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PALABRAS CLAVE:

Doppler de vasos del cuello.
Doppler arterial y venoso de
miembros inferiores.

Doppler arterial y venoso de
miembros superiores.
Doppler de arterias renales.
Doppler de aorta abdominal y

PREAMBULO

La ecografia Doppler vascular es considerada hoy en todo el mundo como la técnica no invasiva de
primera eleccién para la evaluacién de todos los territorios vasculares del organismo, con las venta-
jas de sus elevadisimas sensibilidad y especificidad y valores predictivos positivo y negativo, su bajo
costo, reproducibilidad, total disponibilidad y portabilidad de los equipos, lo que permite efectuar
estudios “al pie de la cama”. Hoy en dfa la ecografia vascular constituye una subespecialidad en si
misma, de gran trascendencia por su aporte a la clinica para el diagnéstico, toma de decisiones y
guia terapéutica en muchos casos.
Como ocurre con todo método que utilice ultrasonidos es operador dependiente y por eso lograr
alcanzar la acreditacién para poder hacer correctamente estos estudios lleva mucho tiempo de estu-
dio y capacitacién préctica. Ser un “observador de flujos” es clave para un buen ecografista vascu-
lar porque los flujos “hablan”, nos dan informacién valiosisima que permite un gran acercamiento
diagnéstico.
Para estudiar todos los territorios vasculares existen otras técnicas excelentes, como la angio tomo-
graffa multicorte, la angioresonancia nuclear magnética, la tomograffa por emisién de positrones,
la capilaroscopia, la angiograffa convencional, etc. No se pretende comparar las técnicas, son todas
complementarias y no excluyentes.
El Comité de Medicina Vascular y Stroke de FAC presenta esta Gufa de Préctica de Eco Doppler vas-
cular para que sea una herramienta mds para el cardiélogo que se ha formado o se estd formando en
esta subespecialidad apasionante, en permanente evolucién, ofreciendo consideraciones practicas
de los principios y préctica de la ecografia vascular.

Dr. Adridn H. D’Ovidio

Sus ramas.

KEYWORDS: Practice guidelines of Vascular Doppler Echo 2022 of the Argentina Federation of Car-
' diology. FAC Peripheral Vascular Disease and Stroke Commitee.

Neck vessels Doppler.

Lower limbs arterial and venous
Doppler.

Upper limbs arteries and veins
Doppler.

Renal arteries Doppler.
Abdominal aorta and branches
Doppler.

PREAMBLE

Vascular Doppler ultrasound is considered worldwide today as the non-invasive technique of first
choice for the evaluation of all vascular territories of the body, with the advantages of its very high
sensitivity and specificity and positive and negative predictive values, its low cost, reproducibility,
total availability and portability of equipment, which allows "bed side" studies. Nowadays vascular
ultrasound is a subspecialty in itself, of great importance for its contribution to the clinic for diagno-
sis, decision making and therapeutic guidance in many cases.
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As with any method that uses ultrasound, it is operator dependent and that is why achieving ac-
creditation to be able to do these studies correctly takes a long time learning and training. Being a
"flow observer" is the key to a good vascular sonographer because the flows "speak", they give us
invaluable information that allows a great diagnostic approach.
To study all vascular territories there are other excellent techniques, such as computed tomography
(CT), magnetic resonance imaging (MRI), positron emission tomography (PET), capillaroscopy, con-
ventional angiography, etc. It is not our intention to compare the techniques; they are all comple-
mentary and not exclusive.
The Vascular Medicine and Stroke Committee of FAC presents this Vascular Echo Practice Guideli-
ne to be one more tool for the cardiologist who has been trained or is being trained in this exciting
subspecialty, in permanent evolution, offering practical considerations of the principles and practice
of vascular ultrasound.

Dr. Adrian H. D’Ovidio
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1. ARTERIAS CAROTIDAS Y VERTEBRALES
Dr. Adrian H. D’Ovidio
Dra. Laura Titievsky

Segtn la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), las en-
fermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa
de morbilidad y mortalidad en todo el mundo'. En 2021,
17,5 millones de personas murieron por ECV, el equiva-
lente al 31% de todas las muertes ocurridas en el periodo,
con estimaciones de que 7,4 millones se debieron a enfer-
medad de las arterias coronarias (EAC) y 6,7 millones a un
accidente cerebrovascular (ACV) 2.

La ecografia de las arterias carétidas es valiosa y amplia-
mente utilizada en la evaluacién del riesgo cardiovascular,
ya que mide el espesor intima-media (EIM), detecta pla-
cas aterosclerdticas y puede evaluar la morfologia de las
placas y el grado de estenosis, caracteristicas asociadas a
eventos cerebrovasculares! .

1.1. Espesor de la intima-media y deteccién de placas de la
arteria carétida para la evaluacién del riesgo cardiovascular
Los documentos de consenso de Mannheim de 2004-2011,
y el consenso de la Sociedad Americana de Ecocardiogra-
ffa, unieron fuerzas para difundir la forma correcta de me-
dir el EIM y detectar placas ateroscleréticas en las arterias
carétidas. En la dltima actualizacién de las gufas, la medi-
cién del EIM no se incluy6 por separado en la estratifica-
cién del riesgo cardiovascular, sino en la caracterizacién
de la placa aterosclerética como EIM > 1,5 mm 7. Otro as-
pecto que muestra la importancia de medir correctamen-
te el EIM es su uso en varios protocolos de investigacién.
Dado que los consensos de expertos estadounidenses y
europeos utilizan el EIM como factor agravante del riesgo
cardiovascular, se decidié incluir la técnica de medicién
en esta guia, a pesar de las controversias que la rodean
Tiene como objetivo estandarizar la técnica para medir
EIM, detectar y describir placas carotideas' .

1.2. Definicién ecografica de grosor intima-media y placa
carotidea

El primer acercamiento es a través de su visualizacién
directa con imdgenes bidimensional, la Intima- media se
caracteriza por una linea doble con interfaces definidas in-
tima-lumen y media-adventicia. EIM es la distancia entre
las dos interfaces actisticas. La placa carotidea de ateroma
(PC) puede definirse como una estructura focal que se ex-
tiende al menos 0,5 mm hacia la luz arterial y / o mide
mds del 50% del valor de EIM circundante y / o tiene un
EIM> 1,5 mm >%°.

1.2.1. Indicaciones

Tanto el consenso europeo como el consenso americano
recomiendan medir el EIM en grupos especificos. En es-
tos grupos de individuos, el EIM se considera aumenta-
do cuando estd por encima del percentil 75 para su edad,
sexo y etnia, de acuerdo con una de las tablas normativas,
lo que ayuda en la discusién del tratamiento clinico y el
cambio en el estilo de vida. La decisién sobre qué tabla
usar dependerd del género, la edad y el origen étnico del
individuo®. Si se encuentra una placa, independientemen-
te del grado de obstruccién, no es necesario informar la
medicién de EIM, excepto para los exdmenes solicitados
explicitamente para este propésito.

1.2.2. Protocolo de medicién

Se debe setear el ecégrafo y ajustar el foco a una profun-
didad de 30-40 mm, frame rate entre 15-25 Hz y a través
del ajuste de la ganancia, rechazo, rango dindmico, foco
(la mayoria de los equipos lo tienen, excepto los de tltima
generacién que incorporaron inteligencia artificial), lograr
mejor imagen. En una vista longitudinal de la arteria caré-
tida comtn, que abarque la mayor proporcién de la pan-
talla, se debe realizar la medicién en el tiempo diastélico
del ciclo cardiaco, con la mejor interfase lumen-intima y
media-adventicia.

IMT P Avg 1.04 mm|
IMT P Max 1.28 mm|
IMT P Min 0.76 mm
IMTPSD 0.11 mm
IMT P Pts 433

FIGURA 1.1
Espesor miointimal carotideo normal a la izquierda y aumentado en la imagen de la derecha, tomados
en tercio distal de la arteria carétida comtin, en la “pared lejana” automatico.
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Estudio completo de Eco 2D y Doppler de vasos del cuello. Con imdgenes de las arterias innominadas (tronco braquiocefélico),
carétidas comtn, interna y externa y vertebrales, con sus flujos normales carateristicos, y las venas yugulares interna y vertebral.

El sitio elegido para la medicién estd en la pared posterior
de la ACC a menos de 5 mm del comienzo del bulbo caroti-
deo, teniendo en cuenta la ausencia placas aterosclerdticas.
Las nuevas tecnologias ofrecen hoy mediciones automati-
cas o semiautomadticas, donde se realizan alrededor de 150-
200 mediciones a lo largo de 10 mm del segmento arterial.
Si bien la medicién manual punto a punto no es recomen-
dada por ser menos reproducible, considerando las dife-
rencias en los equipos de ultrasonido utilizados en nuestro
pafs, se podria utilizar si el equipo no mide EIM automa-
ticamente, respetando estrictamente las recomendaciones
técnicas. El examinador debe prestar especial atencién al
colocar el cursor en las interfaces intima-lumen y media-
adventicia y tener mucho cuidado de no sobrestimar los
valores. En este caso, mida cada lado al menos cinco veces
para obtener el valor medio (EIM medio)>*°.

1.2.3. Cémo efectuar un estudio y preparar un informe
comprensivo

Describa el EIM medio de cada lado, en mm, en el cuerpo del
informe. También se debe incluir como conclusién si el valor
estd por encima o por debajo del percentil 75 (Figura 1.1).
Informar la presencia de placas carotidea, con sus carac-
terfsticas especificas y cuantificacién, segin los criterios
recomendados.

No se recomienda la medicién de rutina del EIM por eco-
graffa para la evaluacién de riesgo cardiovascular. Reco-
mendacion de Clase III, Nivel de evidencia A.

No existe actualmente consenso con respecto a la definicién
y medicién del EIM, su alta variabilidad y su baja reprodu-
cibilidad intraobservador, el uso sistematico del EIM caro-
tideo en la evaluacién de riesgo CV no es recomendado por
las sociedades cientificas europeas y americanas (se sugiere
colocar un rango de medida de 0.9 mm a 1.49 mm)®.

En las guias no se recomienda la valoracién de la progre-
sién o regresion del EIM en individuos ya que no existen
estudios que lo avalen.

Un estudio completo comenzard en la base derecha del cue-
llo, donde se buscard la bifurcacién del tronco braquiocefé-
lico (arteria innominada), asiento muy frecuente de placas
ateroescleréticas. Se asciende luego en plano transverso (eje
corto) hasta la bifurcacién carotidea y hasta donde lo per-
mita observar el cuello del paciente. Se observa la morfolo-
gfa de los vasos, presencia o no de placas, ubicacién, carac-
teristicas, tamafio, etc., (ver mds adelante) y luego se pasa
al eje longitudinal donde se observan la carétida comtn,
la cardtida interna, la carétida externa con sus ramas. Se
evaluard la presencia o no de placas, su caracterizacién y se-
veridad hemodindmica. Se observaran los flujos de baja re-
sistencia de la arteria caré6tida interna, de alta resistencia de
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FIGURA 1.3

Clasificacién cldsica de placas carotideas en base a la
ecogenicidad de las placas. Las mds peligrosas son las 1y 2

la carétida externa y de resistencia intermedia en la carétida
comun, evaluando con mucho cuidado sus caracteristicas.
Luego se evaldia la arteria vertebral, de la que se evaluaran
los segmentos 1 (origen hasta la 4ta. o 5ta. vértebra cervi-
cal), donde se hallan el 90% de las placas ateroescleréticas,
y una vez que la arteria entra en el agujero vertebral de las
apdfisis transversas de las vértebras cervicales se observa
por segmentos, es el V2. Los segmentos V3 y V4 no se al-
canzan con ecografia Doppler de vasos del cuello. Se estu-
diardn los mismos detalles que en las carétidas y su flujo de
baja resistencia. En el lado izquierdo del cuello se llevaré la
misma rutina, a excepcién de que se comienza en la caré-
tida comtdn, que emerge directamente del cayado aértico
(Figuras 1.2 y 1.3). Obviamente que ademds se evaluarén las
venas yugulares internas derecha e izquierda (didmetros,
presencia de resabios valvulares, compresividad, permea-
bilidad, flujo, etc.)

1.2.4. Evaluacién morfolégica de las placas ateroscleréti-

cas carotideas® 7%

La morfologia de la placa carotidea juega un papel esen-

cial en la incidencia de eventos cerebrovasculares y tam-

bién puede ser un importante predictor de eventos.

Reconocer las caracteristicas ecogréficas de la placa puede

ayudar a identificar a aquellas que son inestables o criticas

(vulnerables) (Fiquras 1.3 a 1.7).

Se debe tener en cuenta las siguientes caracteristicas:

Los 5 pasos -“the 5 steps”- en la evaluacién de las placas

carotideas

1. Presencia y niimero

2. Localizacién y extensién

3. Caracterizacién (ecogenicidad, eco-textura, superficie,
presencia de componentes méviles y dreas anecoicas
junto a la cdpsula fibrética)

4. Significacién hemodindmica

5. Conclusiones

**=~ VULNERABILIDAD DE LAPLACA

TiSQ.2 MI13

El riesgo de ACV recurrente refacionado con el grado de estenosis de la ACI es bien conocido, y hay mas riesgo con
estensois >70% comparado con las estencsis <70%. Sin embargo, existe evidencia que placas menos severas en
cuanto a estencsis pueden generar ACV. Esto leva al concepto de /ULNERABILIDAD DE LA PLACA', placas que
se toman inestables por sus caracten’sticas, como su COMPOSICIOn y 50N Mas propensas 3 romperse o ulcerarse,
generando microembolias odginadas en la superficie de b placa. Detectar capas fibrosas delgadas, ecolucencia de pla
hemarragia intraplaca. Ulceras es indicador de riesgo de ACV.

FIGURA 1.4
Imégenes de placas ateromatosas vulnerables

FIGURA 1.5
Placa ecoldcida con capa fibrosa minima y pequefia ulceracion.
Placa vulnerable.

“Las placas hemodinamicamente Significativas
(caida def flujo) son vuinerables”.

“Las placas vulnerables no son siempre
hemodinémicamente significativas (calda del flujo)".

.¥ a veces encontramos las dos cosas!!l/
Hemodinémicamente significativa, severa,
vulnerable (critica)

FIGURA 1.6

En ocasiones se combinan vulnerabilidad de placa y significacién
hemodindmica. Placa vulnerable (con tlcera) en tercio distal de la
carétida comtn y proximal de la interna (A y B), que ademds es
hemodindmicamente significativa, de grado severo, con muy ele-
vadas velocidades sistodiastélica que superan ampliamente 230
cm/seg de velocidad pico sistélica y 100 cm/s de velocidad pico
diastélica .
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FIGURA 1.7

Métodos que utilizaron los estudios NASCET y ECST para esti-
mar la reduccién del didmetro de las arterias carétidas y por lo
tanto el grado de obstruccion'® .

El utilizado en todo el mundo es A-B/A del NASCET. Severo >
70% de reduccién de la luz.

El estudio europeo ECST midi6é C-B/C. Severo = 60% de reduc-
cién de la luz.

Estudios posteriores determinaron que ambas formas de medir
son equivalentes.

1.2.4.1 Presencia y nimero

Se define “placa ateroesclerética” a una estructura focal
que protruye hacia el lumen arterial cuanto menos 0.5
mm, o 50% del valor del EIM de alrededor, o >1.5 mm
medido desde la interfase media-adventicia (Consenso de
Mannheim)°.

Existen placas o no existen, de no existir y el EIM caroti-
deo ser normal se informa eco Doppler de vasos del cuello
dentro de limites normales.

De estar aumentado el EIM (0.9-1.49 mm) se informa, y se
agrega que los flujos de las arterias carétidas comunes, in-
ternas, externa y vertebral y de las venas yugulares inter-
na derechas e izquierdas son de velocidades y morfologia
sistodiastélica normales

1.2.4.2 Localizacién

Se especifica el namero de placas, su ubicacién precisa, y
si existe continuidad en ellas, por ejemplo una placa que
comienza en el tercio distal de la carétida comtin y se
extiende al tercio proximal de la carétida interna (seno),
ocupando todo el recorrido del bulbo carotideo, y si no
existiera lugar donde no las haya sencillamente se informa
la presencia de placas “arrosariadas” y que no existe lugar
donde no las halla y se describen las mds importantes, se,
deben subdividir las carétidas en carétida comun distal y
proximal, bifurcacién, carétida externa y carétida interna
proximal y medial

Extensién: debe medirse la totalidad de la extensién de la/s
placa/s, ya que se puede correlacionar con eventos y afecta
la eleccién del tratamiento quirtrgico y endovascular.

1.2.4.3 Caracterizacién
* Ecogenicidad: definida comparando la ecogenicidad

TABLA 1.1
Descripcién de las placas ateroscleréticas segtn los consensos
europeos.”
Tipo Descripcién
1 Uniformemente ecolucente, no es necesario
que haya capuchén ecogénico
2 Predominantemente ecolucente y <50% del
material ecogénico
3 Placa predominantemente ecogénica, y <50%
del material ecolucente
4 Uniformemente ecogénica
5 No clasificables (calcificacion extensa)
Alto >118

de la placa con la de las estructuras adyacentes (sangre,

musculo, adventicia del vaso y hueso), y clasificada en:

- Hipoecoico o ecoldcido: mds oscuro, es decir, de eco-
genicidad similar a la de la sangre y menos ecogéni-
co que el misculo esternocleidomastoideo. Las zo-
nas ecolticidas intraplaca corresponden mayormen-
te a hemorragias por neovascularizacién29-30, esta
dltima es la responsable clave de la inestabilizacién
de la placa.

- Isoecoico: ecogenicidad cercana a la del musculo.

- Hiperecoica: més ligera que el musculo adyacente.

- Calcificado: muy ecogénico, creando sombra acusti-
ca debido a la deposicién de calcio. La ecogenicidad
es comparable a la del hueso.

¢ Ecotextura: la textura de la placa se clasifica en homo-
génea o heterogénea.
- Homogénea: uniforme tanto en niveles de eco bajos
como altos.
- Heterogéneo: una mezcla de niveles de eco alto, me-
dio y bajo.

® Superficie: se clasifica en tres clases, teniendo en cuenta
la superficie hacia la luz del vaso en:
- Liso: irregularidades de menos de 0,4 mm de pro-
fundidad.
- Irregular: de 0,4 a 2 mm de profundidad.
- Ulcerado: criter mayor de 2,0 mm de profundidad y
2 mm de ancho.

e Area, volumen, largo y altura de la placa.

¢ Evidencia de actividad embdlica

e Cambios en la apariencia de la placa a través del tiempo

¢ Movilidad de la placa

¢ Flujo Doppler color y pulsado (laminar, turbulento,
morfologia de ondas normales y patolégicas)

Existen distintas formas descriptas en la literatura para
clasificar las placas carotideas basadas en la ecogenicidad
de las placas, su homogeneidad, el grosor miointimal y si
son protuberantes o no. En las fablas 1.1 y 1.2 se muestran
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TABLA 1.2
Clasificacién de las placas aterosclerédticas segin los consensos
americanos.'

Grado Tipo de placa Grosor de la placa
0 Ausencia de placa EIM <1.5 mm
I Protuberancia parietal focal ~ EIM <1.5 mm
I Protuberante o difusa 1.5-24mm
(EIM >1.5 mm)
I Protuberante o difusa >2.5 mm
(EIM >2.5 mm)

EIM: (espesor intima-media)

cémo describir y clasificar las placas segtin los consensos
europeos de 1997 y 20182

1.2.4.4. Determinacién de la significacion hemodinamica

1.2.4.4.1 Cuantificacién de la estenosis de la arteria car6-

tida (Figuras 1.7 a 1.8)

¢ La significacion hemodindmica de las placas ateroes-
cleréticas en las arterias una vez caracterizadas es el
impacto sobre el flujo sanguineo, y por lo tanto la per-
fusién tisular, se hace a través de la valoracién de las
velocidades pico sistolicas (VPS) y diastolicas (VPD),
tanto a nivel del/los segmento/s con obstruccién/es
como antes y después de dichos segmentos.

¢ A medica que el didmetro del vaso se va estrechando
progresivamente (y reduciendo el drea) las velocidades
aumentan por encima de 125 cm/seg en condiciones
basales, y el flujo se mantiene estable (situacién de obs-
trucciones leves <49%), si sigue reduciéndose el didme-
tro se alcanza un 50% de obstruccién lo que correspon-
de aproximadamente a un 70% de reduccién de drea,
este es el punto donde el flujo comienza, aunque sea
de forma minima, a reducirse y se conoce como “punto
de significacion”, hasta alcanzar reducciones de 70% de
didmetro el flujo, ya reducido, se mantendrd en base
a aumentos de las velocidades, que no alcanzan habi-
tualmente 230 cm/seg, es el segmento de las obstruc-
ciones moderadas (50-69%). Cuando se alcanza un 70%
de reduccién del didmetro y 80-90% de reduccién del
drea, se alcanza el “punto de severidad” donde, a pesar
del aumento de las velocidades muy importante y que
supera 230cm /seg, el flujo cae significativamente y se
trata de obstrucciones severas (70-89%) (Figura 1.8).

¢ Observando el grafico de la figura 1.9, se ve que el “punto
de significacion” separa al gréfico en dos sectores, el de
la no significacién, en el que a pesar de la reduccién del
didmetro y del drea del vaso condicionados por la obs-
truccién, el aumento no significativo de velocidades per-
mite que el flujo se mantenga constante y el sector de la
significacidn, en el que el aumento ahora significativo de
velocidades sin alcanzar los 230 cm/seg de VPS, con re-
lacién respecto de la velocidad previa <4 (obstrucciones
de grado moderado (50-69%), y alcanzando y superando

~ | T
q N&E'l srea corte trancvéfeo
No significacion

I z a2 H
Frecuencia Doppler (KHz)

z

i Flujo Sanguineo

z

Significacion

/L

fmiimin) y (cmiseg)
i 8
T

Diametro
normal

$
i

2 3 35 4 s
Diametro de la luz (mm

FIGURA 1.8

Gréfico basado en el trabajo de Spencer y Reid de 1979'. Rela-
ciona la reduccién progresiva del drea (abscisa inferior), la re-
duccién correspondiente del drea del vaso (abscisa superior), la
frecuencia Doppler en KHz en ordenada derecha, flujo en ml/
min (curva roja) y velocidad (curva azul) en cm/seg.

los 230 cm/seg de VPS con relacién a la VPS previa a la
obstruccién >4 (obstrucciones de grado severo (70-89%)
no es suficiente para evitar la caida del flujo, muy signi-
ficativa a partir del “punto de severidad .

® Muy importante ademads es calcular la relacién de flujo
post obstruccién con el flujo previo, que sera significati-
vo cuando supere 3.5 y severo al alcanzar el valor de 4.
Las gufas actuales sugieren ser mds especificos con las
placas significativas de grado severo®%. Si la VPS alcan-
za 240 cm/s y la VPD no supera los 100 cm /s y el cocien-
te de VPS intra y pre obstruccién es > 2 pero sin alcanzar
4, 1a obstruccién serd del 60%; si la VPS supera 230 cm /s
y hasta los 370 cm/s, la VPD es > 100 cm/s y el cociente
>4y la VPS postobstruccion es > 50 cm/s, la placa obs-
truird el vaso en un 70%; al alcanzar 370 cm/s y observar
colateralidad de ser posible, el cociente > 4 y la veloci-
dad postobstruccion < 50 cm /s serd del 80%; luego ya se
habla de suboclusiones (obstrucciones 90-99%) con VPS
postobstruccion < 30 cm/s; y luego de oclusién'*%%.

1.2.4.4.2 Técnicas de medicién para cuantificar la estenosis
La evaluacién de la estenosis carotidea con US se basa en
las mediciones de la velocidad del flujo y sus relaciones
mediante Doppler espectral, asociado con la evaluacién
de imagenes bidimensionales y Doppler color, y otras téc-
nicas si se cuenta con ellas: como Power-angio, B-Flow,
angio-B Flow, y programas para caracterizar las placas.

1.2.4.4.3 Cuantificacion de la estenosis carotidea con pa-
rametros hemodinamicos

De los métodos para cuantificar la estenosis carotidea
mediante estudios angiogréficos, los mds ampliamente
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TABLA 1.3.

Clasificacion cldsica sobre los grados de estenosis carotidea -significacién hemodindmica- (Conferencia de Consenso del 2003

convalidada en 2012).2

Parametros principales

Parametros adicionales

Grados de estenosis VSM CI Placa Cociente VSM CI/CC VTD CI
Normal <125cm/s <2 <40 cm/s
<49% <125 cm/s Reduccién del didmetro <50% <2 <40 cm/s
50-69% 125-230 cm/s Reduccién del didmetro =50% 2-4 40-100 cm/s
70-89% (severa) >230 cm/s Reduccién del didmetro >70% >4 >100 cm/s
Suboclusion Alta, baja o indetectable Visible Variable Variable
Oclusion Ausente Luz indetectable No aplicable No aplicable

VSM: Velocidad Sist6lica Mdxima, VTD: Velocidad Telediastélica de carétida interna

usados son los que surgieron de los trabajos de la década
del 90, North American Symptomatic Carotid Endarterec-
tomy Trial Collaborators (NASCET) y el European Carotid
Surgery Trialist (ECST). El método de NASCET es el que
mejor se correlaciona con la hemodinamia y la angiogra-
fia. Por eso es el método estdndar de elecciéon. A su vez, el
método de ECST se relaciona mejor con la carga de placa
(Figura 1.7) 1824,

La velocidad del flujo arterial medida por Doppler se pre-
senta como formas de onda y velocidad del flujo (espec-
tro) para cada sitio examinado.

Las caracteristicas de la onda dependen del tipo local de
flujo, asi como de los cambios en la velocidad de la sangre
que resultan de las condiciones proximales y distales al
sitio de medicion.

En la arteria carétida interna (ACI) y vertebral las formas de
onda son de bajas resistencia y la velocidad del flujo baja.
En la arteria carétida externa (ACE), las formas de onda
son de alta resistencia y de velocidades altas,

En la arteria carétida comun (ACC), es intermedia entre
ICAy ECA

Se mide las velocidades en los segmentos proximal y dis-
tal de ACC (Figura 1.2).

Para evaluar el cociente de velocidades en la cuantifica-
cién de la estenosis de la ACI, se evalta la ACC a aproxi-
madamente 1-2 cm de la bifurcacién, preferiblemente en
un segmento rectilineo, sin placas. Se evalta luego la ACI
en los segmentos proximales y medios, ya que las lesio-
nes ateroscleréticas suelen afectar los 2 cm proximales. El
cursor debe estar paralelo a la pared del vaso, con un vo-
lumen de muestra que debe ser menor que la luz (término
medio 1.5-2 mm), y posicionado en su centro y hacia el flu-
jo, para que el dngulo de insonacién sea < 60° (Figura 1.2).
Se realiza inicialmente una evaluacién con modo B, y se
identifica la presencia y localizacién de placas, luego se
identifica las zonas con altas velocidades a partir de es-
pectro del Doppler color, se toma el trazado espectral en
este punto y las regiones pre estenéticas y postestenéticas.
La evaluacién de la velocidad proporcionada por el
Doppler espectral debe incluir la velocidad sistélica maxi-
ma (PSV) y la velocidad al final de la diast6lica (EDV) en
ACCe ACIL

Las velocidades sistdlica y diastélica proporcionan las si-

guientes relaciones (cocientes): PSV ICA /PSV CCA, PSV
ICA/EDV CCA y EDV ICA/EDV CCA 1%21,25.27:28,

En el caso de suboclusiones, se diagnostican en base al es-
trechamiento de la luz del vaso mediante Doppler color/
de potencia, con flujo fino (signo de hilo o flujo goteo);
sin embargo, puede asociarse a velocidades altas, bajas o
indetectables, lo que en ocasiones dificulta al momento de
hacer el diagnéstico (que es de vital importancia a la hora
de tomar decisiones terapéuticas, puesto que a los porta-
dores de oclusiones totales no se les toca y a las subtotales
se indica revascularizacion).

A su vez, las oclusiones carotideas pueden ser diagnosti-
cadas con ecografia como ausencia de luz permeable en
escala de grises y flujo no detectado con Doppler color/
power y/o espectral, ademds de la presencia de flujo de
alta resistencia en ACC y flujo con minima velocidad y
muy alta resistencia en el sitio de oclusién o pre-oclusién.
Es importante a tener en cuenta que no se debe utilizar
exclusivamente la VPS como pardmetro de estratificacién
Gnico ya que esto no es fiable. Se sabe que, a mayor gra-
do de estenosis, mayor VPS como ocurre en obstrucciones
mayores del 50%. Pero, cuando nos acercamos a obstruc-
ciones criticas o “suboclusién”, la VPS puede disminuir y
tener valores similares a una estenosis del 60%, por eso se
recomienda la utilizacién de los mdltiples pardmetros de
cuantificacién que se desarrollardn mds adelante (Tablas
1.3y 1.4)

Puntos clave
“Las placas hemodindmicamente significativas (caida del
flujo) son vulnerables”.

“Las placas vulnerables no son siempre hemodindmica-
mente significativas (caida del flujo)” y revisten gravedad
por serlo.

1.2.4.4.4 Circunstancias que pueden cambiar la medicién
de las velocidades de flujo

La evaluacién de la velocidad puede verse comprometi-
da en algunas situaciones que afectan las mediciones del
andlisis espectral. Pueden localizarse en la bifurcacién ca-
rotidea, distal o proximal, o incluso, en la carétida contra-
lateral.
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TABLA 1.4.

Graduacion de las estenosis carotideas de la Sociedad Europea de Cardiologia (2018).2

% Estenosis 10-49% 50% 60%
VPS Umbral 125 cm/s
VPS Promedio <160 cm/s 210 cm/s 240 cm/s
VPS post-estenética
Flujo colateral
(Willis / oftdlmica)
VPD en la estenosis <100 cm/s
Radio Carotideo <2 >2 >2

70% 80% 90% Oclusién
230 cm /s
330 cm/s 370 cm/s Variable
>50 cm/s <50 cm/s <30 cm/s
+ + + +
>100 cm/s
>4 >4

VPS: Velocidad Pico Sistdlica, VPD: Velocidad Pico Diastélica, Radio Carotideo: relacién entre la velocidad pico a nivel de la obstruccién y antes de ella

(ejemplo VPS carétida interna/ velocidad pico sistélica carétida comtin)

Condiciones proximales a la bifurcacién: las enfermeda-
des de la vélvula adrtica (estenosis o insuficiencia), la es-
tenosis aterosclerética o la arteritis con afectacion del arco
adrtico, ramas y carétida comun y carétida interna (y sus
ramas) intracraneanas.

1.2.4.5 Conclusién

Se propone que al finalizar el estudio se coloque:

De ser normal el estudio: didmetros, grosor miointimal y
flujos de morfologia y velocidades sistodiastélicas normales.
De existir placas: a modo de ejemplo: “Placa/s ateroscle-
réticas no significativas / significativas, de grado leve
/ moderado / severo, vulnerables / no vulnerables, en
segmento /s proximal / medio / distal de arteria carétida
comun, interna, externa o vertebral derecha o izquierda”

1.2.5 Informe

Debe considerarse la informacién relevante para el informe:

e Especifique el equipo con el que efectud el estudio y
tipo de transductor utilizado.

¢ Informar la calidad técnica del examen, reportando si-
tuaciones que pueden disminuir su calidad, por ejem-
plo, presencia de catéteres.

e Describir la presencia de placas ateroscleréticas si-
guiendo los cinco pasos clave (“the 5 steps”), su ubica-
cién, extensién, caracteristicas morfolégicas (caracteri-
zacién) y significacién hemodindmica (grado de este-
nosis), cuantificadas y las conclusiones.

¢ Informar otros hallazgos .p. €j., tortuosidades, diseccio-
nes, tumores, arteritis.

1.2.6 Valoracidn ecografica tras intervencidén carotidea
La ecografia es el examen de eleccién para el seguimiento
después de la intervencién carotidea, y su protocolo tiene
la misma secuencia del examen de las arterias carétidas
sin intervencién, con algunas peculiaridades en el sitio de
intervencion.

1.2.6.1 Seguimiento pos-endarterectomia carotidea
Hasta los 2 afios de la endarterectomia carotidea, la reeste-
nosis es causada por una hiperplasia neointimal, esto de-
bido a la acumulacién de células musculares lisas y tejido
fibroso.

El riesgo de ACV en estos casos es usualmente bajo.

Ante la presencia de una imagen isoecogénica, concéntri-
ca, se debe pensar en la hiperplasia neointimal

Luego de los 2 afios, la reestenosis es generalmente causa-
da por aterosclerosis recurrente con mayor riesgo de ACV
(Tabla 1.3).

Los protocolos de seguimiento recomiendan realizacién
de eco Doppler a los 1, 3, 6 y 12 meses, respectivamente, y
luego anualmente.

En poblaciones de alto riesgo (mujeres, tabaquistas, dia-
béticos) y en pacientes con reestenosis =50% homolateral,
la progresién contralateral es mas frecuente por lo que se
recomienda el seguimiento %,

1.2.6.2 Seguimiento luego de la angioplastia con stent
carotideo

Ante la presencia de stent carotideo debemos considerar
una disminucién de la distensibilidad (compliance) de la
pared vascular, lo que se generaria un aumento de la velo-
cidad pico sin presencia de reestenosis. Esto ha llevado a
que se consideren valores de corte para indicar reestenosis
con velocidades mayores comparadas con obstrucciones
sobre un vaso nativo:

VPS entre 300-350 cm /s

Relacién VPS stent carotideo con VPS en carétida comin
>4-4,5 (Tabla 1.4).

1.2.6.3 Evaluacién por ultrasonido de las arterias verte-
bralesl-7,27-30

La evaluacién US de las arterias vertebrales extracraneales
forma parte del estudio carotideo? .

Se divide en cuatro segmentos: tres extracraneales y uno
intracraneal (Figura 1.9).

Las arterias vertebrales, una derecha y otra izquierda, se
originan en las subclavias homénimas y sin dar ramas se
dirigen hacia el crdneo para constituir el tronco basilar,
que daré origen a la cerebral posterior con sus segmentos
P1 y P2 separados por la comunicante posterior, constitu-
yendo el segmento posterior del poligono de Willis.

En su trayecto se reconocen 4 segmentos, el segmento V1
que va desde el origen en la subclavia hasta que alcanza,
habitualmente a nivel C5, o0 mds frecuentemente C6, las
vértebras cervicales; el segmento V2 (interforaminal), que
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Segmentacién anatémica de las arterias vertebrales y cémo pue-
den observarse los segmentos V1 (donde radican el 90% de las
obstrucciones) y V2 (accesibles con Ecografia Duplex extracra-
neal — reconstruccién ecogréfica-) y los segmentos V3 y V4 (y
tronco basilar con sus ramas) accesibles con ecografia Doppler
transcraneal.

es un trayecto recto en el que las vertebrales ingresan a
cada lado del cuello en el agujero vertebral o agujero de
conjuncién de las apdfisis transversas de las vértebras cer-
vicales; el segmento V3, que es una “S itdlica” o “sifén” al
alcanzar el atlas y axis hasta su entrada en el conducto del
epéndimo, y el segmento V4 (segmento desde que perfora
la duramadere y el origen de la arteria basilar), en el que,
trasponiendo el agujero vertebral del crdneo, las vertebra-
les se van a unir para constituir el tronco o arteria basilar
(Figuras 1.9).

Las arterias vertebrales aportan aproximadamente el 30%
del flujo cerebral, son responsables de la irrigacién del 16-
bulo posterior y del cerebelo.

Su patologia incluye:
* Estenosis u oclusiones
Sindrome del robo de la subclavia
* Kinks
* Aneurismas y disecciones
Las arterias vertebrales pueden presentar trastornos he-
modindmicos que pueden producir flujos con patrones

*

anémalos tipicos. El mds comtn es una arteria vertebral
dominante, mds frecuentemente del lado izquierdo, que
puede ser acompaiiado de hipoplasia de la vertebral con-
tralateral o no, pueden observarse flujos acelerados cuan-
do una o ambas arterias vertebrales forman parte de flujos
compensatorios de oclusiones en otro sitio del sistema ce-
rebrovascular, también en los estados de alto gasto cardia-
co y naturalmente en las obstrucciones significativas, més
frecuentemente en el segmento V1 (Figuras 1.10).

A. Flujo normal de
arteria vertebral.
Segmento V1

B. Obstruccién sig-
nificativa, de grado
severo, a nivel del
segmento V1 de la
arteria vertebral

FIGURA 1.10
Flujo normal y patolégico en arterias vertebrales

1.2.6.4 Metodologia para realizar el examen

La posicién del paciente es la misma que la adoptada para
el estudio carotideo, ya que es continuacién de la evalua-
cién carotidea.

Se utiliza el mismo transductor lineal de 4-11 MHz y se
ubica la cabeza del paciente de manera recta y se le soli-
cita que “levante el mentén” ubicando el transductor en
sentido perpendicular y recto con lo que se obtiene una
imagen longitudinal, tras hallar los cuerpos vertebrales
que se reconocen sencillamente por la sombra actistica que
producen por el calcio, entre ellos, se veran arteria y vena
vertebrales, en su segmento V2, se sigue entonces hacia la
base del cuello hasta hallar el origen de cada arteria verte-
bral en la subclavia, observando su emergencia, y en este
punto y recorrido se estudia el segmento V1, de importan-
cia clave puesto que es en este segmento en el que se halla
el 90% de las estenosis de las arterias vertebrales®.

El segmento V3 de la arteria vertebral se encuentra por
debajo de la apdfisis mastoides del hueso temporal.

Esta region presenta el final del vaso del foramen trans-
verso y su curso alrededor del proceso mastoideo (tam-
bién llamado “atlas loop” debido a su relacién anatémica
con este cuerpo vertebral).

Los pardmetros esperados son:

Didmetro: varia de 2 a 4 mm. La asimetria de calibre entre
las arterias vertebrales es muy frecuente (73% de los ca-
s0s), y la izquierda tiene un calibre mayor en el 50% de los
casos (vaso dominante).

El espectro Doppler normal con pulsado es una forma de
onda con flujo anterégrado laminar de baja resistencia,
VPS va entre 20 y 60 cm/s en el segmento V2, y puede
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oscilar entre 30 y 100 cm /s en el origen de la arteria verte-
bral. Debido a la frecuente asimetria del didmetro, existe
una diferencia considerable en el VPS y el indice de resis-
tencia (IR) entre las arterias vertebrales de un individuo.
Se debe prestar atencién al aumento o disminucién de la
velocidad del flujo, a la pérdida del patrén de baja resis-
tencia y a su inversién, dado que estas variaciones serdn
fundamentales para sospechar procesos patolégicos.

El flujo aumenta su velocidad en situaciones de:

- Obstruccién (mds comtinmente en el sector V1) o de
compresién extrinseca”. Para la valoracién de las obs-
trucciones proximales, la angio-TC o la angio-RM o
ambas suelen contar con mayor sensibilidad y especi-
ficidad que el ultrasonido *.

- Compensacién en casos de obstruccién de AV contrala-
teral, robo subclavio contralateral y obstruccién de ACI
homolateral.

La hipoplasia de arterias vertebrales se define como un

didmetro de vaso igual o inferior a 2,0 mm (o asimetria de

calibre entre arterias vertebrales con relacién > 1:1,7)

Se debe prestar especial atencién al aumento o disminu-

cién de la velocidad del flujo, a la pérdida del patrén de

baja resistencia y a su inversion.

Es mds frecuente la obstruccién en su segmente V 1y asu

vez es mds frecuente del lado izquierdo que del derecho

Ademas se puede observar aumento del flujo para com-

pensacién en casos de obstrucciéon de AV contralateral,

robo subclavio contralateral y obstruccién de ACI homo-
lateral®>?.

1.2.6.5 Cuantificacién de la estenosis

El diagnéstico de estenosis proximal (V0-V1) resulta del
aumento de las velocidades de flujo en el sitio de la lesién.
Se presentan los valores sugeridos en las tablas 1.3 y 1.4.
Evaluar estenosis en los segmentos restantes con US, se
basa en andlisis multiparamétrico, como flujo turbulento
con Doppler color, aumento local de las velocidades de
flujo, aumento de las tasas de velocidad y amortiguamien-
to del flujo distal, ya que no existen tablas de cuantifica-
cién de estenosis para estos segmentos®.

1.2.6.6 Causas no ateroesclerdticas de enfermedad de la
arteria carétida

1.2.6.6.1 Arteritis

Se trata de la inflamacién de la pared arterial.

Las mads frecuentes a este nivel son la Arteritis de Células
Gigantes (ACG) y la Arteritis de Takayasu (AT).

1.2.6.6.2 Arteritis de células gigantes (ACG): puede com-
prometer los vasos supraadrticos de dos maneras:

La arteritis temporal o enfermedad de Horton, que afecta
principalmente las arterias temporales y cuando compro-
mete las arterias subclavias, axilar y arterias braquiales
con afectacién consecutiva de la ACC y ACI, sin afectacién
de las arterias temporales®.

El ultrasonido Doppler puede considerarse el método de
primera linea para el abordaje de estos pacientes.

Se recomienda explorar ambas arterias temporales en toda
su extensién y también sus ramas frontal y parietal en vis-
tas transversales y longitudinales.

El valor normal de la pared a nivel de la Arteria Tempo-
ral es de 0,3-0,6 mm; y mediciones >0,7 mm predicen un
resultado positivo en la biopsia. Las ondas espectrales, no
suelen proporcionar informacién adicional®.

El hallazgo patognomoénico es SIGNO DE HALO que es
un drea hipoecoica alrededor de la luz, esto es debido al
edema de la pared arterial en la fase aguda, otro hallaz-
go es la evolucién de esta situacién que es la consiguiente
fibrosis con reduccién del calibre de la arteria en la fase
subaguda/crénica,

El signo del halo tiene una sensibilidad del 73% y especifi-
cidad del 100% para el diagnéstico.

1.2.6.6.3 Displasia fibromuscular

Es una enfermedad vascular, no inflamatoria, que com-
promete las arterias renales en mayor proporcién, 60-70%
y cerebrovasculares en 25-30%.

Cuando comprometa a ACI, lo hace en sus segmentos me-
dio o distal.

A través del US se identifica los flujos turbulentos, la pre-
sencia de una tortuosidad severa (curva S) de la ACI en un
paciente menor de 70 afios también debe alertar al ecogra-
fista sobre esta entidad.

1.2.6.6.4 Enfermedad de Takayasu

Se trata de paciente mds jovenes, que presenta engrosa-
miento parietal por inflamacién, existe mayor compromi-
so dela arteria subclavia izquierda, ACC y arterias renales,
lo caracteristico es que no afecte a las Arterias Temporales.
La lesién tipica suele involucrar un segmento largo del
vaso, tipo engrosamiento concéntrico homogéneo de la
pared arterial, generalmente mds hiperecogénico que en
Arteritis de Células Gigantes, signo de la escarapela.

1.2.6.6.5 “Robo” de la subclavia (Figuras 1.11)

Se denomina “robo subclavio, o robo de la subclavia” a
aquella situacién clinica en la que a consecuencia de una
estenosis significativa de la arteria subclavia antes de dar
la rama vertebral, se produce flujo reverso en la arteria
vertebral ipsilateral. Dicho flujo reverso proviene desde la
arteria vertebral opuesta y a través del tronco basilar, la
vertebral ipsilateral a la obstruccién presenta flujo reverso
parcial o total, de acuerdo al grado de obstruccién®.

El robo subclavio izquierdo se observa en el 90% de los
casos y el derecho solo en el 10%.

La signosintomatologia que producen es secundaria al
grado de obstruccién: Mareos, inestabilidad, pulsos axi-
lar, braquial, radial y cubital reducidos respecto del otro
miembro, diferencia de mas de 20 mmHg de tensién arte-
rial tomada con manguito entre el brazo comprometido, a
veces claudicacién del miembro con ejercicio.
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FIGURA 1.11
Flujo normal y patolégico en arterias vertebrales

Los robos subclavios no son un hallazgo frecuente pero
debe de tenérselos en cuenta. Se han descripto en la litera-
tura diferentes tipos:
Tipos de Vollmar

* Vertebro-vertebral

* Carotideo-basilar

* Carétida externa-vertebral

* Carotideo-subclavio (S6lo ocurre con oclusién del TBC)

Los cambios que se hallan en la evaluacién de los vasos
del cuello con Eco Doppler generan un patrén caracteris-
tico, es uno de los flujos tan tipico que no sélo no debe
desconocerse, sino que su deteccién orienta directamen-
te al diagnéstico. La evaluacién completa de los flujos de
los vasos del cuello, troncos supraadrticos y arterial de los
miembros superiores permite no solo hacer el diagndstico
del robo subclavio, sino hallar la ubicacién precisa de la
obstruccién y evaluar sus consecuencias hemodindmicas.
De acuerdo con ellas, se reconocen tres grados de robo
subclavio:

Hemodinamia de la arteria vertebral (Branchereau)

* Estadio I: flujo anterégrado vertebral reducido

* Estadio II: Flujo reverso con el estudio de hiperemia

reactiva

* Estadio III: Flujo vertebral retrégrado permanente.
Ademads se han descripto de acuerdo con la severidad de
la obstruccién de la arteria subclavia ipsilateral y por lo
tanto del grado de flujo retrégrado tres tipos':

A. Flujo tipico de robo subclavia de tipo 1.

B. Flujo de elevadas velocidades sistodiastélicas
por obstruccién severa de la arteria subclavia.

C. Flujo de arteria vertebral, segmento V1. Robo
subclavio tipo 2.

D. Flujo de elevadas velocidades sistodiastélicas
por obstruccion severa de la arteria subclavia.

E. Flujo de arteria vertebral, segmento V1. Robo subclavio
tipo 3 (inversién total del flujo de la arteria vertebral).

F. Flujo de elevadas velocidades sistodiastélicas por
obstruccion severa de la arteria subclavia.

* Tipo 1: minimos cambios hemodindmicos, el eco
Doppler muestra flujo anterégrado con leve desacele-
racion medio diastélica, y que puede tornarse flujo re-
trogrado en respuesta al test de hiperemia reactiva en el
brazo ipsilateral a la oclusién (Figura 1.11).

* Tipo 2: con cambios hemodindmicos moderados, donde
el eco Doppler muestra flujo reverso parcial (Figuras 1.11).
* Tipo 3: donde se presenta flujo retrégrado de manera
permanente. (Figura 1.11).
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2. ARTERIAS DE MIEMBROS INFERIORES
Dr. Gerardo Garcia
Dr. José Nayi

2.1 Introduccién

La enfermedad arterial periférica (EAP) es una patologia
de dificil diagnéstico debido a que un 80% de su presenta-
cién es asintomatica.

La prevalencia de EAP varia entre el 3 y el 24% en el mun-
do, y un registro Argentino sobre 9500 consultas mostré
elevada frecuencia en hombres mayores de 70 afios, con
una prevalencia de HTA y tabaquismo superiores al 90%,
diabetes tipo 2 y dislipidemia cercanas al 50%".

La reduccién o ausencia de pulsos, el indice tobillo brazo
(ITB) menor a 0,9 con o sin claudicacién intermitente, o
con valores igual o por encima de 1,4, se relacionan con
mads del doble de eventos coronarios, mortalidad CV y
mortalidad total a 10 afios en comparacién a aquellos con
un ITB normal (VN 0,91 - 1.3) 2.

En pacientes que presentan sintomas de EAP (20%), la
claudicacién intermitente es lo mds frecuente. De este gru-
po sintomatico, a los 5 afios, el 21% progresard a cuadros
de isquemia critica, de los cuales el 27% va a requerir am-
putaciones.

En paciente con EAP, las estatinas demostraron una reduc-
cién del 20% de eventos vasculares mayores, asi como un in-
cremento en la distancia caminada, lo que hace de estos far-
macos una indicacién de primera linea en pacientes con EAP.

2.2 Aterosclerosis en enfermedad arterial periférica

La aterosclerosis afecta tipicamente ambas piernas, aun-
que a menudo no en la misma medida. Los sitios mds co-
munes de lesiones ateroscleréticas de la arteria femoral
son la bifurcacién femoral y el canal abductor. Las lesiones
aterosclerdticas aparecen en las imagenes de ultrasonido
como engrosamiento de la intima media y placas. Las cal-
cificaciones ateroscleréticas deben diferenciarse de la cal-
cinosis arterial medial (CAM), que no es aterosclerética.
La evaluacién de la morfologia de la placa es una parte
formal del examen ecogréfico de la EAMI.
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2.3 Metodos diagndsticos: ultrasonido en arterias de
miembros inferiores.

2.3.1 Indice tobilllo/brazo

2.3.1.1 Definicién

Es la relacién entre la maxima presién medida a la altura
del tobillo (en arteria tibial posterior o arteria pedia) divi-
dida por la maxima presién medida en el brazo.

2.3.1.2 Consideraciones:

En pacientes normales, el indice tobillo-brazo (ITB) es >1,
ya que la presién arterial sist6lca (PAS) del tobillo es ma-
yor que la del brazo (debido al fenémeno de amplifica-
cién progresiva del pulso al alejarse del corazén). En los
pacientes con enfermedad arterial periférica (EAP), el ITB
tiende a disminuir a medida que la aterosclerosis va pro-
gresando en las arterias de las extremidades inferiores. El
rendimiento diagnéstico del ITB para detectar EAP, con
estenosis > 50% segun las modalidades de imagen como
estandar de oro, es razonablemente bueno, con sensibili-
dad de 61% a 73% y especificidad de 83% a 96%*:

Un estudio poblacional encontré que, después de consi-
derar factores demogréficos y clinicos (ej., edad y altura),
las mujeres sanas tenfan en promedio un ITB 0,017 menor
que los hombres sanos®. No obstante, dada la pequefia di-
ferencia desde una perspectiva clinica para el diagndstico
individual, las principales gufas clinicas utilizan el mismo
umbral de ITB de 0,90 en ambos sexos.

El ITB puede ser falsamente alto en presencia de arterias
rigidas del tobillo relacionadas con la calcificacién de la
media arterial, una condicién que se observa principal-
mente en pacientes con diabetes o enfermedad renal cré-
nica (ERC) . En este escenario, se recomienda para medir
el indice dedo-brazo (IDB), la relacién entre la presion
arterial sistélica del dedo del pie y el brazo, porque la
calcificacién medial rara vez afecta las arterias digitales.
En general, un IDB <0.70 se acepta como diagnéstico de
EAP’. Es importante sefialar que algunos estudios han
demostrado recientemente que la IDB puede predecir
resultados desfavorables mds alld del ITB en pacientes
con diabetes o ERC?®®. Esta evidencia apoya la medicién
simultdnea del IDB y el ITB en pacientes con diabetes o
ERC para detectar la EAP.

Un ITB de 0,90 a 1,0 se considera un ITB limitrofe bajo y
no puede descartar la EAP. Un ITB limitrofe bajo se asocia
con un mayor riesgo de mortalidad y una funcién fisica
reducida. En el caso de un ITB limitrofe bajo, especialmen-
te si hay sintomas sospechosos de isquemia de la pierna
por esfuerzo, la sensibilidad para detectar la EAP puede
mejorarse midiendo el ITB después de una prueba en cinta
rodante '°. Otra opcién para superar las limitaciones del
ITB es estudiar el patrén de flujo Doppler y las velocida-
des de las arterias del tobillo. En el estudio se demostré
que la adicién de la evaluacién Doppler de la arteria tibial
identific6 un 20% adicional de piernas enfermas que el ITB
no detect6 . El andlisis de forma de onda permite detectar
la enfermedad oclusiva a pesar de las arterias calcificadas

en pacientes con diabetes, y para identificar aquellos con
alto riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) y eventos
en las extremidades 2.

Ademads de IDB e ITB, otras pruebas fisiolégicas incluyen
la presién de perfusién segmentaria y la presién de oxige-
no transcutanea. El primero permite localizar la caida de
presién aguas abajo de una estenosis significativa, mien-
tras que el segundo evalda la oxigenacién tisular, no solo
atil para cuantificar la consecuencia de la mala perfusién,
sino también para identificar tejido viable después de la
revascularizacién, y al contrario para la delimitacién de la
linea de amputacién en casos graves ™.

2.3.2 Prueba de esfuerzo

La obtencién de sintomas a través del ejercicio puede
diagnosticar EAP en pacientes con sintomas tipicos de la
pierna de ejercicio e ITB normal (o casi normal), al des-
enmascarar una lesién no critica en reposo que se vuelve
significativa con el ejercicio. Por lo general, es mds conve-
niente medir el ITB con Doppler de onda continua (DC).
Los pacientes con EAP sintomdtico demostrardn una caida
en el ITB, directamente correlacionada con la severidad de
la enfermedad oclusiva ™.

El ITB se mide primero en reposo y luego después de la
prueba de esfuerzo (generalmente prueba en cinta rodante
con protocolo Strandness, a 3 km / h de velocidad y 10%
de pendiente), que se detiene cuando el paciente alcanza
su méxima distancia de caminata ™.

Evaluar el ITB post-ejercicio no ha sido estandarizado,
pero un ITB post-ejercicio <0,90 o una caida del ITB >20%
o una caida de presién del tobillo > 30 mmHg general-
mente se consideran diagndstico'. El ITB post-ejercicio
también debe considerarse en pacientes con posible clau-
dicacién intermitente con ITB normal.

2.3.2.1 Recomendaciénes

v Herramienta de diagnéstico de primera linea cuando
se sospecha EAP (Recomendacién de Clase I, Nivel de
evidencia C)

v El ITB se puede usar como marcador prondstico de
eventos CV y mortalidad (ej, para estratificar el riesgo
de un individuo asintomdtico con un riesgo CV inter-
medio).

v Enel caso de ITB incompresible o ITB > 1,40, estan indi-
cados métodos alternativos como el indice dedo-brazo
o el andlisis de la onda doppler (Recomendacién de
Clase I, Nivel de evidencia C)

v Se recomienda complementar la informacién obtenida
de los hallazgos del eco Doppler arterial de miembros
inferiores con la medicién de ITB, fundamentalmente
en pacientes con mdltiples lesiones o enfermedad ar-
terial difusa de miembros inferiores para determinar el
impacto funcional distal de la enfermedad. (Recomen-
dacién de Clase I, Nivel de evidencia C)
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FIGURA 2.1
Metodologia de exploracién
para ITB

2.3.2.2 Metodologia de exploracion.

Para la medicién del ITB es necesario un dispositivo
Doppler continuo o una sonda de ultrasonido de frecuen-
cias entre 5-8 MHz y un manguito de presién.

Es necesario que el paciente descanse durante 5-10 mi-
nutos antes de la medicién y permanezca acostado sobre
su espalda. El manguito de presién se coloca por encima
del tobillo. Se coloca el transductor en el segmento arte-
rial a explorar (arteria humeral, arteria tibial posterior y
arteria pedia de cada lado); a continuacién, se insuflard
el manguito hasta que la sefial doppler desaparece y lue-
go se desinfla lentamente hasta la reaparicién de la sefial
Doppler (indicard la presién sist6lica méxima en ese seg-
mento explorado). Esta maniobra debe repetirse bilateral-
mente (Figura 2.1).

Si se encuentra una diferencia mayor de 10 mm Hg de la
presion arterial (PA) entre ambos brazos, se debe sospe-
char un efecto de guardapolvo blanco y se debe volver a
medir la presién sistélica en ambos brazos. Si persiste la
diferencia de PA, el brazo con el valor mds alto serd el con-
siderado como referencia'.

El ITB debe calcularse dividiendo el valor mads alto de PA
méxima de cada arteria pedia y/o tibial posterior de cada
lado, por el valor més alto de PA registrado entre ambos
brazos. Luego, dependiendo de cudl es el objetivo de la
medicién del ITB, serd el valor para considerar; si el obje-
tivo es identificar EAP, se considerard el ITB con el valor
mads alto de cada extremidad inferior por separado. Por el
contrario, cuando se utilice el ITB para determinar el ries-
go CV, se tendrd en consideracién el menor valor de ITB
obtenido entre las dos piernas'.

Cuando se sospecha clinicamente la existencia de una
EAP, un ITB >0,90 no descarta definitivamente el diag-
nostico, por lo que es necesario realizar més pruebas, in-
cluyendo un ITB posterior al ejercicio y/o una ecografia
doppler ™.

2.3.2.3 Valores normales

Los valores considerados como normales y anormales se
muestran en la fabla 2.1 V7.

Valor normal: ITB >0.9 y < 1.4 (en un paciente acostado).
Cuando se sospecha clinicamente EAP y el ITB es > 0,90,
puede ser necesario un ITB y /o una ecografia después del

Doppler

TABLA 2.1
Valores de referencia del ITB.

Normal Anormal

1-14
ITB * >1,4 (no compresible)
® 0,91 -0, 99 (valor limitrofe)

* < 0,9 (anormal)

PAS del pié 120 +/- 20 mmHg
DB >0,7

ejercicio. Una disminucién de la PA del tobillo después del
ejercicio > 30 mmHg o una disminucién del ITB después
del ejercicio > 20% son diagndsticos de EAP.

Después de la revascularizacion, el ITB por si solo es insu-
ficiente para estimar la mejora de la perfusién y el riesgo
de trombosis secundaria

El IDB es también un marcador prondstico de eventos CV
y mortalidad.

Ocasionalmente, si el ITB es > 1,40 o incluso no se pue-
de medir debido a la incompresibilidad arterial, se puede
evaluar el flujo distal con doppler.

2.4 Ultrasonido en enfermedad arterial de miembros
inferiores

2.4.1 Introduccién

El ultrasonido de miembros inferirores (USMI) a diferen-
cia de otros métodos de imdgenes permite la estimacién
hemodindmica de las lesiones y se correlaciona mejor con
los efectos isquémicos y los sintomas del paciente, lo que
proporciona la informacién necesaria para las decisiones
de manejo de primera linea. También puede diferenciar
las enfermedades vasculares ateroscleréticas de las no ate-
roscleréticas, y es particularmente ttil para la valoracién
de procedimientos quirdrgicos y endovasculares .

El USMI presenta varias ventajas, pero es operador de-
pendiente y requiere de una formacién adecuada, entrena-
miento uniforme y la interaccién con el equipo quirtrgico.
Las imdgenes aportadas por el ultrasonido doppler pue-
den verse limitadas por obesidad, gases intestinales, ede-
ma, incisiones quirdrgicas, cicatrices, tlceras, contractura
articular y arterial y calcificacién de pared que produce
sombras acusticas.
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FIGURA 2.2

Método de exploracién
de arterias de miembros
inferiores.

2.4.2 Indicaciones clinicas

¢ Diagndstico anatémico de estenosis u oclusiones en pa-
cientes sintomdticos en los que se considera revascula-
rizacién .

® Seguimiento de la progresién de la enfermedad de este-
nosis previamente diagnosticada.

¢ Planificacién terapéutica quirdrgica en pacientes diag-
nosticados de enfermedad arterial periférica .

¢ Diagndstico y seguimiento de aneurismas arteriales pe-
riféricos V7.

¢ Diagndstico, seguimiento y tratamiento de pseudoa-
neurismas '8,

¢ Evaluacién de injertos vasculares autégenos o sintéti-
cos, con seguimiento y diagnoéstico de complicaciones®.

® Monitorizacién de sitios arteriales sometidos a inter-
vencién percutdnea, como angioplastia, trombdlisis,
trombectomia, aterectomia e implantacién de stents®.

¢ Confirmacién de anomalias arteriales significativas de-
tectadas por otro método de imagen.

¢ Evaluacién de anomalias vasculares y perivasculares
como masas, aneurismas, pseudoaneurismas, diseccio-
nes, trombosis, embolias, malformaciones vasculares,
fistula arteriovenosa (FAV).

e Evaluacién de la integridad arterial en traumatismos.

¢ Evaluacién de sindromes de compresion arterial, como
atrapamiento de la arteria poplitea.

2.4.3 Método de Exploracion

Para la valoracion se utiliza un transductor de matriz li-
neal de 5-10 MHz; en miembros inferiores de mayor vo-
lumen se recomienda el uso de transductores convexos.
La exploracién de la extremidad se hace segmento por
segmento, comenzando desde arteria femoral comun
(AFCQC), origen de la arteria femoral profunda (AFP), femo-
ral superficial (AFS), poplitea (APop), tronco tibiperoneo,
tibial anterior, tibial posterior y peronea de ambos miem-
bros (Figura 2.2)%.

En un examen normal, la forma de onda Doppler es trifa-
sica desde las arterias iliacas hasta el tobillo.

2.4.4 Protocolos

El exdmen de ultrasonido doppler (USD) de toda la red
arterial requiere mucho trabajo y tiempo, especialmente si
se van a evaluar las arterias infrapopliteas. En estos casos
y especialmente cuando se considera un bypass, general-
mente se requiere otra técnica de imagen. Sin embargo, el
USD puede ser una ayuda importante para determinar el
sitio mds apropiado de anastomosis mediante la identifi-
cacién de la porcién menos calcificada del vaso. En con-
secuencia, el protocolo puede diferir segtn las cuestiones
clinicas y las consideraciones anatémicas especificas. Pue-
de ser apropiado un examen USD breve, limitado y enfo-
cado, o un mapeo detallado de las arterias ™.

2.4.4.1 Protocolo de ecografia Doppler corto

Se utiliza un protocolo corto cuando todas las formas de
onda doppler son claramente trifdsicas, con un ITB satis-
factorio, en un paciente asintomatico.

ELITB y el doppler espectral (forma y velocidades), deben
obtenerse bilateralmente en los siguientes sitios del miem-
bro inferiror. Arteria femoral comun (AFC), arteria femo-
ral superficial (AFS) en segmentos proximal-medio-distal,
y arteria poplitea (APop). Si es clinicamente apropiado,
también se pueden obtener imdagenes de las arterias ilfaca,
femoral profunda, tibioperonea y arteria pedia.

Los protocolos cortos también pueden variar segin la
presentacion clinica y el plan de tratamiento, siendo di-
ferentes para el rescate de extremidades, claudicacién o
situaciones de emergencia. En estos casos el eximen pue-
de enfocarse en el territorio de interés e incluso pueden no
requerir angiograffa preoperatoria para la toma de deci-
sion terapéutica.

2.4.4.2 Protocolo de ultrasonido Doppler largo
Un protocolo de USD largo, incluye ITB e imédgenes de la
aorta, arterias iliacas, Arteria Femoral Comun, A. Femoral
Superficial, A. Femoral Profunda, A. Poplitea, arterias de
la pantorrilla (Arteria tibial anterior, arteria tibial poste-
rior y arteria peronea) y del pie (arteria pedia).
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FIGURA 2.3

Método de exploracién
de arterias de miembros
inferiores.

Placa o —_— -

aterosclerdtica W

S Calcificacion capa media

A: Calcificacion de la capa intima arterial. B: Placa aterosclerética con calcificacion (puede observarse la sombra actistica posterior).

C: Calcificacién de la capa media arterial.

Estos protocolos no se realizan a menudo porque consu-
men mucho tiempo. Sin embargo, el mapeo arterial deta-
llado puede ser particularmente importante en pacientes
con insuficiencia renal para evitar la exposicién angiogra-
fica al contraste.

También puede ser necesario un protocolo USD largo an-
tes de un bypass infrainguinal, para seleccionar segmentos
arteriales para la colocacién de anastomosis proximales y
distales. En estos casos, y con el fin de reducir el tiempo de
exploracién, un protocolo mds corto puede detenerse en la
ubicacién mds distal de una estenosis u oclusién.

2.4.5 Criterios diagndsticoa

2.4.5.1 Enfermedad arterial aterosclerética

2.4.5.1.1 Calcificacidnes y placas

Las lesiones ateroscleréticas aparecen en las imdgenes en
modo bidimensional, como irregularidades de la superfi-
cie endotelial, engrosamiento de la capa intima-media y
placas. Las calcificaciones ateroscleréticas deben diferen-
ciarse de la calcinosis arterial medial (Figura 2.3).

Las imdgenes se obtienen mejor en el eje longitudinal,
pero ocacionalmente se usan las vistas transversales para
definir mejor las relaciones anatémicas.

Las arterias iliofemorales son la ubicacién mds comun de
placas ateroscleréticas, especialmente en hombres, y pro-
bablemente deberian buscarse como marcador de riesgo
CV en personas de riesgo intermedio *.

2.4.5.1.2 Estenosis y oclusién

El ultrasonido doppler permite identificar estenosis (don-
de se puede observar flujo turbulento y aliasing en esteno-
sis de alto grado), oclusiones y origenes de colaterales. Los
hallazgos anormales deben confirmarse y cuantificarse en
el plano longitudinal mediante Doppler pulsado (DP), y
pueden ayudar el Doppler Power y el eFlow o B-Flow.

La forma de onda doppler y la velocidad pico sistélica
(VPS) deben registrarse en todos los segmentos y ubica-
ciones, y en cualquier drea de anomalia de color o escala
de grises (estrechamiento de la luz, placay / o alteracio-
nes del flujo como aliasing, flujo turbulento, aumento de
velocidad), asi como en el segmento arterial a 2-4 cm pro-
ximal al sitio de estenosis.

Las ondas espectrales Doppler pueden sugerir indirecta-
mente la ausencia o presencia de una estenosis significa-

tiva de acuerdo a la forma de onda de flujo (trifdsica o
monofésica).

En casos dificiles, puede ser necesario una prueba de hi-
peremia o de esfuerzo (cinta rodante o de otro tipo) para
descartar estenosis aorto-ilfacas significativas incluso con
formas de onda normales o casi normales.

2.4.5.1.3 Clasificacion de la estenosis.

En miembros inferiores, la gravedad de la estenosis se
evalda por sus consecuencias hemodindmicas (Doppler) y
no por su aspecto morfolégico.

A medida que aumenta el grado de estenosis, se produce
un aumento de las velocidades del flujo. Se espera que una
reduccién = 50% en el didmetro de la luz del vaso aumente
la VPS, proporcionalmente al grado de estenosis.

Las lesiones significativas producen modificaciones en la
VPS, el radio de velocidad sistolica (RVS= VPS intraeste-
nético / prestendtico) (criterios directos) y el flujo proxi-
mal y distal a la estenosis (criterios indirectos). El andlisis
de estos pardmetros permite valorar la severidad de la es-
tenosis (Tabla 2.2)*.

En individuos normales, la VPS y los didmetros arteriales
disminuyen hacia la periferia, mientras que la morfologia
de flujo trifdsico normal se conserva ?. Muchos otros fac-
tores también pueden afectar la VPS (por ej., reduccién de
la elasticidad de la pared del vaso, tono simpdtico, presen-
cia de una estenosis superior, colaterales), por lo que es
dificil definir un umbral de VPS para la estenosis hemodi-
ndmicamente significativa y se prefiere usar el RVS local.
En una estenosis > del 50% se producen cambios hemo-
dindmicos como un RVS = 2, cambios en el perfil de flujo
trifdsico normal, disminucién postestendtica de la VPS y
un aumento de la velocidad pico diastélica (VPD) debido
a la vasodilatacién. También se observa un retraso sistéli-
co ascendente. Las lesiones graves por debajo de la rodilla
provocan una discrepancia significativa entre las formas
de onda de tobillo / pedio y popliteo.

Cabe sefialar que el patrén trifdsico normal también pue-
de cambiar a una forma de onda monofésica en caso de
dilatacién periférica normal, causada por factores como el
aumento de la actividad muscular con el ejercicio, fiebre e
infeccién local.

Los efectos hemodindmicos de una estenosis también de-
penden de una interaccién compleja de diferentes facto-
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Clasificacién de las estenosis.

Grado de Flujo doppler a RVS Flujo color y forma de onda

Estenosis Nivel de estenosis justo distal a la estenosis

Sin estenosis Trifasico <13 Ensanchamiento nulo o

minimo.

Flujo pulsatil marcado.
Pendiente ascendente sistélica
pronunciada

Leve Trifésico <2 Usualmente trifésico.

(< del 50%) Ampliacién espectral minima.

Moderado Flujo Monofésico con 2-39 Forma de onda monofésica.

(50 - 75%) pérdida del componente Ligera turbulencia. Ampliaciéon
inverso. L.P. ligeramente espectral con relleno parcial
reducido del drea clara debajo del pico

sistélico

Severa Monofdsico con pérdida Flujo monofdsico.

(>75%) de los componentes de Turbulencia considerable.
flujo inverso y diastdlico Ensanchamiento marcado
directo. (ventana sistdlica
I.P reducido (aumento de completamente llena)

VP Sy VPD)

Oclusién Sin sefial de flujo Flujo monofdsico.

(100%) detectable. Forma de onda marcadamente
La longitud de la amortiguada.

Doppler lejos
de la estenosis

Sin cambios

Igual al pre estenético

Flujo monofdsico.
LP. reducido.

Forma de onda monofésica
amortiguada con

VPS reducida.

Tiempo de aceleracién sistdlica
prolongado

(>100 ms)

LP reducido

Pico sist6lico muy plano
y reducido.
Monofdsico

Doppler proximal
a la estenosis

Sin cambios

Normal

Normal

Amplitud normal o reducida

a medida que aumenta la
estenosis.

LP aumentada inmediatamente
proximal a una estenosis de alto
grado. IP puede reducirse antes
que los sitiosde origen de las
colaterales.

Patrén de "golpe" de amplitud
muy baja inmediatamente
proximal a la oclusién: aumento

oclusién se puede
estimar mediante la abajo”
distancia de exploracién

entre las arterias

colaterales de salida y

reentrada.

Flujo muy reducido “aguas

del IP.

Pequefio complejo con baja VPS
y gran componente negativo.
LP reducido antes de los sitios
de origen de las colaterales

VPS: velocidad pico sistélica; VPD: velocidad pico diastélica; IP: indice de pulsatilidad; RVS: radio de velocidad sistélica.

res: presencia de colaterales, longitud o morfologia de la
estenosis y estenosis multiples 2.

Se debe caracterizar el alcance y la gravedad de las le-
siones aetroscleréticas. Los hallazgos morfolégicos y los
criterios directos e indirectos que ayudan a identificar y
cuantificar una estenosis (o una oclusién) se deben incluir
en el informe. La enfermedad multinivel es muy comtn en
EAPMI y debe esperarse en pacientes con isquemia critica
de miembros. En estos casos, se debe investigar el patrén
de flujo a intervalos cortos y se debe tener mucho cuidado
en la evaluacién de la gravedad de las lesiones.

El conocimiento de los diferentes patrones de flujo per-
mite identificar diversas situaciones clinicas (Tabla 2.3) 2.

2.4.5.1.4 Colaterales

Las arterias colaterales a menudo se detectan en segmen-

tos proximales y distales a una estenosis u oclusién grave,

ya que tienden a reconstituir el flujo arterial principal.

Varias dificultades en la interpretacién del flujo estdn rela-

cionadas con la presencia de colaterales:

- Elflujo de colaterales que discurren en paralelo a la ar-
teria ocluida puede malinterpretarse como flujo dentro
del segmento ocluido.

- Sila colateralizacién es deficiente, el flujo posoclusivo

lento puede dar lugar a una sobreestimacién del seg-
mento ocluido.

Si la colateralizacién es deficiente, la forma de onda
Doppler distal al segmento de oclusién se amortigua
con un gran componente diastélico, como resultado de
la dilatacién periférica en respuesta a la isquemia peri-
férica crénica. Cuanto méds pobre es la circulacién cola-
teral, mds monofdsica es la forma de onda y mds baja se
vuelve la VPS.

La VPS acelerada en una colateral puede malinterpre-
tarse como una estenosis debido al menor didmetro de
la colateral.

Si la colateralizacién es buena, la VPS en el segmento
estenético puede ser menor de lo esperado (el volumen
de flujo en el segmento prestenético inmediato dismi-
nuye al aumentar el flujo a través de las colaterales).

Si la colateralizacion es buena, el flujo sanguineo distal
a un segmento ocluido puede acercarse al flujo normal.
En el caso de oclusién AFC/ AIE (arteria iliaca externa),
el flujo puede invertirse en la arteria femoral profuna
(AFP) y suministrar a AFC y/o AFS ipsilateral. En el
caso de la oclusion de arteria iliaca comun (AIC), se
puede observar el mismo patrén en la arteria ilfaca in-
terna (AII) V7.
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TABLA 2.3
Patrones de flujo en diversas situaciones clinicas.

Denominacién Significado clinico Situacion de ocurrencia

En individuos jovenes o

Trifdsico Normal
nomales
Trifisico sin componet En adultos mayores con Ansian
SICO S C ele L Ansianos
P disminucién de la clasticidad d

elistico . Mal alincamicnto del US

los vasos

Sin componente reverso, pera . Procesos infecciosos
toca la linca de base

Velocidades aumentadas

Vasodilatacion reactiva
normal

Bifasico hiperémico

Sin componcnte reverso, pera

POy : Después de obstruccidnes
Bifissico post-obtructivo toca la linea de base e i’" "
Velocidades bajas. L
. Componente reverso a otras arterias estendticas. E
Bifisico con componente
cdisatélion bado. pandiastolico la mayoria de los casos, los
P ye. Velocidades normales vasos sin lesiones proximales

Pseudoancurima
Endoleak de tipo 11

. .
Bifisico “to and fro’ Sorponene, EyCos
pandiastolico acentuado.

Postestenosis moderada v

Monofisico agudo Velocidudes bajas, con tiempo e i o
de aceleracién aumentado reserva de vasodilatacién
< Post-estenosis signiticativa o
Monofisico Velocidades bajas, con tiempo ;
. post-oclusién, con reserva de
amorotiguado de secleracion aumentado
vasodilatacion
Monofiisico Velocidades muy bajas, con
Post-oclusién, con reserva
extremadamente tiempo de aceleracion muy X
. de vasodilatacion
amortiguado aumentado

Velocidades extremadamente Post-oclusion, sin reserva
de vasodilatacion. Lesiones

Multiscgmentarias

Monofisico sin didstole  bajas, con tiempo de aceleracion

aumentado, sin flujo en diistole

Velacidad extremadamente baja,

- e acel Post-oclusién, con reserva
S iaid con un tiempo de aceler
Continuo P ' de vasodilatacién. Lesiones
aumentado que no distingue VPS =
S g multisegmentarias severas
de VDF
Baja velocidad, puede 0 no ser
F T Relleno retrégrado de un vaso

Reverso amortiguada, ¢ incluso puede :

con oclusién proximal
tener un componcle inverso

Santos SN, Alcantara ML, Freire CMV, Cantisano AL, Teodoro JAR, Carmen
CLL, et al. Posicionamento de Ultrassonografia Vascular do Departamento de
Imagem Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia — 2019. Arq
Bras Cardiol. 2019; 112(6):809-849.

La morfologia de la forma de onda es importante.

En casos dificiles, es necesaria una hiperemia o una prueba
de esfuerzo para descartar estenosis aorto-ilfaca significativa
incluso con formas de onda CFA normales o casi normales.
Los hallazgos morfoldgicos, criterios directos e indirectos
que ayuden a identificar y cuantificar la estenosis (o una
oclusién) deben incluirse en el informe.

Un sitio de RVS = 2 es compatible con una estenosis = 50 %
y una RVS = 4 correspondiente a una estenosis = 70-75 %.
La enfermedad multinivel es muy comin en la EAPMI y
debe esperarse en pacientes con isquemia critica de las ex-
tremidades.

2.4.5.2 Enfermedad arterial no ateroscleética

La enfermedad arterial periférica aterosclerética es la mds
causa comun de claudicacién intermitente. La enferme-
dad arterial periférica no aterosclerética (EAPNA) es un
conjunto heterogéneo de enfermedades que afectan a las
arterias de miembros inferiores de origen no ateroscleréti-
co, y muchas veces son causa de claudicacién intermitente
en pacientes jévenes o deportistas en quienes la probabi-

lidad aterosclerosis es sumamente baja. Algunas de estas
patologias actdian como un agente externo que comprime
o atrapa las estructuras vasculares, mientras que otras in-
cluyen el compromiso parietal arterial por inflamacién o
fibrosis *.

Debido a su prevalencia relativamente baja, la EAPNA
puede diagnosticarse erréneamente, lo que da lugar a un
mal manejo de enfermedades potencialmente graves. El
diagndstico adecuado y oportuno de estas afecciones es
fundamental para la prevencién de resultados adversos,
ya que los tratamientos varfan ampliamente .

2.4.5.2.1 Punto clave

El enfoque diagnéstico de los pacientes que presentan
claudicacién intermitente debe tener en cuenta las causas
aterosclerdticas y no ateroscleréticas de la enfermedad
arterial periférica, lo que hace que el diferencial sea vital
para la préctica clinica.

2.4.5.3 Calcificacién media arterial

La calcificacion arterial medial (CAM) afecta tipicamen-
te las capas mediales de las arterias (a diferencia de las
calcificaciones ateroscleréticas que afectan la capa intima),
y no obstruye la luz arterial. Puede ocurrir en pacientes
jovenes, pero es mas frecuente en pacientes de edad avan-
zada, asi como en aquellos que padecen diabetes mellitus,
insuficiencia renal grave o hipervitaminosis D. Afecta con
mayor frecuencia en la aorta y en las arterias de las ex-
tremidades inferiores (AFS, APop y arterias infragenicu-
ladas). Puede causar incompresibilidad de las arterias del
tobillo con un ITB sobreestimado (>1,4) o no medible .

2.4.5.4 Embolismo arterial

Los émbolos arteriales se alojan con mayor frecuencia en
bifurcaciones aortoiliacas o femorales y en la trifurcacién
poplitea, y detiene abruptamente el flujo sanguineo. En
caso de isquemia arterial aguda de las extremidades, el
USD se puede realizar rdpidamente y evaluar el nivel de
la oclusién.

2.4.5.5 Aneurismas de arterias de miembros inferiores
Los aneurismas en las arterias periféricas son dilataciones
anormales causadas por el debilitamiento de la pared ar-
terial. Se lo considera como tal cuando su didmetro supera
los 15 mm, o cuando su didmetro excede 1.5 veces con res-
pecto al didmetro normal ».

Alrededor del 70% de los aneurismas en las arterias peri-
féricas se localizan en la arteria poplitea y el 20% a nivel
iliofemoral. Los aneurismas en estas localizaciones suelen
asociarse con aneurismas de la aorta abdominal en el 40%
de los casos. El aneurisma popliteo es bilateral hasta el
50% de los casos. Debido a esto, cuando se encuentre un
aneurima es estas localizaciones, se recomienda valorar la
arteria contralateral y la aorta abdominal *.

La rotura de los aneurismas, es relativamente infrecuente,
pero estos aneurismas pueden promover una tromboem-
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FIGURA 2.4
Aneurisma de arteria
poplitea con trombosis

A: trombo. B: valoracién de la dilatacién del vaso en sentido antero posterior, corte transversal. C: Aneurisma en corte

perpendicular al eje mayor

¢
¥ saco
cuello

AFC

FIGURA 2.5

Pseudoaneurisma femoral. Imagen tipica de flujo de altas velo-
cidades a nivel del cuello. En la parte inferior se observa el flujo
bidireccional de altas velocidades.

AFC: Arteria femoral comun.

bolia. Los aneurismas son mds frecuentes en hombres que
en mujeres (20:1), con una edad promedio de presentacién
de 65 afios 7.

La valoracion por ultasonido debe incluir todos los seg-
mentos arteriales. Se debe medir el didmetro maximo en el
segmento aneurismédtico de borde externo a borde externo
(de preferencia en sentido anteroposterior o en un corte
perpendicular al eje mayor del vaso) y la profundidad. Se
debe tener en cuenta la forma del aneurisma, su extension,
la tortuosidad del vaso, la presencia de placas y sus carac-
terfsticas, y la presencia de trombosis mural en el interior
del aneurisma, consignando las caracteristicas de este (lo-
calizacién, ecogenicidad y base de implantacién) y la mor-
fologfa del flujo (Figura 2.4). Para mejorar la identificacién
del aneurisma, se puede tener en cuenta el uso de técnicas
mas avanzadas como el flow imaging, la ecografia 3D y el
uso de agentes de contraste .

* Aneurisma popliteo
La principal complicacién del aneurisma de arteria po-
plitea (AAP) es la produccién de mdltiples embolias
distales con las consecuentes isquemias distales, lo que
implica el riesgo de amputacion.
El Ecodoppler es el método de eleccién para esta patolo-
gia, y se recomienda un seguimiento cada 6 meses cuando

el didmetro es menor de 20 mm sin trombo, en ausencia
de cualquier sintoma. Debe operarse cuando el didmetro
es mayor de 30 mm y/o exista un AAP sintomética (re-
paracién endovascular o mayoritariamente abierta). Se
puede proponer reparacién quirtirgica para AAP entre
20 y 30 mm si el riesgo operatorio es bajo. Después de la
reparacion endovascular o quirtirgica, es necesaria una
evaluacién ecografica regular del sitio operado.

El doppler es el método de eleccién para evaluar los
aneurismas y sus complicaciones.

Si el didmetro del AAP es < 20 mm sin trombo, se puede
proponer conducta expectante, con reevaluacién eco-
grdfica cada 6 meses.

Debe operarse AAP > 30 mm.

Se puede proponer reparaciéon quirtrgica para AAP en-
tre 20 y 30 mm si el riesgo operatorio es bajo.

Después de la reparacion o reperfusion, es necesaria
una evaluacién ecogréfica del sitio operado.

2.4.5.6 Pseudoaneurisma femoral

Se produce cuando la sangre fluye a través de la pared
arterial lesionada y se diseca en los tejidos circundantes
para formar un hematoma. Si permanece permeable una
comunicacién entre este hematoma y la arteria se genera
un flujo sanguineo de ida y vuelta creando un falso aneu-
risma femoral.

Esta patologia se presenta en su gran mayoria en pacientes
del sexo masculino. Las causas en general son por trauma-
tismos, infeccién, rotura de un aneurisma, como compli-
cacién de una cirugia traumatolégica en la regién o por
complicaciones de terapias endovasculares.

El ultrasonido doppler (USD) es el método de eleccion
para el diagndstico. Se utiliza el transductor lineal de 5 a
7 mHz, y es 1til para el diagnéstico definitivo, monitoreo
y terapia directa no quirdrgica. La sefial espectral del flu-
jo en el canal de conexién presenta morfologia en vaivén
(positivo-negativo), presentando el flujo arremolinado
caracteristico (imagen en Ying y Yang) con altas velocida-
des, que determinan la presencia de frémito a dicho nivel
(Figura 2.5).

Algunos AAF pequetios (<2-3 cm) pueden coagularse es-
pontdneamente con el tiempo, pero la resolucién esponta-
nea es impredecible, lo que ha llevado a tratar de manera
mds activa la mayoria de ellos. La simple compresién con
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FIGURA 2.6

Quiste de arteria poplitea. Se observa lesién fusiforme localiza-
da en la cara posterior de la pared de la arteria poplitea. No se
demuestra flujo al estudio con Doppler color.

la sonda ecografica puede suprimir el flujo a través del
"cuello" y provocar una trombosis del "saco" del aneuris-
ma. Se requiere analgesia local porque el procedimiento es
doloroso e implica compresiones sucesivas de 10 min que
se repiten hasta la trombosis del saco (hasta 60 min). Se
han informado tasas de éxito del 63 al 88% .

La TC con contraste solo se utilizard (rara vez) si los ha-
llazgos de la ecograffa son equivocos.

2.4.5.7 Quiste adventicial

La enfermedad quistica de la adventicia (EQA) es una rara
alteracion de las arterias periféricas, caracterizada por la
acumulacién de contenido mucoso en la adventicia del
vaso. Tiene predileccién por la arteria poplitea, donde se
localiza en cerca de 85 % de los casos. La mayoria de los
afectados son hombres entre los 40 y los 50 afios de edad *.
Los quistes crecen lentamente protruyendo dentro de la
luz del vaso y puede producir una estenosis localizada, con
claudicacién intermitente de inicio brusco y rapida progre-
sidn, sin evidencia de enfermedad ateroesclerética®.

Por su disponibilidad y bajo costo, la ecograffa doppler se
considera la prueba de imagen inicial ante la sospecha de
esta enfermedad. Los quistes se muestran como lesiones
anecoicas o hipoecoicas (Figura 2.6).

2.4.5.8 Displasia fibromuscular

La displasia fibromuscular (DFM) en una enfermedad idio-
pética, segmentaria, que se caracteriza por cambios estruc-
turales de la ldmina arterial, de causa no aterosclerética, ni
inflamatoria, que afecta principalmente a arterias de peque-
fio y mediano calibre. Este tipo de trastorno puede producir
cierto grado de estenosis, oclusién o aneurismas?.

La clasificacién actual de los cambios en la DFM, se basaen

en imflagenes angiograficas y se distinguen 2 tipos *:

1- DFM multifocal: alternancia de estenosis y dilataciones
(imagen de collar de cuentas), que afecta generalmente
al tercio medio o distal de las arterias.

2- DFM focal: estenosis tinica y corta (imagen de anuda-
ci6én con hilo) o estenosis tubular mds larga que puede
presentarse en cualquier tercio de la arteria.

Clinicamente se puede presentar con claudicacién en los
muslos y las pantorrillas, soplos femorales y disminucién
de los pulsos femorales cuando se ven afectadas las arte-
rias de las piernas.

El eco-doppler puede sugerir el diagnéstico y mostrar in-
cremento en las velocidades de flujo, pero la angiografia
digital se convierte en el método de certeza al mostrar un
aspecto en "collar de perlas” (en la displasia medial o peri-
medial), una banda concéntrica o un estrechamiento largo
de limites netos (en otras formas).

2.4.5.9 Arteritis

La inflamacién de la pared arterial (arteritis) es una enti-
dad poco frecuente en las arterias de miembros inferiores,
siendo la arteria femoral superficial y la arteria poplitea
las mas frecuentemente afectadas. Clinicamente se destaca
la aparicién de claudicacién progresiva de inicio brusco
y bilateral, a veces con clinica de isquemia aguda y ge-
neralemnte asociados a un marcado cuadro inflamatorio
sistémico 2.

Ecograficamente se puede encontrar un patrén de engro-
samiento miointimal concéntrico de diversa ecogenicidad,
y podria determinar signos de estenosis u oclusién de un
segmento arterial determinado.

2.4.5.10 Sindrome de atrapamiento popliteo

El sindrome de atrapamiento popliteo (SAP), es un sin-
drome raro causado por la compresion extrinseca de las
estructuras vasculares por una relacién anormal con las
estructuras musculares (principalmente el mdsculo gas-
trocnemio o popliteo), que se produce en forma adquirida
o congénito o adquirido (en general por hipertrofia del
gemelar) *.

El sinotma mas frecuente es la claudicacién intermitente
(C.I.) unilateral o a veces bilateral. Aparecen generalemtne
en pacientes jovenes, sin factores de riesgo cardiovascular
y deportistas. La C.I. se debe a la compresién dindmica de
la arteria poplitea durante el ejercicio. En casos de larga
data, los pacientes pueden presentar oclusién trombética,
aneurismas y embolia distal *.

El eco doppler puede ayudar a diagnosticar el SAP. El exa-
men inicial puede ser normal, observando a veces desvia-
cién anatémica de las estructuras vassculares separadas
por fibras musculares. Pueden ser de utilidad las manio-
bras dindmicas que permitan desenmascarar las obstruc-
ciones mediante cambios del flujo espectras y desapari-
cién del pulso pedio.

2.4.5.11 Endofibrosis iliaca

Es una enfermedad rara que afecta principalmente a at-
letas jovenes (entre 20 a 25 afios), que realizan deportes
como ciclismo, maratén o triatléon. La endofibrosis puede
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afectar la arteria femoral comtn y la arteria ilfaca interna,
pero las mds frecuentemente afectada son las arterias ilfa-
cas externas. En los segmentos afectados se produce un
estiramiento y acodamiento, y a veces se asocia a hiper-
trofia de la capa media, lo que puede generar desde una
estenosis a una oclusién arterial.

El examen eco Doppler en reposo puede ser normal o
mostrar signos de engrosamiento arterial y acodamien-
tos®. Para poner evidencia los sintomas se pueden realizar
maniobras dindmicas como la flexién del muslo sobre la
cadera para poner en evidencia la estenosis arterial.

2.4.5.12 Arteritis de miembros inferiores inducida por
radiacién

La arteritis de miembros inferiores puede producirse en
forma tardia varios afios despues de la radioterapia. Es una
complicacién rara, a veces dficil de distinguir, pero la lo-
calizacién en dreas previamente expuestas, son lesiones en
otros lugares, hacen sospechar la inflacion por irradiacién.
El ultrasonido permite visualizar el engrosameinto de
la pared, o incluso complicaicones como estenosis, oclu-
sién del vaso, formacién de trombos, ulceracién y embo-
lizaciéon distal, varios afios después de la radioterapia.
Se sugiere realizar un eco Doppler luego de los 3-5 afios
posteriores a la irradiaciéon para valorar la presencia de
complicaciones .

2.4.5.13 Evaluacién post-revascularizacion de arterias de
miembros inferiores
En la vigilancia pos-revascularizaciéon de arterias de
miembros inferiores los objetivos al realizar un estudio
eco Doppler arterial para la evaluacién de un by-pass pe-
riférico o stent son:
A) Confirmar la permeabilidad del injerto o endoprétesis.
B) Identificar lesiones estendticas nuevas o residuales.
C) Evaluar la posibilidad de trombosis.
D) Poder realizar seguimiento de aquellas lesiones que
no han podido ser re-vascularizadas.

Los injertos de by-pass periférico pueden ser:
A)vena auté6loga (en general para injertos infrainguina-
les) de vena safena interna invertida o in-situ.
B) sintético: dacron o politetrafluoroetileno (PTFE) que
se utilizan preferentemente en injertos proximales
o ante el fracaso de un injerto previo realizado con
vena autdloga ¥.

Para dicha evaluacién la clinica y el ITB no son suficientes,
y en ese sentido el ecodoppler se convierte en el método
de eleccién, utilizdndose los mismos principios ecografi-
cos que los utilizados para arterias nativas.

Los stents se identificardn como una estructura hipereco-
génica que serd visualizada como una especie de malla o
enrejado caracteristico y que, a diferencia de los stents ca-
rotideos, presentan una mayor extensién. De ser posible es
de gran utilidad contar con un resumen de la técnica qui-

rurgica realizada y /o el tipo de injerto o stent implantado.
Con respecto a la exploracién de un by-pass periférico, el
examen, los hallazgos morfolégicos, y los criterios directos
e indirectos del doppler ayudan a identificar y cuantificar
una estenosis que debe incluirse en el informe, teniendo
en cuenta que ante lesiones extensas o en tdndem debe
hacerse hincapié en la obstruccién de mayor significacién.
Muchas veces, las pequefias cicatrices en el miembro in-
ferior nos pueden orientar al tipo de by-pass realizado y
guiar la exploracién.

En general, son estructuras superficiales por lo que se su-
giere realizar una ligera compresién a nivel del miembro
inferior al explorar para no colapsar el conducto®.

Se deben explorar los stents a lo largo de toda su exten-
si6n, incluyendo vistas tanto transversales (identificar lo-
calizacién y trayecto del injerto) como longitudinales con
eco bidimensional, Doppler color y espectral, con especial
interés en el cabo proximal y distal de la prétesis y cada 10
cm®. La onda espectral debe presentar caracteristicas si-
milares a un vaso nativo, permitiendo la identificacién de
una onda espectral trifdsica o bifésica, prestando especial
interés en la boca proximal e intraproétesis, pues en la boca
distal pueden encontrarse velocidades relativamente mas
elevadas sin que esto signifique obstruccién.

Es menester recordar que inicialmente en los injertos na-
tivos el espectro doppler se presentara con un flujo de pa-
trén de hiperemia, o sea con velocidades diastdlicas algo
mds elevadas de lo habitual, para recuperar el patrén tri-
fasico semanas después y que ademds generalmente, en
presencia de un stent, la VPS se encontrard ligeramente
aumentada con respecto a un vaso nativo dadas las carac-
teristicas de la endoprotesis insertada.

La velocidad pico sistélica representa el pardmetro mads
importante en el seguimiento para el pronéstico de una
prétesis vascular considerando como valores normales
a los utilizados por vasos nativos; el hallazgo de veloci-
dades de 45 cm/s sugiere fracaso del injerto, asi el bajo
flujo en un by-pass se convierte en un factor de riesgo de
oclusién, particularmente cuando se combinan con otros
factortes com la hipercoagulabilidad, incremento de la
viscosidad sanguinea y la baja presién sistélica®.

En cuanto a un by-pass venoso el control debe realizarse
en los primeros 3 a 6 meses post-quirtirgico, para luego
hacerlo anualmente y segtin la presencia o no de lesiones
reiduales.-

Se debe tener en cuenta que el niimero de stents coloca-
dos y la estenosis residual tienen valor predictivo para re-
estenosis futuras.

En cuanto a las complicaciones, si estas ocurren en los pri-
meros 2 meses se consideran precoces y en general obe-
decen a fallas técnicas, si ocurren en los primeros 2 afios
podrian deberse a fallas técnicas o a desarrollo de lesiones
fibro-intimales en las anastomosis, luego de 2 afios a fallas
tardias por progresién de la enfermedad en las arterias
nativas o desarrollo de lesiones fibro-intimales en el by-
pass, superado los 10 afios pensar en seudoaneurisma, in-
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fecciones u oclusién. En presencia de colecciones liquidas
circundante a la prétesis deberia realizarse una puncién
con control-guia ecogréfica, particularmente si hay para-
metros clinicos de posible infeccién.

EL USD se deberia realizar entre 1 y 6 meses después de
la revascularizacién endovascular, luego anualmente y se
debe repetir en cualqueir momento ante la recurrencia de
los sintomas.

En los stent FP, la VPS debe ser < 180 cm/s y el RVS <
2,5. Un RVS > 2 se considera comtinmente predictivo de >
50% de estenosis y requiere repetir el Doppler 2-3 meses
después.

El USD es el método de eleccién para el diagnéstico de
complicaciones tras procedimientos endovasculares.

La compresién guiada por ecografia con inyeccién de
trombina se puede considerar como el "estdndar de oro"
actual para el tratamiento de la PsAF. La simple com-
presién guiada por ecograffa con la sonda puede causar
trombosis del aneurisma, pero requiere mucho tiempo y
analgesia local.

2.5 Recomendaciones del ultrasonido en arterias de

miembros inferiores.

¢ Elultrasonido doppler (USD) estd indicado como méto-
do de imagen de primera linea para confirmar enferme-
dad periférica (EAP). (Recomendacién de Clase I, Nivel
de evidencia C).

e El USD, la Angio TC y/o AngioRM, estdn indicados
para la caracterizacién anatémica de lesiones EAP y
guia para una estrategia de revascularizaciéon 6ptima.
(Recomendacién de Clase I, Nivel de evidencia C).

* Los datos del USD siempre deben analizarse junto con
los sintomas y las pruebas hemodindmicas antes de to-
mar una decisién de tratamiento. (Recomendacién de
Clase I, Nivel de evidencia C).

® Se recomienda la evaluacién inicial con eco Doppler
arterial MMII para el diagnéstico y seguimiento de pa-
tologia no ateroesclerética de miembros inferiores. (Re-
comendacién de Clase I, Nivel de evidencia C)

® Se recomienda valorar en primer lugar, con eco
Doppler arterial, la presencia de posibles complica-
ciones en los sitios de puncién post intervencionismo.
(Recomendacién de de Clase I, Nivel de evidencia C).

2.6 Limitaciones del ultrasonido en miembros inferiores.
* Operador dependiente.

¢ Equipos con baja calidad técnica.

¢ Edema de miembros inferiores.

e Ulcera no cicatrizada.

2.7 Informe médico

Se recomienda que el informe médico de las arterias de

miembros inferiores contenga la informacién necesaria y

fundamental que debe incluir al menos los siguentes items.

v Informar si hubo dificultades técnicas al realizar el
estudio.

v Morfologfa y didmetros de las paredes de todas las ar-
terias estudiadas.

v Presencia, apariencia, localizacién y grado de estenosis
de las placas ateroscleréticas.

v Velocidades, aspecto y morfologia de los flujos en las
estenosis, segmentos pre estenéticos y postestenodticos.

v Signos de oclusién arterial segmentaria o total.
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3. ARTERIAS Y VENAS DE LOS MIEMBROS
SUPERIORES
Dr. Gastéon Mosso

3.1 Enfermedad arterial de las extremidades superiores
Las arterias de los miembros superiores pueden verse
afectadas por numerosos factores etiolégicos. Las lesiones
a nivel proximal (tronco braquiocefdlico, arterias subcla-
via y axilar) son producidas por enfermedad ateroscleréti-
ca, compresién por opérculo tordcico, arteritis de grandes
vasos y lesiones por radiacién, entre las mds frecuentes.
Las lesiones distales se relacionan principalmente con le-
siones no ateroscleréticas (Tabla 3.1) .

TABLA 3.1
Localizacién de las lesiones segtin la etiologfa.

Causas Subclavia Axilar Braquial Antebrazo Mano

Ateroesclerosis X
Sindrome del X
Opérculo Toracico
Arteritis de células X
gigantes
Arteritis de X
Takayasu
Lesiones por X
radiaciéon
Embolias X X X X
Displasia X X
Fibromuscular
Enfermedad X X
de Buerger
Ergotismo X X
Enfermedad del
tejido conectivo
Farmacos X
citotéxicos
Inyeccion arterial X
de farmacos
Diabetes Mellitus
Trastornos
mieloproliferativos
Estados de X
hipercoagulacién
Crioglobulinas X
Traumatismos X
repetitivos
Exposicién a X
cloruro de vinilo
Lesiones X X X X X
iatrogénicas
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FIGURA 3.1

Estenosis aislada de arteria subclavia distal a la emergencia de la arteria vertebral.

3.1.1 Aterosclerosis de miembros superiores

3.1.1.1 Epidemiologia

La enfermedad aterosclerética de miembros superiores es
poco frecuente, siendo el lecho vascular periférico menos
afectado. Se sittia principalmente, en orden decreciente de
frecuencia, a nivel del tronco braquiocefalico y de las arte-
rias subclavia y axilar.

La estenosis subclavia aislada suele ser asintomdtica pero
puede sospecharse cuando la presion arterial sea distinta
en cada brazo (diferencia de PAS > 10-15 mmHg), aunque
esta definicion es poco sensible (50%) comparada con la
angiografia, pese a ser muy especifica (90%)2°. Segun esta
definicion, la prevalencia de la estenosis subclavia se es-
tima en torno al 2% de la poblacién general, y aumenta
hasta el 9% cuando hay enfermedad arterial periférica de
miembros inferiores concomitante®.

3.1.1.2 Historia natural y presentacién clinica

Si bien la historia natural de la estenosis subclavia es poco
conocida el prondstico suele ser benigno. Asienta por lo
general en la porcién proximal de la arteria, y muchas
veces es dificil su evaluacion integral y la diferenciacién
entre las lesiones obstructivas ostiales de alto grado de la
oclusién completa.

La estenosis subclavia presenta la particularidad que
presenta diferentes sintomas acorde a la localizacién de
la lesién, ya que si la misma es distal al nacimiento de la
arteria vertebral predominardn los sintomas isquémicos, y
si es proximal al nacimiento de ésta (localizacién mas fre-
cuente) se manifestard por el sindrome del robo subclavio
debido a la inversién del flujo en la arteria vertebral, em-
peorado por el ejercicio del brazo (Figura 1.1). Sin embar-
go, con la progresién de la enfermedad y la afectacién de
la arteria vertebral o su flujo, la posibilidad de isquemia y
sintomas de robo aumentan significativamente.

El sindrome de robo de la arteria subclavia puede sospe-
charse en caso de alteraciones visuales, sincope, ataxia,
vertigo, disfagia, disartria y deficit sensorial facial durante
el esfuerzo realizado por los brazos.

Los sintomas se correlacionan con el grado de diferencia
de presion arterial entre uno y otro brazo®. La enfermedad
braquiocefalica oclusiva puede originar ACV o AIT en los
territorios carotideos y vertebrales. Los sintomas isque-

micos son fatiga inducida por el ejercicio, dolor y claudi-
cacion del brazo. En casos graves, sobretodo en la enfer-
medad distal, puede aparecer dolor en reposo e isquemia
digital con necrosis.

Una presentacion particular es cuando la estenosis sub-
clavia ocurre en un paciente cuya mamaria interna corres-
pondiente se ha injertado a las arterias coronarias. En 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 importante investigar y tratar, cuando sea
necesario, cualquier enfermedad arterial oclusiva de las
extremidades superiores. La combinacion de enfermedad
oclusiva proximal y distal en el brazo puede suponer un
reto clinico, con mal pronostico para el brazo®®.

3.1.1.3 Evaluacién clinica

Se debera investigar sobre signos como la falta de pulso o
pulso debil (axilar, braquial y radial/ ulnar) y soplos cervi-
cales o supraclaviculares Son raros los hallazgos isquemi-
cos, como ulceras o necrosis en los dedos. La evaluacion
clinica debe incluir la circulacion cerebral, con palpacion
de los pulsos carotideos y auscultacion de soplos vertebra-
les 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 perfusion correcta
de la mano de pacientes cuya arteria radial se vaya a ins-
trumentar o conservar para revascularizacion coronaria®.

3.1.1.4 Métodos diagnésticos

3.1.1.4.1 Ultrasonografia daplex

La evaluaciéon Doppler de las arterias subclavias permite
la deteccién de flujos de alta velocidad que indican una es-
tenosis superior al 50%. El flujo postestendtico monofdasico
y el flujo alterado en la arteria vertebral ipsolateral son co-
munes en el caso de estenosis subclavia proximal superior
al 70%. Cuando se sospecha sindrome de robo subclavio,
se debe evaluar la inversién del flujo en la arteria vertebral
extracraneal ipsolateral mediante pruebas de hiperemia.
La estenosis u oclusién grave del tronco braquiocefélico
derecho se asocia con velocidades de flujo reducidas en la
arteria subclavia ipsolateral y la arteria carétida comun.
La severidad de la estenosis (al igual que en los miembros
inferiores ), se evaltia por sus consecuencias hemodindmi-
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TABLA 3.2

Graduacién de severidad de las lesiones estenéticas proximales de miembros superiores

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

Leve <50% Trifésico Normal Normal <2

Moderada 50-70% Monofésico pérdida del Normal Turbulencia. Reduccién de la 2-39
componente diastdlico reverso pulsatilidad

Severa >70% Monofésico. Flujo diastélico Puede existir leve reduccién dela  Marcada turbulencia Retardo del >4

anterégrado con incremento
de la VFD

Sin deteccion de flujo

amplitud

Oclusién 100%

Onda bifdsica con componente
retrégrado de choque

tiempo de aceleracién > 100 ms

Amplitud muy disminuida -
Complejos pequefios con baja VPS

VPS: velocidad pico sistélica; VFD: velocidad de fin de didstole; Ratio = VPS estenosis/ VPS preestenosis

cas y no por la apariencia morfolégica; la morfologia de
la onda, el tiempo de aceleracién y el indice de velocidad
sist6lica, junto con las caracteristicas de los flujos en le-
chos distales a los sospechados de estenosis, son la piedra
angular %1°. Debido a la localizacién proximal de dichas
lesiones, algunas veces es un desafio diferenciar estenosis
de alto grado de oclusiones completas. Los flujos monofa-
sicos con aumento del componente diastélico y retardo del
tiempo de aceleracién (posestendéticos), y patrén alterado
en arteria vertebral homolateral son comunes en casos de
estenosis superiores al 70% (Tabla 2.1). La ecografia ddplex
anormal o dudosa debe conducir a la obtencién de imége-
nes anatémicas (angiograffa por tomografia computariza-
da o angiografia por resonancia magnética)®.

3.1.1.4.2 Puntos clave

v Anivel de las extremidades superiores, el patrén de flu-
jo pulsétil es trifdsico.

v La arteriopatia de las extremidades superiores debida a
aterosclerosis se sittia principalmente a nivel del tronco
braquiocefdlico y de las arterias subclavia y axilar.

v La enfermedad arterial obstructiva no aterosclerética
de MMSS se sittia en zonas distales.

v La valoracién del grado de obstruccién de las arterias
subclavia no solo incluye la deteccién de la velocidad
pico sistélica mdxima, sino también se acompafia de la
toma de presién arterial diferencial en ambos brazos,
asf como de la alteracién del flujo a nivel de las arterias
vertebrales (robo subclavio).

v Cuando se sospecha clinicamente, se puede evaluar
mediante ecograffa didplex, angiografia por tomografia
computarizada o angiografia por resonancia magnética.

3.1.2 Aneurisma de miembros superiores

Son infrecuentes (<1% de los aneurismas periféricos), y se
definen por el aumento del calibre arterial >1,5 veces el
tamafio normal o un valor normal previo a la dilatacién'.
Dentro de éstos los aneurismas de la arteria subclavia son
los de localizacién mds frecuentes de los miembros supe-
riores, pudiendo ser clasificados en proximales (lesiones
degenerativas o ateroscleréticas) y distales (lesiones po-

sestenéticas secundarias a contusiones, sindrome de opér-
culo tordcico (SOT)/ arterias aberrantes) (Tubla 3.1).

Las etiologias mds frecuentes son la aterosclerosis, el sin-
drome de opérculo tordcico (SOT), traumatismos, infec-
cién y vasculitis. Causas menos frecuentes son los aneu-
rismas infecciosos o ‘micéticos’ por Salmonella spp., Sta-
phylococcus aureus, virus de la inmunodeficiencia huma-
na, tuberculosis o sffilis; o por anomalias congénitas, como
en el sindrome de Marfan, la necrosis quistica de la media,
la arteritis de células gigantes, la displasia fibromuscular
o el sindrome de Turner.

Las complicaciones mds frecuentes son las embolias dista-
les (isquemia y sindrome de Raynaud) y la ruptura del saco.
La causa mds comuin de los aneurismas cubitales es el ori-
gen postraumatico (sindrome del martillo hipotear) 2.
El diagnéstico de un aneurisma verdadero de la extre-
midad superior generalmente se realiza por medio del
examen fisico, la mayoria de los pacientes acuden por la
presencia de una masa, pero algunos refieren dolor o pa-
restesias por compresion nerviosa local o isquemia digital
por eventos tromboembdlicos. Los aneurismas pueden
tardar afios en dar sintomas (sobre todo los secundarios
a traumatismos) Otros signos y sintomas incluyen la pre-
sencia de un soplo, el cual no es muy caracteristico de los
aneurismas periféricos, pero cuando se encuentra es de
tipo sistélico; los pulsos distales a la lesién pueden o no
estar presentes, el cese de las pulsaciones en el aneurisma
cuando se comprime la arteria es un punto notable para
el diagnéstico, disminucién del tamafio del tumor cuan-
do se eleva la extremidad, palidez y/o hipotermia de la
extremidad.

Los pseudoaneurismas también tienen baja prevalencia,
y estdn relacionados con procesos iatrogénicos debido a
instrumentaciones por procedimientos endovasculares,
traumatismos repetitivos e infecciones (Figura 3.1) 2.

Por medio del US se puede llevar a cabo la medicién de los
didmetros, la morfologia del saco aneurismatico, la iden-
tificacién del cuello, la deteccién de posibles complicacio-
nes y las relaciones anatémicas (Figura 3.2). La ecografia
presenta limitaciones para la evaluacién de aquellos aneu-
rismas ubicados con relacién a arco aértico o en casos de
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FIGURA 3.3
Pseudoaneurisma de arteria cubital (iatrogénico)

FIGURA 3.2
Aneurisma de arteria subclavia (traumético)

anomalias vasculares, dada la interposicién de estructuras
6seas que podrian dificultar la evaluacién. Ante la discor-
dancia clinica e imagenoldgica se sugiere completar con
angio-TC/angio-RM/angiografia digital.

3.1.2.1 Puntos clave

[J Los aneurismas de MS son una entidad muy poco fre-
cuente.

[ Las lesiones ateroscleréticas se localizan més frecuente-
mente en la regioén proximal y las lesiones no ateroscle-
réticas en regiones distales.

3.1.3 Sindrome del opérculo toracico (SOT)

Es un conjunto de signos y sintomas producidos por la
comprensién posicional, continua o intermitente, del ple-
xo braquial y/o de la arteria y vena subclavia. Se presenta
mads frecuentemente en mujeres con una relacién de 4:1,
en edades entre los 25 y 40 afios. El compromiso puede
observarse a nivel nervioso, abarcando el 85-90% de los
casos. El 10-15% del resto de los casos corresponde al pa-
quete vascular (mds frecuente el venoso). Las complica-
ciones comprenden las embolias o aneurismas en el plano
arterial o bien la trombosis venosa aguda, conocida como
sindrome de Paget-Schroetter. Las causas mds comunes
comprenden las bandas fibromusculares congénitas origi-
nadas en la apdfisis transversa de C7 que se insertan en la
segunda costilla y generan compresién braquial en su tra-
yectol4. Otras causas podrian corresponder a anomalias
6seas de la primera costilla o de la clavicula, hipertrofia
del escaleno o musculo subclavio y, con menor frecuencia,
a fracturas de la primera costilla o clavicula y tumores. Eco
Doppler: constituye el estudio de eleccién para poner de
manifiesto la presencia de una compresién vascular 15-16.
Se deben realizar maniobras posturales con la finalidad de
generar la compresién del paquete vascular y observar la
cafda de flujo distal a ella, por ejemplo a nivel de la arteria
braquial distal. Las pruebas de provocacién son inespe-
cificas para muchos pacientes con sospecha de SOT. Para
su realizacién, el paciente deberd colocarse en posicién

supina con brazo neutral. A continuacién, colocar el trans-
ductor a nivel de la arteria subclavia y evaluar las carac-
teristicas del flujo; luego se abducira el brazo del paciente
que estd siendo explorado en 90°, 135° y 180°, obteniendo
la sefial espectral por Doppler pulsado a nivel distal y po-
der evaluar si existen cambios dindmicos del flujo arterial.
Finalmente, se repetird la evaluacién con una extensién
maéaxima del MS. Una forma de sensibilizar la prueba, con
la finalidad de contraer los musculos escalenos, es generar
una flexién lateral de la cabeza hacia el lado afectado 15.
Se considera positivo cuando se evidencian una caida sig-
nificativa del flujo y cambios en sus caracteristicas con una
onda monofésica posobstructiva; en algunos casos puede
observarse la pérdida total de la sefial y la presencia de
sintomas (Figura 3.4).

3.1.3.1 Recomendacion

Se recomienda realizar maniobras de provocacién y sensi-
bilizacién con ultrasonido en caso de sospecha de sindro-
me de opérculo tordcico. Recomendacién de Clase I, Nivel
de evidencia C.

3.1.4 Arteritis de células gigantes (ACG)

La enfermedad de la ACG puede afectar las arterias supra-
adrticas de dos formas:

- La "arteritis temporal" o "enfermedad de Horton", que
afecta principalmente a las arterias temporales, pero
puede coexistir con afectacién carotidea.

- El segundo tipo, que se encuentra principalmente en
la subclavia, axilar y arterias braquiales, con afectacién
consecutiva de las arterias carétida comidn y externa,
Las arterias temporales generalmente no se ven afecta-
das por arteritis en esas circunstancias.

El ultrasonido Doppler es la técnica de imagenologia de

primera linea para la aproximacién diagnéstica, con una

sensibilidad del 87% y especificidad del 96%.

El examen de las arterias temporales debe comenzar en

el origen de la arteria temporal superficial comtn y con-

tinuar en la medida de lo posible al drea distal de la rama
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FIGURA 3.4

Maniobra de Adson positiva para el diagnéstico de SOT (a izquierda flujo trifdsico y a derecha pérdida del

mismo por compresion)

FIGURA 3.5
Signo de halo

frontal y parietal. Se deberdn examinar a ambos lados. Se
pueden medir las velocidades de flujo, pero excepto en
el caso de la estenosis, no aportan informacién adicional
para el diagnédstico.

En la arteritis temporal, hay una zona oscura hipoecoica
tipica alrededor de la luz perfundida ("signo del halo")
debido al edema de la pared arterial, en la fase aguda
(Figura 3.5)". El halo desaparece dentro 2-3 semanas des-
pués de comenzar la terapia con esteroides. Las lesiones
suelen mostrar el patrén tipico de salto (lesiones cortas
consecutivas separadas por dreas normales debidas a arte-
ritis segmentaria). También se puede detectar oclusién del
vaso. En este caso, la arteria se puede encontrar mediante
ecograffa sin sefial Doppler color en la luz.

La biopsia puede no ser necesaria si la evaluacién con ul-
trasonido es concluyente.

3.1.4.1 Puntos clave

v La ACG puede afectar a las arterias supraadrticas de
dos formas: "arteritis temporal”, también llamada "en-
fermedad de Horton", principalmente limitada a arte-
rias temporales y arteritis localizadas principalmente
en la subclavia, arterias axilares y braquiales con una
afectacién consecutiva de las arterias carétida comtin y
externa, y a veces de la aorta.

v En la ACG, el exdmen Doppler color muestra una le-
sién tipica de salto con una zona hipoecogénico oscura
alrededor de la luz perfundida ("signo de halo"). Esta
seflal desaparece dentro de 2 a 3 semanas después de
comenzar a tomar esteroides.

3.1.5 Arteritis de Takayasu

Es una panarteritis inflamatoria y estenosante crénica que
afecta a arterias de gran calibre como las arterias subclavia
y carétida primitiva y la arteria pulmonar.

De naturaleza idiopdtica y vinculada a fenémenos de au-
toinmunidad.

Afecta preferentemente a mujeres jévenes con edad pro-
medio de 25 afios, en una relacion de sexos 6/1 a predo-
minio femenino.

Presenta dos fases, una fase temprana que se denomina
inflamatoria, y un fase tardia trombotica

Existe destruccién de las fibras eldsticas (elastofagia), que
a veces conduce a un aneurisma y fibrosis, que puede pro-
vocar estenosis, y a veces trombosis.

La lesién tipica de Takayasu identificada por ultrasoni-
do Doppler es una lesién larga, lisa, con engrosamiento
concéntrico homogéneo de la pared arterial, generalmente
mds hiperecogénico que en la arteritis de células gigantes,
que se denomina el signo del "macarron”, por su semejan-
za a ése tipo de pasta (Figura 3.6).

El ultrasonido Doppler puede ser mds sensible que cual-
quier otro procedimiento de diagnéstico, a través de su
capacidad para detectar el engrosamiento intima-media y
las lesiones pre-estendticas en etapas tempranas (enferme-
dad "sin pulso"). Su alta resolucién plantea la posibilidad
de que también pueda ayudar a controlar la actividad de
la enfermedad y la respuesta al tratamiento®.

3.1.5.1 Puntos clave

v La enfermedad de Takayasu afecta con mayor frecuen-
cia a la las arterias subclavia, carétida primitiva, pul-
monar y arterias renales.Puede afectar la aorta.

v La enfermedad de Takayasu suele comenzar a los 40
afos.

v El examen Doppler muestra un engrosamiento concén-
trico largo, liso y homogéneo de la pared arterial, gene-
ralmente mds hiperecogénica que en la ACG (signo del
macarron).

v Puede provocar estenosis arterial, aneurisma y a veces
trombosis.
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FIGURA 3.6
Signo del “macarrén” en la arteritis de Takayasu

3.2 Trombosis venosa de miembro superior

La trombosis venosa profunda (TVP) de los miembros supe-
riores corresponde al 4-10% de todas las trombosis venosas.
Suele estar mds relacionada con causas iatrogénicas que pri-
marias, a partir del aumento de la utilizacién de catéteres,
vias periféricas, centrales e implante de dispositivos como
marcapasos/ resincronizadores y cardiodesfibriladores®.
Puede comprometer cualquiera de las venas de los MMSS
o bien las que estdn a nivel de los confluentes venosos
tordcicos. Estas incluyen las venas yugulares, los troncos
braquiocefdlicos, las subclavias y las axilares, asf como las
venas més distales tales como las radiales y cubitales. Las
venas mds comprometidas en orden de frecuencia son la
vena subclavia (62%), la axilar (45%) y la yugular (45%) 2.
El diagndstico se debe basar en la sospecha clinica y luego
en la confirmacién por métodos de imdagenes; la ecografia
es el més utilizado por ser un método no invasivo y fécil-
mente accesible. La compresién con ultrasonido tiene una
sensibilidad del 97% y una especificidad del 96% apro-
ximadamente para la deteccién de trombos**?'. Por una
cuestién anatémica, la compresién venosa no es posible
en el territorio proximal de las venas subclavias o de los
confluentes braquiocefdlicos, por lo que se evidencia una
franca caida de la eficacia del método en estas localiza-
ciones. Se sugiere en esta situacién utilizar modos color o
bien el Doppler pulsado, para valorar la permeabilidad de
los vasos y las caracteristicas del flujo venoso, que podran
sugerir la presencia de trombosis (pérdida de la fascicidad
respiratoria y otros).

3.2.1 Metodologia del estudio

El registro del flujo de la arteria subclavia debe ser parte
de la exploracién con Eco Doppler color de los vasos del
cuello. El patrén de flujo normal al explorar las arterias de
los miembros superiores es siempre trifdsico.

Se empleard un transductor lineal de alta frecuencia (7,5-
10 MHz), y el exdmen ultrasonogréfico bidimensional se
comenzard desde el lado derecho explorando el tronco
braquiocefélico (TBC), luego la arteria subclavia y en el
hueco axilar, donde se visualiza la arteria homénima, para
continuar con el abordaje a nivel del brazo por la arteria
braquial o humeral hasta aproximadamente el pliegue del

TABLA 3.3
Aneurismas de miembros superiores

. ETIOLOGIAS MAS

LOCALIZACION FRECUENTES

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

SOT (segmento distal)

Arterias aberrantes
ANEURISMAS DE UNION SOT

SUBCLAVIO-AXILAR

Traumaéticas (uso de muletas,

ANEURISMAS DE
ARTERIA AXILAR fracturas, dislocaciones)
Traumatismos, iatrogenia,
abuso de drogas intravenosas,
NELR L enfermedad del tejido
ARTERIA HUMERAL
conectivo, fistula arteriovenosa
(FAV)
Compresién inadecuada
ANEURISMAS DE por procedimientos
ARTERIA RADIAL endovasculares, infecciones
por cateterismo, vasculitis,
FAV
Sindrome de eminencia
:gfglgljhggsll;:[, hipotenar, traumatismos,

vasculitis, FAV

codo, donde se identifica la bifurcacién en arterias radial
y cubital, finalizando la exploracién del miembro superior
a nivel de la mufieca, en los segmentos distales de las ul-
timas arterias mencionadas. En algunas ocasiones (depen-
diendo de la calidad de los equipos de ultrasonido y la
experiencia del operador) se podrdn examinar las arterias
metacarpofalangicas e interéseas (vasculitis distales). La
exploracién del miembro superior izquierdo es exacta-
mente igual a la del derecho, con la salvedad de que no
siempre se podra identificar el origen de la arteria subcla-
via (ASC), dada la profundidad a la que se encuentra el ca-
yado aédrtico, para su correcta evaluacién con el transduc-
tor lineal de alta frecuencia (7,5-10 MHz); ante la sospecha
de patologia en dicho nivel se puede intentar explorar su
nacimiento con el transductor sectorial (2-5 MHz).
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4. AORTA ABDOMINAL Y RAMAS
Dr. Adridan D’Ovidio,
Dra. Graciela Reyes,
Dr. Laura Titievsky,
Dra. Stella Maris Macin

4.1. Aneurisma aértico abdominal

El aneurisma de la aorta abdominal (AAA) es una entidad
frecuente, muchas veces silenciosa, y que puede presentar-
se como una emergencia que amenaza la vida del paciente.
La ecografia en sus distintas modalidades (modo bidimen-
sional y Doppler) permite evaluar distintas estructuras del
abdomen y asf poder distinguir lo normal de lo anormal.
Se define aorta abdominal normal por tamafio cuando pre-
senta un didmetro maximo de 20 mm, aunque es importan-
te considerar variabilidades asociadas a la superficie corpo-
ral'2. Cuando el didmetro de la aorta abdominal es 1,5 veces
mayor al valor de un segmento adyacente o presenta un
valor absoluto mayor a 30 mm se considera AAA.

La prevalencia documentada de AAA es de 1,3% para
hombres hasta los 54 afios, incrementandose a 12,5% para
varones de 75 a 84 afios'. Por eso es importante evaluar
fundamentalmente a pacientes mayores de 65 afios. Mds
aun en aquellos con antecedentes familiares de AAA o ta-
baquismo.

Los pacientes con AAA suelen estar asintomdticos, por eso
es importante tener a mano una simple herramienta que
permita su identificacién. Diversos estudios han demos-
trado los beneficios de su deteccién temprana. El estudio
Multicentre Aneurysm Screening Study (MASS) evidencio
que en hombres > 65 afios la busqueda de AAA reducia la
mortalidad; sin olvidar ademds que el tamafio del aneuris-
ma es un predictor de rotura.

En AAA < 50 mm el riesgo de ruptura informado es de
20%, 40 % hasta 60 mm y > 50% cuando el aneurisma su-
pera los 70 mm®.

Otros registros han arrojado resultados similares como el
estudio UK trial, en el que se comparé la intervencién tem-
prana frente a la conducta expectante en aneurismas adrticos
infrarrenales que tenfan didmetros de 40-54 mm®*.

Los AAA se encuentran entre el diafragma y la bifurcacién
adrtica y pueden clasificarse en suprarrenales, yuxtarrenales
e infrarrenales. Aproximadamente el 85% de los AAA son
infrarrenales y el 5% afecta a la aorta suprarrenal. Aproxima-
damente el 25% de los pacientes con AAA tienen un aneu-
risma asociado de la arteria iliaca y /o aneurisma popliteo.
Los aneurismas pueden ser fusiformes, saculares o con
formas excéntricas. El tipo de asimetria puede influir sig-
nificativamente en el riesgo de rotura.

A medida que crecen los aneurismas, pueden formar
trombos laminados que preservan la luz arterial®.

El ultrasonido es el examen mas utilizado para el cribado y
diagnoéstico de pacientes que se encuentran asintomaticos,
y en unidades de urgencias sin diagndstico previo y sinto-
madticos. La tomografia computarizada (TAC) es el examen
de eleccién para la evaluacién pre y posoperatoria; sin em-
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bargo, el US no pierde su valor por ser mds accesible, tener
un menor costo y no utilizar contraste nefrotéxico®®.

La disponibilidad actual de contraste de microburbujas
hace que la US sea bastante atractiva, particularmente en
las evaluaciones posoperatorias’.

4.1.1 Técnica para la realizacién del estudio

Para la realizacién del estudio se debe indicar al paciente
un ayuno de al menos 6 horas y un maximo de 12 horas,
teneindo en cuenta la limitacion para los pacientes diabe-
ticos, recomendar liquidos dulces en caso de hipogluce-
mia. Siempre que sea posible, recomendar al paciente que
el dia previo tenga una ingesta de alimentos livianos a los
fines de evitar la presencia de gas y contenido intestinal
que dificulte la exploracién, asi como la evacuacién intes-
tinal en la mafiana antes de concurrir al estudio (cuando
sea posible, esto no es excluyente).

La posicién del paciente debe ser en dectbito supino con el
tronco ligeramente inclinado a 30°, las piernas en ligera fle-
xién para permitir la relajacién de los musculos de la pared
abdominal. Los brazos se posicionan a lo largo del cuerpo.
Es recomendable iniciar el examen con el transductor ubi-
cado en posicién subcostal. La AA esta localizada, longi-
tudinalmente, medial y ligeramente a la izquierda de la
columna vertebral a nivel lumbar, generando la menor
compresién posible en el abdomen para evitar la contrac-
tura de los mtsculos abdominales por parte del paciente’.
La AA debe estudiarse secuencialmente en corte trans-
versal y, a continuacién, de forma longitudinal, desde el
diafragma hasta la bifurcacién aortoiliaca. Las medidas se
realizan en una vista transversal, con el haz del transduc-
tor perpendicular al eje mayor de la AA.

Los didmetros anteroposterior y transversal suelen ser
iguales, pero si no es posible obtener una seccién circular
de la aorta (en caso de dilatacién y/o sinuosidad), se pue-
de calcular el didmetro medio de la elipse o tratar de me-
dir el didmetro de la AA en una buena vista longitudinal,
siempre que el didmetro sea perpendicular al eje de la AA.
Los didmetros deben medirse de adventicia a adventicia®.
La medicién del didmetro anteroposterior es mds exacta
que el didmetro transverso, ya que la perpendicularidad
del ultrasonido confiere una vista mds precisa.

Abd,-Vasc

Dist 1.92em

FIGURA 4.1

TABLA 4.1
Recomendacién para el cribado y seguimiento del aneurisma de
aorta abdominal

> Screening

* Hombres de 65 a 75 afos

® Hombres de 55 a 75 afios con antecedentes familiares de AAA
y /o fumadores

* Mujeres de 55 a 75 afios con antecedentes familiares de AAA
y /o fumadoras

> Intervalo de seguimiento

® 2.6a29cm-reevaluar en 5 afios (dilatacién
subaneurismaética)

® 3,0a39cm-24 meses

e 40a45cm-12 meses

® 46ab5,0cm -6 meses

e >50cm - 3 meses

» Indicacion de intervencion

e >55cm

e Sintomas relacionados con AAA

* Tasa de crecimiento > 1,0 cm por afio

Para evaluar los flujos tanto con Doppler color como con
pulsado se recomienda usar un volumen de muestra simi-
lar al usado en ecocardiografia, y hacer una correccién an-
gular de 60° teniendo en cuenta que la direccién del flujo
debe ser lo mds paralelo posible al volumen de muestra.
La presencia de un AAA puede generar que el flujo sea
ectdsico, por lo que serd necesario utilizar valores de fre-
cuencia de repeticién de pulsos (PRF) bajos para valorar
adecuadamente los flujos tanto con Doppler color como
Doppler espectral.

En muchas oportunidades serd posible detectar un aneu-
risma de aorta abdominal desde el abordaje subxifoideo al
realizar una ecocardiografia Doppler Las mediciones de
la aorta abdominal se realizan en cortes transversos y per-
perdiculares al eje del vaso. Las medidas se toman desde
el borde externo (adventicia) de la pared, siendo la medi-
cion mas importante la anteroposterior, debiendose rea-
lizar la misma a nivel proximal, medio y distal, tomando
como referencia el origen de las arterias renales!-.

Mediciones necesarias y datos relevantes para la evaluacién preoperatoria

A. Aorta abdominal normal; B. aorta abdominal con AAA infrarenal
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+ Dist 311 cm

FIGURA 4.2
Se recomienda la bisqueda de la perpendicularidad
para obtener imagen transversa circular y no oval
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Se recomienda entonces que (Tabla 4.1):

Cribado: utilice el modo Bidimensional a nivel subxi-
foideo

Diagnéstico y seguimiento: cribado de la aorta desde
la regién subxifoidea hasta su bifurcacion, seguido del
estudio de arterias y ramas ilfacas.

Evaluacién preoperatoria: las descripciones, las medi-
ciones necesarias y los datos relevantes se describen en
la figura 4.1.

Evaluaciéon postoperatoria: informar las técnicas qui-
rurgicas utilizadas'>".

4.1.2 informe

Informar dificultades técnicas.

Medir el didmetro mds grande de la aorta.

Informar la presencia de tortuosidades o agrandamien-

tos de la aorta.

Definir la ubicacién del aneurisma: supra, yuxta o in-

frarrenal.

Describir la forma anatémica del aneurisma: sacular,

fusiforme u otra.

Informar la presencia o ausencia de trombos en la pa-

red, el didmetro intraluminal y signos de rotura.

Didmetros (Fiquras 4.2 y 4.3)

¢ Cuello en el plano inferior de la arteria renal.

¢ Cuello 15 mm por debajo del origen de la arteria re-
nal mds baja.

e Maximo AAA - Plano transversal AP

¢ Plano de bifurcacién (cuando estd presente).

FIGURA 4.3

Medicién de Aorta Abdominal.

A- Didmetro del cuello al nivel més
bajo de la arteria renal

B- Didmetro del cuello 15 mm por
debajo del origen de la arteria
renal inferior

C- Extensién longitudinal del cuello
proximal

D- Diametro maximo AAA

E- Didmetro al nivel de la bifurcacién
(cuando presente)

F- Didmetro médximo de la arteria
ilfaca comun

G- Didametro de la arteria iliaca a
nivel de la arteria hipogdstrica

H- Angulo del cuello con el eje AAA

L- Extensién longitudinal del AAA

e Ambas arterias ilfacas comunes.

e Bifurcacién de la arteria ilfaca.
- Extensién longitudinal del cuello proximal.
- Angulo del cuello con eje del aneurisma.
- Extensién longitudinal de AAA.

4.2. Enfermedad aterosclerética aortoiliaca

El ultrasonido permite la identificacién, localizacién y ex-
tensién anatémica de las lesiones ateroscleréticas y evalda
la pared adrtica para registrar no solo la presencia de le-
sién aterosclerdtica sino también ulceracién, calcificacion,
trombo, diseccién y dilatacién. Cuando la realizan profe-
sionales capacitados y experimentados, esta técnica tiene
una buena precisién diagndstica para la enfermedad ate-
rosclerética aortoilfaca, con un 86% de sensibilidad y un
97% de especificidad para lesiones > 50% de estenosis®.

4.2.1. Indicaciones clinicas de la ecografia en casos de en-

fermedad aterosclerética aortoiliaca

¢ Sintomas de isquemia aguda (embolia distal) y clau-
dicacién intermitente con pulso femoral disminuido o
ausente, claudicacién glitea, disfuncién eréctil y dolor
en reposo.

e Signos clinicos como soplo abdominal y disminucién
del indice tobillo-brazo.

e US previo que muestra anomalias en el patrén de la
curva y de velocidad de las arterias femorales.

® Seguimiento de injertos y endoprétesis utilizados para
el tratamiento de la obstruccién aortoilfaca.
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FIGURA 4.4

Imégenes de flujo en color que muestran el flujo proximal a la lesién en rojo y
el flujo turbulento en el sitio de la lesién (flecha). Los diagramas A y C mues-
tran el espectro de velocidad con Doppler. (A) Cursor proximal a la lesién
para medir V1. (B) Cursor en el sitio de la lesién para medir V2. (C) Cursor

distal a la lesién con forma de onda amortiguada.

TABLA 4.2
Clasificacién de los grados de estenosis

Grados de estenosis Ratio de Velocidad Sistdlica

Estenosis < de 50% V2/V1<2
Estenosis > de 50 % V2/V1>2
Estenosis > de 70% V2/V1 >4
Oclusién Sin flujo

¢ Sospecha de diagndstico de diseccién adrtica.
¢ Sospecha de diagnéstico de arteritis.

4.2.2. Criterios de diagnéstico

4.2.2.1 Estenosis

Con la deteccion de flujos patologicos monofdsicas a nivel

de la arteria Femoral Comun bilateralmente, la deteccién

de sefiales espectrales constituye un signo indirecto que

hace sospechar el compromiso severo o la oclusién adrtica

vs. arteriopatia ilfaca bilateral.

Los criterios usados para definir porcentajes de estenosis

son los mismos que los utilizados para estenosis arteriales

en miembros inferiores (MMII).

Otra forma para medir el porcentaje de estenosis es a

partir de la ratio, midiendo la VPS en el sitio de la lesién

(V2) y de 1 a 2 cm proximal a la lesion (V1), y calcule la

relacién de velocidades (V2 / V1). Determine la curva

espectral con un dngulo < 60° paralelo al eje del flujo tur-

bulento (Figura 4.4).

La estenosis focal o la oclusién de la AA infrarrenal o am-

bas se manifiestan como el sindrome de Leriche, con una

presentacion clinica clasica de claudicacién de mtsculos

gliteos, ausencia de pulsos femorales y disfuncién eréctil.

El grado de estenosis debe clasificarse segtin la tabla 2.

® Oclusién: falta de flujo en cualquier segmento aortoi-
lfaco, incluso con pardmetros de exploracién que detec-
tan flujos a baja velocidad. Presencia de forma de onda
preoclusiva tipica (alta resistencia periférica, velocidad
sistélica médxima baja y falta de flujo diastélico). Se pue-

FIGURA 4.5

Aneurisma de aorta abdominal medido en didme-
tros anteroposterior y trasverso. La heterogeneidad
de la ecogenicidad mural corresponde a trombo
mural y el lumen se observa anecoico

den encontrar vasos colaterales en el segmento anterior
y posterior de la oclusién (punto de reentrada). El flu-
jo postoclusivo se caracteriza por una forma de onda
monofdésica, con VPS reducido y tiempo de aceleracién
prolongado: parvus / tardus (Figura 4.4).
La presencia de una imagen hipoecoica en la luz, con un
borde bien definidos en relacién a la interfaz sugiere un
trombo, por lo que consideramos a la oclusién como trom-
boembdlica (Figura 4.5).

4.2.2.2 Informacion esencial a incluir en el informe:
- Examen diagnéstico:
e Informe si hubo dificultades técnicas durante el exa-
men.
e En caso de dilataciones, informar el didmetro mayor
dela aortay / o arterias ilfacas.
- Informacién adicional para el examen preoperatorio:
¢ Informar la presencia, aspecto y localizacién de pla-
cas ateroscleréticas, asi como el grado de estenosis
de las lesiones.

4.3. Arterias mesentéricas

4.3.1. Consideraciones Generales

Los vasos mesentéricos estdn representados por el tronco
celiaco (TC) y las arterias mesentéricas superior e inferior
(AMS y AM], respectivamente). Anatémicamente, el TC
comienza justo debajo del hiato adrtico del diafragma y
origina las arterias esplénica y hepatica.

AMS y AMI, comienzan aproximadamente de 0,5 a 2 cm
por debajo del TC y de 4 a 5 cm por encima de la bifurca-
cién adrtica, respectivamente (Figura 4.6 y 4.7).

La enfermedad obstructiva de la arteria mesentérica pro-
gresa de forma crénica y asintomdtica.

La manifestacién clinica representada por dolor abdomi-
nal posprandial (angina mesentérica), cuando se involu-
cran dos o mds vasos mesentéricos se produce una pér-
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FIGURA 4.6

Aorta abdominal y ramas.
AE: arteria esplénica;

AH: arteria hepética;

AICD: arteria iliaca comdn
derecha;

AICI: arteria iliaca comtn
izquierda;

AMI: arteria mesentérica
inferior;

ARD: arteria renal derecha;
ARTI: arteria renal izquierda;
AMS: arteria mesentérica

superior;
TC: tronco celiaco.

dida de peso progresiva. Es mas frecuente en hombres y
aumenta con la edad. La aterosclerosis es responsable de
mas del 90% de las enfermedades que golpean las arterias
mesentéricas como parte de un proceso sistémico, la ate-
rosclerosis, que involucra a toda la aorta

La arteriografia es el método de diagndstico estdndar; sin
embargo, el US es el primer examen indicado para el es-
tudio de la isquemia intestinal crénica sintomaética por no
ser invasivo y estar exento de riesgo

El objetivo es determinar la presencia, localizacién, exten-
sién y gravedad de la lesién estendtica. El estudio debe
incluir TC, AMS, AMI, siendo més importante la evalua-
cién de las 2 primeras, y la dltima es de muy dificil visua-
lizacién.

4.3.2. Indicaciones clinicas

¢ Dolor abdominal posprandial recurrente (angina me-
sentérica).

* Pérdida de peso sin causa conocida.

e Soplo abdominal.

TABLA 4.3

B
Long 1,99
Long 2,01

INFRA RENAL

FIGURA 4.7

Iméagenes obtenidas con el transductor para estudio de ecocar-
diograffa. A: vista longitudinal donde se identifica el origen de
arteria mesentérica superior; B: vista transversal con medicio-
nes a nivel de la aorta infrarrenal

4.3.3. Preparacién del examen y protocolo general

* Protocolo de examen especifico:

Al igual que con la AA se debe indicar al paciente ayuno

de al menos 6 horas y dieta liviana el dia previo

- Coloque el transductor en la regién epigastrica, utili-
zando el plano transversal, identifique la ASM anterior-
mente, la aorta posteriormente y la vena renal derecha
entre estos dos vasos. En esta misma ubicacién, utili-
zando el plano longitudinal de la aorta, encuentre la TC
y la AMS

- Modo bidimnesional: evaltia la presencia de enferme-
dad aterosclerética o aneurismadtica.

- Doppler color: evaltia la permeabilidad de los vasos e
indica la presencia de turbulencia del flujo, lo que su-
giere el lugar probable de la estenosis.

- Analisis espectral: utilizado para analizar VPS y VFD.
Medir estas velocidades en el origen del vaso y/o en
lugares con sospecha de estenosis.

La correccién del dngulo de insonacién hacia el flujo san-

guineoes de fundamental importancia, para el registro de

velocidades reales.

- Las velocidades de los vasos mesentéricos estdn in-
fluenciadas por la respiracién; por lo tanto, los pacien-
tes deben contener la respiracién durante la medicién
(Tabla 4.3).

Criterios ultrasonogréficos para evaluar el tronco celfaco nativo y la arteria mesentérica superior

ESTENOSIS > 70 % OCLUSION

NORMAL ESTENOSIS > 50%
TC BAJA RESISTENCIA VPS> 240 cm/s VFD > 40 cm/s
AMS EN AYUNAS ALTARESISTENCIA ~ VPS>295 cm/s VED >45 cm/s

AMS POST PRANDIAL BAJA RESISTENCIA

PSV >295 cm/s EDV >45 cm/s

VPS> 320 cm/s VFD > 100 cm/s
PSV >400 cm/s EDV >70 cm/s

VPS > 400 cm/s VFD >70 cm/s

AMS: arteria mesentérica superior; TC: tronco celfaco; EDV: velocidad telediastdlica; PSV: velocidad sistélica pico.

Sin flujo/ flujo retrégrado
Sin Flujo

Sin Flujo
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TABLA 4.4

Criterios de velocidad para cuantificar la estenosis de la arteria renal tanto nativa como después de la colocacién de stent

Indice aértico

Fluj VPS en AR

Grado de estenosis VPS en AR Relacién Reno/ Ao VFD en AR nl . enATOn  renal después de la

Intraparenquima STETN .,

colocacion de stent

Normal <200 cm/s <35 <150 cm/s TA <70 ms <390 cm/s <5
< 60% >200 cm/s <35 <150 cm/s TA <70 ms <390 cm/s <5
> 60% >200 cm/s >3.5 <150 cm/s TA< 0 =70ms >390 cm/s >5

TA=70 fluj
> 80% >200cm/s =35 >150 cm/s > /0 ms Hujo >390 cm/s =5

tardus/ parvus

Oclusién ) ) Puede tener flujo ) )

tardus/ parvus

TA: tiempo de aceleracion; VFD: velocidad telediastélica; VPS: velocidad sistélica pico.

4.3.4. Informacién esencial para incluir en el informe
médico

¢ Informar si hubo dificultades técnicas durante el examen.
e Presencia o ausencia de enfermedad aterosclerdtica.

e Sitio de la lesion.

¢ Medida de la estenosis.

® Medicién de VPSy VFD

4.3.5. Limitaciones del examen

Abdomen hostil.

Obesidad

Meteorismo

Equipos de baja calidad

Paciente con dolor abdominal severo/en isquemia aguda
Cambios anatémicos

Estudio operador dependiente’®

4.4, Arterias renales

4.4.1. Consideraciones Generales!”

La prevalencia de estenosis de la arteria renal (EAR) cam-
bia segtin la poblacién estudiada.

La EAR es la causa mds comtin de hipertensién secun-
daria entre la poblacién general de pacientes hiperten-
sos, que representa aproximadamente del 1 al 6% de los
casos, siendo la causa mdés frecuente la aterosclerosis (85
a 90% de los casos), comprometiendo el segmento proxi-
mal y el ostium de la arteria renal y puede ser unilateral
o bilateral.

Su prevalencia aumenta con la edad y factores de riesgo
como la diabetes, y la aterosclerosis en otros sitios arte-
riales. Se considera un predictor independiente de even-
tos adversos como infarto agudo de miocardio, ACV y
muerte por causas cardiovasculares'®.

La segunda causa en frecuencia de EAR es la displasia fi-
bromuscular, que es una enfermedad no inflamatoria, res-
ponsable de hasta el 10% de los casos.

En este caso las afectadas con mayor frecuencia son mu-
jeres jovenes.

La afectacion de la arteria renal se produce en su segmento
medio distal y suele ser bilateral®.

Los ultimos afios han presentado una revolucién tecnolé-
gica en relacién a los equipos de US, lo que ha llevado a
una mejora de la calidad de las imagen, por lo que el diag-
noéstico de EAR se volvié factible y de gran interés, con el
objetivo de identificar a los pacientes que se beneficiarian
no solo de la terapia con medicamentos sino también de
los procedimientos de revascularizacién renal.

Entre los exdmenes por imdgenes, el US es el método inicial®.

4.4.2. Protocolo de examen

AL igual que con el estudio de Aorta abdominal, se debe

indicar al paciente ayuno al menos de 6 hs, y dieta liviana

el dfa previo

® Posicién del paciente: dectbito supino, mediante planos
ecogréficos transversales y longitudinales para analizar
la aorta abdominal y el origen de las arterias renales.

e Lateral, utilizando el plano coronal para evaluar todos
los segmentos medios y distales de las arterias renales.
Utilice este plano para medir el didmetro longitudinal
del rifién y analizar el flujo intrarrenal en arterias seg-
mentarias o interlobulillares.

* Modo B: se utiliza para identificar placas de ateroma
en la arteria renal y evaluar la ecogenicidad y el tama-
fio del rifién, presencia de lesiones nodulares solidas o
quisticas, dilatacién del sistema colector.

e Doppler colory / o Doppler de potencia: evaltie la per-
meabilidad de la arteria. Power Doppler indica posi-
bles sitios de estenosis a través de la turbulencia del
flujo o la reduccién de la luz del vaso.

¢ Doppler pulsado y andlisis espectral: esencial para me-
dir las velocidades sistdlica y diastélica (VPS y VED).
Utilizar el plano transversal o coronal, manteniendo el
cursor dirigido hacia la direccién de flujo, con un én-
gulo de insonaciéon <60° en la arteria renal y 0° en las
arterias intraparenquimatosas.

® Medir VPS y VFD en el origen de la arteria renal o en
cualquier segmento con sospecha de estenosis.

e Utilice el plano longitudinal de la aorta, cerca del ori-
gen de la AMS, para medir su VPS y calcular la relacién
adrtica renal (RAR) 222,
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FIGURA 4.8
Célculo del indice de resistencia renal

4.4.3 Evaluacién normal %%

Flujo en la arteria renal: se evaltia la VPS a 0° 0 60°. Se con-
sidera un valor normal <200 cm/s; dicho valor presenta
buena correlacién frente a los hallazgos de la angiografia,
aunque es poco especifico, motivo por el cual algunos la-
boratorios fundamentan ser mds especificos aumentando
el limite de velocidad.

Flujo en la aorta proximal: la medicién de la VPS (a 0° 0 a
60°) en esta arteria es imprescindible para la obtencién del
indice renoadrtico.

Su valor normal es de 80-120 cm/s.

Indice de resistencia renal (IRR): es un pardmetro con el
que se evalda el estado del parénquima renal. Su afecta-
cion puede estar asociado tanto a EAR como a otras pato-
logias (diabetes, hidronefrosis)

Se calcula con la siguiente formula: (Velocidad sist6lica-
Velocidad diastélica)/ Velocidad sistélica

Su valor normal es <0,75 (Figura 4.8).

Se deben realizar 3 a 5 mediciones y promediarlas a nivel
de venas en la region cortical, seno renal y en el hilio. No
se debe tomar para determinar la presencia de una esteno-
sis de la arteria renal debido a que numerosos factores que
estdn involucrados

Se lo considera predictor muy importante del éxito luego
de una angioplastia renal y al trasplante renal.

Indice renoaértico: este indice se obtiene del cociente entre
la VPS renal y la VPS aértica (VPS renal/VPS aértica). Un
valor <3.5 se asocia a baja probabilidad de estenosis hemo-
dindmicamente significativa.

Tiempo de aceleracién (TA): es el tiempo que transcurre en-
tre el inicio de la sistole y el final del pico sistélico inicial.
Su valor normal es <70 ms. Esta medicion es til para una
valoracién posterior al sitio de estenosis, sobre todo en arte-
rias segmentarias o interlobares. Este pardametro no depen-
de del dngulo al igual que el indice de resistencia, los va-
lores >100 ms se corresponde con flujo posestenosis >60%.

indice de aceleracién (IAc): es la inclinacién de la linea
que conecta el inicio de la sistole y el final del pico sistéli-

co inicial. Su valor normal es >300 cm/s. Valores menores
que estos se asocian a estenosis >60%%%.

4.4.4. Criterios diagnésticos para la estenosis de la arteria
renal

Los criterios de diagnéstico para EAR se clasifican en di-
rectos e indirectos.

El primero consiste en evaluar la arteria renal desde su
origen en la aorta y, si es posible, en toda su extensién.

El segundo analiza la repercusién hemodindmica de la le-
sién proximal de la arteria renal sobre las arterias intrapa-
renquimatosas.

El criterio directo comprende VPS y VFD de arteria renal
y VPS aértico para calcular RAR (VPS de arteria renal /
VPS adrtico).

En condiciones normales presenta una onda de baja resis-
tencia, la VPS es el pardmetro mds preciso para cuantificar
la EAR, con valores que oscilan entre 180 y 250 m / s de
un estudio a otro. Se utilizan VFD y RAR para ayudar a la
evaluacién de EAR

Segun varios estudios, RAR varfa de 3,2 a 3,7 para estimar
estenosis hemodindmicamente significativa (> 50 %).
Existen situaciones que pueden modificar las velocidades
de la AR, como la coartacién adrtica, deterioro severo de
la funcién del VI, diseccién o aneurisma aértico y veloci-
dades adrticas sistélicas > 100 cm /<40 cm /s

Los criterios indirectos, son utilizados cuando no es posi-
ble la visualizacién directa, en estos casos se debe registrar
la medicién del tamafio del rifién y el andlisis del flujo de
la arteria intraparenquimatosa, deben combinarse con cri-
terios directos para optimizar los resultados.

Una diferencia mayor de 1,5 cm en el tamarfio del rifién pue-
de deberse a una estenosis hemodindmicamente significati-
va o incluso a una oclusién de la arteria renal. En cuanto al
andlisis del flujo arterial intraparenquimatoso, se encontré
inicialmente que hay una reduccién del pico sistélico, un
tiempo de aceleracién prolongado (TA) con una tasa de
aceleracién (RA) disminuida y un aplanamiento de la onda
sistélica hasta llegar al patrén parvus / tardus. E1 TA > 70
ms se asocia con 60% de EAR, mientras que el flujo parvus
/ tardus estd presente en estenosis mds severa (80%) 2.
Se puede sugerir la oclusién de la arteria renal si el flujo del
vaso no se ve durante las imdgenes de flujo en color y/o el
Doppler de potencia, y no se detecta con el Doppler de onda
pulsada, asociado con un didmetro longitudinal del rifién
<8,5 cm, aunque se puede observar flujo intraparenquimato-
so tipo tardus y parvus, que proviene de colaterales?.

4.4.5. Limitaciones del estudio de la arteria renal
Son las mismas que para el estudio de Aorta Abdominal.

4.4.6. Informacién esencial para incluir en el informe

médico

¢ Informar si hubo dificultades técnicas durante el examen.

* Informar la presencia o ausencia de enfermedad ateros-
clerética o signos de displasia fibromuscular.
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Caracteristicas del
paciente: edad, enfermedad
renal, enfermedad arterial

bt Cambios

y~J hemodinamicos:
2. Distensibilidad
—* vascular renal

Presién
intersticial
reral Presion
intraabdominal

FIGURA 4.9
Mediciones estructurales y funcionales renales

e Sitio de la lesion.

¢ Medida de estenosis.

® Medicién de la arteria renal PSV y EDV.

¢ Medicién de la PSV adrtica.

¢ Medicién del indice de pulsatilidad (IP) y RI en arterias
intraparenquimatosas (preferiblemente la arteria seg-
mentaria).

® Medicién del tamafio de los rifiones (Figura 4.9).
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5. ECO DOPPLER VENOSO DE MIEMBROS
INFERIORES
Dr. Adrian D’Ovidio
Dr. Andrés Kupeliin

5.1 Introduccion

La insuficiencia venosa es una patologifa muy frecuente,
que afecta a ambos sexos por igual, y que se define como
“la incapacidad del sistema venoso para asegurar un flujo
cardidpeto unidireccional con el débito y presién adapta-
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TABLA 5.1
Clasificacién de las alteraciones del sistema venoso CEAP

Co Ausencia de signos visibles o palpables de IVC

C1 Telangiectasias o venas reticulares

C2 Venas varicosas

C3 Edema

C4a Pigmentacién y /o eczema

C4b Lipodermatoesclerosis y /o “atrofia blanca”

C5 Ulcera venosa curada

C6 Ulcera venosa activa

s Sintomatica (molestias, dolor, calambres,
cansancio, irritacién dérmica, etc.

A Asintomadtica

IVC: insuficiencia venosa crénica

dos a las necesidades del drenaje de los tejidos, -termorre-

gulacién y reserva hemodindmica- con independencia de

la posicién y actividad muscular” 0.

La funcién de las venas tiene 3 propdsitos primarios':

1. Drenar los tejidos transportando la sangre de la perife-
ria al corazon.

2. Termorregulacion.

3. Componente fundamental de la precarga cardiaca, con
independencia de la postura o actividad muscular

5.2 Eco Doppler venoso de miembros inferiors
Los 7 pasos clave (“The 7 steps”) para la evaluacién con
eco Doppler de la insuficiencia venosa son:
1. Identificacién
a. Superficial
b. Profunda
c. Perforantes, comunicantes, colaterales
d. Sistema venoso reticular
2. Determine su permeabilidad
3. Determine su didmetro
4. Sentido del flujo (anterégrado o retrégrado)
5. Sus vélvulas son competentes 0 no?
6. Determine circuitos (shunts)
7. Conclusion

El Eco Doppler venoso tiene las ventajas de ser una téc-
nica no invasiva, ampliamente disponible, de bajo costo,
reproducible, que permite estudiar todos los sistemas ve-
nosos de forma completa, establecer el diagnéstico tanto
de insuficiencia venosa crénica, su extensién y severidad,
orientar el tratamiento médico y/o quirdrgico, y evaluar
los resultados de estos y el seguimiento como de trom-
bosis venosa tanto superficial como profunda. Puede ade-
mas ser efectuada de manera portétil o con equipamiento
de alta gama, no utiliza radiacién ionizante, es rdpida, y
efectuada por especialistas debidamente formados y acre-

TABLA 5.2
Clasificacién de las alteraciones del sistema venoso CEAP

Clasificacién Etiolégica (Etiologic)

Ec Conggénita

Ep Primaria

Es Secundaria (post-trombdtica)
En No identificada

Clasificacion Anatémica (Anatomic)

As Venas superficiales

Ap Venas perforantes

Ad Venas profundas

An No se identifica localizacién

Clasificacion Fisiopatolégica (Pathophysiologic)

Pr Reflujo

Po Obstruccién

Pr0 Reflujo y obstrucciéon
Pn No identificable

ditados, tiene una sensibilidad, especificidad y valores
predictivos positivos y negativo excelentes.
Es fundamental el conocimiento acabado de la anatomia
venosa, de la que en estas guias se hard un repaso somero,
de la fisiologia y fisiopatologia venosa y sus consecuen-
cias clinicas para informar adecuadamente un estudio que
para la persona que consulta reviste mucho valor.
La insuficiencia venosa puede resultar de 3 situaciones:
e Insuficiencia de valvulas venosas (reflujo)
® Secuela de trombosis venosa profunda o superficial
e Insuficiencia de las bombas periféricas (diafragmatica,
muscular, suela plantar de Lejars)
Desde el fundamental punto de vista clinico, esta guia si-
gue la clasificaciéon de las alteraciones del sistema venoso
CEAP (Tablas 5.1 y 5.2)*™.
Los estudios de eco Doppler venoso deben hacerse con el/
la paciente en posicién de pie, utilizando preferentemente
una pequefia tarima para que el/la paciente se ubique c6-
modamente y sin riesgos, naturalmente que cuando esto
le sea posible, en su defecto podria efectuarse el estudio
en posicién de sentado o acostado en posicién de Trende-
lenburg, pero acostado sugerimos no dar precisiones de
la presencia de redes normales o patolégicas y de la pre-
sencia de puntos de fuga o perforantes, eventualmente de
la competencia de las vélvulas terminales (ostiales) de las
grandes venas del sistema venoso superficial. Si pueden
verse trombosis venosas profundas o superficiales, esto es
muy comin en los centros de internacién, pero una vez
mads, en la medida que los pacientes puedan, todos los
ecos Doppler venosos deben efectuarse en posicién de pie
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para poder recabar la informacién completa del estado de
las venas superficiales, profundas y perforantes!>*%7.

5.3 Puntos clave

¢ Las venas del sistema venoso superficial (SVS) circulan
SOLAS dentro de su fascia y drenan en el SVP.

¢ Las venas del sistema venoso profundo (SVP) circulan
acompafando a la arteria homénima, hasta la vena po-
plitea en relacién 1:1 y desde alli 2:3 0 4:1

5.4 Recordatorio de anatomia de los sistemas venosos de

los miembros inferiores®:

La funcién de las venas tiene 3 propésitos primarios''”:

1. Drenar los tejidos transportando la sangre de la perife-
ria al corazén.

2. Termorregulacién.

3. Componente fundamental de la precarga cardiaca, con
independencia de la postura o actividad muscular.

5.5 Clasificacién de los sistemas venosos de Stritecky-

Khaler?

1. Sistema venoso superficial

¢ Transcurre por fuera de la aponeurosis de envoltura
muscular.

¢ Las venas circulan solas (NO acompafian a las arterias),

¢ Essimple, a diferencia de las del SVP que son dobles.

¢ Tiene satélites nerviosos y linfaticos que las acompafian.

e Producen vdrices al enfermarse.

e Transporta s6lo el 10% de la sangre de los miembros
inferiores.

2. Sistema venoso profundo
Subaponeurético

e Acompafia a las arterias homé6nimas, en nimero de 1
hasta la popliteay 2, 3 0 4 a partir del tronco de la vena
tibial posterior.

* También va acompafiado de nervios, por lo que circula
conformando “paquetes vasculonerviosos”.

e Transporta el 90% de la sangre.

3. Sistema venoso perforante
Venas que perforan las fascias o aponeurosis de envol-
tura muscular uniendo venas del sistema venoso su-
perficial y el profundo (redes terciarias), o redes tercia-
rias con la misma safena (redes cuaternarias).

* Es capaz de producir patologia del SVS y puede ser
causante de trastornos tréficos.

4. Sistema venoso reticular

* Red subdérmica.

* Muy importante por su importante rol compensatorio e
integrador de todos los sistemas venosos.

Es importante sefialar que otra clasificacion separa a las
venas musculares como otro sistema separado, dividiendo
entonces a los sistemas venosos en cinco'*®.

i@ crurisen la piema
iz lafa en el muslo

- —
-~ Fa¥ta muscdlr o profunda
- -‘ﬂ-._

e —

FIGURA 5.1

Desdoblamiento fascial conocido en corte transversal como el
“Ojo de la safena”, el “ojo egipcio”, el “ojo de Orus” o el “ojo de
Bailly” (quien lo describi6), desdoblamiento profundo de la fas-
cia superficial aponeurdtica es el parpado inferior
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FIGURA 5.2
Vena Safena Magna

® Las soleales drenan en las peroneas, tibiales posteriores
o en los correspondientes troncos venosos comunes.

* Las venas gastrocnemias se unen para formar los tron-
cos venosos comunes gastrocnemios lateral y medial y
drenan en la vena poplitea.

¢ Lavena intergemelar pertenece también al grupo de las
gastrocnemias

Vena safena interna (Magna, larga o mayor)®

* Nace como continuacién de la vena marginal interna en
el arco del pie.

* Como todas las venas superficiales circula SOLA, no
acompafiando a ninguna arteria y si es acompafiada
por el nervio safeno.

¢ Es intrafascial!

¢ El compartimiento en el que corre el tronco safeno es
un desdoblamiento fascial conocido en corte transver-
sal como el “Ojo de la safena”, el “ojo egipcio”, el “ojo
de Orus” o el “ojo de Bailly” (quien lo describi6), des-
doblamiento profundo de la fascia superficial aponeu-
rética es el parpado inferior (Figura 5.1) ™.
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FIGURA 5.3
Vena Safena Magna

Es pre-maleolar interna y asciende verticalmente por el

tejido celular subcutdneo, aproximadamente a 1 cm del

borde interno de la tibia.

Anivel de la rodilla rodea el céndilo femoral y asciende

en el intersticio formado por el cuddriceps y los miscu-

los aductores.

Culmina en la vena femoral comtin en forma de caya-

do., 3 0 4 cm por debajo de la arcada crural.

Cuenta con 8 a 12 valvulas.

Se destaca por su importancia la vélvula terminal (os-

tial), que contiene la columna sanguinea del sistema

venoso profundo.

La vdlvula preterminal contiene el flujo proveniente del

sistema extrasafénico que drena en la unién safenofe-

moral. (Figuras 5.2 y 5.3)

Afluentes més importantes de la unién safenofemoral:

1. A nivel de la pierna tiene tres afluentes anteroexter-
nos oblicuos y un afluente posteromedial (vena de
Leonardo).

. Anivel del muslo y cayado, la safena anterior o dorsal
del muslo o anterior accesoria o vena de Cruvellier.

. Posteromedial, la vena intersafénica o Vena de Gia-
comini.

. Subcutdnea abdominal o epigdstrica superficial.

. Circunfleja ilfaca superficial

. Pudenda externa superficial.

a1

Vena safena externa (Parva, corta o menor)®

Nace como continuacién de la vena marginal externa
en el arco dorsal del pie.

Como todas las venas superficiales circula SOLA, no
acompafiando a ninguna arteria y si es acompafiada
por el nervio safeno.

iEs intrafascial!

El compartimiento en el que corre el tronco safeno es
un desdoblamiento fascial conocido en corte transver-
sal como el “Ojo de la safena”.

Es pre-maleolar externa, luego aquilea externa, luego
intergemelar, después intraaponeurdética y termina en
forma de cayado en la vena poplitea.

Cuenta con 6 a 8 valvulas.

Vena Superficial
N Vena Comunicante
2

™ Vena Sugerficial

Vena Profunda

FIGURA 5.4
Sistema venoso perforante

Sistema venoso profundo®”®

Subaponeurético

Acompafia a las arterias homénimas, en nimero de 1
hasta la popliteay 2, 3 0 4 a partir del tronco de la vena
tibial posterior.

También va acompafiado de nervios, por lo que circula
conformando “paquetes vasculonerviosos”.
Transporta el 90% de la sangre.

Sistema venoso perforante'"’

Venas que perforan las fascias o aponeurosis de envol-
tura muscular uniendo venas del sistema venoso super-
ficial y el profundo (redes secundarias o terciarias), o
redes terciarias con la misma safena (redes cuaternarias).
Es capaz de producir patologia del SVS y puede ser
causante de trastornos tréficos y tlceras venosas, pue-
den ser directas o indirectas, re reentrada, de reflujo o
de descarga (Figuras 5.4 1 5.9)

Venas perforantes

Venas que perforan las fascias o aponeurosis de envol-
tura muscular uniendo venas del sistema venoso su-
perficial y el profundo (redes terciarias), o redes tercia-
rias con la misma safena (redes cuaternarias).

Es capaz de producir patologia del SVS y puede ser
causante de trastornos tréficos.

5.6 Clasificacion de Pietravallo et al®.
Clasificacion segiin la constancia de su emergencia topo-

grdfica

a.

b.

Sistematizadas: identificadas por nombre y cm de
acuerdo a pardmetros topograficos establecidos.

No sistematizadas: Son innominadas, mds inconstantes
que las anteriores, no tienen topografia fija y pueden
emerger en toda la linea intermuscular del muslo y
pierna

Clasificacion patogénica

a.

b.

Secundarias a reflujo del sistema venoso profundo
Perforantes primarias o insuficientes auténomas (en
este caso no hay insuficiencia venosa profunda, pueden
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FIGURA 5.5
Evaluacién del sistema venoso

ser por hipoplasia valvular congénita o por trombosis
sectorial que afecté valvulas de esa perforante.

Clasificacion segiin su anatomia y fisiopatologia

1. Perforante anatémica: nacen en el SVS, atraviesa la apo-
neurosis y desemboca en el SVP.
a. Calibre normal: 1 a 2 mm.
b. Origen:

1. Nacen en el capilar tegumentario, tributarias nor-
males del SVP a través del plexo muscular. Pue-
den ser directas o indirectas.

2. Nacen en colaterales de las safenas interna o externa.

3. Nacen en troncos de safenas internas y externas.

2. Perforante patolégica
a. Su calibre es mayor de 2.5 mm (segin Guillot) y
francamente anormales >3.5 a 4 mm.
b. Su condicién funcional es el reflujo.
c. Su incompetencia valvular genera el reflujo.
d. El reflujo condiciona su aumento progresivo del calibre.

Con nombre propio!!!!

5.7 Venas Perforantes de la pierna'*

e Perforantes de Cockett. Son las ubicadas en el tercio
distal de la pierna y comunican a las venas tibiales
posteriores con el arco posterior (vena de Leonardo Da
Vinci). Tradicionalmente se divide en tres grupos: Coc-
kett I (las mds distales), Cockett II (las intermedias) y
Cockett III (las mds proximales). Existen en la literatura
unas distancias aproximadas en centimetros, encima
del maléolo interno, en las cuales se puede ubicar cada
grupo, pero realmente esta distancia es muy variable
debido a diversos factores como la estatura del pacien-
te, la longitud de la extremidad, etc. que hacen muy
dificil clasificar a qué grupo pertenece cada perforante
y no es préctico desde el punto de vista clinico. En la
prdctica tinicamente se indica a la distancia en que la
perforante fue localizada con respecto al maléolo inter-
no, si bien en la descripcién de Cockett esta distancia
se media hasta la planta del pie. Las mds importantes
descriptas son:

- Perforante de Boyd: es la perforante mas proximal-

FIGURA 5.6

mente ubicada en la pierna, a la altura de la cabe-
za de la tibia, pegada al canto interno de la misma
y comunicando la vena tibial posterior con alguna
vena tributaria (arco anterior generalmente) y rara
vez directamente con la Safena interna.

- Perforante de Sherman: ubicada en el tercio medio
de la pierna y comunican a la vena tibial posterior
con el arco venoso anterior o alguna de sus tribu-
tarias. En raras ocasiones se comunica directamente
con la Safena Interna.

- Perforante de May: ubicada en la cara posterior en
toda la convexidad de la pantorrilla y algo interna a
la linea media, comunica a las venas gemelares con
el arco venoso posterior en forma directa o a través
de alguna tributaria que, a su vez, tiene comunica-
cién con la vena Safena Externa, lo cual explica la in-
suficiencia distal de la Safena Externa cuando dicha
perforante es incompetente.

- Venas perforantes laterales: ubicadas en la cara ex-
terna de la pierna y principalmente en el tercio dis-
tal, aunque pueden encontrarse a lo largo de toda la
pierna y comunican a las venas peroneas con venas
reticulares tributarias del arco venoso anterior.

- Vena perforante de Kuster: descripta por Kuster, ubi-
cada debajo del maléolo interno y externo, pero no
tiene importancia desde el punto de vista quirdrgi-
co, y tiene igualmente un flujo de superficial a pro-
fundo y viceversa.

5.8 Venas Perforantes del muslo

- Perforante de Hach: Ubicada en la cara posterior del
muslo, algo distal al pliegue glidteo inferior y late-
ral a la linea media, une a la vena femoral profunda
con venas reticulares de la cara posterior del muslo
(estas venas reticulares tienen comunicacién con la
rama lateral de la vena anterolateral del muslo y con
la vena Safena externa).

- Perforante de Dodd: Ubicada en la unién del tercio
proximal y medio del muslo medial al borde interno
del musculo sartorio y lateral al mdsculo vasto inter-
no, une a la vena femoral superficial (femoral) con
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uncién valvular normal Reflupp lave a moderado Refljo severo

FIGURA 5.7
Sistema venoso perforante

venas reticulares tributarias de la Safena Interna, la
mads frecuente es la Safena Accesoria posterior.

- Perforante de Hunter: Considerada por algunos au-
tores como un tipo de perforante de Dodd, ubicada
en el tercio distal del muslo, en un sitio variable, in-
clusive en algunas ocasiones muy cerca de la rétula.
Comunica las mismas venas que la perforante de
Dodd.

- Perforante del Hueco popliteo: Es la perforante mds
distal del muslo, ubicada en la cara posterior, muy
cerca de la unién safeno-poplitea en la linea media
de la extremidad, comunica a la vena poplitea con
las venas reticulares ubicadas en el hueco popliteo.

5.9 Vélvulas venosas'"’

* Bisctispides

¢ Evitan el reflujo (si funcionan bien).

¢ Caracteristica dilatacién en su ubicacién.

® Mis cantidad cuanto més distal es el segmento venoso
(tienen que soportar mayor presion hidrostdtica).

® Pueden soportar elevadisimos grados de presién, de
hasta 250-300 mmHg.

¢ Lavena cava inferior y la ilfaca primitiva no tienen val-
vulas.

¢ Las venas profundas en general tienen menos vélvulas
que las del sistema venoso superficial.

e Las venas SI y SE son las venas que mds vdlvulas po-
seen (8-121a VSIy 6 a 8 la VSE).

5.10 Funcién valvular normal

¢ Funcién valvular normal: Se cierran contra un gradien-
te de presién opuesto a la direccién de las valvas y se
mantienen pasivamente abiertas cuando el gradiente
de presion es a favor de la orientacién de las ctispides.

¢ Las vélvulas son responsables de mantener flujo unidi-
reccional facilitando el vaciado venoso de los diferentes
compartimientos y el drenaje fisiol6gico del sistema ve-
noso superficial en el profundo, con independencia de la

Redes primarias (R1) = subfasciales (SV Profundo)

’

Redes secundarias (R2) = intrafasciales (SV Superficial)
\ -, - A 4

R1 y conecta con R1 a fravés de una perforanie.

) : camunica dos R2, puade ser longituciinal o transversal

“\_\_—'/

R3: ssle de
R4 (variarte dea

FIGURA 5.8
Sistema venoso perforante

postura y de la presién intratoracica e intraabdominal.

® Su cierre también produce un fraccionamiento de la
presién gravitacional hidrostdtica. Lo que permite la
correcta funcién de las bombas musculares periféricas,
el flujo de drenaje diastélico fisiolégico y de las fuerzas
presoras sobre las paredes venosas.

5.11 Técnica: ;como hacer un estudio de eco Doppler ve-
noso? (Figuras 5.5a5.7) .

Se interrogard sobre las posibles cirugfas previas venosas,
lo que es muy importante, para no “sorprenderse” al no
hallar la safena o no poder seguirla en su recorrido. Ade-
mds, es clave determinar el tipo de cirugia que se efectud,
no es lo mismo una “ligadura” del cayado después de la
védlvula preterminal que antes, no es lo mismo una safe-
nectomia completa, etc. El estudio comienza a nivel de la
ingle, donde se observa en eje corto la vena femoral co-
mun y las arterias femoral superficial y profunda (corte de
“Mickey Mouse”), y la llegada de la vena safena interna
(magna, mayor o larga), se coloca luego el transductor en
posicién longitudinal respecto del miembro y las arterias
y venas, con la “muesca” o “guia” siguiendo el sentido de
las venas (si se hace colocdndolo hacia abajo es totalmen-
te correcto también, es importante hacerlo siempre igual
para evitar equivocaciones y pérdidas de tiempo). Se ob-
serva a continuacién el cayado de la vena safena interna,
o unién safenofemoral, que es el sitio donde la VSI desem-
boca en la vena femoral comdn, y que estd limitada por las
vdlvulas terminal (ostial) y preterminal, midiendo 3-5 cm,
y de gran importancia porque en este segmento de la vena
safena interna confluyen la vena safena anterior accesoria,
la safena posterior accesoria, la circunfleja ilfaca, la pu-
denda superficial. Se estudia el didmetro, la competencia
o suficiencia de las vélvulas (fundamental para el tipo de
tratamiento que puede decidirse), el movimiento del flu-
jo sanguineo venoso que se observa sin inconvenientes y
como se ha dicho la presencia de reflujo espontdneo o en
respuesta a maniobras de provocacién (Valsalva).
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A continuacién se siguen las venas en eje corto en todo
el muslo, lo que, conociendo la anatomia resulta sencillo,
ubicando a la vena safena interna en sus fascias, el des-
doblamiento facial de las venas que conforman las “redes
secundarias o R2” constituyendo el “ojo de la safena, o “el
ojo de Bailly” o de “Cleopatra” que permite identificarla
de manera sencilla, se la seguird en todo su recorrido por
la cara interna de muslo y pierna hasta el maléolo interno
donde nace, sus didmetros, evaluando sus 8 a 12 véalvulas
y su competencia, pesquisando reflujos, duplicaciones, hi-
poplasias, etc. Si se observa mds profundo se ird siguiendo
a la vez las venas del sistema venoso profundo, o redes
primarias (R1) subfasciales y que siempre acompafian a su
arteria homoénima, en nimero de una vena por arteria has-
ta la vena poplitea incluida, y en ntimero de 2, 3 0 4 a par-
tir del tronco de la vena tibial posterior y venas distales.
Se determinard la presencia y localizaciéon exactas de las
posibles fugas (“puntos de fuga”, origen de las vérices pri-
marias superficiales (redes terciarias o suprafasciales) y se
identificard ntimero y localizacién de las correspondien-
tes venas perforantes, estudiando asf las redes terciarias
como lo que son: “Shunts venosos”, compuestos , segtin la
descripcién cldsica por uno o mds puntos de fuga, un tra-
yecto, que puede ser flebectdsico o no, y un punto (o mds,
frecuentemente) de reentrada (venas perforantes —“perfo-
ran” las fascias) -ver mds adelante-. Y recordar que para
el Protocolo de Teupitz un shunt es sélo un cortocircuito
veno-venoso de direccién contraria al cardiépeto normal.
Se identificardn las venas comunicantes (son venas que co-
munican redes venosas entre si sin perforar las fascias (en
ese caso serian venas perforantes), pudiendo ser entre ve-
nas del sistema venoso superficial o profundo. (Figura 5.4)
A continuacidn, se hace girar al paciente para estudiar el
hueco popliteo, donde se identificardn una vena intrafas-
cial que serd la vena safena externa (parva, menor o cor-
ta) que debe seguirse tanto en eje corto como en eje largo
desde el maléolo externo hasta su abocamiento final en la
vena poplitea, sabiendo que luego de este puede seguir
(extensién superior en el muslo) por el segmento medial
posterior del muslo en una extensién variable. Es impor-
tante tener en cuenta esto, puesto que su extensiéon supe-
rior puede dar origen a una vena intrafascial que recorre
el muslo en sentido interno y transversal hasta encontrar
la vena safena interna en el tercio medial del muslo por
lo general, se trata de otra de las venas intrafasciales, la
vena de Giacomini, que puede ser flebectdsica o no, y que
finalmente es una gran vena comunicante. Igual que con
la vena safena interna se identificardn puntos de fuga, tra-
yectos flebectdsicos o0 no y puntos de reentrada (redes su-
prafasciales o terciarias).

Se evaluardn las restantes venas, ahora del sistema veno-
so profundo, las intramusculares, representadas por las
gastrocnemias y séleas, recordando que drenardn en las
venas popliteas y en las peroneas respectivamente, y que
frecuentemente son asiento de trombosis.

5.12 Puntos clave:

¢ Losestudios de Eco Doppler venoso se efecttian con el/
la paciente en posicién de pie.

® Se ubicard preferentemente en una pequefia tarima que
debe ser espaciosa como para que se pare cémodamen-
te y que tenga barandas a las que asirse.

® Se utilizan transductores lineales de alta frecuencia
(4-12 MHz) y para aquellas personas con muslos muy
voluminosos y para interrogar las venas pélvicas y ab-
dominales el transductor convex de 3-5 MHz.

e Usar PRF bajo (8-12), si bien en los equipos de alta
gama de dltima generacién puede ser necesario setear
el PRF mads alto, por la elevada potencia de los cristales.

® Siempre evaluar por delante y por detrds todas las ve-
nas de los sistemas venosos superficiales, profundos y
perforantes.

5.13 Terminologia basica que debe conocerse detalla-
damente para efectuar debidamente un estudio de eco
Doppler venoso™>'”:
¢ Flujo anterégrado

- Flujo de sentido fisiol6gico, determinado por las val-
vulas, sea en forma provocada o espontdnea. Puede
ser cardiépeto o cardiéfugo.

¢ Flujo retrégrado (reflujo)

- Flujo de sentido circulatorio contrario al determina-
do por sus vélvulas, sea en forma espontdnea o pro-
vocada, puede ser:

- “Vertical o largo” (Venas de sistema venoso super-
ficial o profundo)
- “Transversal o corto” (venas del sistema venoso
Perforante)

¢ Incompetencia (incontinencia)

- Incapacidad valvular de oponerse a la inversién del
flujo.

* Punto de fuga

- Pasaje del flujo venoso de un compartimiento hacia
otro més superficial.

e Punto de reentrada

- Pasaje del flujo de un compartimiento superficial a
otro mds profundo. Es anterégrado y fisiolégico, y en
los shunts cerrados a una o mds venas perforantes.

5.14. Principios basicos de fisiopatologia venosa:

* El reservorio venoso tiene una enorme capacidad de
variacién volumétrica, en individuos normales puede
contener sin inconvenientes un 20-30% de volumen
adicional sin problemas.

¢ El volumen sanguineo normal es aproximadamente de
65 ml/Kg en las mujeres y de 70 ml/Kg en los hombres,
el 60-80% reside en la circulacién venosa.

® S6lo el cambio de postura al ponerse de pie es respon-
sable de un cambio del 10% de volumen alcanzando
250-500 ml (7 ml/Kg) en los MMIL

¢ Laforma de las paredes venosas varia significativamen-
te dependiendo de la presién, el volumen y del flujo.
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¢ Las venas permanecen casi coaptadas o elipticas en re-
poso y la presién recién empieza a aumentar cuando se
ponen circulares (se llenan)

e Existen 3 “bombas venosas”, las del muslo, pantorrilla
y pie.

o La de las pantorrillas es el mds importante porque
contiene la mayor capacitancia venosa (los sinusoides
s6leos) y genera las presiones mds altas durante la
contraccién muscular. Las vdlvulas venosas preven-
drén el reflujo y el flujo retrégrado durante la relaja-
cién muscular.

o Durante la relajacién muscular, las venas del SVP se
reabren y “succionan” sangre del SVS a través de las
valvas competentes de las comunicantes.

¢ La compliance venosa es mucho mds grande que la ar-
terial. Permite grandes variaciones de volumen veno-
so con variaciones menores de la presién, este efecto
“reservorio” es una de las funciones fundamentales del
sistema venoso, ya que puede proporcionar permanen-
temente la precarga del ventriculo derecho tanto en re-
poso como durante el ejercicio.

* Lo que se llama “reservorio varicoso”, no es responsa-
ble si no consecuencia de la evolucién de las varices.
No es necesaria su destruccién porque es pasivo y se
vacfa cuando no estd sobrecargado como lo confirman
la Maniobra de Perthes y la Cura CHIVA, y también su
desaparicién después la pardlisis de las extremidades
inferiores.

® La presién distal de 90 mm Hg en posicién de pie es de-
masiado alta para el drenaje correcto de los tejidos, por
suerte se fragmenta con la deambulacién reduciéndose
a 30 mmHg en el tobillo.

e La causa de la fragmentacién dindmica de la presién
hidrostética FDPH es el cierre alternativo sistolodias-
télico de la vdlvulas proximal y distal de la bomba
vélvulo-muscular de la pierna, particularmente de la
pantorrilla'>".

¢ Enbipedestacién, el gradiente gravitacional pasa de 0 a
90 mmHg con un flujo retrégado que se detiene cuando
estan llenas todas la venas, la justificacién mds impor-
tante para recordar porqué los estudios de eco Doppler
venoso deben hacerse en posicién de pie, cuando se
adopta el dectibito supino o prono, baja la presién hi-
drostdtica tanto en los sistemas venosos superficiales
como profundos, por lo que las venas profundas verdn
muy facilitado su flujo (recordar que drenan el 90% del
flujo venoso), y el flujo (y por lo tanto el didmetro) de
las venas del sistema venoso superficial se verd tan re-
ducido, que parece que el SVS se “desconectara” del
SVP en dectbito supino.

* Este gradiente se fragmenta por accién de la bomba
vévulo-muscular de las extremidades durante la marcha
(fragmentacién dindmica de la presién hidrostética)

* En funcién del grado de incompetencia valvular no se
fragmenta correctamente la columna de presién.

¢ El gradiente diastdlico de la bomba vélvulo-muscular

se invierte sin reflujo en condiciones normales, con re-
flujo en las venas incompetentes profundas y/o super-
ficiales. A veces no hay reflujo en la safena, aunque sea
varicosa, cuando existe un reflujo profundo competiti-
vo, que llena més rapido la bomba muscular.

5.15. Maniobras fundamentales que se utilizan en los es-

tudios de eco Doppler venoso (Figura 5.6)

1. Maniobras de compresién local y distal (se describen
detalladamente en la seccién de estudio de las trombo-
sis venosas profundas)

2. Maniobra de Valsalva

3. Maniobra de Parand

4. Maniobra de bomba muscular

Las sencillas maniobras permiten reducir la estasis san-

guinea, favorecer el retorno venoso y, por lo tanto, en

presencia de indemnidad valvular venosa, reducir la sig-
no-sintomatologfa, son: la “maniobra de Parand”, y la de

“bomba muscular”; o ponerse en puntas de pie.

5.15.1 Maniobra de Valsalva
La maniobra de Valsalva bdsicamente “compartimentali-
za”, su fase compresiva permite detectar reflujos venosos
tanto en los sistemas venosos superficiales, profundos y
perforantes, y permite definir si el reflujo es leve, moderado
o severo, lo que resultard clave al momento de definir tera-
péuticas médicas y quirtirgicas, como ejemplo, el reflujo sa-
feno se evaluard con maniobra de Valsalva y se definird asi:
1. Funcién valvular normal: cierre valvular rdpido. Reflu-
jo <0.5 seg. de duracién
2. Reflujo leve a moderado: reflujo >0.5 seg y <de 1 seg.
3. Reflujo significativo: reflujo =1 seg, flujo retrégrado de
gran volumen.

5.15.2 Maniobra de Parana

Descripta por Claude Franceschi en la ciudad de Parang,
Entre Rios, Argentina a principios de los 90, es una manio-
bra fundamental, que permite evaluar el funcionamiento
de una de las bombas periféricas (suela plantar de Lejars)
y estudiar los shunts venosos en detalle, asi como la pre-
sencia de venas perforantes con funcionamiento normal
o insuficientes, que generan sindrome de hipercirculacién
y que frecuentemente llevan al desarrollo de ulceraciones
venosas, tan comunes en personas con insuficiencia veno-
sa crénica.

Se efectda indicdndole al paciente que se incline hacia ade-
lante como si fuera a ponerse en puntas de pie, pero sin
hacerlo (al hacerlo efectta la maniobra de bomba muscu-
lar), es ttil indicarle que “vaya hacia adelante hasta sentir
los dedos de los pies y volver ala posicién erguida inicial”.
Por qué es tan importante su evaluacién detallada y expli-
car a los pacientes sencillas maniobras para reducir la pre-
sién hidrostética en la columna venosa de los miembros
inferiores, particularmente en pantorrillas, tobillos y pies?
La respuesta es simple:

Porque al estar parados y estéticos, o sentados sin mover
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FIGURA 5.9
Sistema venoso perforante

las piernas, la presién hidrostdtica aumenta notablemente,
hay estasis sanguinea, extravasacién de fluidos, edema,
pesadez y dolor. Pensemos en la importancia que puede
tener reducir la presién hidrostética venosa distal en al-
gunas actividades laborales y de la vida diaria: policfas,
ayudantes de odontélogos, oficinistas, viajes prolongados
en avién, auto o micros, trabajar horas frente a las compu-
tadoras, etc., siendo la lista interminable.

La maniobra de Parand consiste en inclinar todo el cuerpo
hacia adelante, sin encorvar la cintura, hasta sentir los de-
dos de los pies, “exprimiendo” la suela plantar de Lejars,
lo que permite un flujo centripeto muy importante, que,
en presencia de indemnidad valvular venosa, “vacfa” el
sistema venoso profundo durante la denominada “sistole
de Parand”, reduciendo la presién hidrostdtica venosa de
tobillos y pies.

Se debe recordar un concepto fundamental que, durante
la “didstole de Parand”, al reducirse la presién hidros-
tdtica venosa en el sistema venoso profundo se “activan
los shunts venosos”, la sangre fluye del sistema venoso
superficial al profundo y esto reduce a su vez la presién
hidrostdtica sobre las venas del sistema venoso superfi-
cial. Ademds, reducen significativamente la posibilidad
de trombosis venosa profunda.

5.15.3 Maniobra de bomba muscular

La otra maniobra para tener muy en cuenta es la de “bom-
ba muscular”, sencillamente colocando al paciente en
“puntas de pie”, maniobra que puede efectuarse de pie o
sentado (importante para los que trabajan horas sentados,
viajes prolongados, etc.), que bdsicamente comprime y va-
cia las venas gastrocnemias y séleas de ambos miembros
inferiores, favoreciendo el flujo cardiépeto y reduciendo la
presién hidrostética de la columna venosa, con ello, dismi-
nuye el edema, la pesadez y el dolor 37,

Las maniobras de Parand y bomba muscular son efectua-
das al caminar, por ello, resulta tan importante intentar
levantarse y caminar unos minutos para reducir la estasis
venosa. Al realizar al paciente las maniobras de Parana
y de bomba muscular, apoyados del ecégrafo, se puede
constatar lo que ocurre con sus venas: se “llenan” las ve-
nas del sistema venoso profundo en sistole de Parand,
para “vaciarse” en didstole, al mismo tiempo que las ve-
nas gastrocnemias y séleas se comprimen hasta “no verse”
al colocarse el paciente en puntas de pie.

* Evidencia el comportamiento de la bomba valvulo-

muscular

* Eslamaniobra clave para evaluar las perforantes distales
¢ Los shunts venosos se “activan” en didstole de Parand

5.15.4 Resulta de gran utilidad practica y clinica descri-
bir las redes venosas cuidadosamente como tales:
Principios para recordar (Figura 5.8) °1°:

¢ Redes primarias (venas del sistema venoso profundo)

* Redes secundarias (venas del sistema venoso superfi-
cial intrafascial)

* Redes terciarias (venas suprafasciales que constituirdn
shunts por originarse en un punto de fuga a partir de
las redes secundarias (intrafasciales) o primarias (sub-
fasciales o profundas), tener un trayecto que puede ser
flebectésico o no, y conectar con el sistema venoso pro-
fundo a través de venas perforantes. Si el shunt termina
en una vena superficial (habitualmente la que lo origi-
noé) se denominaré red cuaternaria.

* Redes cuaternarias: redes que se originan igual que las
terciarias pero que drenan en venas del sistema venoso
superficial intrafascial (redes secundarias o R2)

5.16. Evaluacién de los shunts venosos (Figura 5.10)

Es de gran importancia clinico-diagndstico-terapéutica
describir los shunts venosos en los estudios de eco Doppler
venoso de miembros inferiores, los autores de esta Guia
proponemos que asi se haga en todos los estudios.

5.16.1 Concepto original de shunt

Son derivaciones o cortocircuitos venosos de un territo-
rio a otro, condicionados por la existencia de un punto de
fuga, un trayecto intermedio (flebectdsico o no) y un pun-
to de reentrada.

Tener muy presentes los conceptos de redes primarias (R1),
redes secundarias (R2), redes terciarias (R3) y redes cuater-
narias (R4, variante de R3 que conecta con venas del SVS).

5.16.2 Protocolo de Teupitz

Los shunts son derivaciones veno-venosas con flujo de
sentido opuesto al fisiolégico.

El protocolo de Teupitz incluy6 al shunt de tipo 0, que por
definicién no se halla en el concepto original, puesto que
no existe en el shunt de tipo 0 punto de fuga especifico
(ver més adelante).

Siguiendo estos conceptos las vdrices son el resultado de
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un shunt veno-venoso, que condiciona la recirculacién de

la sangre venosa. Esta activado por la energfa gravitatoria
y la bomba muscular.

Shunt de tipo 1: R1-R2-R1 (punto de fuga en la vena
femoral comtn, vena safena interna, retorna con punto
de reentrada a las venas profundas distales)

Shunt de tipo 2: R2-R3-R1 (PF en R2, origina una red
terciaria -suprafascial por definicién-, se conecta con las
venas del SVP a través de perforantes). Variante R2-R4-
R2: PF en R2, origina una red terciaria -suprafascial por
definicién-, se conecta a través de una perforante con la
vena que la origind y como drena en una vena del siste-
ma venoso superficial se denomina red cuaternaria.
Shunt de tipo 3: R1-R2-R3-R1 (PF en la vena femoral
comun por insuficiencia de las valvulas de la unién sa-
fenofemoral, R2 que no es otra que alguna de las sa-
fenas, otro punto de fuga en la R2 que recluta una R3, y
a través de vena/s perforante/ drena en las venas pro-
fundas. Existe una variante que es cuando termina en
las venas safenas y en ese caso serd R1-R2-R4-R2.
Shunt de tipo 4. R1-R2-R3-R2-R1: Fuga del SVP y origi-
na R3. No involucra a los cayados, pero la reentrada se
produce por perforantes sobre ese eje. Conecta con R2
y reentra a R1 por perforante/s. Se observan frecuen-
temente como desarrollos distales de shunts pélvicos o
por fugas de perforantes que alimentan R3 y habilitan
ejes safenos para su drenaje retrégrado.

Shunt de tipo 5: R1-R2-R3-R2-R3-R1: Fuga del SVP y
origina R3 Conecta con R2 y genera otra fuga, que ori-
gina otra R3 y reentra a R1 por perforante/s. Se trata
habitualmente de shunts pélvicos.

Shunt de tipo 6: R1-R3-R1: Fuga del SVP y origina R3.
No contacta con R2 (ojo safenectomizados) o puede ha-
cerlo distalmente. Reentra a R1 por perforante/s.

Los shunts mds frecuentes son el tipo 3, el 2 y el 6.

FIGURA 5.10
Evaluacién de los
shunts venosos

5.17 Reporte
El reporte del Eco Doppler Venoso deberd indicar al me-
nos los siguientes puntos:

La posicién en que se realiza el estudio.

El equipamiento con el que se efectué el estudio y
transductor.

Anatomia y funcién de la unién safeno-femoral
(USF) y de la unién safeno-poplitea (USP), asi como
los didmetros de las venas: femoral, safena mayor
(magna, interna, larga) y vena safena menor (parva,
corta o externa).

Sitios de reflujo a lo largo de las safenas magna y parva.
Localizacién de las venas perforantes, competentes
e incompetentes, sefialando su localizacién lo maés
precisamente posible e indicar el sentido del flujo.
Permeabilidad y suficiencia del sistema venoso pro-
fundo especificamente en: venas femoral, poplitea,
tibiales anteriores y tibiales posteriores.

Suficiencia de la vena safena menor y verificar la ex-
tensién del reflujo hasta el tobillo, asi como su des-
embocadura.

Describir los sitios no comunes donde se encuentren
alteraciones.

Descripciéon de redes y shunts, especificando
punto/s de fuga, trayectos, colaterales, y puntos de
reentrada.

Se sugiere especificar el tipo de shunt.

Se sugiere agregar a la descripcién de los hallazgos
un dibujo esquemadtico de los mismos.

Verificar intencionalmente las zonas que clinicamen-
te se encuentren alteradas y describir los hallazgos

5.18 Conclusiones
Esta seccién de la guifa, que incluye un repaso anatémico
con sus variantes, un repaso de la fisiologia y de la fisio-
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patologia venosa, un resumen conceptual de qué significa
la insuficiencia venosa crénica, sus variantes, los shunts,
cémo efectuar un estudio correcto, interpretarlo y como
reportar un estudio, pretende colaborar con la visién de
cémo efectuar correctamente un estudio de eco Doppler
venoso de miembros inferiores, y promover la especiali-
zacién profesional, incrementando los conocimientos, y lo
mds importante, beneficiando a los pacientes.
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6. TROMBOEMBOLISMO VENOSO
Dr. Adrian D’Ovidio

6.1 Introduccién

La Trombosis Venosa Profunda (TVP) se debe a la forma-
cién de un trombo que bloquea parcial o totalmente la cir-
culacién venosa profunda.

Por lo general se inicia en las venas profundas de las pier-
nas (poplitea, tibial posterior, tibial anterior, peronea o pe-
dia) o de los muslos (femoral comtin, femoral -ex femoral
superficial- y profunda), pudiendo extenderse en sentido
proximal luego fragmentarse, generando émbolos que
terminardn en el drbol pulmonar. Debe tenerse siempre
muy presente que las venas del sistema venoso superficial
también pueden ser responsables de TEP cuando estdn
involucrados sus cayados (especialmente uniones safeno-
femoral y safeno-poplitea) 1'°.

La trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolis-
mo de pulmén (TEP) constituyen una unidad fisiopatolé-
gica y clinica reconocida desde hace muchos afios como
tromboembolismo venoso (TEV) 23810,

El TEV ocupa el tercer lugar como causa de muerte des-
pués de la cardiopatia isquémica y el cancer.

La TVP representa aproximadamente 2/3 de los casos de
TEV y la EP 1/3, y tiene una incidencia ajustada por edad
y sexo de 40 casos/100.000 individuos en los EEUU, los
europeos reportan 70-140/100.000 personas/ afio °. En ge-
neral, es mds frecuente en mayores de 50 afios y por enci-
ma de esa edad es mds frecuente en mujeres, no obstante,
ambos sexos tienen alta incidencia »**.

El 85 -90% de las TVP tienen su origen en las venas de los
miembros inferiores, sin olvidar que las venas tributarias
de la vena cava superior son responsables de TEP en el 10%.
EITEV es una enfermedad de alta incidencia, severa y pre-
venible, potencialmente letal >'°.

Las trombosis venosas se inician habitualmente a nivel de
las védlvulas venosas, tanto en el sistema venoso superfi-
cial como en el profundo, se extienden proximalmente en
el 13% de los casos, distalmente en el 4% de los casos, y en
ambas direcciones en el 10% °°.

Es muy importante tener en cuenta por su relevancia clini-
ca que las TVP “proximales” de los miembros inferiores, es
decir desde la vena femoral comun hasta la vena poplitea
incluida, tienen una incidencia de embolia pulmonar de
aproximadamente 50%, en tanto que las TVP “distales”,
es decir, desde el tronco de la vena tibial posterior, sus ra-
mas distales, las venas tibiales anteriores, peroneas y pe-
dias tienen una incidencia de EP menor del 4%, esto es de
enorme relevancia clinica, diagndstica, prondstica y tera-
péutica. Igualmente es clave tener en cuenta que las venas
“madre” del sistema venoso superficial de los miembros
inferiores drenan en venas del sistema venoso profundo
“proximal”, la vena safena magna (interna o larga) en la
vena femoral comun y la vena safena parva (externa o cor-
ta) en la vena poplitea, y que cuando sus uniones safeno-
femoral o safeno-poplitea estan involucradas el riesgo de
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TABLA6.1A
Patologias adquiridas que pueden desencadenar TEV

» Cirugfa ginecoldgica, traumatoldgica, general.
* Inmovilizacién

* Traumatismo

*  Obesidad

* Tabaco

* Dislipemia

* Envejecimiento

* HTA

* Terapia estrogénica

* Embarazo y puerperio

* Céncer

*  Quimioterapia

* ACVy Lesién de medula espinal

* Catéter venoso central permanente
* Insuficiencia cardiaca avanzada

* Viajes aéreos prolongados

TABLA 6.1 B
Patologfas congénitas o primarias que pueden desencadenar TEV

Estados de hipercoagulabilidad primaria,
Trombofilias debidas a:

Déficit de proteina C activada
Factor V de Leiden

Mutacién de gen de la protrombina: Deficiencia de la
proteina S

Deficiencia de antitrombina III.
Hiperhomocisteinemias
Sindrome antifosfolipidico

HTA

Terapia estrogénica

Embarazo y puerperio

Cancer

Quimioterapia

ACV y Lesién de medula espinal
Catéter venoso central permanente
Insuficiencia cardiaca avanzada

Viajes aéreos prolongados

EP es elevadisimo. Es también fundamental tener en cuenta
a las venas gastrocnemias y séleas (venas musculares del
sistema venoso profundo) que drenan en venas poplitea y
peronea respectivamente, todo esto, claro, con sus variantes
anatémicas. Igualmente recordar a las venas tributarias de
la vena cava superior (yugulares, subclavias, axilares, bra-
quiales, cubitales y radiales) cuya trombosis, mucho menos
frecuente, como se ha dicho, que la de los miembros infe-
riores (10% de las TVP aproximadamente) pueden natural-
mente ser también sustrato de EP 7,

El diagnéstico correcto y precoz es fundamental, basado
en la clinica (que muchas veces es esquiva) y en los estu-
dios complementarios. jS6lo pueden diagnosticarse TEV
(TVP y EP) si se los piensal

Las consecuencias de un diagnéstico erréneo pueden ser
muy graves, el paciente con TVP (o TVS proximal) pue-
de desarrollar TEP y fallecer en un porcentaje alto de los
casos, o puede, tardiamente, dependiendo de la fisiopa-
tologia subyacente (obstruccién, reflujo o ambas) resultar
en hipertensién venosa crénica, llegando al sindrome pos-
trombético, y en algunos casos a la hipertensién pulmonar
tromboemboélica crénica, que es un cuadro de hipertensién
pulmonar severa andlogo a la hipertensién pulmonar pri-
maria pero de tratamiento completamente distinto ¢ 1017,
Por otro lado, si se diagnostica su presencia de forma erré-
nea la anticoagulacién innecesaria conlleva altos costos y
riesgo de hemorragia.

Existen factores de riesgo muy importantes y validados
para el desarrollo de TEV, partiendo de la clasica trfada de
Virchow (injuria endotelial, hipercoagulabilidad y estasis
venosa), que se muestran en las tablas 1 (a y b), y de los
cuales los mds importantes son el reposo prolongado, in-
movilidad, la edad, las trombofilias, cirugfas traumatol6-
gica, abdominal, neurolégica, obesidad, la anticoncepcién
oral, etc .

6.2 Diagnéstico de TVP
6.2.1 Clinica
La sospecha clinica es fundamental, a veces es muy clara
(edema unilateral de reciente aparicién que no desapare-
ce significativamente con el reposo, dolor, tumefaccién,
etc., en los casos de TVP proximal (recordar hasta la vena
poplitea inclusive) es relativamente sencillo, pero las TVP
distales son mas complicadas de diagnosticar clinicamen-
te, dado que a partir del tronco de la vena tibial poste-
rior existen por cada arteria una, dos o tres venas, y al
existir tantas vias derivativas puede ser mds esquiva la
clinica y los estudios de eco Doppler venoso més comple-
jos. Otra TVP que es muy importante considerar es la de
las venas gastrocnemias y séleas, venas intramusculares
pertenecientes y tributarias del sistema venoso profundo,
que tienen la particularidad que cuando se desarrollan en
soledad y no de manera secundaria a las TVP de las ve-
nas popliteas o peroneas, producen poco edema y si mds
dolor, por el fenémeno inflamatorio que las acomparfia
(Figuras 6.1y 6.2) V.
Siempre ante sospecha de TEP solicitar dimero-D, si es ne-
gativo descartard el diagnéstico, su principal valor es ese,
positivo puede ser por varias patologias, entre ellas TEP.
Los sintomas y signos clinicos dependen de:
1. laseveridad de la trombosis (grado de oclusién, parcial
o total),
2. la presencia o no de vasos colaterales,
3. lalocalizacién de la trombosis (una TVP que involucre
una de las tibiales posteriores distales puede produ-
cir escaso edema del tercio inferior de la pierna, pero
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TVP por encima de ka rodilla:
@ Alta probabilidad de TEP ( 307%).
@ La mayoria sintomaticos.

TVP de venas de la pantorrilla:
@ Baja probabilidad de TEP ( 2-4%).
@ La mayoria asmtomaticos.

FIGURA 6.1

Posicién en bipedestacién para evaluar territorio venoso en miem-
bros inferiores

una que involucre a la vena femoral comtn que se
extienda hasta bloquear el cayado de la safena in-
terna puede producir ademds una trombosis veno-
sa superficial, dependiendo entonces el drenaje del
miembro de colateralidad, de la vena circunfleja ilia-
cay/o del sistema linfdtico, con gran edema desde la
raiz del miembro inferior)

4. La severidad de oclusiones vasculares asociadas e
inflamacién.

5. La condicién clinica general del paciente (no es lo mis-
mo que ocurra en una persona en general sana a que
se presente en un paciente portador de cancer, corazén
pulmonar crénico, con fractura de cadera, etc.)’.

La TVP puede producir dolor local, edema y rubicundez,
rara vez impotencia funcional, pero puede no dar sinto-
mas. Podemos enumerar la clinica en:
e Edema de miembro localizado o desde la raiz, con au-
mento del didmetro.
* Rubicundez
¢ Dolor
* Signo de Homans positivo
* Presencia de Factores de Riesgo
Es fundamental conocer los factores de riesgo presentes y
tomar en cuenta scores validados en la practica como el de
Wells (para TVP y para TEP) y el de Génova, que acercan
o alejan la probabilidad diagnéstica (Tablas 6.2, 6.3 y 6.4).
La evolucién y complicaciones crénicas de los pacientes
con TVP, siempre dependiendo de las condiciones clinicas
en que se desarrolla y la precocidad del diagnéstico e ini-
cio del tratamiento y si este fuera correcto, puede ser a la
cura asecuelar, o al sindrome postrombético (SPT) carac-
terizado por edema crénico, telangiectasias, hiperpigmen-
tacién, lipodermatoesclerosis y ulceracién, o la forma mds
grave que es la hipertensién pulmonar tromboembdlica
crénica, cuadro muy grave de evolucién similar a la HTP
primaria pero de tratamiento completamente diferente
(quirdrgico y sélo en centros super especializados y con

FIGURA 6.2

Posicién en bipedestacién para el diagnéstico de trombosis veno-
sa en miembros inferiores

TABLA 6.2
Score de Wells para TVP

Caracteristica Clinica Score
Cancer activo (en tratamiento, dentro de los 6 meses 1
previos, o paliativo)

Parélisis, paresia o inmovilizacién reciente de MMII 1
Reposo en cama > 3 dfas o cirugia mayor dentro de las 1
12 semanas.

Tensién localizada en la distribucién del SVP 1
Edema de todo el miembro 1
Edema de la pierna 3 cm mayor que el de la pierna 1
asintomatica

Edema localizado confinado al miembro sintomatico 1
Diagnéstico alternativo por lo menos tan factible como D)

TVP

Probabilidad Clinica: baja: 0; intermedia: 1-2; alta 3 (se restan 2 puntos de
haber diagnéstico alternativo).

TABLA 6.3
Score de Wells para Tromboembolismo pulmonar

Caracteristica Clinica Score
TEP o TVP previos +1.5
Frecuencia cardfaca > 100 latidos por min. +1.5
Cirugia reciente o inmovilizacién +1.5
Sintomas clinicos de trombosis venosa profunda +3
Ausencia de diagndstico alternativo +3
Hemoptisis +1
Céncer +1

Probabilidad Clinica: baja: 0-1; intermedia: 2-6; alta >7.
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TABLA 6.4
Score de Génova - TEP

Variables Score
Factores predisponentes

Edad >65 afios +1
TEP previo o TVP previa +3
Cirugia reciente o fractura dentro de 1 mes +2
Céncer en actividad +2
Sintomas

Dolor en miembro inferior unilateral +3
Hemoptisis +2
Signos clinicos

FC 75 a 94 por min +3
FC = 95 por min +5
Clinica de TVP en MMIIL +4

Probabilidad Clinica: baja: 0-3; intermedia: 4-10; alta >11.

alta morbimortalidad), con codgulos “blancos” que tapi-
zan las arterias pulmonares y sus ramas.

El sindrome postrombético (SPT) se define como la combi-
nacién de sintomas y hallazgos objetivos en pacientes con
TVP en miembros inferiores o miembro superiores. Se pro-
duce entre 1 a 10 afios después de un episodio de TVP y lo
desarrollan el 30 a 50% de los pacientes, menos en aque-
llos pacientes precozmente diagnosticados y tratados, pero,
siempre dependiendo de su condicién clinica y factores de
riesgo, el 5 al 10% desarrollan casos severos, incluso cuan-
do hayan sido correctamente tratados. Es una combinacién
de hipertensién venosa secundaria a obstruccién del flujo
o incompetencia valvular, o ambas, y anormalidades de la
microcirculacién y anormalidades linfaticas®.

6.2.2. Ecografia Bidimensional y Doppler Venoso

6.2.2.1 Flebografia convencional

Antes usada de rutina, pero actualmente muy poco uti-
lizada porque es invasiva, requiere infraestructura, tiene
mayor costo e implica el uso de medio de contraste con
sus eventuales complicaciones (alérgicas y renales).

6.2.2.2 Flebografia Radioisotépica

De uso restringido a algunos centros por mayor laboriosi-
dad, mayor costo, mayor duracién del centellograma pul-
monar cuando se suma esta flebograffa.

6.2.2.3 TAC Helicoidal o multisice y RMN

Son métodos alternativos para diagnéstico de TVE, con
limitaciones por costo y accesibilidad al método, pero de
mayor utilidad en algunos territorios, tales como trombo-
sis pelviana.

6.2.2.4 Eco Doppler venoso
Los 7 pasos (“the 7 steps”) en la evaluacién diagnéstica de
tromboembolismo venoso!

El eco Doppler venoso tiene una sensibilidad >90% y una
especificidad del 95% para el diagnéstico de TVP proximal

FIGURA 6.3
Ventajas del ultrasonido en la deteccién de tromboembolismo
venoso

. Clinica

. Identificacién
. Ubicacién

. Evolutividad
. Severidad
TEP?

. Secuelas

NG W R

El Eco Doppler venoso tiene las ventajas de ser una téc-
nica no invasiva, ampliamente disponible, de bajo costo,
reproducible, que permite establecer o descartar el diag-
néstico sospechado clinicamente, que tiene valor pronds-
tico y que es fundamental en el seguimiento. Puede ade-
més ser efectuada de manera portatil, al lado de la cama
del paciente (“bedside”), no utiliza radiacién ionizante,
rdpida y que efectuada por especialistas debidamente
formados y acreditados, tiene una sensibilidad mayor al
90% y una especificidad del 95% para el diagnéstico de
TVP proximal, con valores predictivos positivo y negati-
vo superiores al 90%, la sensibilidad baja al 70-80% en las
TVP distales (Figura 6.3) 126102022,

El eco Doppler venoso estd indicado para valorar la in-
suficiencia venosa crénica de los miembros inferiores, la
evaluacién de los trayectos venosos de los miembros su-
periores como estudios previos a la colocacién de fistulas
para hemodidlisis y fundamentalmente para evaluar la
presencia, localizacién, extensién, severidad, y potencial
emboligeno de trombosis venosa profunda y trombosis
venosa superficial, tanto de los miembros inferiores como
de los superiores.

Dado que sélo el 50% de los pacientes con TVP evidencian
clinica manifiesta y que se halla efectivamente TVP en el
12 al 31% de los pacientes con sospecha clinica, efectuar
estudios comprensivos es clave, para confirmar o descar-
tar el diagnéstico y detectar diagnésticos diferenciales.
iiiEl estudio que en la actualidad representa el “patrén
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Los estudios venosos
deben efectuarse con ¢
fla paciente en posici6

de pie (si fuera imposil
sentado, semisentado)

FIGURA 6.4
Sélo excepcionalmente el estudio se realiza en posicion sentado
o dectibito

oro” para diagnosticar TVP es la ecografia venosa Doppler
de compresién!!! 1

Entre los estudios de imagen siempre primero la eco
Doppler venosa de compresion, que es, como se ha expre-
sado, por mucho la técnica mds utilizada y que tiene una
sensibilidad para el diagnéstico de TVP proximal del 90%
con una especificidad del 95%, con valores predictivos po-
sitivo y negativos superiores al 90%. Otros directamente
hablan de una sensibilidad para TVP proximal del 95%
y una especificidad del 97% (Figura 6.3) »% %11 Luego
quedan la venografia por tomografia multislice, la reso-
nancia magnética venosa, ya no se efectda la flebografia
radioisotopica.

El conocimiento claro de la anatomia vascular y sus va-
riaciones es fundamental, como recordatorio, los sistemas
venosos son cuatro segin la clasificacién de Striteky-
Kahler?, el sistema venoso superficial, el profundo, las ve-
nas perforantes y las redes subdérmicas, como se ha des-
cripto en la seccion 5. Existe otra clasificacién que se debe
conocer, que divide a los diferentes sistemas venosos en
cinco, agregando a la clasificacién cldsica las venas mus-
culares. Este consenso entiende que las venas musculares
forman parte del sistema venoso profundo, lo que conlle-
va a decisiones terapéuticas fundamentales*2.

Los estudios de eco Doppler venoso, sea cual sea su indi-
cacién, y en la medida que la condicién clinica del/la pa-
ciente lo permita, deben efectuarse en posicién de pie, esto
es una premisa fundamental avalada por principios fisicos,
fisiolégicos y fisiopatolégicos, como por ejemplo conocer
las diferencias muy significativas de la presién hidrostati-
ca de la columna venosa con las diferentes posiciones del
cuerpo, por ejemplo en bipedestacién la presion hidrostd-
tica es de aproximadamente 90 mmHg, y cae a 5 mmHg
con la persona acostada, son conceptos claves (figuras 6.1 y
6.2)*'. Naturalmente, en aquellas personas (por ejemplo, pa-
cientes internados sin capacidad de ponerse de pie) puede

TVP P VFC con safena\agna
(intems) permeable

TVP P VFC con safenaama
(interna) también mvohs

FIGURA 6.5
Deteccién de trombosis venosa y evaluacién de los flujos en trom-
bosis venosa

efectuarse el estudio de eco Doppler venoso con el pacien-
te en decubito dorsal, en su defecto la alternativa seria en
posicién sentado. Debe aclararse que las guias y consensos
mds importantes del mundo dicen que los estudios de eco
Doppler venoso para evaluar TVP deben efectuarse con los
pacientes en posicién supina, con el miembro ligeramente
rotado un 30% vy si es posible en “Trendelenburg invertido™®
10, Luego los mismos textos dicen que en el seguimiento del
paciente conviene que el paciente esté en posicién prona,
para evaluar las secuelas y evolucién de la TVP y el esta-
do global de todos los sistemas venosos, particularmente el
estado y funcionamiento (competencia) valvulares, la reca-
nalizacién, su grado y pesquiza de retrombosis. La posicién
de este consenso, una vez mads, es clara, los estudios, en la
medida que el paciente pueda bipedestarse, deben efec-
tuarse en posicién de pie y en cada caso efectuar un estudio
completo y detallado (no por estudiar la presencia o no de
una TVP se deja de evaluar la competencia de las valvulas
venosas, la identificacién de redes, shunts y su tipo), que es
précticamente imposible efectuarlo con el paciente acosta-
dol, 8,12,21, 23-24.
En las actuales guias europeas (2019) para el manejo del
TEP:
¢ Se recomienda aceptar el diagnéstico de TEV (y EP) si
un Eco Doppler venoso muestra TVP proximal en un
paciente con sospecha clinica de TEP. (Clase I, Nivel de
Evidencia A)
¢ Si el Eco Doppler venoso mostrara s6lo TVP distal, de-
berian considerarse otros tests para confirmar el diag-
néstico de TEP. (Clase Ila, Nivel de Evidencia B)
® Sise usé el eco Doppler venoso para confirmar TEP, la
determinacién de la severidad del TEP debe ser consi-
derada para ajustar el manejo al riesgo. (Clase Ila, Nivel
de Evidencia C)
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Las venas se hallan dilatadas,
con codgulo organzado en su
mterior, con ausencia de flujo
¥ de respuesta a maniobras de
compresnvidad local y distal

Unitn safenofemoral con TVP que mvolucra a la VSI

———

El VPP del Eco Doppler pera dizgnostico de TVP progimal (por encima de
Iz rodilla) & del 95% con um S > 9% yE ded 9% La S e
significativemante (70-807%4) e lax TVP azuds por debjo de Larodilla.

FIGURA 6.6
Hallazgos estructurales en la trombosis venosa profunda

6.2.2.4.1 Técnica

Se utilizan transductores lineales de alta frecuencia (5 a 12
MHz), pudiendo ser utilizado el transductor convexo de 3
a 5 MHz en caso de pacientes con significativo sobrepeso
o miembros muy voluminosos, para evaluar las venas pél-
vicas y abdominales es el de eleccién.

Para el estudio se utilizan ecografia bidimensional (con las
tecnologfas actualmente disponibles evaluar el flujo venoso
es sencillo cuando el operador debidamente certificado tie-
ne experiencia), eco Doppler color y eco Doppler pulsado.
Con el paciente, como se ha escrito, en posicién de pie (si
le es posible), comienza en la ingle, a nivel de la unién
safenofemoral, identificando arterias femoral comun, fe-
moral superficial y femoral profunda y las venas femoral
comun, femoral (ex femoral superficial), femoral profunda
(redes subfasciales, profundas o primarias), “cayado” de
la vena safena magna, identificando las vdlvulas preter-
minal y terminal (ostial) y comprobando sus didmetros,
presencia de flujo, funcionamiento valvar, vasos tributa-
rios de la unién safenofemoral, recordando que como se
ha dicho, hasta la vena poplitea inclusive, por cada arteria
existe una vena homénima que circula a su lado, en tanto
que las venas del sistema venoso superficial circulan solas
y son intrafasciales (secundarias) o suprafasciales (tercia-
rias o cuaternarias)'?.

Se hardn cortes de eje corto (los mds ttiles) y de eje largo,
verificando mientras se desciende por el muslo las venas
safena magna y femoral, haciendo compresiones cada 1 o
2 cm aproximadamente, objetivando la presencia de com-
presividad venosa completa, la presencia de flujo o no, el
funcionamiento de las vdlvulas, la presencia de cambios
significativos de didmetro, ausencia completa o parcial de
compresividad local y distal, presencia o no de colaterali-
dad, de edema intersticial (Figuras 6.4 a 6.9).

En este punto es importante utilizar todas las herramien-
tas con las que se cuenta, por ejemplo, el eco Doppler pul-
sado, objetivando la presencia o no de secuencia fdsica

L Valvala terminal {Ostsad)

2 Valvala preseminad (prevssial)
5. Vena Safna Asterioc Acoeson

4. Vena Accesana Posserolatema

5. Vesa Cicunficja discs supertcial
6. Vena Epigisto supeical

7. Vena Podauda extema

Las TVS que mvolucren a las venas troncales del SVS y que mvolucren sus cayados deben
ser antocoaguladas igual que las TVP.

R ——

FIGURA 6.7
Trombosis venosa y evaluacion funcional de la circulacién

respiratoria del flujo en las venas ilfaca, femoral comin,
y femoral; la presencia de “normalidad” bilateral sugiere
ausencia de trombosis significativa hasta la cava inferior,
en tanto que su ausencia sugiere la presencia de trombosis
significativa (Figura 6.9).

El Doppler color ha de utilizarse siempre, tanto como el
angio-Power o las demds técnicas que aporta la tecnologia
actual (B-flow, angio “B-flow”, etc.). Se debe ser siempre
muy cuidadoso con las maniobras de compresividad local
y distal porque pueden provocar el desprendimiento de
partes del codgulo obstructivo) (Figuras 6.8 i 6.9).

Se llega al canal de Hunter, donde la arteria femoral super-
ficial pasard a denominarse vena poplitea y su vena homé-
nima, y desde este punto, a partir de las estructuras vascu-
lares arteriales y venosas del hueco popliteo (venas profun-
das: poplitea, tronco de la vena tibial posterior, gastrocne-
mias y séleas, la unién safeno-poplitea de la vena safena
parva o externa, y arterias poplitea, tronco tibioperoneo,
tibial posterior), para luego seguir por la pierna hasta el pie
investigando venas tibiales posteriores, tibiales anteriores y
pedia, que seguirdn en ndmero de 2, 3 0 4 a su arteria ho-
moénima. En estos segmentos las respuestas a las maniobras
de compresividad local es fundamental, y la respuesta a la
compresividad distal cobra mds valor. De particular inte-
rés es el estudio de las venas del sistema venoso muscular
(gastrocnemias y s6leas) que generan una trombosis venosa
profunda particularmente dolorosa y que debe ser estudia-
da profundamente en cada estudio (Figura 6.9)

Los 7 pasos (“The 7 steps”)
1. Clinica

2. Identificacién

3. Ubicacién

4. Evolutividad

5. Severidad

6. TEP?

7. Secuelas
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Compresividad local

Compresividad local normal hueco popliteo

.‘ |
J

]' Trombo oclusivo
FIGURA 6.8

Lamaniobra de compresién es central al diagnéstico de trombosis ~ Vena poplitea previa a la maniobra de compresién y durante
venosa la misma

FIGURA 6.9

6.2.2.4.2 Criterios de TVP con Eco Doppler venoso
(Figura 6.5)
1. Visualizacién directa del trombo (estructura hipoeco-

sistélica de la maniobra de Parand y la respuesta a
la compresividad distal (maniobra de aumentacion).
Aqui es muy importante tener siempre en cuenta el

génica, isoecogénica o hiperecogénica, dependiendo
de “la edad” del trombo, visible dentro de la vena). Es
fundamental evaluar la presencia del/los codgulo/s,
su ecogenicidad, forma, extensién, ubicacién, anclaje,
forma, movilidad, tamafio, si permite o no el pasaje de
flujo residual (se ve muy sencillamente con eco 2D si
se setea correctamente el equipo) y su aspecto, si es re-
dondeado, alargado, o sinequial, y su ecogenicidad se
relacionard con el tiempo transcurrido desde el inicio
de la TVP, los codgulos agudos pueden incluso no ser
detectados (dependiendo una vez mds del equipo y de
la experiencia del operador, situacién en la que los sig-
nos indirectos son de tremenda utilidad diagndstica)

. Cambios producidos por la presencia del codgulo den-

tro del lumen venoso (signos indirectos)

a. Distensién del segmento venoso comprometido: la
vena con codgulo en su interior en general dobla en
calibre a la arteria homonima en el sistema venoso
profundo, en las venas del sistema venoso superfi-
cial (obvio que en las del sistema venoso profundo
también) es de gran utilidad siempre la comparaciéon
con el otro miembro.

b. Compresividad: ausencia total o parcial de respuesta
a la maniobra de compresividad local y distal (signo
mds especifico) (Figuras 6.8 i 6.9)*1°

c. Flujo color ausente en la trombosis completa y pre-
sencia parcial en la incompleta o en la que estd evo-
lucionando a la recanalizacién parcial o total (Figura
6.4). El Doppler color debe evaluarse tanto en cor-
tes transversales como longitudinales, observando
la presencia de flujo espontdneo, las respuestas a la
fase compresiva de la maniobra de Valsalva, la fase

correcto seteo del equipo que se utiliza, recordando
que el flujo venoso es de muy bajas velocidades por
lo que se deberdn utilizar frecuencias de repeticién
de pulso bajas (PRF bajo), promedio de 9-11 FPS,
si bien en los equipos de tltima generacién y que
cuentan con inteligencia artificial aplicada, se utili-
zan PRF mucho mds altos y ganancias bajas de color
porque sino se “satura” la imagen. Una vez mads, la
dependencia de la formacién del operador y el co-
nocimiento del equipamiento utilizado son funda-
mentales. El Doppler color ayudard ademds en los
estudios sucesivos de control para evaluar recanali-
zacién parcial o total del vaso afectado.

. El flujo Doppler espectral pulsado es espontdneo

y fasico con la respiracién, cesa con la fase com-
presiva de la maniobra de Valsalva y aumenta con
la fase sistélica de la maniobra de Parand y con la
maniobra de aumentacién distal por compresion
de las masas musculares distales. La ausencia de
flujo fasico respiratorio, reemplazado por ausencia
de sefial espectral o por una sefial continua, y de
respuesta a maniobras de Valsalva y Parand como
a la de aumentacién son signos indirectos de gran
valor a la hora de dar especificidad al diagnéstico,
y aumentar los valores predictivos positivo y nega-
tivo del estudio. En la evolucién y recanalizacién se
verdn estos cambios retrogradar progresivamente,
y serd fundamental detectar precozmente la presen-
cia de incompetencias valvulares venosas residua-
les, que, como se sabe, son base de futuro sindrome
postrombético.
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e. Caracteristicas de las paredes venosas: la presencia

de engrosamiento parietal difuso o irregularidades,
sinequias estructurales (en las TVP secueladas es
muy comtn y debe detectdrseles e informdrseles),
trabeculaciones intraluminales, anormalidades de
las vélvulas venosas

Es importante conocer aspectos generales que sugieren la
“edad” del trombo, hay que observar la vena, la ecogeni-
cidad del trombo, la compresividad local del vaso, la pre-
sencia y tipo de flujo®.

En general, en las TVP “agudas” de menos de 14 dias de
evolucién el vaso esta dilatado, la compresividad esta au-
sente total o parcialmente, el trombo es hipoecogénico y el
flujo estd ausente total o parcialmente, todo dependiendo
de si la trombosis es parcial o total.

En las “subagudas”, consideradas asi entre los 14 y 28
dias, el vaso atn se halla dilatado, pero puede estarlo leve-
mente, y atin normal en didmetro, la compresividad sigue
ausente total o parcialmente, el codgulo es isoecogénico y
el flujo se ha abierto “canales” o “desfiladeros”.

En aquellas trombosis “crénicas”, consideradas las de mds
de 28 dias de evolucidn, el calibre del vaso estd usualmen-
te reducido, la compresividad parcial o ausente, el codgulo
es hiperecogénico, el aspecto del trombo es fibrético, el ca-
libre del trombo residual es >2 mm luego de compresién
maxima en 6 meses o >3 mm en dos estudios consecutivos
puede haber llenado completo de la luz, el flujo puede
estar presente y con colateralidad o “en desfiladeros” y
puede haber reflujo.

FIGURA 6.10

Ante la sospecha de tromboembo-
lismo pulmonar se debe completar
el estudio venoso con un ecocardio-
grama completo

Sugerencia muy importante:

Es de muy buena préctica al evaluar a una persona con
diagndstico de TVP particularmente proximales, ademads
del examen clinico bdsico, efectuar un ecocardiograma
“fast” bdsico para observar las cavidades derechas y de-
tectar su dilatacién, presencia de codgulos en transito,
para detectar TEP probable y entonces sugerir ademds de
la anticoagulacién la internacién del paciente y realizaciéon
de estudios complementarios de laboratorio e imadgenes
(TAC multislice con protocolo TEP). Luego estudios mds
detallados deberdn efectuarse para evaluar presencia de
elevadas presiones de arteria pulmonat, los signos de TEP
ecocardiograficos (Mc Conell, dilatacién de cavidades de-
rechas, alteraciones en la funcién del VD y AD, alteracio-
nes del TAPSE, del strain de VD y de AD, de la fraccién de
eyeccién del VD, etc.) (Figura 6.10)*'.

6.2.2.4.3 Diagnésticos Diferenciales
¢ Comunes

1. Quistes de Baker

2. Hematomas

3. Desgarros musculares

¢ Menos Comunes

. Flebitis superficial

. Pseudoaneurismas/aneurismas

Masas linfédticas u obstruccién linfatica
. Insuficiencia venosa

Masas Pélvicas

. Insuficiencia cardiaca derecha

. Sindrome Varicoso

NoU AW N
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e Retrombosis

Existe alto riesgo de enfermedad tromboembélica recu-
rrente luego del tratamiento de la TVP, con una incidencia
acumulativa cercana al 30%. Existen factores predictivos
relevantes para retrombosis como son el cancer, la edad
avanzada, el sexo masculino, la TVP proximal y el dimero-
D, existen otros de menos relevancia como que el trombo
ocupe 50% o mds del lumen del vaso.

Se debe medir la masa de trombosis residual, las anormali-
dades venosas en la extensién del trombo, su baja ecogeni-
cidad, baja compresividad, dilatacién venosa al compararla
con estudios previos o con la vena contralateral, etc.”".
Respecto de las trombosis de las venas de los miembros
superiores, hacer el estudio en posicién supina o sentado,
y se utilizan los mismos criterios arriba descriptos.

6.2.2.5 Mensajes “para la casa”

¢ TVP y TEP constituyen parte de un mismo proceso fi-
siopatoldgico, el tromboembolismo venoso (TEV)

* La TVP por lo general se inicia en las venas profundas
de las piernas, pudiendo extenderse a las venas del
muslo y pelvis y luego fragmentarse, generando émbo-
los que terminardn en el drbol pulmonar.

¢ Existen trombosis venosas en otros territorios profundos
tales como venas pelvianas o de miembros superiores.

* Las trombosis venosas superficiales que involucren los
cayados de las grandes venas del sistema venoso super-
ficial de los miembros inferiores (unién safeno-femoral
y safeno-poplitea) deben anticoagularse de igual forma
que las TVP.

¢ La identificacién de los factores de riesgo (Scores de
Wells, de Génova) es ttil para el diagnéstico de TEV
y para la identificacién de aquellos con indicacién de
profilaxis.

e El40 a 50% de los pacientes con TVP sintomadtica pro-
ximal sin evidencias clinicas de TEP presentan cente-
llogramas pulmonares de ventilacién-perfusién de alta
probabilidad para embolia de pulmén.

¢ El método de eleccién para el diagnéstico de TVP junto
a la sospecha clinica es del Eco Doppler Venoso dado
que conjuga excelentes sensibilidad y especificidad
para TVP proximales, con amplia disponibilidad y cos-
tos razonables.

¢ A todos los pacientes con sospecha de TEV se les debe
solicitar una eco Doppler venoso, una prueba de dime-
ro-D (si es negativa descarta el diagnédstico) y la Tomo-
grafia Multicorte con protocolo TEP si la sospecha de
TEP es moderada a alta.

¢ Los estudios de eco Doppler venoso deben efectuarse
con el paciente en posicién de pie, si le es imposible
(internados, postrados, etc.) el estudio de deteccién de
TVP se puede hacer en decubito dorsal o sentado.

¢ El examen bdsico es la ecograffa Doppler de compre-
sién, la ausencia de compresividad es el signo mds es-
pecifico y clave de la presencia de TVDP, ejerciendo com-
presiones cada 1-2 cm empezando en la raiz del muslo.

¢ La distencién venosa, la visién directa de los codgulos,
la dilatacién venosa y la ausencia de flujo y de respues-
ta a la compresividad distal son otros pardmetros clave
para el diagnéstico.

¢ Eleco Doppler color y de potencia ayudan a ver el flujo
sanguineo particularmente cuando las venas sean com-
plicadas de explorar y para evaluar recanalizaciones.

® Los cambios en el eco Doppler espectral pulsado son
utiles para dar especificidad a la sospecha diagnéstica.

® A todas las personas a las que se les detecte TVP se su-
giere una evaluacién clinica y un ecocardiograma bdsico
para detectar aquellos que presentan alta probabilidad
de TEP moderado o severo, las cavidades derechas nor-
males no descartan el TEP pero si sus formas graves.

® En 50 a 80% de los casos de TVP pueden observarse
secuelas crénicas como engrosamiento parietal, disfun-
cién valvular, sinequias, fibrosis completa de la vena y
sindrome postrombético.
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FIGURA 7.1
Eco Doppler de vasos de cuello
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Eco Doppler arterial periférico
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Eco Doppler arterial periférico
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Eco Doppler arterial periférico
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