
mente con aneurisma aértico abdominal (AAA)'”. En los estudios
observacionales, la prevalencia de AAA (didmetro adrtico > 3 cm) es
mas alta en pacientes con EAEI sintomadtica que en la poblacién gene-
ral y la poblacién de pacientes con factores de riesgo ateroesclerético.
La prevalencia de AAA en pacientes con EAEI aumenta con la edad,
empezando a partir de los 55 afios y alcanzando el valor maximo
cuando es > 75 afios. Con frecuencia el AAA se detecta casualmente al
explorar por imagen a un paciente con EAEL

10.2.3.5.2. Otros lechos arteriales. La prevalencia de ateroesclerosis en
las arterias coronarias, carétidas y renales en los pacientes con EAEI
es mas alta que en los que no la tienen. Para mas informacion, véase la
seccién 11.

10.2.4. Otras pruebas

La PAS en el dedo gordo del pie, el indice dedo gordo del pie-
brazo y la presion de oxigeno transcutanea (PO,Tc) son variables Gti-
les en pacientes con calcinosis de la capa media y arterias no
compresibles. En adultos jévenes sanos, los valores normales del
indice dedo gordo del pie-brazo de varones y mujeres son 0,98 +
0,12 y 0,95 + 0,12 respectivamente"®. Hay discrepancia en la litera-
tura en cuanto al valor de corte™?, que varia de 0,60 a 0,75, pero nor-
malmente se considera alterado cuando esta por debajo de 0,70. La
precision diagnéstica varia en estudios de pequefio tamafio, con
sensibilidades del 45-100% y especificidades del 16-100%. En con-
junto, el indice dedo gordo del pie-brazo tiene buen rendimiento en
pacientes con diabetes o claudicacién o que estan en riesgo de EAEL

La presién en el dedo gordo del pie y la PO,Tc son (tiles para la eva-
luacién de la ICAEIL

Para definir la ICAEI, se proponen valores de corte <50, <30y
< 30 mmHg para la presidon del tobillo, la presién del dedo gordo
del pie y la PO,Tc respectivamente. La PO,Tc se suele usar para
determinar la capacidad de curacién después de una amputacién.
Cuando la PO,Tc es < 10 mmHg, la curacién de una herida es impro-
bable. Si la PO,Tc es > 40 mmHg, la capacidad de curacién de una
herida es buena tras una amputacién menor. Para valores interme-
dios (10-40 mmHg), las pruebas de provocacién permiten una
estratificacién mas exacta. En una prueba de provocacién, la PO,Tc
se mide en posicion supina mientras el paciente respira oxigeno
(0,) al 60% o mantiene la pierna en alto. Los siguientes resultados
en las pruebas de provocacién pueden predecir una capacidad de
curacioén de las heridas suficiente y justifican intentar la amputa-
cién menor si no hay posibilidad de revascularizacion: aumento de
la PO,Tc > 10 mmHg o > 50% del valor basal cuando el paciente res-
pira O, o disminucién < 10 mmHg cuando mantiene la extremidad
en alto.

10.4. Opciones de revascularizacion: aspectos generales

La rapida progresién en el campo del tratamiento endovascular
(TEV) ha conducido a ampliar su uso en el contexto de las lesiones
complejas. La técnica fundamental es la angioplastia con balén; sin
embargo, la tasa de reestenosis en las arterias de las extremidades
inferiores es muy alta; la menor tasa de reestenosis se obtiene en
la arteria iliaca comidn y aumenta distalmente. Otros factores que
aumentan la tasa de reestenosis son la longitud de la lesion, el
grado de calcificacién, el vaciamiento sanguineo de baja calidad, la
diabetes y la ERC. Por consiguiente, se suele implantar un stent
para mejorar el resultado cuando sea insuficiente (estenosis resi-
dual, retroceso elastico importante, diseccién que limita el flujo) y
la permeabilidad a largo plazo. Se dispone de diversos tipos de
stents con propiedades mecdnicas diferentes. La reestenosis en
el stent es mas frecuente en las arterias de las extremidades infe-
riores y suele ser mas dificil de tratar que la reestenosis tras la
angioplastia con balén. En general, se debe evitar el implante en
zonas de flexién (cadera y articulaciones de la rodilla), asi como en
segmentos arteriales que puedan ser Gtiles para la cirugia de
bypass. Las innovaciones mds recientes para mejorar los resultados
del TEV son los stents y balones farmacoactivos, que disminuyen el
desarrollo de hiperplasia en la neointima. Los resultados son mejo-
res que los obtenidos con balén convencional o stents metalicos a
los 24 meses de seguimiento, pero no se dispone de datos mas alla
de los 2 afios. Otras herramientas vasculares que pueden tener
futuro son los catéteres de aterectomia y los dispositivos para atra-
vesar oclusiones totales crénicas.

La revascularizacién quirdrgica se puede realizar mediante técni-
cas de cirugia o procedimientos hibridos que combinen cirugia con
estrategias endovasculares.

Ademas de la presentacién clinica y la distribucién de la lesién,
un aspecto crucial que debe considerarse antes de establecer una
indicacion quirdrgica es la disponibilidad de material venoso para el
bypass.

Las opciones quirdrgicas pueden variar desde un procedimiento
local para tratar lesiones femorales pequefias hasta un bypass extenso
de toda la extremidad. El material 6ptimo de bypass varia depen-
diendo de la localizacién de la lesién, la salida de flujo, la disponibili-
dad de material y la ausencia o presencia de infeccién. En la cirugia de
bypass aértica o iliaca, se usa fundamentalmente material protésico
(poliéster o politetrafluoroetileno). En el segmento infrainguinal se
prefiere la vena auté6loga (vena safena mayor). En pacientes seleccio-
nados, se pueden implantar homoinjertos arteriales o injertos biol6-
gicos de pericardio ovino o bovino. Unos pocos centros usan
aloinjertos venosos humanos en condiciones de estudio.
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10.5.2. Farmacoterapia para disminuir el deterioro de la marcha

Algunos farmacos antihipertensivos (verapamilo'?°), las estati-
nas'?, los antiplaquetarios y los prostanoides tienen efectos favora-
bles en la distancia de deambulacién (DD). De otros firmacos se
asegura que aumentan la DD de los pacientes con CI sin otros efectos
en la salud cardiovascular (CV). Los firmacos mas estudiados son
cilostazol, naftidrofurilo, pentoxifilina, buflomedilo, carnitina y pro-
pionil-L-carnitina. Sin embargo, hay muy poca documentacién obje-
tiva sobre este efecto. Los posibles efectos beneficiosos en la DD, si
existen, son leves o moderados y de gran variabilidad'?2. Tampoco se
conoce el beneficio incremental de estos tratamientos cuando
se prescriben junto con el ejercicio y las estatinas.

El cilostazol es un inhibidor de la fosfodiesterasa tipo IIl. Varios
estudios clinicos han demostrado una mejora en la distancia maxima
de deambulacién con cilostazol, comparado con placebo y pentoxifi-
lina'™3125, Pero hay una gama muy amplia de efectos en la distancia
maxima de deambulacién. En un andlisis Cochrane reciente, la admi-
nistracién de 100 mg 2 veces al dia aumento la distancia maxima de
deambulacién en un 76%, comparado con el 20% del grupo a pla-
cebo'®, Otra revision ha descrito una mejora media del 25% con cilos-
tazol'?. Son frecuentes ciertos efectos secundarios, como dolor de
cabeza, sofocos o diarrea. El cilostazol también tiene efectos antipla-
quetarios y, por lo tanto, se debe usar con precaucién cuando se com-
bine con otros fairmacos anticoagulantes o antiplaquetarios'. El
cilostazol ha reducido las reestenosis después del tratamiento endo-
vascular en estudios aleatorizados, pero también ha aumentado las
complicaciones hemorragicas'?.

El oxalato de naftidrofurilo se ha probado en 6 estudios antiguos
incluidos en un andlisis Cochrane'?. Estos estudios han demostrado
un aumento medio de la distancia maxima de deambulacién del 74%
y una mejora de la calidad de vida'?’'?%, En una revisién sistematica, la
mejora media en la distancia absoluta de deambulacién fue del 60%
comparado con placebo'. Actualmente se recomienda una dosis de
200 mg de oxalato de naftidrofurilo 3 veces al dia. Los efectos secun-
darios mas importantes asociados con el naftidrofurilo son principal-
mente gastrointestinales, como nauseas, vomitos y diarrea.

No hay suficientes datos firmes de estudios aleatorizados sobre los
otros farmacos, como prostanoides, pentoxifilina, L-arginina, buflome-
dilo o gingko biloba, para recomendarlos para pacientes con C['2°-131,

10.6.1. Gravedad y estratificacion del riesgo de isquemia cronica
de las extremidades con riesgo de amputacion: la clasificacion
WISI

10.6.2.1.3.1. El concepto de angiosoma

Incluso cuando se practica un enfoque agresivo de revasculariza-
cién, puede haber hasta un 20% de amputaciones en presencia de
bypass permeable en pacientes con ECAEI y pérdida tisular'®2. Este
hecho ha llevado a proponer una estrategia de revascularizacién
basada en el angiosoma (en el que se revasculariza la arteria especi-
fica que perfunde el territorio afectado correspondiente)',

No hay duda de que los clinicos prefieren revascularizar el vaso
sanguineo que alimenta directamente el angiosoma implicado
cuando el vaso es accesible y se abre al pie. Varios metanalisis
han comparado los resultados después de las estrategias de revascu-
larizacién directas e indirectas e indican que la revascularizacién
directa puede ser beneficiosa para la curacién de las heridas®*'*>. No
obstante, la calidad de la evidencia en que se basa esta conclusion es
pobre. La mayoria de los estudios han utilizado datos histéricos y cri-
terios aplicados retrospectivamente. Ademas, no siempre se han eva-
luado los detalles sobre el estado y la calidad del arco pedal. Algunos
autores han descrito que el tiempo de curacién en la pérdida tisular
del pie esta influido significativamente por la permeabilidad del arco
pedal, mas que por el angiosoma revascularizado'?®,

En resumen, el modelo de angiosoma no debe usarse como una
estrategia absoluta en las intervenciones de los pacientes con ICAEI
Es necesario realizar estudios prospectivos mejor estructurados para
evaluar el valor del concepto de angiosoma.

10.6.3. Estimulacion de la médula espinal

La estimulacién de la médula espinal puede mejorar la posibilidad
de salvar la extremidad y aliviar el dolor de pacientes con ICAEI selec-
cionados que no son aptos para revascularizacién o sufren dolor de
origen isquémico que persiste tras la revascularizacién. Debido al
coste del dispositivo y el riesgo de complicaciones relativamente
leves, se debe seleccionar a los candidatos a partir de una evaluacién
de la microcirculacién (determinacién de la PO,Tc basal y de los cam-
bios inducidos), después de un periodo de prueba con un dispositivo
externo'?.

10.6.4. Tratamiento con células madre y genoterapia

El tratamiento con células madre y genes angiogénicos se encuen-
tra en fase de investigacion y no se dispone de suficiente evidencia
para recomendar su uso®$19,

El desarrollo de angiogénesis terapéutica se basa en el uso de fac-
tores angiogénicos o células madre para promover la revasculariza-

Riesgo estimado de amputacion a 1 afio para cada combinacion*

Isquemia - 0

Isquemia - 1

Isquemia - 2 Isquemia - 3

Figura 2 del anexo web. Célculo del riesgo de amputacién segtn la clasificacién WIfI (véase también la tabla 7). fI: infeccién del pie; H: riesgo alto; L: riesgo bajo; M: riesgo

moderado; VL: riesgo muy bajo; W: herida.
*Reproducido con permiso de Mills et al. J Vasc Surg. 2014;59:220-234.
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ciény el remodelado de las arterias colaterales, con el fin de reducir la
isquemia, mejorar los sintomas y prevenir la amputacién. Diversos
estudios clinicos han descrito alivio de los sintomas isquémicos,
mejoria funcional y prevencién de la amputacién, pero otros no han
podido confirmar esta eficacia tan prometedora™®-'42,

En un metandlisis de 12 estudios aleatorizados, el tratamiento
con células autélogas fue efectivo para mejorar los indicadores
indirectos de isquemia, sintomas subjetivos y variables «duras»
(curacién de las dlceras y amputacién). Los pacientes con trom-
boangiitis obliterans obtuvieron mayores beneficios que los pacien-
tes con EAEI ateroesclerética'3. El mayor estudio clinico
aleatorizado y controlado con placebo sobre genoterapia es el
TAMARIS, que ha incluido en 30 paises a 520 pacientes con ICAEl y
lesiones cutdneas no aptos para revascularizacién estandar. Este
estudio no ha encontrado diferencias significativas entre los 2 gru-
pos en cuanto a la variable principal de eficacia de muerte o pri-
mera amputacién mayor de la extremidad tratada (el 37,0 frente al
33,2%; p=0,48)'38.

10.8. Sindrome del dedo azul

Otra presentacion clinica particular es el sindrome del dedo azul,
caracterizada por la aparicién de una decoloracién ciandtica sibita en
uno o mas dedos del pie; normalmente se debe a residuos embdlicos
ateroescleréticos de las arterias proximales.

El sindrome del dedo azul es resultado de un fenémeno de ate-
roembolia, un proceso en el que los émbolos de las lesiones de las
arterias proximales producen isquemia en los lechos arteriales dis-
tales. Estos émbolos se deben a la fragmentacién de una placa ate-
roesclerética, que da lugar a una lluvia de desechos de colesterol y
agregados plaquetarios. Cuando sucede en las extremidades inferio-
res, se ocluyen las arteriolas y aparece el sindrome del dedo azul. El
fenémeno microembdlico puede ocurrir en cualquier parte del orga-
nismo; Flory lo describié por primera vez en 1945'4; Hoye et al.'¥s
fueron los primeros en describir la presentacion clinica en las extre-
midades inferiores. Karmody et al."#6 utilizaron por primera vez
el término «sindrome del dedo azul» en 1975 en una serie de
31 pacientes.

Hay controversia sobre cudl es el tratamiento mas adecuado para
estos pacientes'-156, El tratamiento quirdrgico de estas lesiones se ha
dirigido a eliminar la lesion causal mediante endarterectomia o
bypass. Hay pocos estudios sobre el tratamiento endovascular de estas
lesiones, ya sea trombolisis'’, aterectomia percutidnea''* o angio-
plastia con balén y stent'*6!, A menudo se ha defendido el uso de
tratamiento antiplaquetario solo o en combinacién con tratamiento
quirdrgico o endovascular. El uso de anticoagulacién es mas contro-
vertido, ya que algunos estudios indican que puede promover las ate-
roembolias62-168,

Muchas lesiones causantes del sindrome del dedo azul también
producen una obstruccién significativa que se debe tratar adecuada-
mente'®®-1”!, Los stents, aunque ya no estén recubiertos, pueden tratar
la obstruccion y estabilizar las lesiones para prevenir la produccién de
émbolos'.

Las lesiones ateroescleréticas que producen el sindrome del dedo
azul se distribuyen por la aorta y las regiones iliacas y femoropopli-
teas™!. Esta entidad tiene una presentacion tipicamente dolorosa, con
la aparicién de dedos de color azul o pirpura en pacientes con obs-
truccién proximal que tienen multiples grados de enfermedad, inclui-
das placas ulceradas, lo que dificulta la determinacién de la fuente
embolica.

La historia natural de los pacientes con sindrome del dedo azul es
la de microémbolos de repeticién, con una tasa descrita de amputa-
cién/pérdida tisular de hasta un 45%'>31%, La mayoria de los estudios
proponen aislar o eliminar la fuente embdlica'®2'*6, Tedricamente, los
stents proporcionan un andamiaje que deberia prevenir la emboliza-
cién de la placa y favorecer el remodelado de la lesion, pero hay dudas

sobre si la propia colocacién del stent puede inducir la formacién de
émbolos.

Brewer et al.'”” han propuesto que la lesion causante del sin-
drome del dedo azul podria tratarse estabilizando la placa con tra-
tamiento antiplaquetario primero y, si no aparecen sintomas
nuevos, angioplastia transluminal percutanea al cabo de 6 sema-
nas. En otro estudio, Kumpe et al.'" han descrito resultados satis-
factorios en 10 pacientes tratados con angioplastia transluminal
percutanea y tratamiento antiplaquetario; solo 1 paciente pre-
senté émbolos recurrentes, pero la tasa de mortalidad en este
grupo fue alta (60%). Karmody et al.*¢ han descrito al menos 3 epi-
sodios embélicos recurrentes en un grupo de 31 pacientes tratados
quirdrgicamente (10%), con una mortalidad del 0% y una tasa de
amputacién del 32%. Wingo et al."*® han publicado la mayor serie,
de 48 pacientes (31 tratados quirtrgicamente, 11 tratados médica-
mente y 22 sin tratamiento); estos autores no han detectado dife-
rencias en los resultados clinicos entre los grupos y han observado
una tasa general de pérdida tisular del 38%, ademas de una tasa de
amputacion del 22%.

Es dificil comparar los estudios sobre tratamiento endovascular,
quirdrgico o combinado en el sindrome del dedo azul, ya que se trata
de estudios retrospectivos en la mayoria de los casos, realizados con
series de pacientes muy pequefias, que incluyen variaciones en el tra-
tamiento, tiempos de seguimiento cortos o no definidos y variables
diferentes.

No obstante, el implante de stent parece ser tan efectivo como los
tratamientos quirtrgico y médico u otras estrategias endovasculares.
Teniendo en cuenta los posibles efectos deletéreos de los antagonistas
de la vitamina K en pacientes con sindrome del dedo azul, el trata-
miento antiplaquetario es la practica estandar.

En conclusién, tanto el tratamiento quirtrgico como las técnicas
endovasculares combinadas con tratamiento antiplaquetario conlle-
van alto riesgo de pérdida de la extremidad y muerte para los pacien-
tes con sindrome del dedo azul. Los médicos deben ser asertivos en el
diagnéstico. La colocacién de stents recubiertos puede ser una alter-
nativa al bypass, pero se necesitan mas estudios para investigar su
eficacia y su seguridad.

11. SEQCI()N 11 DEL ANEXO WEB: ENFERMEDAD ARTERIAL
DE MULTIPLES SITIOS

11.2.1.1. Estenosis de las arterias carétidas en pacientes programados
para cirugia de revascularizacion coronaria

Tabla 11 del anexo web

Prevalencia de estenosis de la carétida interna y riesgo de accidente cerebrovascular
después de la revascularizacién coronaria aislada en pacientes cribados con ecografia
ddplex'”

Prevalencia Tasa de ACV
en 7.512 pacientes de CABG en 4.674 pacientes
cribados con ecografia sometidos a CABG aislada
daplex, % cribados con ecografia
ddplex, %

Estenosis carotidea 90,8 1,8

<50%

Estenosis unilateral 5,5 32

50-99%

Estenosis bilateral 2,2 52

Oclusién unilateral 1,5 9,0

ACV: accidente cerebrovascular; CABG: cirugia de revascularizacién coronaria.
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Tabla 12 del anexo web
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Metanadlisis de muerte/accidente cerebrovascular/infarto de miocardio tras endarterectomia carotidea + revascularizacién coronaria o implante de stent carotideo +
revascularizacion coronaria realizados en fases o simultineamente. Adaptada de Paraskevas et al.'

Pardmetro N Muerte, % ACV, % IM, % Muerte/ACV, % Muerte/ACV/[IM, %
(1C95%) (1C95%) (1C95%) (1C95%) (1C95%)
EAC + CABG simultaneas con EAC realizada 5386 4,5(3,9-5,2) 4,5 (3,7-5,3) 3,6 (2,8-4,4) 8,2(7,1-9,23) 11,5(10,1-13,1)
antes del bypass
EAC + CABG simultaneas con EAC realizada 844 4,7 (3,1-6,4) 3,8(2,0-5,5) 2,9(1,3-4,6) 8,1(5,8-10,3) 9,5(5,9-13,1)
durante el bypass
EAC + CABG sin bomba simultaneas 324 1,5(0,3-2,8) ND ND 2,2(0,7-3,7) 3,6(1,6-5,5)
Primero EAC y luego CABG 917 3,9(1,1-6,7) 2,7(1,6-3,9) 6,5(3,2-9,7) 6,1(2,9-9,3) 10,2 (7,4-13,1)
Primero CABG y luego EAC 302 2,0(0-6,1) 6,3 (1,0-11,7) 0,9(0,5-1,4) 73 (1,7-12,9) 5,0 (0-10,6)
Primero ISC y luego CABG 2.378 45 (3,3-6,2) 53(4,3-6,4) 2,4(1,5-3,9) 8,6 (6,9-10,6) 9,9(79-12,2)
ISC + CABG simultaneos 550 4,5(2,9-6,9) 3,1(1,8-5,3) 1,8 (0,9-3,6) 5,6(3,8-8,1) 6,3 (4,3-8,9)

ACV: accidente cerebrovascular; CABG: cirugia de revascularizacién coronaria; EAC: endarterectomia de la arteria cardtida; IC: intervalo de confianza; IM: infarto de miocardio;

ISC: implante de stent carotideo; ND: no disponible.

11.2.1.2. Estenosis de las arterias carétidas en pacientes con otras
enfermedades coronarias (sin cirugia de revascularizacion coronaria)

Los datos disponibles sobre la prevalencia de la estenosis carotidea
en estos pacientes, asi como la ausencia de evidencia de cualquier
efecto en los resultados clinicos, han llevado a la conclusion de que el
cribado de las arterias carétidas en pacientes con EC solo se puede
recomendar para los candidatos a CABG.

En conjunto, la prevalencia de estenosis carotidea significativa en
pacientes con EC es relativamente baja, pero aumenta con la gravedad
de 1a EC™. En una revision general de 20.395 pacientes con EC conse-
cutivos, la prevalencia de estenosis carotidea > 70% fue del 5%'°. En
los pacientes que se sometian a angiografia coronaria, la prevalencia
alcanzaba el 7% cuando habia enfermedad de 3 vasos y el 10% en la
enfermedad de la descendente anterior'”,

A los 4 afios de seguimiento del registro REACH, la presencia de
ateroesclerosis carotidea (placa carotidea o historia de revasculariza-
cién carotidea) en pacientes con EC obtuvo una HR ajustada de even-
tos coronarios de 1,257,

La identificacién de enfermedad carotidea asintomatica grave en
pacientes con EC no cambia el tratamiento médico, ya que el trata-
miento antiplaquetario e hipolipemiante esta recomendado para todo
paciente con EC conocida.

Teniendo en cuenta la baja prevalencia de estenosis carotidea
grave en pacientes con ECy el hecho de que la revascularizacién de la
enfermedad carotidea asintomatica debe considerarse solo para
pacientes seleccionados, no se recomienda la deteccion sistematica
de estenosis carotidea en pacientes coronarios. Ademas, la identifica-
cién de enfermedad carotidea no tiene impacto en el tratamiento
médico de los pacientes con EC conocida.

11.2.1.3. Enfermedad de las arterias renales en pacientes
con enfermedad coronaria

La prevalencia de la EsAR > 75% es del 5-15% seg(n los datos de
estudios recientes en pacientes con EC que se someten a angiografia
coronaria'’®17? y es 2 veces mas frecuente en mujeres que en varo-
nes's, La hipertension, la diabetes, la EC multivaso, la ERC grave y la
EAEI concomitante son mds prevalentes en pacientes con EsAR signi-
ficativa7s180,

La presencia de EsAR en la aortografia abdominal de 3.987 pacien-
tes que se sometian a angiografia coronaria se ha asociado con una
mortalidad a medio plazo 2 veces superior, independientemente del
tratamiento de EC, ya fuera médico, intervencién coronaria percuta-
nea o CABG™!, Sin embargo, en una serie de 401 pacientes programa-

dos para CABG, el aumento del IRR (> 0,80), pero no la presencia de
EsAR (> 60%), se ha asociado con una tasa de mortalidad/ACV/IM a los
30 dias 4 veces superior, asi como a una mayor morbimortalidad CV a
medio plazo'®.

La identificacién de EAR en pacientes coronarios no cambia el tra-
tamiento médico, ya que el tratamiento antiplaquetario e hipolipe-
miante esta recomendado para todo paciente con EC conocida.

Los inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) deben prescribirse con precaucién cuando haya EsAR bila-
teral o estenosis unilateral con rifién contralateral ausente o no
funcional.

La deteccidn sistematica de EAR en pacientes coronarios no se
puede recomendar, ya que la prevalencia de EsAR significativa es baja
y el valor terapéutico del implante de stent en las arterias renales es
cuestionable (seccién 9). Al igual que en otros casos, las indicaciones
de imagen de las arterias renales se muestran en la tabla 5 (seccién 9).
Cuando haya indicacién de imagen, la ED es la técnica recomendada
para diagnosticar la EsAR. Si la ED es positiva o no concluyente, se
puede realizar angiografia renal en el momento de la angiografia
coronaria. No se recomienda la angiografia renal sistematica (gran
volumen de medio de contraste).

11.2.3.1. Estenosis de las arterias carétidas en pacientes
con enfermedad arterial de las extremidades inferiores

La estenosis de las arterias carétidas es frecuente en pacientes con
EAEI, pero no hay evidencia de que tenga impacto en el resultado cli-
nico de las extremidades. La presencia de EC es un marcador de mal
pronéstico CV'77,

En un estudio poblacional con 3,67 millones de personas que acu-
dieron al médico por su cuenta y tenian una media de edad de
64 afios, aquellas con ITB < 0,9 presentaron mayor prevalencia de
estenosis carotidea (> 50%) que las personas con ITB normal (el 18,8
frente al 3,3%; p < 0,0001)2 Un analisis multivariable ha demostrado
que tanto la EAEI sintomatica (OR = 3,7) como la asintomatica (OR = 2,9)
se asocian con enfermedad carotidea; esta asociacién es mas estrecha
seglin aumenta la gravedad de la EAEI hasta alcanzar OR = 7,6 en los
pacientes con ITB < 0,40. Seg(in un metanalisis de 19 estudios con
4.573 pacientes, la prevalencia de estenosis carotidea > 70% en los
pacientes con EAEI es del 14%'%2. Los factores de riesgo para la asocia-
cion de la enfermedad carotidea con la EAEI son edad, tabaquismo y
EC concomitante; la enfermedad carotidea es 2 veces mas frecuente
en pacientes con EAEI que en pacientes con EC'®3,

La concomitancia de estenosis carotidea exige priorizar la revascu-
larizacién, dependiendo del estado clinico del paciente y la gravedad
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de la enfermedad carotidea y la EAEL En general, la modificacién de
los factores de riesgo y el tratamiento médico que se recomiendan
para la EAEI también son validos para tratar la enfermedad carotidea
asintomatica. Hay pocos datos sobre la utilidad del cribado sistema-
tico de estenosis carotidea en pacientes con EAEIL

11.2.3.2. Enfermedad de las arterias renales en pacientes
con enfermedad arterial de las extremidades inferiores

Aunque la EsAR suele ser un hallazgo incidental en las pruebas de
imagen de la EAEI, la presencia de EAR requiere una intervenciéon
especifica. Hay divergencia de opiniones en cuanto a si la EAR es un
marcador de mal prondstico CV en pacientes con EAEI'#45, E] (inico
estudio que ha investigado si la ESAR puede influir en el resultado
clinico de las extremidades inferiores no ha encontrado alteracién
prondstica en pacientes con EsAR concomitante's4,

La prevalencia de una EsAR > 60% varia entre el 10 y el 23% en estu-
dios que han evaluado las arterias renales durante la angiografia para la
EAEI, y puede alcanzar un 40% en pacientes con enfermedad aortoiliaca
que requiere revascularizacion (figura 8)'. Los factores de riesgo para
la asociacién de EsAR y EAEI son edad, sexo femenino, EAEI aortoiliaca,
ECAEI, tabaquismo, hipertension e insuficiencia renal®,

La identificacién de EAR en pacientes con EAEI no cambia el trata-
miento médico, ya que el tratamiento antiplaquetario e hipolipe-
miante estd recomendado para todo paciente con EAEIL Los
inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina y los anta-
gonistas del receptor de la angiotensina Il deben prescribirse con pre-
caucién en caso de EsAR bilateral o estenosis unilateral con rifién
contralateral ausente o no funcional.

La deteccidn sistematica de EAR en pacientes con EAEI no se puede
recomendar, ya que el valor terapéutico del implante de stent en las
arterias renales es cuestionable (véase la seccién 9).

12. SECCION 12 DEL ANEXO WEB: ENFERMEDADES
CARDIACAS EN LA ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA

12.2. Insuficiencia cardiaca y enfermedad arterial periférica
12.2.1. Epidemiologia

Un tercio de los pacientes con EAP sintomatica tienen disminuida la
fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo (V1)'#617, La disfuncion del
VI es al menos 2 veces mas prevalente en pacientes con EAEI que en la
poblacién general, ajustando por edad y sexo'7-189, Esta asociacién con
la disfuncion del VI puede ser incluso mas estrecha en la enfermedad
de las arterias carétidas que en la EAEI', En un estudio poblacional con
participantes de mas de 65 afios, el ITB < 0,90, comparado con ITB
> 0,90, aumenté el riesgo relativo de incidencia de insuficiencia car-
diaca en 1,61 (IC95%, 1,14-2,29) durante un periodo de seguimiento de
6 afios. Este aumento no se ha observado en pacientes con EC preva-
lente™°, En una poblacién de adultos mayores seguidos una media de
7,5 afios, la HR de insuficiencia cardiaca con EAEI sintomatica ajustada
por miltiples variables fue 3,92 (1C95%, 2,13-7,21)"", De forma pare-
cida, en una poblacién mas joven con enfermedad CV o riesgo CV alto,
la incidencia de insuficiencia cardiaca fue mayor en pacientes con ITB
< 0,90 que en los pacientes con ITB > 0,90 (el 4,6 frente al 2,6%)'2. En
una gran poblacién de mediana edad con un seguimiento de 18 afios, la
incidencia de insuficiencia cardiaca fue del 23% de los sujetos con ITB
<0,90, frente al 18, el 13 y el 14% de quienes tenian valores de ITB de
0,91-1,00, 1,01-1,40 y > 1,40 respectivamente', Estas asociaciones per-
sistieron tras ajustar por la presencia de placas carotideas, EC y otros
factores de riesgo de insuficiencia cardiaca. El riesgo ajustado por mil-
tiples variables atribuible a la poblacién de incidencia de insuficiencia
cardiaca para un ITB < 1,00 fue del 6%, comparado con el 8% de la EC, el
15% de la hipertension y el 14% de la diabetes'>.

Tabaquismo
Inflamacién =
> Ateroesclerosis
l Dislipemia

Rigidez

] EC aortica
Diabetes —

Insuficiencia
> cardiaca < > EAEI
Hipertension || \ + Envejecimiento
Deterioro fisico y desacondicionamiento <«
6

Figura 3 del anexo web. Interrelaciones entre insuficiencia cardiaca y enfermedad arterial de las extremidades inferiores. EC: enfermedad coronaria; EAEI: enfermedad arterial

de las extremidades inferiores.
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