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EDITORIAL / EDITORIAL

IMPLANTE PERCUTÁNEO DE VÁLVULA AÓRTICA EN RIESGO 
BAJO O INTERMEDIO: CUANDO LA EFECTIVIDAD SE  
IMPONE AL COSTO
Rodríguez AE

Pocas cosas en la Medicina Interna y/o en la Cardiología Inter-
vencionista me han interesado más al momento de hacer in-
vestigación clínica que el análisis del costo/efectividad de las 
técnicas o de estrategias de revascularización y/o tratamiento.
Desde los estudios aleatorizados de angioplastia vs. cirugía 
coronaria, pasando por el uso racional de los stents, hasta la 
opción del uso de drogas inmunosupresoras para la preven-
ción de reestenosis4,5, siempre hicimos el análisis de costo/
efectividad entre dos posiciones terapéuticas diferentes.
En todas ellas partíamos y partimos de una supuesta hipóte-
sis de efectividad similar de ambas técnicas frente a aquellos 
eventos adversos cardiovasculares duros que queremos com-
parar, como incidencia de muerte, infarto o stroke. En estas 
circunstancias se pueden analizar los costos y la razón costo/
efectividad de cada estrategia.
El remplazo percutáneo de válvula aórtica (TAVI) fue y es sin 
duda la revolución terapéutica más importante en nuestra es-
pecialidad en este milenio. Fue concebido en principio para 
aquellos pacientes con contraindicación para cirugía de rem-
plazo valvular aórtico (SAVR) o en pacientes con alto riesgo de 
muerte para SAVR. De hecho, estas son increíblemente las úni-
cas indicaciones aceptadas por la seguridad social de nues-
tro país.

ARTÍCULOS DE REVISIÓN / REVIEW ARTICLES

TRANSCATHETER AORTIC VALVE REPLACEMENT  
IN LOW-RISK PATIENTS
Kolte D, Palacios IF

Approximately 12.4% of patients >75 years of age have aortic 
stenosis (AS) and 3.4% have severe AS. The prevalence of AS 
and its impact on public health and health care resources is 
expected to increase with the aging population. Since the first 
human percutaneous balloon-expandable transcatheter aor-
tic valve implantation by Dr. Alain Cribier on April 16, 2002 in 
Rouen, France, this disruptive technology has evolved rapid-
ly over the past two decades. Approximately 400,000 transca-
theter aortic valve replacement (TAVR) procedures have been 
performed worldwide with an estimated growth of 40% per 
year, and the annual number of TAVRs have now surpassed the 
number of surgical aortic valve replacement (SAVR) procedu-
res in some countries.  

CONSENSO INTERSOCIETARIO ARGENTINO DE SÍNDROME 
DE CONGESTIÓN  PELVIANA. PARTE 1 
Eisele G y cols., autores del Consenso Intersocietario Argentino de 
Síndrome   
de Congestión Pelviana

El síndrome de congestión pelviana (SCP) considerada la se-
gunda causa de dolor pelviano crónico, afecta principalmente 
mujeres en edad reproductiva y presenta importante inciden-
cia en la población general.
Varias sociedades médicas han elaborado documentos dirigi-
dos a aunar conceptos buscando un consenso internacional 
para el diagnóstico y tratamiento del SCP.
Basados en la evidencia existente y en la experiencia asisten-
cial del SCP, un grupo de expertos en Cirugía Vascular, Flebolo-
gía, Ginecología y Obstetricia, Diagnóstico por Imágenes, Ra-
diología y Cardiología Intervencionista de habla hispana ha 
elaborado la primera edición del Consenso Intersocietario Ar-
gentino de Congestión Pelviana.
  

ARTÍCULO ORIGINAL / ORIGINAL ARTICLE

TABAQUISMO COMO PREDICTOR INDEPENDIENTE  
DE ESPASMO RADIAL
Mercado N y cols. 

Objetivo. Determinar la influencia independiente del taba-
quismo en la aparición de espasmo de la arteria radial en es-
tudios de cateterismo cardíaco y el análisis de la asociación 
de diferentes condiciones para el desarrollo del espasmo ar-
terial radial.
Material y método. Estudio prospectivo, transversal. Segui-
miento durante 3 meses de pacientes sometidos a cateteris-
mo cardíaco en 2 centros de la provincia de Córdoba, anali-
zando la influencia de variables asociadas al procedimiento y 
variables clínicas como sexo, edad y factores de riesgo en la 
aparición de espasmo arterial radial (EAR).
Resultado. Se analizó a los pacientes sometidos a cateterismo 
cardíaco por acceso arterial radial entre septiembre y diciem-
bre de 2019 en 2 centros de la ciudad de Córdoba. Se obtuvo 
una población de 347 pacientes; 131 eran mujeres (37,8%) y 
216, varones (62,2%). La ocurrencia de espasmo de arteria ra-
dial (EAR) en la muestra fue del 14,7% (n=51). Se verificó una 
asociación significativa entre tabaquismo y este evento. Todos 
los casos la proporción de EAR fue significativamente más ele-
vada en fumadores (17,6%) en contraste con los no fumado-
res (6,5%). El tabaquismo fue una variable asociada significati-
vamente al espasmo radial (p=0,020).
El sexo presentó un odds ratio (OR) asociado a espasmo de 8,2, 
la probabilidad de que las mujeres presenten EAR sería 8 veces 
mayor que la asociada a varones. El EAR ocurrió casi en un ter-
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cio de las mujeres estudiadas (29,0%) y en el 6,0% de los va-
rones, y fue más observado en mujeres fumadoras (33,3% de 
ellas presentó espasmo), aunque también en no fumadores la 
incidencia de espasmo fue más frecuente en mujeres que en 
varones. En cuanto a los factores relacionados con el procedi-
miento, se observó que el tamaño del catéter y el espasmo se 
asociaba significativamente (p=0,021). El tiempo de procedi-
miento resultó significativo (p=0,022), con un mayor riesgo de 
espasmo asociado a pacientes con tiempos procedimentales 
superiores a 20 minutos (OR=2,6) y el tipo de estudio y ocu-
rrencia de EAR (p=0,014), siendo la categoría de mayor riesgo 
el estudio terapéutico, con una OR=3.1 (intervaIo de confian-
za del 95% [IC95%]: 1,25-7,67).
Conclusiones. La incidencia de EAR se ubicó cerca del 15% de 
la muestra estudiada, positivamente relacionada con el sexo 
femenino y el tabaquismo. Se observó que el tabaquismo es 
un factor de riesgo independiente para predecir la aparición 
de EAR en pacientes sometidos a estudios de cateterismo car-
díaco. 

CASOS CLÍNICOS / CASE REPORTS

FÍSTULA CORONARIO PULMONAR: PRESENTACIÓN  
DE UN CASO POCO FRECUENTE CON RESOLUCIÓN  
ENDOVASCULAR EXITOSA
Amicone S y cols.

Introducción. Paciente de sexo femenino de 58 años que consul-
ta por disnea clase funcional III de 2 meses de evolución. El eco-
cardiograma no mostró hallazgos patológicos. El ecoestrés con 
ejercicio evidenció isquemia inferior. Se decide estrati�cación con 
coronarariografía en la que se observa fístula coronario pulmonar. 
Se realizó embolización de la fístula con coils. Luego de un mes 
de seguimiento la paciente presenta mejoría clínica y se encuen-
tra asintomática. 
Conclusión. La fístulas coronario pulmonares son una entidad poco 
frecuente, presente en el 0,1% de las coronariografías según distin-
tas series. Se presenta un caso con resolución endovascular.  

SÍNDROME DE ROBO SUBCLAVIO-CORONARIO. REPORTE 
DE CASO Y RESOLUCIÓN POR ANGIOPLASTIA
Cúneo T y cols.

Introducción. El síndrome del robo subclavio-coronario es un cua-
dro poco frecuente. Se debe a una oclusión o estenosis severa de 
la arteria subclavia, anterior y proximal al origen de la arteria ver-
tebral. Presenta buena respuesta al tratamiento percutáneo, ya sea 
con balón o implante de prótesis endovascular. El objetivo de este 
trabajo fue presentar un reporte de caso de síndrome de robo sub-
clavio-coronario, su resolución percutánea, y una revisión biblio-
grá�ca.
Método. Reporte de caso. Conclusión. El síndrome de robo subcla-
vio-coronario es una situación poco frecuente. Puede generar is-
quemia miocárdica y síntomas neurológicos. Se requiere de estu-
dios preoperatorios completos para su prevención, y de una alta 
sospecha clínica para su diagnóstico. El tratamiento percutáneo 
precoz con stent lo permite resolver en forma satisfactoria. 

SEGUIMIENTO ANGIOGRÁFICO A 6 AÑOS DE UN PACIENTE 
CON OCLUSIÓN TOTAL CRÓNICA TRATADA CON MÚLTI-
PLES STENTS CONVENCIONALES MÁS RAPAMICINA ORAL 
POR 13 DIAS
Mieres JU y cols.

Presentamos un seguimiento angiográ�co de 76 meses en un pa-
ciente con oclusión total crónica (CTO), tratado con una estrategia 
combinada de angioplastia coronaria percutánea (PCI) con múlti-
ples stents convencionales (BMS) más rapamicina por vía oral (RO) 
durante 13 días post-PCI.
El paciente presentaba varios factores de riesgo de restenosis in-
trastent (ISR), incluyendo síndrome metabólico, un largo segmento 
de CTO, vasos de �no diámetro y BMS en overlapping. 
Este fue tratado con tres BMS que dan una longitud del stent de 64 
mm, un diámetro luminal mínimo posterior a la implantación de 
1,82 mm con un diámetro de referencia de 2,71 mm.
El paciente estuvo asintomático por 75 meses tras lo cual presenta 
una disnea CF III, que podría ser atribuida a sobrepeso.
Después de estudios funcionales se decide su estudio angiográ�-
co observándose la permeabilidad de los stents en todos sus seg-
mentos sin ISR, con diámetro mínimo  luminal de 1,61 mm, lo que 
signi�ca una pérdida tardía de 0,21 mm. Se realizo el análisis de va-
so-reactividad con adenosina, que fue normal y un diámetro lumi-
nal mínimo de 2,24 mm posinfusión.
Presentamos una breve revisión de esta estrategia de PCI. 

CARTA DEL PRESIDENTE / LETTER FROM THE PRESIDENT

CIERRE DE UN AÑO DISTINTO Y MUY ESPECIAL
Grinfeld D

Estimados colegas y socios del Colegio Argentino de Cardioangió-
logos Intervencionistas (CACI).
En esta oportunidad quiero saludarlos y darles un informe de lo 
acontecido este año tan especial en el Colegio.
A pesar de la pandemia, hemos podido realizar nuestro Congreso, 
en forma virtual, luego de solicitar varios presupuestos y seleccio-
nar a la empresa LANZILOTA para la realización del mismo, el cual 
fue muy exitoso gracias al esfuerzo de todos ustedes.
Respecto a los aranceles, la Comisión de Aranceles del CACI ha ac-
tualizado periódicamente los costos de nuestras prácticas y se ha 
sumado la nueva Comisión Gremial.
Debido a la pandemia COVID 19 y la disminución del trabajo e in-
gresos de nuestros socios se decidió no implementar ajustes según 
in�ación en las cuotas y aranceles del Colegio.
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Pocas cosas en la Medicina Interna y/o en la Cardiología Intervencionista me han interesado más al momento de ha-
cer investigación clínica que el análisis del costo/efectividad de las técnicas o de estrategias de revascularización y/o 
tratamiento.
Desde los estudios aleatorizados de angioplastia vs. cirugía coronaria1, pasando por el uso racional de los stents2,3, 
hasta la opción del uso de drogas inmunosupresoras para la prevención de reestenosis4,5, siempre hicimos el aná-
lisis de costo/efectividad entre dos posiciones terapéuticas diferentes.
En todas ellas partíamos1-4 y partimos5 de una supuesta hipótesis de efectividad similar de ambas técnicas fren-
te a aquellos eventos adversos cardiovasculares duros que queremos comparar, como incidencia de muerte, infar-
to o stroke. En estas circunstancias se pueden analizar los costos y la razón costo/efectividad de cada estrategia.
El remplazo percutáneo de válvula aórtica (TAVI) fue y es sin duda la revolución terapéutica más importante en 
nuestra especialidad en este milenio. Fue concebido en principio para aquellos pacientes con contraindicación 
para cirugía de remplazo valvular aórtico (SAVR) o en pacientes con alto riesgo de muerte para SAVR6,7. De he-
cho, estas son increíblemente las únicas indicaciones aceptadas por la seguridad social de nuestro país.
En los últimos años, el mayor conocimiento de la técnica del implante así como el mejoramiento de los dispositi-
vos utilizados, que permite realizar el implante percutáneo en más del 90% de los casos por vía transfemoral, hi-
cieron que las indicaciones de TAVI fueran estudiadas en pacientes de riesgo bajo e intermedio.
Es así que hoy tenemos 3 estudios aleatorizados entre TAVI y SAVR en estas circunstancias clínicas8-10, amén de regis-
tros prospectivos con resultados increíbles como mortalidad y stroke invalidante a 30 días de 0/200 pacientes11.
De los estudios aleatorizados, dos de ellos se hicieron con válvulas autoexpandibles8,9 y el restante con válvula 
implantada por balón10.
El resultado de todos estos estudios está mejor reportado en este número del RACI por el grupo de expertos del 
Massachussetts General Hospital liderado por el Dr. Palacios y que el lector tendrá la oportunidad de leer y disfrutar.
Los resultados del PARTNER 3, Evolut Low Risk y NOTION hablan por sí solos de los alcances de esta técnica 
en pacientes con riesgo bajo o intermedio.
Está claro que, como todos los estudios aleatorizados, estos trials tuvieron criterios de exclusión que deberán ser 
tenidos muy en cuenta al momento de indicación del remplazo valvular. Aortas bicúspides, anillo aórtico gran-
de, imposibilidad de acceso femoral, entre otros, fueron criterios de exclusión a los que agregaría pacientes jóve-
nes con riesgo basal alto de implante permanente de marcapasos.
Pero ante un paciente que es buen candidato para las dos técnicas y cumple los criterios de inclusión de estos es-
tudios9,10, debemos recordar que, en comparación con SAVR, los resultados mostraron que el implante percutá-
neo tiene:

• Muerte menor en TAVI.
• Stroke menor o igual, stroke invalidante fue menor.
• Insuficiencia paravalvular, leak, fue mayor en TAVI que en SAVR.
• Incidencia de marcapaso permanente, mayor en algunos implantes de TAVI cuando son implantados pro-

fundos y no sobre el anillo.
• Endocarditis similar o menor que en SAVR.
• Sangrado mayor e insuficiencia renal aguda mayor en SAVR.
• Por último, el costo es más alto en TAVI.

El costo del dispositivo utilizado en implante percutáneo es obviamente una preocupación en Argentina y tam-
bién en otras regiones; la pandemia del COVID 19 nos mostró que los sistemas de Salud tienen problemas serios 
aun en los países más desarrollados.
La incidencia de marcapaso definitivo posimplante, que es una complicación a tener muy en cuenta en pacientes 
menores de 70 años y con riesgo bajo o intermedio, depende a mi criterio más de la técnica de implante que del 
tipo de válvula, balón expandible o autoexpandible. De hecho, en nuestra experiencia con válvula autoexpandi-
ble Portico (Abbott/Saint Jude), al hacer implantes más supravalvulares, la incidencia de marcapaso permanen-
te en 37 pacientes fue del 10,8%.

Editorial
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Es cierto que la seguridad social de nuestro país, tiene serias dificultades con los dispositivos y sus costos algu-
nos exageradamente altos y también a veces con indicaciones clínicas dudosas, pero no son los pacientes ni los 
cardiólogos intervencionistas los que tenemos que ocuparnos y preocuparnos de esto, la seguridad social priva-
da y pública con la ayuda del Estado serán los que tienen la responsabilidad de resolver y hacer accesible para to-
dos aquellos que sean candidatos a la posibilidad de acceder a esta técnica. Cuando la mortalidad está en juego, el 
costo/efectividad pierde todo sentido ya que, como estamos viendo en los recientes análisis9,10, mortalidad global, car-
díaca, stroke invalidante e injuria renal severa fueron todos mayores en SAVR aun en presencia de una mortalidad qui-
rúrgica a 30 días menor al 2%.
La seguridad social pública, privada y el Ministerio de Salud Pública de nuestro país tienen, como se dice, “la pelota en 
su campo” para que los pacientes con estenosis valvular aórtica de riesgo bajo e intermedio puedan acceder sin inconve-
nientes al tratamiento más adecuado y con menor morbimortalidad de su enfermedad.

Alfredo E. Rodríguez MD, PhD, FACC, FSCAI, IAGS
Editor en Jefe Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista (RACI)
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Reemplazo percutáneo de válvula aórtica en pacientes de 
bajo riesgo

Transcatheter aortic valve replacement in low-risk patients
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Aproximadamente el 12,4% de los pacientes de más de 75 
años presentan estenosis aórtica (EAo) grave (1). Se espera 
que tanto la prevalencia de la EAo como el impacto que tiene 
sobre la salud pública y los recursos sanitarios aumenten pa-
ralelamente al envejecimiento poblacional (2). Desde que el 
Dr. Alain Cribier realizara el primer implante percutáneo de 
válvula aórtica con balón expandible el 16 de abril de 2020 
en Ruán (Francia), esta tecnología disruptiva ha evoluciona-
do rápidamente durante las últimas dos décadas (3). Desde 
entonces, se han realizado en todo el mundo unos 400.000 
implantes percutáneos de prótesis valvular aórtica (TAVI) 
(con un crecimiento estimado del 40% cada año). De hecho, 
en la actualidad, el número de TAVI que se realizan cada 
año ha superado al de reemplazos quirúrgicos de válvula aór-
tica (SAVR) en algunos países (4,5). El papel de TAVI como 
una opción terapéutica segura y e�caz en pacientes con es-
tenosis aórtica grave sintomática en riesgo quirúrgico pro-
hibitivo, alto o intermedio se ha establecido con total clari-
dad. Recientemente, basándose en los estudios PARTNER 
3 y Evolut Low-Risk, la Food and Drug Administration de Es-
tados Unidos ha ampliado la indicación de TAVI a pacien-
tes de bajo riesgo para SAVR (6,7). Este artículo pretende 
ofrecer un resumen de los datos de TAVI en pacientes de 
bajo riesgo, debatir las consideraciones que se plantean entre 
TAVI y SAVR en pacientes de bajo riesgo y poner de mani-
�esto las áreas en las que se debe seguir investigando.

TAVI VS. SAVR EN PACIENTES DE BAJO RIESGO

Los estudios prospectivos de TAVI en pacientes de bajo ries-
go se muestran en la Tabla 1.

Estudio Nordic Aortic Valve Intervention (NOTION)
El NOTION fue un estudio de superioridad multicéntrico, no 
ciego iniciado por investigadores que aleatorizó a pacientes no 

seleccionados ≥ 70 años con estenosis de la válvula aórtica gra-
ve aislada para recibir SAVR o TAVIen Dinamarca y Suecia (8). 
El estudio incluyó a 280 pacientes, el 81,1% de los cuales eran 
de bajo riesgo (riesgo de mortalidad predicho según puntua-
ción obtenida en la escala de la Society of �oracic Surgeons [STS-
PROM])<4%). El objetivo primario fue un compuesto de mor-
talidad por cualquier causa, accidente cerebrovascular o infar-
to de miocardio (IM) al cabo de 1 año. No se observó ningu-
na diferencia signi�cativa entre TAVI y SAVR en la incidencia 
del objetivo primario al cabo de 1 (13,1% vs. 16,3%, P =.43) y 5 
años (38,0% vs. 36,3%, P =. 86) (8,9). Comparados con los pa-
cientes que recibieron SAVR, los que recibieron TAVI tuvieron 
índices mucho más altos de implante de marcapasos (MP) per-
manente, insu�ciencia aórtica total ≥ moderada e índices más 
bajos de hemorragia amenazante para la vida, lesión renal agu-
da (LRA) fase 2 o 3 y empeoramiento de la �brilación auricular 
(FA) o FA de nueva aparición al cabo de 30 días (8).

Estudio Low Risk TAVI (LRT)
El LRT fue un estudio de viabilidad, multicéntrico, pros-
pectivo e iniciado por investigadores que comprobó la segu-
ridad de TAVI transfemoral en paientes de bajo riesgo con 
EAo grave sintomática (10). El estudio inscribió a 200 pa-
cientes de riesgo bajo (STS-PROM ≤3%) de 11 centros que 
recibieron TAVI transfemoral y fueron comparados a una 
cohorte histórica de 719 pacientes que recibieron SAVR ais-
lada en el mismo centro. Al cabo de 30 días, la mortalidad 
por cualquier causa fue del 0% en el grupo TAVI y del 1,7% 
en el grupo SAVR (P =. 59) (10). Los índices de implante de 
MP permanente fueron similares entre TAVIy SAVR (5.0% 
frente a 4.5%, P =. 74). Al cabo de 1 año, el índice de morta-
lidad durante el seguimiento fue del 3,0%, el de accidentes 
cerebrovasculares del 2,1% y el de implante de MP perma-
nente PPM del 7,3% en le grupoTAVI (11).

Estudio Placement of AorticTranscatheter Valves 
3 (PARTNER 3)
El estudio PARTNER 3 fue un ensayo aleatorizado y mul-
ticéntrico que comparó TAVI transfemoral con el sistema 
de prótesis valvular de balón expandible de tercera genera-
ción SAPIEN 3 (Edwards Lifesciences, Irvine, CA, Estados 
Unidos) con SAVR en pacientes de bajo riesgo (STS-PROM 
<4%) (6). El objetivo primario fue un compuesto de muer-
te, accidente cerebrovascular u hospitalización al cabo de 
1 año. Tanto la prueba de no inferioridad (con un margen 
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preespeci�cado del 6%) como la de superioridad se llevaron 
a cabo en la población tratada (n=950). Al cabo de 1 año, 
la incidencia del objetivo primario fue mucho más baja en 
el grupo TAVI que en el grupo SAVR (8,5% frente a 15,1%; 
diferencia absoluta: −6.6%; intervalo de con�anza [IC] del 
95%: −10,8 a −2.5; P<. 001 para no inferioridad; hazard ra-
tio [HR] = 0,54; IC95%: 0.37 a 0.79; P =. 001 para supe-
rioridad) (8). Los resultados fueron consistentes al cabo de 
2 años (11,5% vs. 17,4%; diferencia absoluta: −5.9%; HR = 
0,63; IC95%: 0,45 a 0,88; P =. 007) (12). TAVI se asoció a 
una incidencia más baja de accidentes cerebrovasculares que 
SAVR al cabo de 30 días (0,6% vs. 2,4%, P =. 02) y 1 año 
(1,2% frente a 3,3%; P =. 03); no obstante, esta diferencia se 
redujo y dejó de ser signi�cativa a nivel estadístico transcu-
rridos 2 años (2,4% vs. 3,6%; P =. 28) (6,12). No se observó 
ninguna diferencia signi�cativa en el implante de MP per-
manente entre TAVI y SAVR tras 1 y 2 años de seguimien-
to. Al cabo de 2 años, los índices de trombosis valvular de�-
nida según los criterios del Valve Academic Research Consor-
tium (VARC)-2 fueron más altos en los grupos TAVI que en 
el grupo SAVR (2,6% frente a 0,7%, P =. 02) (12).

Estudio Evolut Low Risk
El estudio Evolut Low Risk fue un ensayo multinacional, alea-
torizado y de no inferioridad que comparó el per�l de seguri-
dad y e�cacia de TAVI con una de las siguientes tres bioprótesis 

supraanulares autoexpandibles, CoreValve, Evolut R o Evolut 
PRO (Medtronic, Minneapolis, MN, Estados Unidos), frente 
al de SAVR en pacientes de riesgo bajo (STS-PROM ≤3%) (7). 
El objetivo primario fue un compuesto de mortalidad por cual-
quier causa o accidente cerebrovascular discapacitante al cabo 
de 24 meses. El estudio empleó métodos de estadística bayesia-
na adaptativa con distribuciones no informativas previas a �n 
de valorar el objetivo primario tras un seguimiento de 12 meses 
a 850 pacientes. El margen de no inferioridad preespeci�cado 
para el objetivo primario fue del 6%. La incidencia estimada del 
objetivo primario tras 24 meses fue del 5,3% en el grupo TAVI 
por del 6,7% en el grupo SAVR (diferencia: −1,4%; interva-
lo creíble bayesiano para la diferencia del 95%: −4,9 a 2,1; pro-
babilidad posterior de no inferioridad >.999) (7). Comparados 
con aquellos pacientes que recibieron SAVAR, los que recibie-
ron TAVI mostraron índices más bajos de accidentes cerebro-
vasculares discapacitantes (0,5% frente a 1,7%), complicaciones 
hemorrágicas (2,4% frente a 7,5%), LRA fase 2 o 3 (0,9% fren-
te a 2,8%) y FA (7,7% frente a 35,4%) así como índices más altos 
de insu�ciencia aórtica ≥ moderada (3,5% vs. 0,5%) e implante 
de MP permanente (17,4% vs. 6,1%) al cabo de 30 días (7).

Metanálisis deTAVI vs. SAVR en pacientes de bajo 
riesgo
En un metanálisis que incluyó 3 estudios controlados y alea-
torizados (NOTION, PARTNER 3 y Evolut Low Risk) y 1 

TABLA 1. Estudios prospectivos de TAVI en pacientes de bajo riesgo

Estudio NOTION8,9 Estudio Low-Risk TAVI10,11 Estudio PARTNER 36 Estudio Evolut Low Risk7
Año 2015 2018 2019 2019

Diseño del estudio ECA, superioridad Prospectivo, de un único grupo ECA de no inferioridad y superioridad ECA de no inferioridad
N 280 200 950 1.403

Criterios de inclusión 
más importantes

≥70 años; EAo grave; valora-
ción por equipo multidisci-
plinario; pacientes sintomáti-
cos; asintomáticos con GPP-
VI ≥17 mm, FEVI reducida o 
�brilación auricular de nueva 
aparición; >1 año de super-
vivencia.

EAo grave, sintomática (clase fun-
ción NYHA ≥2, angor o síncope; STS 
≤3%; pacientes aptos para ser inter-
venidos mediante abordaje transfe-
moral; candidatos a SAVR si se les 
ofrece; intervención electiva: espe-
ranza de vida >24 meses.

EAo calci�cada grave y clase funcional 
NYHA ≥2, capacidad de ejercicio físi-
co limitada según test de tolerancia 
al esfuerzo físico, respuesta anómala 
de la tensión arterial o arritmia o asin-
tomático con FEVI <50%; STS <4% y 
riesgo bajo de mortalidad operato-
ria según el equipo multidisciplina-
rio; pacientes aptos para ser interveni-
dos mediante abordaje transfemoral.

EAo grave; pacientes sintomá-
ticos o asintomáticos con EAo 
muy grave, capacidad de ejerci-
cio físico limitada según test de 
tolerancia al esfuerzo físico, res-
puesta anómala de la tensión 
arterial o arritmia o FEVI <50%; 
STS <3% y riesgo bajo de mor-
talidad operatoria según el 
equipo multidisciplinario.

Criterios de exclusión 
más importantes

Valvulopatía grave concomi-
tante; EAC que precisa inter-
vención; anterior cirugía car-
díaca; IM o accidente cerebro-
vascular durante los últimos 
30 días; ERFT a diálisis; insu-
�ciencia pulmonar con FEVI 
o una capacidad de difusión 
<40% de lo esperado.

Válvula aórtica bicúspide; enferme-
dad concomitante de otra válvula 
cardiaca o de la aorta que requiere 
intervención; ERFT a diálisis o CrCl< 
20cc/min;FEVI< 20%;reciente acci-
dente cerebrovascular/AIT(<6 me-
ses); reciente IAM(< 30 días); en-
fermedad arteria vertebral/caróti-
da sintomática; EAC grave no revas-
cularizada;hemorragia reciente(< 
30días)o en curso;�brilación auricu-
lar descontrolada; EPOC grave
(FEV1< 750cc);insu�ciencia he-
pática clase C o Dsegún Child-Pu-
gh;sepsiso endocarditis infectiva en 
curso; shock preoperatorio, inótro-
pos, dispositivo de asistencia mecá-
nica circulatoria o parada cardiaca.

Válvula aórtica unicúspide, bicús-
pide o no calci�cada; IA/IM gra-
ve (>3+), EM ≥ moderada; válvulas 
bioprotésicas o mecánicas preexis-
tentes implantadas en cualquier po-
sición; EAC compleja; IM dentro de 
los 30 días precedentes a la aleato-
rización; accidente cerebrovascu-
lar/AIT a los 90 días de la aleatoriza-
ción; endocarditis bacteriana activa a 
los 180 días de la aleatorización; FEVI 
<30%; IFGe <30 o diálisis; enferme-
dad pulmonar grave (FEVI<50% pre-
dicho) u oxígeno domiciliario; hiper-
tensión pulmonar grave; cirrosis o 
enfermedad hepática activa; fragili-
dad clínica; esperanza de vida esti-
mada <24 meses.

Válvula aórtica bicúspide; IM/
IT grave; EM moderada o gra-
ve; válvula protésica preexis-
tente implantada en cualquier 
posición; EAC multivaso con 
puntuación >22 en la esca-
la SYNTAXy/oTCINP;IM≤30días 
antes de recibir la intervención 
del estudio;intervención co-
ronaria percutánea/periférica 
con SMD a los 30 días o SLF a 
los 180 días antes de la aleato-
rización; accidente cerebrovas-
cular/AIT reciente (<2 meses); 
demencia grave; esperanza de 
vida estimada<24 meses.

Tipo de válvula TAVI

CoreValve (Medtronic Inc., 
Minneapolis, MN, Estados 
Unidos)

Sapien 3 (Edwards Lifesciences, Irvi-
ne, CA, Estados Unidos) o CoreValve, 
Evolut R,orEvolutPRO(MedtronicInc. 
Minneapolis, MN, Estados Unidos)

Sapien 3 (Edwards Lifesciences, Ir-
vine, CA, Estados Unidos)

CoreValve, Evolut R, orEvolut
PRO (Medtronic Inc., Minnea-
polis, MN, Estados Unidos)

Objetivo primario

Compuesto de mortalidad 
por cualquier causa, acci-
dente cerebrovascular o IM al 
cabo de 1 año.

Mortalidad por cualquier causa al 
cabo de 30 días.

Compuesto de mortalidad por 
cualquier causa, accidente cere-
brovascular o rehospitalización al 
cabo de 1 año.

Compuesto de mortalidad por 
cualquier causa o accidente 
cerebrovascular discapacitan-
te al cabo de 24 meses.

Adaptado y modi�cado de Kolte et al. J Am Coll Cardiol.2019;74:1532-1540 (referencia 13).
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análisis post hoc del estudioSurgical Replacement and Trans-
catheter Aortic Valve Implantation (SURTAVI), TAVI se aso-
ció a un riesgo mucho menor de mortalidad por cualquier 
causa (2,1% vs. 3,5%; riesgo relativo [RR] = 0,61; IC95%: 
0,39 a 0.96; P=.03; I2=0%) y muerte cardiovascular (1,6% 
frente a 2,9%; RR = 0.55; IC95%: 0,33 a 0,90; P =. 02; 
I2=0%) al cabo de 1 año (Figura 1) (13). Los índices de FA de 
nueva aparición o empeoramiento de la FA, hemorragias in-
capacitantes o amenazantes parala viday LRA fase 2 o 3 fue-
ron más bajos, a diferencia de los índices de implante de MP 
permanente y fuga paravalvular ≥ moderada que aumenta-
ron tras TAVI comparado con SAVR (13).

CONSIDERACIONES A LA HORA DE ELE-
GIR ENTRE TAVI O SAVR EN PACIENTES DE 
BAJO RIESGO

La elección entre TAVI o SAVR en pacientes con EAo sintomá-
tica grave, sobre todo en pacientes de bajo riesgo, debe competer 
a un equipo multidisciplinario en un proceso de toma de deci-
siones compartidas que garantice que los objetivos y preferencias 
de los pacientes se incorporan a la toma decisiones �nal (14). Es 
importante resaltar que la media de edad de los pacientes de los 
importantes estudios de riego bajo fue ~74 años y que aquellos 
pacientes considerados no aptos para ser intervenidos mediante 
abordaje transfemoral, con válvulas aórticas bicúspides, válvu-
las bioprotésicas o mecánicas previamente implantadas en cual-
quier posición, insu�ciencia aórtica o mitral grave, estenosis mi-
tral ≥ moderada, bajo peso coronario, calci�cación grave de vál-
vula aórtica y calci�cación del tracto de salida del ventrículo iz-
quierdo (TSVI) fueron excluidos de estos estudios (Tabla 1) 
(13). También fueron excluidos aquellos pacientes con enferme-
dad coronaria multivaso y puntuaciones > 22 en la escala SYN-
TAX. Los pacientes que no cumplen estrictamente los criterios 
de inclusión y exclusión de los estudios podrían tener mejores re-
sultados con SAVR (15).

Otra importante consideración que merece la pena hacer 
atañe a la durabilidad de la válvula así como a la posible ne-
cesidad de realizar un segundo SAVR en el futuro. Aunque 
los estudios han revelado que > 90% de los pacientes se man-
tienen libres de degeneración estructural valvular entre 5 y 
10 años después de TAVI, todavía no tenemos datos dispo-
nibles a más largo plazo (16). Asimismo, aunque los resul-
tados de TAVI valve in valve en pacientes con SAVR falli-
do son parecidos a los resultados de TAVI de válvula nati-
va, los datos de TAVI en TAVI (o nuevo TAVI) son limi-
tados (17,18). Todas estas cuestiones deben hablarse con pa-
cientes y familias como parte del proceso de toma de decisio-
nes antes de optar por TAVI o SAVR en pacientes de bajo 
riesgo (14).
La EAo grave debida a una anatomía bicúspide es una pato-
logía que se está viendo, ahora, con mayor frecuencia ya que 
TAVI se emplea, también, en pacientes más jóvenes de riesgo 
bajo. El Evolut Low Risk Bicuspid fue un estudio multicén-
trico, prospectivo de un único grupo que analizó el per�l de 
seguridad y e�cacia de TAVI con una de las dos bioprótesis 
supraanulares autoexpandibles (Evolut R o Evolut PRO; Me-
dtronic, Minneapolis, MN, Estados Unidos) en pacientes de 
bajo riesgo con estenosis aórtica bicúspide (19). Los pacientes 
<60 años, aquellos con puntuaciones > 22 en la escala SYN-
TAX, con diámetros aórticos ascendentes >4,5 cm, aortopa-
tías que precisaron intervención quirúrgica, calci�cación pro-
hibitiva del TSVI y dimensiones anatómicas fuera de los ran-
gos recomendados fueron excluidos. El objetivo primario de 
seguridad de mortalidad por cualquier causa o accidente cere-
brovascular discapacitante a los 30 días ocurrió en el 1,3% de 
los pacientes (19). El objetivo primario de e�cacia de éxito del 
dispositivo (de�nido como la ausencia de mortalidad operato-
ria, posición correcta de 1 válvula en la localización anatómica 
correcta y ausencia de insu�ciencia aórtica >leve) ocurrió en el 
95,3% de los pacientes (19). Aunque estos resultados a corto 
plazo son prometedores, se necesitan datos a más largo plazo 

A TAVI SAVR Riesgo relativo Riesgo relativo
Estudio o subgrupo Eventos Total Eventos Total Peso M-H, aleatorio, IC95% M-H, aleatorio, IC95%
SURTAVI (STS<3%) 2 131 7 123 8,4% 0,27 [0,06, 1,27]
NOTION 7 145 10 135 23,2% 0,65 [0,26, 1,66]
PARTNER 3 5 496 11 454 18,5% 0,42 [0,15, 1,19]
EvolutLowRisk 17 725 20 678 49,9% 0,79 [0,42, 1,50]

Total (IC95%) 1.497 1.390 100,0% 0,61 [0,39, 0,96]
Eventos totales 31 48
Heterogeneidad: Tau2 = 0,00; X2 = 2,28, df = 3 (P = 0,52); I2 = 0%

Prueba para evaluar el efecto total: Z = 2,12 (P = 0,03)

B TAVI SAVR Riesgo relativo Riesgo relativo
Estudio o subgrupo Eventos Total Eventos Total Peso M-H, aleatorio, IC95% M-H, aleatorio, IC95%
SURTAVI (STS<3%) 2 131 4 123 8,8% 0,47 [0,09, 2,52]
NOTION 6 145 10 135 25,6% 0,56 [0,21, 1,50]
PARTNER 3 4 496 9 454 18,1% 0,41 [0,13, 1,31]
EvolutLowRisk 12 725 18 678 47,5% 0,62 [0,30, 1,28]

Total (IC95%) 1.497 1.390 100,0% 0,55 [0,33, 0,90]
Eventos totales 31
Heterogeneidad: Tau2 = 0,00; X2 = 0,41, df = 3 (P = 0,94); I2 = 0%

Prueba para evaluar el efecto total: Z = 2,37 (P = 0,02)

Figura 1. Mortalidad cardiovascular o por cualquier causa al cabo de 1 año tras TAVI frente a SAVR en pacientes de bajo riesgo. Se muestra la mortalidad por 
cualquier causa (A) y mortalidad cardiovascular (B) al cabo de 1 año trasTAVIfrente a SAVR en pacientes de bajo riesgo. En pacientes de bajo riesgo con estenosis 
aórtica grave, TAVI se asoció a un riesgo mucho más bajo de mortalidad por cualquier causa (2,1% frente a 3,5%; RR = 0,61; IC95%: 0,39 a 0,96;P=0,03; I2=0%) y 
mortalidad cardiovascular (1,6% frente a 2,9%; RR = 0,55; IC95%: 0,33 a 0,90;P = 0,02; I2 =0%) al cabo de 1 año que SAVR. Adaptado de: Kolte et al. J Am Coll Car-
diol 2019;74:1532-40 (referencia 13). IC: intervalo de con�anza; M-H: Mantel-Haenszel; NOTION: Nordic Aortic Valve Intervention Trial; PARTNER: Placement of Aor-
ticTranscatheter Valves; RR: Riesgo relativo; SAVR: reemplazo quirúrgico de válvula aórtica; STS: Society of ThoracicSurgeons; SURTAVI: Surgical Replacement and 
Transcatheter Aortic Valve Implantation; TAVI: implante percutáneo de prótesis valvular aórtica.
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con estudios aleatorizados de TAVI frente a SAVR en pacien-
tes de bajo riesgo con estenosis aórtica bicúspide.

CONCLUSIÓN

TAVI se ha posicionado rápidamente como una opción tera-
péutica segura y e�caz para pacientes con EAo grave y sinto-
mática en todo el espectro de riesgo quirúrgico. La opción de 
TAVI o SAVR en pacientes con EAo grave sintomática, so-
bre todo pacientes de bajo riesgo, compete al equipo multi-
disciplinario en un proceso de toma de decisiones compar-
tidas que garantice que los objetivos y preferencias de los pa-
cientes se incorporan a la toma decisiones �nal. A aquellos 
pacientes que no cumplen los estrictos criterios de inclusión 
y exclusión de los importantes ensayos de bajo riesgo po-
dría irles mejor con SAVR. Se necesitan más datos sobre la 
durabilidad a largo plazo de las bioprótesis TAVI, las rein-
tervenciones TAVI y la realización de TAVI en anatomías 
bicúspides.

Figura 1. Mortalidad cardiovascular o por cualquier cau-
sa al cabo de 1 año tras TAVI frente a SAVR en pacientes 
de bajo riesgo. Se muestra la mortalidad por cualquier causa 
(A) y mortalidad cardiovascular (B) al cabo de 1 año trasTA-
VIfrente a SAVR en pacientes de bajo riesgo. En pacientes 
de bajo riesgo con estenosis aórtica grave, TAVI se asoció a 
un riesgo mucho más bajo de mortalidad por cualquier causa 
(2,1% frente a 3,5%; RR = 0,61; IC95%: 0,39 a 0,96;P=0,03; 
I2=0%) y mortalidad cardiovascular (1,6% frente a2,9%; RR 
= 0,55; IC95%: 0,33 a 0,90;P = 0,02; I2 =0%) al cabo de 1 
año que SAVR. Adaptado de: Kolte et al. J Am Coll Car-
diol 2019;74:1532-40 (referencia 13). IC: intervalo de con-
�anza; M-H: Mantel-Haenszel; NOTION: Nordic Aortic 
Valve Intervention Trial; PARTNER: Placement of Aortic-
Transcatheter Valves; RR: Riesgo relativo; SAVR: reempla-
zo quirúrgico de válvula aórtica; STS: Society of �oracicSur-
geons; SURTAVI: Surgical Replacement and Transcatheter 
Aortic Valve Implantation; TAVI: implante percutáneo de 
prótesis valvular aórtica.
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4.6.3.1 Histerectomía y salpingo-ooforectomía
4.6.3.2 Complicaciones de la cirugía abierta

4.6.4 Tratamiento quirúrgico vascular y endovascu-
lar de los síndromes compresivos como causa 
del síndrome de congestión pélvica
4.6.4.1 Síndrome de May �urner
4.6.4.1 Síndrome de nutcracker
  • Fisiopatología y clínica
  • Opciones terapéuticas del síndrome de nutcracker

  Tratamiento conservador
  Conducta intervencionista

4.6.5 Análisis y consideraciones
4.6.6 Recomendaciones
4.6.7 Bibliografía

4.7  Tratamiento complementario extrapélvico
4.7.1 Introducción
4.7.2 Evaluación diagnóstica integral de la insu�cien-

cia venosa pelviana
4.7.2.1 Examen clínico-semiológico
4.7.2.2 Examen semiológico bajo realidad aumentada
4.7.2.3 Ecografía Doppler color
4.7.2.4 Tomografía computarizada y resonancia magnética
4.7.2.5 Flebografía dinámica gonadal e ilíaca de fugas 

de piso pelviano
4.7.2.6 Varicografía

4.7.3 Ordenamiento terapéutico de la insu�ciencia 
venosa de miembros inferiores originada en el 
re�ujo desde várices pelvianas
4.7.3.1 Puntos de fuga del piso pelviano frecuentes
4.7.3.2 Técnicas de tratamiento de puntos de fuga del 

piso pelviano
• Embolización percutánea extrapélvica
• Sección y ligadura selectiva del punto de fuga 

asociada a esclerosis intra y extrapélvica
4.7.4 Controles posterapéuticos
4.7.5 Tratamiento de vasos intrafasciales y epifasciales

4.7.5.1 Cirugía convencional
4.7.5.2 Procedimientos mínimamente invasivos

4.7.6 Análisis y consideraciones
4.7.7 Recomendaciones
4.7.8 Bibliografía

1. METODOLOGÍA EMPLEADA EN EL 
CONSENSO

1.1  Introducción
El dolor pelviano crónico (DPC), que afecta principalmente 
a mujeres en edad reproductiva, presenta una importante in-
cidencia en la población general y donde el síndrome de con-
gestión pelviana (SCP) es la segunda causa.
Varias sociedades médicas han elaborado documentos diri-
gidos a aunar conceptos buscando un consenso internacio-
nal para el diagnóstico y tratamiento del SCP.
Basados en la evidencia existente y en la experiencia asisten-
cial del SCP, un grupo de expertos en Cirugía Vascular, Fle-
bología, Ginecología y Obstetricia, Diagnóstico por Imáge-
nes, Radiología y Cardiología Intervencionista de habla his-
pana ha elaborado la primera edición del Consenso Argenti-
no de Congestión Pelviana.
Empleando los Niveles de Evidencia y de Recomendación 
de la American College of Cardiology (ACC) y la American 
Heart Association (AHA), y aceptados por la European So-
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ciety of Cardiology (ESC), se establece la validez de las me-
todologías de diagnóstico y tratamiento con demostra-
da utilidad en la resolución duradera de los casos de SCP 
(Tabla 1).
Según esta clasificación, la fuerza de la evidencia y el 
grado de recomendación relacionado con un diagnós-
tico u opción terapéutica particular depende de los da-
tos disponibles (https://www.wikidoc.org/index.php/
ACC_AHA_guidelines_classification_scheme).

1.2  Metodología
El proceso de elaboración de este consenso se realizó si-
guiendo el algoritmo propio del área de Consensos del 
Colegio Argentino de Cardioangiólogos Intervencio-
nistas (CACI). Una vez definido el tema a desarrollar, 
se convoca a los coordinadores del consenso, responsa-
bles de la supervisión, distribución del trabajo y coordi-
nación de la discusión en las etapas de análisis del docu-
mento. La oficina de consenso junto a los coordinado-
res invita a los expertos que participarán en carácter de 
autores, quienes deberán hacer una búsqueda exhausti-
va y sistemática de la bibliografía disponible, realizar el 
análisis crítico y escribir el documento madre o prelimi-
nar. Una vez finalizado el documento preliminar, este 
es expuesto en la página web del CACI por un tiempo 
suficiente para su análisis por parte de todos los auto-
res y coordinadores. Para ello, desde el CACI se ha crea-
do una herramienta llamada FORO con acceso limitado 
a los miembros participantes, en el cual se puede visua-
lizar el documento expuesto y participar de la discusión 
mediante comentarios que aparecerán en forma crono-
lógica y supervisados por los coordinadores. Este instru-
mento permite aumentar la intervención de los autores 
y ahorrar tiempo. Concluida esta etapa, los coordinado-
res tomarán todas las opiniones y sugerencias para con-
feccionar el documento final y homogeneizar el estilo 
de redacción. Posteriormente, el documento final debe-
rá ser sometido a una revisión externa, para lo cual nue-
vamente se lo expone en el FORO (reemplazando al que 
había previamente) y se da intervención a quienes actua-
rán como jurado para su aprobación final; ellos consti-

tuirán el Comité Revisor. Cabe destacar que en esta eta-
pa también se podrán hacer correcciones, siempre que 
haya acuerdo en el conjunto de autores y comité revisor. 
Sus miembros (coordinadores, autores y revisores) son 
los responsables del rigor y calidad del documento ge-
nerado. Una vez obtenida su aprobación, el Consenso es 
presentado en sesiones científicas de diversas sociedades 
del CACI y publicado en revistas científicas.

2.  ABREVIATURAS

- AMP: acetato de medroxiprogesterona
- AMS: arteria mesentérica superior
- ATP: angioplastia transluminal percutánea
- Compás Ao-M: compás aorto-mesentérico
- CHIVA: cura hemodinámica de la insu�ciencia veno-

sa ambulatoria
- DPC: dolor pelviano crónico
- EDC: ecografía Doppler color
- EDC TV: ecografía Doppler color transvaginal
- ET: embolización transcatéter
- FDGI: �ebografía dinámica gonadal e ilíaca
- FPP: fugas de piso pelviano
- IMC: índice de masa corporal
- IVP: insu�ciencia venosa pelviana
- IVUS: ecografía intravascular
- MMII: miembros inferiores
- QOL: calidad de vida
- RM: resonancia magnética
- SCP: síndrome de congestión pelviana
- SMT: síndrome de May-�urner
- SNC: síndrome de nutcracker
- TAC: tomografía axial computarizada
- TEP: tromboembolismo pulmonar
- TV: transvaginal
- TVP: trombosis venosa profunda
- USF: unión safeno-femoral
- VAS: score visual analógico
- VCI: vena cava inferior
- Vmáx: velocidad máxima
- VRI: vena renal izquierda

O�cina de Consensos

Coordinador del Consenso

Documento preliminar 

Documento

APROBACIÓN

Presentación y Publicación

FORO DE DISCUSIÓN 1
Coordinador con todos los autores.

Análisis del contenido y redacción del documento

FORO DE DISCUSIÓN 2
 Coordinador: puesta a consideración al Comité Revisor 

Autores 
de subtemas

Autores 
de subtemas

Autores 
de subtemas

Autores 
de subtemas

Diagrama 1. Algoritmo adoptado para la elaboración del Consenso.

TABLA 1. Niveles de Evidencia y Clases de Recomendación. 

• Nivel de Evidencia A (alto): cuando hay datos procedentes de múlti-
ples ensayos clínicos aleatorizados o metaanálisis.

• Nivel de Evidencia B (intermedio): cuando hay datos de un único en-
sayo clínico aleatorizado o estudios no aleatorizados.

• Nivel de Evidencia C (bajo): cuando únicamente hay consenso en la 
opinión de los expertos, datos de casos o método de asistencia estándar.

• Recomendación Clase I: trastornos en los que hay evidencia y/o acuer-
do general respecto a que el procedimiento/tratamiento resulta bene�cio-
so, útil y e�caz.

 SE RECOMIENDA o ESTÁ INDICADO.
• Recomendación Clase II: trastornos en los que hay evidencia contradic-

toria y/o suscita opiniones divergentes respecto a la utilidad/e�cacia de un 
procedimiento/tratamiento.

º Clase II a: el peso de la evidencia/opinión es favorable a la utilidad y 
e�cacia de un tratamiento o procedimiento.
SE DEBE CONSIDERAR.

º Clase II b: la utilidad/e�cacia no está bien establecida por la eviden-
cia/opinión.
SE PUEDE RECOMENDAR.

• Recomendación Clase III: trastornos en los que hay evidencia y/o 
acuerdo general respecto a que el procedimiento/tratamiento no es útil 
o e�caz, y que incluso puede ser perjudicial en algunos casos.

 NO SE RECOMIENDA.
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3.  RESUMEN DEL CONSENSO

3.1  Generalidades

Historia
La primera descripción de várices ováricas fue realizada por 
Richet 1857. Taylor, en 1949, que relacionó los cambios ana-
tómicos con los síntomas de la insu�ciencia de venas ovári-
cas, propuso el concepto de SCP y sugirió la ligadura de ve-
nas ováricas como tratamiento.
El desconocimiento inicial de la insu�ciencia venosa pelvia-
na (IVP) como �siopatología principal del SCP condujo a la 
teoría psicológica-psiquiátrica como explicación de los sínto-
mas de las pacientes que consultan por trastornos de dolor 
pélvico sin causa aparente.
En los años 80, Lechter de�nió a la insu�ciencia venosa gona-
dal femenina como causante de várices de miembros inferiores 
(MMII), pelvis y vulvar. En ese período Beard propone la his-
terectomía y ooforectomía bilateral como tratamiento del SCP.
En 1993, Edwards trató por primera vez las várices úte-
ro-ováricas con embolización transcatéter (ET) y Chung, en 
2003, demostró los bene�cios signi�cativos de esta terapia al 
compararla con la cirugía y el tratamiento hormonal.

Epidemiología
El SCP es, después de la endometriosis, la segunda causa de 
DPC en 30 a 40% de los casos. La IVP es el elemento etioló-
gico característico del SCP. Los costos de la atención médica 
del DPC son altos, superando 880 millones de dólares anua-
les en consultas médicas y de 2 mil millones de dólares anua-
les de costo total en USA. Si bien numerosas publicaciones 
médicas encuentran relación entre la IVP, el SCP y la insu-
�ciencia venosa de MMII, no existen aún trabajos de buena 
calidad metodológica que lo con�rmen.

De�nición
El SCP se de�ne por la presencia de dos o más de las siguientes 
condiciones: 1) várices útero-ováricas con o sin insu�ciencia 
venosa gonadal, 2) dolor pelviano congestivo, 3) insu�ciencia 
de venas hipogástricas, 4) re�ujo de piso pelviano, várices típi-
cas o atípicas de MMII de origen pelviano. Si bien el término 
de SCP resulta insu�ciente para abarcar las formas de presen-
tación y causas, se consensua mantenerlo por �gurar en la Cla-
si�cación Internacional de Enfermedades y el VEIN TERM 
Transatlantic Interdisciplinary Consensus Document.

3.2  Fisiopatología

El origen del SCP es multifactorial con la insu�ciencia val-
vular, la obstrucción venosa y los cambios hormonales como 
las causas más habituales. La causa del dolor en el SCP es la 
distensión por estasis venosa que estimula la liberación de 
mediadores in�amatorios y dolorosos locales.
Fisiopatológicamente, las causas del SCP se dividen en:
Primarias, debidas a agenesia o insu�ciencia valvular venosa 
ovárica; son las de mayor frecuencia asociadas o no a insu�ciencia 
venosa de MMII y las que mejor responden al tratamiento de ET.
Secundarias, por oclusión de venas ilíacas (síndrome de May 
�urner [SMT]), vena cava inferior (VCI) o vena renal izquierda 
(VRI) conocido como síndrome de nutcracker (SNC). A los sín-
tomas propios de SCP se asocian los relacionados con el territorio 
de la obstrucción venosa, y la resolución endovascular ideal com-
bina angioplastia transluminal percutánea (ATP) y ET.

Los SCP no venosos asociados a DPC obedecen principal-
mente a causas no vasculares pelvianas, mayormente corres-
pondientes a endometriosis y demás causas pelvianas. La 
IVP, si bien está presente, no es la causa principal de la clíni-
ca. En estos casos, las terapias son dirigidas a las lesiones cau-
sales detectadas.

3.3  Clínica

El SCP tiene 4 formas de presentación:
1. Clínica pelviana típica comprometiendo útero, ovarios, 

vejiga y/o recto.
2. Várices de MMII, vulva y glúteo típicas (safénica) o atí-

picas (no safena).
3. Edema y dolor MMII por obstrucción venosa.
4. Clínica renal con dolor y hematuria.

La afección pelviana típicamente presenta dolor pelviano y 
la de MMII várices.
El dolor sordo, profundo, prolongado, no cíclico, es exacer-
bado por los movimientos y posturas que aumentan la pre-
sión abdominal. Uni- o bilateral, asimétrico y crónico ma-
yor de 6 meses. Asociado a dispareunia, dismenorrea y pos-
coito, puede ocasionar náuseas, distensión o calambres ab-
dominales, malestar rectal, disuria y mayor frecuencia uri-
naria. Suele asociar síntomas neurológicos y psicosomáticos 
como la depresión reactiva.
Los signos clínicos de la IVP son la sensibilidad palpatoria en 
puntos ováricos, uterino y cuello uterino, también várices úte-
ro-ováricas, vulvares, glúteas, atípicas de raíz de muslos y piernas 
en relación con fuga de piso pelviano (FPP). Es frecuente la aso-
ciación con hemorroides sintomáticas. Las várices preponderan 
en MMII izquierdo por 2 causas: la IVP gonadal y útero-ovári-
cas es de mayor importancia a izquierda al igual que los puntos de 
FPP; además, en los casos de SMT es el lado de afección habitual. 
La detección clínica del origen pelviano de várices de MMII no es 
siempre evidente y requiere ecografía Doppler color (EDC); debe 
ser sospechada ante las recidivas postsafenectomía.
Los factores predisponentes del SCP son los embarazos múl-
tiples, sedentarismo, mayor actividad estrogénica e índice de 
masa corporal bajo.
La clínica relacionada con las obstrucciones venosas (SMT, 
SNC, oclusión VCI, etc.) estará presente si resultan ser las 
causantes del SCP.

3.4  Diagnóstico diferencial

El interrogatorio y examen físico debe abarcar las distintas 
causas posibles del SCP. De esta evaluación clínica inicial re-
sultarán patologías de sospecha que determinarán la solici-
tud de exámenes complementarios de laboratorio, imágenes 
invasivas o no seleccionados según su e�cacia, invasividad y 
disponibilidad.
En esta fase diagnóstica se deben de�nir 2 grupos etiológicos:
1. Las pacientes con SCP típico (primarios u obstructivos) 

y que se bene�ciarán de las terapias de ET y/o ATP. Son 
pasibles de complementar tratamientos médicos y rara-
mente quirúrgicos. Al manejo de estos enfermos está di-
rigido este Consenso.

2. Los SCP no venosos que presentan clínica y estudios 
complementarios combinados de DPC y SCP deben 
ser especialmente considerados por el grupo médico. Es 
mandatorio con�rmar el diagnóstico diferencial donde 
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la causa primordial del DPC no corresponde al SCP y 
deberá ofertarse el tratamiento especí�co de cada pato-
logía en particular ginecológica o extra ginecológica.

3.5  Diagnóstico por imágenes

Ecografía Doppler color
Es el examen diagnóstico de primera línea por las ventajas de no in-
vasividad ni radiación, que evalúa la hemodinamia venosa en tiem-
po real y permite realizar maniobras y cambios de posición que me-
joran su sensibilidad y especi�cidad, que en SCP supera el 90%.
El protocolo de examen debe incluir: 1) Evaluación de sín-
dromes compresivos como SNC y SMT abarcando VCI, 
vena renal izquierda (VRI) e ilíacas primitivas; 2) Venas go-
nadales; 3) Venas ilíacas internas y 4) Puntos FPP en la cone-
xión entre IVP de pelvis y MMII.
Las vías de abordaje a emplear son transabdominal, transva-
ginal (TV) y de FPP, este último para el estudio de los pun-
tos inguinal, glúteo, obturatriz y perineal.
Existen demostrados Criterios Diagnósticos en EDC de los dis-
tintos componentes del SCP que deben ser con�rmados para 
obtener una precisión diagnóstica. La EDC de los Síndromes 
Compresivos Venosos permite detectar Signos Directos de este-
nosis, que tienen alto poder diagnóstico, relacionados con la re-
ducción de diámetros y cambios de velocidad venosos; y también 
Signos Indirectos que se originan en los cambios circulatorios a am-
bos lados de la estenosis y el desarrollo de circulación colateral.
Los criterios diagnósticos del Varicocele Pelviano incluyen ha-
llazgos de las venas gonadales (proximal de diámetro mayor a 6 
mm, con re�ujo en Valsalva y distal con aumento de número y 
calibre con morfología tortuosa, ectásica y �ujo ectásico) además 
de las venas hipogástricas.
El EDC es además esencial en el control posterapéutico de 
las ATP de síndromes compresivos y ET de várices insu�-
cientes pelvianas, puntos de FPP y MMII.

Tomografía axial computarizada y resonancia magnética
Ambos exámenes deben abarcar desde las venas renales has-
ta la pelvis y raíz de muslos, con el �n de caracterizar las ve-
nas pelvianas insu�cientes, distintas vías de drenaje y posi-
bles causas compresivas venosas.
La venografía por resonancia magnética (RM) presenta sensi-
bilidad del 88% y especi�cidad del 67% para identi�car IVP 
de vena gonadal comparada con la �ebografía convencional en 
el diagnóstico de SCP. Además, es adecuada para caracterizar 
otras causas de DPC (endometriosis, adenomiosis, miomas).
Se requiere evaluación dinámica con contraste endovenoso 
con imágenes en fase arterial (para visualizar re�ujo veno-
so y causas vasculares arteriales) y en fase venosa (venografía, 
para medir diámetros vasculares, evaluar las venas compro-
metidas, identi�car obstrucción venosa).
Tanto la tomografía axial computada (TAC) como la RM se 
emplean en el control posterior al tratamiento endovascular 
necesitando valorar primero la clínica residual e identi�car 
posible redistribución del drenaje venoso hacia otro territo-
rio (hipogástrico). En RM puede existir arti�cio por el ma-
terial de ET y ATP venosa a tener en cuenta.

Flebografía dinámica gonadal e ilíaca
Es el estudio diagnóstico con mayor sensibilidad y especi�ci-
dad (80-100%) y considerada el gold standard en el diagnós-
tico del SCP. Brinda una evaluación dinámica venosa de alta 
precisión, con con�rmación de venas insu�cientes, varicosas 

y sus fugas colaterales además de lesiones obstructivas. Es el 
método de guía de la terapéutica endovascular.
Realizado por cateterismo venoso braquial, yugular interno 
o femoral, requiere sedación menor o no y hospitalización 
breve. Debe incluir la evaluación de VCI y VRI, gonadales, 
ilíacas primitivas, hipogástricas y sus ramas del piso pelvia-
no. Permite medir presiones venosas de estenosis renal e ilía-
ca primitiva izquierda. Los detalles de estos hallazgos son 
determinantes para la con�rmación del SCP.
La �ebografía dinámica gonadal e ilíaca (FDGI) está indi-
cada en 3 situaciones principales: 1) en hallazgos no conclu-
yentes de estudios no invasivos; 2) en la necesidad de con�r-
mar los hallazgos de estudios no invasivos; y 3) ante la pro-
puesta y plani�cación del tratamiento endovascular del SCP.

3.6   Tratamiento médico

Para iniciar el tratamiento médico del SCP es necesario pri-
mero descartar otras causas de DCP. Una vez con�rma-
do el SCP como causante, dado que suele ser multifacto-
rial, este tratamiento médico estará dirigido a controlar sín-
tomas tanto derivados de la insu�ciencia y dilatación de ve-
nas pelvianas (analgésicos, venotónicos y compresión elásti-
ca) como del estado hormonal que participa en el desarrollo 
del síndrome (medicación hormonal).

Antiin�amatorios no esteroideos
Empleados en primera línea, dan mejoría transitoria, están 
limitados por efectos adversos y suelen utilizarse temporal-
mente hasta implementar terapias especí�cas.

Ergotamina
Vasoconstrictor que administrado en forma endovenosa me-
jora clínica de dolor del SCP en 30%. Empleo limitado por 
efecto breve y múltiples contraindicaciones.

Medicación hormonal
Progestágenos. Empleados en DPC por endometriosis, en 
SCP se utiliza acetato de medroxiprogesterona (AMP) de 
acción antiestrogénica y gonadotró�ca. Mejora parcialmen-
te los síntomas de SCP.
Agonistas GnRh. Empleando análogos sintéticos se logra 
hipoestrogenismo equivalente a la menopausia que, si bien 
pueden mejorar la clínica del SCP, tienen limitación de uso 
por su incidencia de síntomas climatéricos y osteoporosis.

Venotónicos
Diosmina, hesperidina. Mejora la circulación venosa y lin-
fática disminuyendo la estasis venosa y síntomas en SCP y 
MMII, con óptima tolerancia.

Tratamiento compresivo de pelvis y MMII
El uso de pantalón y medias compresivas ha demostrado me-
joría clínica en más de 80% de casos de pacientes con SCP y 
várices de MMII.

3.7  Tratamiento endovascular

La �nalidad principal de esta terapia es eliminar los compo-
nentes de la IVP (várices, re�ujos pelvianos y circulación co-
lateral) causantes principales de la clínica del SCP. Los trata-
mientos endovasculares de cateterismo venoso que se realizan 
en sala de angiografía son ambulatorios o de muy corta hospi-
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talización y obtienen éxito técnico en más del 95%, con me-
joría clínica de 68% a 100% de casos y nivel de evidencia 1B.
Las técnicas de tratamiento endovascular empleadas son la 
ET de elección en la insu�ciencia de venas gonadales o hi-
pogástricas, mientras que la ATP y recanalización venosa re-
suelven los fenómenos obstructivos venosos.

Embolización transcatéter
Basado en la información de los métodos de imágenes, pero 
principalmente en la FDGI, la ET debe ocluir várices gona-
dales, útero-ováricas y ramas hipogástricas, previamente de-
tectadas insu�cientes, empleando líquidos esclerosantes y 
dispositivos metálicos (coils, plugs). La ET suele ser ambula-
toria o con internación de 24 horas.
Las complicaciones de la ET son generalmente menores del 
3% y relacionadas con el síndrome posembolización; la mi-
gración de coils es tratable por vía endovascular.
Los controles posterapéuticos son clínicos, recomendando 
empleo de puntuaciones como el score visual analógico (VAS) 
y calidad de vida (QOL). La TAC o RM, pero especialmen-
te la EDC, resultan de importancia en evaluar los resultados a 
nivel de los puntos de FPP y várices de MMII post-ET.

Angioplastia de síndromes compresivos venosos
Las causas obstructivas-compresivas venosas del SCP suelen 
ser subestimadas, sin embargo, el SMT ha sido reportado en 
hasta 80% de casos de IVP con SCP.
En SCP asociado a obstrucción de VCI o SMT se realizará 
inicialmente la ATP con stent, y de persistir clínica de SCP, en 
segundo tiempo la ET de várices pelvianas. En cambio, cuan-
do el SCP se asocia a SNC se realizará primero ET de las venas 
con re�ujo, quedando reservada la ATP de VRI en casos de 
hematuria, dolor lumbar severo o várices persistentes post-ET.
La ATP ilio-cava muestra permeabilidad primaria, primaria 
asistida y secundaria de 79, 100 y 100% en enfermedad no 
trombótica, y 57, 80 y 86% en TVP a 7 años

3.8 Tratamiento quirúrgico

Conservador
Incluye la ligadura de venas ováricas por laparotomía o la-
paroscopia y donde el principal bene�cio es la con�rmación 
diagnóstica, sobre todo en patología ginecológica. El control 
del SCP es de alrededor del 70% de pacientes con ambas téc-
nicas, pero las experiencias son de corto plazo y con recaí-
das frecuentes. Con mayor importancia y frecuencia de com-
plicaciones además de costos y tiempo de recuperación, estos 
tratamientos tienen una recomendación con nivel de eviden-
cia 2B y están indicados solo en casos de falta de disponibili-
dad o falla terapéutica de técnicas menos invasivas.

No conservador
La resección de útero y/o anexos (uni- o bilateral) aporta be-
ne�cio signi�cativo en el control del SCP además de la recupera-
ción psicológica y social de las pacientes. Pero la alta dispersión de 
resultados, recaídas habituales por falta de control de la IVP, pero 
sobre todo la mayor morbimortalidad y tiempo de recuperación 
hacen que estas terapias sean alternativas de última línea, luego 
del fallo de tratamientos más simples, menos cruentos y e�caces.

Tratamiento quirúrgico vascular y endovascular de los sín-
dromes compresivos como causa del SCP
Comprende principalmente el tratamiento de los SMT y SNC.

Síndrome de May-�urner. Antes del año 2000, 75% de los 
procedimientos fueron realizados por cirugía abierta y el 
25% fueron endovasculares. Se emplearon técnicas de bypass, 
con la confección de fístulas arteriovenosas pero con resul-
tados poco satisfactorios, por la elevada TVP y reestenosis.
Posterior al año 2000 se invirtió la relación y 4,1% se ope-
ran por cirugía abierta y 95,9% por técnicas endovasculares, 
con ATP con balón e implante de stent que también pueden 
emplear trombolisis farmacológica (33,2%) o no (53,2%). 
Como tratamiento médico (7%) se utiliza la anticoagulación 
y elastocompresión.
Síndrome de nutcracker. El tratamiento conservador opta 
por una conducta expectante de 24 meses en menores de 18 
años y de 6 meses para adultos, donde el incremento de peso 
y el desarrollo de circulación colateral mejora en cuadro en 
70% de los casos.
Se decide intervención superado ese tiempo o empeoramien-
to clínico con hematuria y dolor severo recurrente, altera-
ción de la función renal y varicocele signi�cativo.
El tratamiento quirúrgico incluye técnicas complejas y dife-
rentes como la transposición de vena renal, autotransplan-
te renal, bypass gonadal-cavo o espleno-renal y la ligadura de 
VRI con bypass a vena ilíaca. Si bien se logra una resolución 
adecuada de síntomas en forma inicial en más de 80% de pa-
cientes, la recurrencia puede darse al cabo del seguimiento 
por reestenosis venosa. Las complicaciones descriptas con re-
querimientos de internación y control prolongado hacen que 
esta decisión terapéutica se realice por parte de equipos qui-
rúrgicos avezados en el manejo de estos casos.
El tratamiento endovascular se realiza empleando ATP con 
stent de la VRI. Se recomienda el tratamiento integral del 
SCP y realizar primero la ET de várices gonadales e hipo-
gástricas, y posteriormente la ATP renal. Con mejoría clíni-
ca superior a 95%, requiere una técnica de ATP y selección 
del stent cuidadosa.

3.9 Tratamiento complementario extrapélvico

La incidencia cercana a 80% de asociación entre várices pel-
vianas, vulvares, perineales y de MMII está en correlación 
con el SCP, que presenta 35% de casos con várices vulvovagi-
nales y 90% en MMII. Después del tratamiento endovascu-
lar del SCP con insu�ciencia venosa asociada de MMII por 
FPP se pueden en ocasiones presentar recurrencias o rema-
nentes varicosos vulvoperineales que determinan persisten-
cia de la insu�ciencia de MMII posquirúrgica.
El protocolo de estudio de la insu�ciencia venosa de MMII 
secundario a SCP es similar al empleado en las recurrencias 
varicosas de MMII post-ET. Incluye la evaluación clínica de-
tallada de las várices persistentes de MMII asociado al exa-
men EDC (mejorado con uso de Realidad Aumentada) de 
los puntos de FPP implicados y de las várices de MMII. El 
EDC TV, TAC, RM, FDGI y varicografía son empleadas 
según la necesidad de información anatómica y/o funcional 
más detallada de los re�ujos o sus causas posibles.
Se debe tener especial atención de la coexistencia de insu�ciencia 
venosa super�cial y/o profunda esencial o postrombótica de MMII 
asociada al SCP, que deberá ser detectada y tratada adecuadamente.
El tratamiento de estas recurrencias, en caso de detectar de-
fectos u omisiones de re�ujos hipogástricos o gonadales ya 
embolizados, empieza corrigiendo estos errores con una se-
gunda ET lo más completa posible, en especial de los a�uen-
tes a los territorios venosos recidivados.
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Se describen varias técnicas de esclerosis ecodirigidas 
(con o sin Realidad Aumentada) de las várices perinea-
les y puntos de FPP con promisorios resultados inicia-
les, pero aún pendientes de publicaciones con seguimien-
to suficiente.

Finalmente, el tratamiento se realizará sobre la insu�ciencia 
venosa de MMII (troncos safenos o accesorios, vasos perfo-
rantes de fuga) empleando técnicas convencionales (safenec-
tomía mayor o menor convencional, resección escalonada de 
trayectos varicosos, cirugía de venas perforantes).

4. CONSENSO INTERSOCIETARIO ARGENTINO DE SÍNDROME DE CONGESTIÓN PELVIANA

4.1 Historia y epidemiología
Autores: Juan Esteban Paolini, Néstor Omar Giráldez.

4.1.1 Historia

En 1857, Albert Richet1 realizó la primera descripción ana-
tómica de várices ováricas. Hubo de transcurrir casi un si-
glo hasta que Taylor2, en 1949, relacionó las variables anató-
micas con las perturbaciones �siológicas generadas por la in-
su�ciencia de las venas ováricas. Asimismo, fue el primero 
en proponer el concepto de síndrome de congestión pelvia-
na (SCP) y sugirió la ligadura de las venas ováricas como su 
tratamiento. También consideró que el origen de esa insu�-
ciencia se encontraba relacionado con alteraciones del siste-
ma nervioso autónomo gonadal, planteando la relación psi-
cosomática para con los síntomas. Al desconocerse la verda-
dera �siopatología de la insu�ciencia venosa gonadal, se tra-
tó a la enfermedad como un desorden de índole psicológico/
psiquiátrico en aquellas pacientes que consultaban por dolor 
pélvico sin causa aparente3.
Dixon y Michell, en 1954, efectuaron los primeros estu-
dios radiológicos de anormalidades circulatorias con hallaz-
gos �ebográ�cos. En 1964, Clark describió el síndrome de la 
vena ovárica derecha4.
En la década del 80, el ginecólogo colombiano Abraham Le-
chter acuñó el término de insu�ciencia del sistema gonadal 
femenino o insu�ciencia venosa pelviana (IVP) como cau-
sante de varicosidades de miembros inferiores (MMII), pél-
vicos y a nivel vulvar. Posteriormente realizó estudios en ca-
dáveres determinando variantes anatómicas y propuso la li-
gadura bilateral a cielo abierto de las venas ováricas5,6. El gi-
necólogo británico Beard rede�nió al SCP7-9, proponiendo 
a la histerectomía con ooforectomía bilateral como el mejor 
tratamiento10 para esta patología.
Teniendo en cuenta la complejidad de este procedimiento, 
así como los cambios hormonales que produce, se la consi-
deró una cirugía mutilante, difícil de aceptar en mujeres jó-
venes con capacidad reproductiva, característica de presenta-
ción de esta enfermedad3.
Edwards11, en 1993, por primera vez propuso la opción del 
tratamiento endovascular con embolización de las venas 
ováricas, cambiando el paradigma de la terapia del varicocele 
pelviano femenino. Leal Monedero et al.12,13 determinaron 
las bases �siopatológicas de los re�ujos subdiafragmáticos y 
tratamiento embolizante. Esta terapéutica, de alta efectivi-
dad y baja morbilidad, sumado a ser un procedimiento mí-
nimamente invasivo, desplazó la casi totalidad de procedi-
mientos quirúrgicos convencionales abiertos, considerados 
actualmente tratamientos mutilantes3.
En algunos países latinoamericanos el tratamiento por vía 
laparoscópica del varicocele pelviano sigue siendo de elec-
ción14-16, pero atento al desarrollo de los medios diagnósticos 
y los avances tecnológicos, el tratamiento endovascular po-

see con respecto al resto de las terapias una Recomendación 
de Clase II b dado por el American Venous Forum y la Society 
of Vascular Surgery17-18.
Chungy et al.19 realizaron un trabajo comparativo entre tra-
tamientos existentes para el SCP y con�rmaron los bene�-
cios del tratamiento endovascular, los cuales son estadística-
mente signi�cativos.

4.1.2 Epidemiología

Según Candance20, el SCP se asocia al dolor pelviano cró-
nico (DPC) en 30 a 40% de los casos donde la IVP es el ele-
mento etiológico característico del SCP.
El DPC es una entidad nosológica compleja, con dolor pel-
viano durante más de 6 meses, que suele afectar uno o más 
aparatos (ginecológico, urinario, osteo-artro-muscular, di-
gestivo, nervioso) en distinto orden e intensidad, con fre-
cuente repercusión emocional. Afecta a mujeres preferente-
mente (pero no en forma exclusiva) y es de alta frecuencia en 
la población general adulta, pero variable según los reportes: 
15% en EE.UU. y 43% en otros países21,22.
Zondervan et al.23 investigaron una base de datos de aten-
ción primaria del Reino Unido que contenía las historias clí-
nicas de 162 mujeres de 12 a 70 años de edad, y encontraron 
una incidencia de 38/1.000 pacientes por año que consulta-
ban por DPC.
El DPC representa el 20% de todas las citas ambulatorias de 
ginecología, cuesta U$S 881,5 millones por año en gastos de 
atención ambulatoria y su costo total es de U$S 2 mil millones 
por año en EE.UU. y £ 158 millones en el Reino Unido21,24.
Varios estudios epidemiológicos tanto prospectivos como re-
trospectivos, a pesar de su dispar calidad cientí�ca, han mos-
trado que en entre 11,2 y 28% de las pacientes el DPC es de-
bido a IVP 25-27. De manera similar, otros estudios de evalua-
ción de IVP en mujeres con venas varicosas recurrentes de 
MMII han encontrado tasas de prevalencia de 20 a 76%28.
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4.2  Fisiopatología y clínica
Autores: Guillermo Eisele, Marcelo Dándolo
Nota: Las imágenes angiográ�cas de este capítulo pertenecen a 
los autores del mismo; los esquemas han sido reproducidos con 
permiso de los autores.

4.2.1 Mecanismos �siopatológicos

4.2.1.1 Introducción
El síndrome de congestión pelviana (SCP) de�ne sus carac-
terísticas desde la descripción inicial publicada por Richet 
en 1857 y luego asociada al dolor pelviano crónico (DPC) en 
1947 por Taylor1,2. En años recientes se ha visto que no existe 
un acuerdo uniforme en la denominación de SCP para desig-
nar a esta entidad, pero sin embargo está incluida en la Clasi-

�cación Internacional de Enfermedades y VEIN-TERM del 
documento de Consenso Interdisciplinario Transatlántico3.
Si bien se considera que el origen del SCP es múltiple (hor-
monal, anatómico, pospuerperal, etc.), la insu�ciencia ve-
nosa pélvica (IVP) gonadal, hipogástrica y su extensión a 
miembros inferiores (MMII) es sin dudas el factor �siopa-
tológico determinante. La coexistencia de otros mecanismos 
participantes en el SCP, hacen que la relación causal de la 
IVP, aunque demostrada, no esté categóricamente estableci-
da como principal causante del SCP4-8. En esta conocida sub-
estimación del SCP9,10 participan 2 elementos de confusión 
conceptual, ambos de elevada frecuencia en la población fe-
menina en edad fértil. Por un lado, las várices útero-ováricas 
son detectables hasta en 10% de mujeres de las cuales alre-
dedor de 40% no tienen relación con el SCP, y se trata de un 
hallazgo anatómico sin clínica asociada, sin necesitar nin-
guna terapia particular y eventualmente disponer de segui-
miento especializado. En segundo término, un 30% de mu-
jeres con DPC son exclusivamente debidas a IVP, y otro 15% 
de pacientes con SCP presentan otra etiología pelviana adi-
cional no venosa. Esto hace confusa la identi�cación por se-
parado del problema principal y los secundarios a �n de or-
denar las terapias criteriosamente11.
Diferenciar adecuadamente cuándo el SCP está relacionado 
primordialmente a IVP o en qué pacientes el SCP es sola-
mente un integrante minoritario suele ser ideal de abordar 
mediante grupos de trabajo multidisciplinarios, tanto en la 
fase de diagnóstico como al momento de decidir conductas o 
tratamientos apropiados12.

4.2.1.2 Fisiopatología
Se acepta que el origen del SCP es multifactorial y que la in-
su�ciencia valvular venosa, la obstrucción venosa y los cam-
bios hormonales desempeñan el rol más habitual.
La causa del dolor en el SCP se relaciona a la progresiva dis-
tensión venosa que junto a la estasis vascular estimulan la li-
beración de mediadores in�amatorios y dolorosos locales13. 
De hecho, el examen histopatológico de estas várices pel-
vianas muestra �brosis intimal y de la túnica media con hi-
pertro�a muscular y proliferación del endotelio capilar14. Es 
probable que el mecanismo del dolor del SCP en su proceso 
de croni�cación adquiera además características de comple-
jidad creciente como ocurre en el DPC15.
La IVP, principal causa del SCP, está anatómicamente carac-
terizada por la dilatación e insu�ciencia anormal de venas de 
los territorios ovárico, uterino, hipogástrico y en alta frecuen-
cia también de MMII. La interconexión de los sistemas veno-
sos ovárico e hipogástrico ocurre principalmente en el liga-
mento ancho y elementos de �jación uterinos. A partir de allí, 
la IVP puede transmitir el re�ujo venoso hacia los circuitos 
hemorroidal, sacro y vesical. Con mayor frecuencia la IVP de 
venas pudendas internas, plexos venosos de ligamento redon-
do y parametrio conducen al SCP propiamente dicho; el com-
promiso preponderante de venas obturatrices y circun�ejas fe-
morales habitualmente se mani�esta como várices vulvares e 
insu�ciencia venosa de MMII; y la insu�ciencia venosa ovári-
ca suele presentarse con ambas manifestaciones clínicas16. Leal 
Monedero introdujo en 1997 el acertado concepto de insu�-
ciencia venosa subdiafragmática (denominación uni�cadora 
del SCP y la insu�ciencia venosa crónica de MMII), a su vez 
dividido �siopatológicamente en ”re�ujo centrífugo” (el �ujo 
venoso pelviano predominante anti�siológico en dirección de 
las varices pelvianas y de MMII) y “re�ujo centrípeto” (el �ujo 
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venoso útero-ovárico tiene dirección �siológica pero aumen-
tado en volumen, y forma parte de la colateralidad de una obs-
trucción venosa central, síndrome postrombótico (SPT) con 
compromiso ilio-cavo, síndrome de May-�urner (SMT).
La participación hormonal del SCP es posible observar-
la en diversas instancias clínicas. La periodicidad del do-
lor del SCP en relación al período menstrual, en las mujeres 
que disminuyen síntomas luego de la menopausia, y en la res-
puesta al tratamiento con anovulatorios y agonistas de gona-
dotro�na coriónica humana donde la depleción estrogénica, 
entre otros mecanismos, actuaría disminuyendo la respuesta 
de la musculatura lisa de la pared venosa9.
Los mecanismos �siopatológicos del SCP presentan una es-
trecha correlación entre su origen, frecuencia y respuesta a 
las diferentes modalidades de tratamiento. Esquemática-
mente, han sido agrupados por distintos autores9,17-19 en Pri-
marios, re�riéndose a los originados por insu�ciencia val-
vular venosa ovárica, variantes anatómicas venosas, acoda-
mientos venosos por malposición uterina, cambios estructu-
rales y hormonales relacionados al embarazo y al parto. Es el 
grupo de mayor frecuencia de presentación, con clínica típi-
ca de SCP asociado o no a insu�ciencia venosa de MMII y el 
que mejor responde al tratamiento endovascular de emboli-
zación transcatéter (ET).
El grupo de SCP Secundarios se relacionan con estenosis se-
vera u oclusión de venas de drenaje a nivel pelviano o supra-
pelviano. En general postrombótico crónico, comprometen 
venas ilíacas (primitiva o interna) o vena cava inferior (VCI) 
y denominados respectivamente síndrome de compresión 
ilíaco o SMT y síndrome de VCI. Algunos autores incluyen 
en este grupo (y otros las colocan por separado) las causas 
Congénitas donde encontramos las malformaciones vascula-
res pelvianas, las agenesias y aplasias de VCI, venas ilíacas y 
alteraciones de la vena renal izquierda (VRI) como la com-
presión por el compás aorto-mesentérico (Ao-M) (o síndro-
me de nutcracker anterior) o su ubicación retroaórtica (SNC 
posterior)9,20-22. Si bien presentan clínica de SCP, los pacien-
tes de este grupo suelen asociar síntomas relacionados al te-
rritorio de la obstrucción venosa que les da origen. La reso-
lución endovascular, asociando convenientemente la angio-
plastia transluminal percutánea (ATP) con stent y ET, suele 
ser también la modalidad ideal de tratamiento.
Finalmente, existe un grupo de causas no venosas pelvianas 
que pueden provenir de distintos orígenes, y en la mayor par-
te corresponden a endometriosis. Otras etiologías pueden 
corresponder a miomas, tumores uterinos y ováricos benig-
nos, la adenomiosis, la retroversión uterina posparto, las ad-
herencias y bridas posquirúrgicas o posinfecciosas, el síndro-
me de Master-Allen (lesión de los elementos de �jación ute-
rinos) y el trauma no obstétrico. En estos casos, la presen-
cia de várices e IVP suele corresponder más a un epifenóme-
no coincidente que a una relación causal directa. Por ende, 
una vez con�rmado el diagnóstico diferencial, si la causa del 
DPC no corresponde al SCP, deberá ofertarse el tratamiento 
especí�co de cada patología en particular. En estos casos, no 
existe indicación alguna del tratamiento de ET de las várices 
útero-ováricas, ya que dudosamente intervienen en el meca-
nismo del dolor pelviano.
En conclusión, la �siopatología del SCP obedece a los varia-
dos cambios circulatorios y funcionales venosos determina-
dos principalmente por la IVP. Entender la correlación en-
tre la clínica y los cambios de la dinámica venosa pelviana es 
sustancial a la hora de plantear las terapias endovasculares y 

esclerosantes. Del mismo modo, cabe diferenciar adecuada-
mente los casos de SCP primarios y secundarios de las pato-
logías no venosas estrictamente y donde la actuación multi-
disciplinaria es ideal.

4.2.2 Clínica

El DPC es un motivo de queja frecuente en mujeres entre 
los 18 y 50 años y 39% de las mujeres lo han reportado du-
rante su vida12. El dolor, por de�nición, es una experiencia 
sensorial y emocional asociada con daño real o potencial de 
algún tejido. El DPC es así una situación invalidante, que 
afecta no solo físicamente sino también psicológica y emo-
cionalmente. Son muchos los estudios que se han ocupado 
del tema y se estima que causa una pérdida de trabajo de 15% 
y reducción de producción de 45%8. En el Reino Unido, 18% 
de las mujeres re�eren DPC y entre el 2-10% de las consultas 
ginecológicas son por esta causa9,23.
De las muchas causas de DPC, el SCP es la que nos ocupa en 
este consenso. En pacientes sin otra causa aparente de DPC, 
se demostró que 30% presentaban IVP y 10% de ellas cur-
san con dilatación de una o ambas venas ováricas. En 2001 
Soysal et al. estudiaron mujeres con DPC, realizando exa-
men pélvico, laparoscopia, ecografía y venografía y 31% de 
ellas presentaron SCP como única anormalidad y 12% te-
nían IVP asociado a otra patología como la endometriosis, 
enfermedad in�amatoria pélvica, adherencias posoperato-
rias y enfermedad uterina (mioma o adenomiosis)23-25. Pode-
mos a�rmar que el SCP es la segunda causa de DPC luego de 
la endometriosis26.
Entonces, si bien el DPC es un problema frecuente en las 
mujeres premenopáusicas multíparas, las etiologías que lle-
van a este cuadro son varias y el diagnóstico puede ser com-
plejo. Afortunadamente, las herramientas diagnósticas cada 
vez más precisas brindan precisa información. Sin embargo, 
en ciertos casos el diagnóstico diferencial es complejo ya que, 
durante la vida fértil de la mujer, múltiples patologías pue-
den coexistir.
Los síntomas y signos del SCP son varios y algunos inespe-
cí�cos de la IVP. Los pacientes con SCP reportan un dolor 
sordo, profundo, prolongado, no cíclico, exacerbado por los 
movimientos, postura y actividades que aumenten la pre-
sión abdominal. El dolor puede ser unilateral o bilateral 
y muchas veces es asimétrico y crónico, 6 meses o más27,28. 
No tiene una fuente obvia, y puede estar asociado a dispa-
reunia (71% de los casos), dismenorrea (66%) y dolor poscoi-
tal (65%). En menor medida puede ocasionar náuseas, dis-
tensión o calambres abdominales, malestar rectal, disuria y au-
mento de la �ecuencia urinaria. También son frecuentes sín-
tomas de la esfera neurológica y psicosomática como la de-
presión reactiva.24,28

Los hallazgos físicos sugestivos del SCP incluyen sensibili-
dad en puntos ováricos, uterino y cuello uterino que se exa-
cerban en palpación bimanual uterina. Son características 
la presencia de varices útero-ováricas y pelvianas, en vulva, 
glúteos y piernas, asociándose a puntos de fuga pélvicos que 
desarrollaremos más adelante9. Es frecuente la asociación 
con hemorroides sintomáticas.
Como mencionamos dentro de las causas de DPC, el SCP se 
ubica en segundo lugar como entidad que lo produce. Ahora 
bien, los SCP pueden estar ocasionados por diferentes cau-
sas que determinaron la IVP y a su vez desarrollar más o me-
nos signos y síntomas según el grado de dilatación y factores 
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personales como la contextura física, actividad, cantidad de 
embarazos o estado hormonal, que in�uyen en forma positi-
va o negativa.
Es así que los factores que favorecen el desarrollo de SCP 
incluyen las contexturas delgadas o normales con un índice de 
masa corporal (IMC) bajo. Un trabajo de Labropoulos et al. 
divide a los pacientes en peso normal (IMC <25), sobrepeso 
(IMC 25-29,9) y obesidad (IMC> 30). Se evidenció que la ma-
yor parte de pacientes con SCP tienen un IMC bajo (24,1±5,6 
kg/m2)27. En lo que respecta a la actividad, aquellas que impli-
can sedentarismo o aumento de la presión intraabdominal son 
las que serán perjudiciales8. La cantidad de embarazos in�uye 
también negativamente, siendo el SCP más frecuente y seve-
ro en multíparas, aunque la condición de nulípara no excluye 
la posibilidad de desarrollar un SCP29. Se evidencia, también, 
la relación entre la dilatación venosa y el nivel de estrógenos, ya 
que la sintomatología decrece en la menopausia28.
Los patrones de circulación venosa en la IVP tienen estre-
cha relación con las distintas causas del SCP 30. En los SCP 
primarios por insu�ciencia de la pared venosa, se establece un 
�ujo de tipo centrífugo, inverso al �ujo venoso habitual. Al 
perpetuarse la situación debido al re�ujo, se establecen vári-
ces y una colateralidad venosa hipogástrica y de piso pelvia-
no que no se estabiliza y aumenta con el tiempo.
En los SCP secundarios obstructivos debidos a SMT, SNC u 
oclusión de VCI, se establece un �ujo de tipo centrípeto y en 
este caso la colateralidad venosa intenta ser compensatoria 
de la hipertensión venosa establecida por la estenosis u obs-
trucción. Si este objetivo es logrado, es decir, se igualan pre-
siones, entonces la colateralidad venosa se estabiliza.
Los SCP concomitantes a una causa local (endometriosis, 
masa tumoral, posoperatorio de cirugías ginecológicas) po-
drán coexistir con varices útero-ováricas; en estos casos se 
deberá evaluar si la IVP, la patología ginecológica o ambas 
son las determinantes de la clínica dolorosa.
Dicha colateralidad venosa, contenida en la pelvis como vári-
ces pélvicas, buscará puntos de fuga de piso pelviano (FPP) 
que son conexiones anatómicas preexistentes entre pelvis y 
MMII, a través de ramas extra pélvicas de vena hipogástri-
ca que desarrollan hemorroides, várices vulvares, varicocele 
testicular en el varón y várices en MMII. Los puntos de fuga 
son bien conocidos y establecidos por los Dres. Leal Mone-
dero y Zubicoa, quienes respetan las siguientes venas con co-
municación extrapélvica (esquema a continuación).

Las várices vulvares aparecen más frecuentemente duran-
te el quinto mes del segundo embarazo, pero suelen desapa-
recer durante el primer mes posparto31. Son más frecuentes 
del lado izquierdo, pero pueden presentarse a ambos lados 
y en algunos casos el obstetra pre�ere realizar la incisión ce-

sárea ya que la episiotomía, de ser necesaria, podría ser muy 
sangrante.
Las várices en MMII de origen pelviano deben ser evaluadas 
con especial atención, ya que no respetan los ejes safenos y 
su emergencia y distribución en los MMII responden a los 
puntos de fuga mencionados. Cuando aparecen semiológica-
mente, debemos completar la batería diagnóstica sospechan-
do un posible SCP, si es que este no fue el motivo de consul-
ta del paciente, ya que de no hacerlo la recidiva y fracaso del 
tratamiento �ebológico será la regla. Justamente, otro moti-
vo de consulta indirecto de SCP puede ser la recidiva varicosa 
en MMII. Perrin et al., sobre 170 pacientes con recurrencia, 
demostraron IVP en el 17% de ellas32. Otro estudio, sobre 
100 mujeres con IVP, en el 71% demostrada por venografía 
y clínica, se constató un 58% de presencia de puntos de fuga 
a MMII y 2/3 de ellas tuvieron recurrencia varicosa luego de 
stripping previo8,32

Por último, en los SCP obstructivos, se agregan los síntomas 
propios de las compresiones venosas. En el SNC se puede 
presentar dolor de �anco izquierdo y macro- o microhematuria 
a veces intermitente. Cuando se halla presente, para muchos 
autores es la indicación determinante de tratamiento, aban-
donando una postura de tratamiento conservador. Los casos 
de SMT pueden consultar por edema asociado a várices atípi-
cas del MMII Izquierdo, pero recordemos que también exis-
ten compresiones en las venas ilíacas derechas.

4.2.2.1 Diagnóstico diferencial
Al diagnóstico de SCP se llega habiendo descartado otras 
causas, principalmente ginecológicas de DPC ya que estas son 
frecuentes en el grupo etario que aqueja a las pacientes con 
SCP28. Asimismo, el SCP como causa de DPC es muy fre-
cuente y representa la segunda etiología del DPC detrás de la 
endometriosis26. El SCP es una patología subdiagnosticada y 
en la que debemos agotar las herramientas diagnósticas dis-
ponibles ya que, en algunos casos, el SCP puede asociarse a 

Figura 1. La �ebografía gonadal izquierda con maniobra de Valsalva mues-
tra re�ujo con fuga (�echas) hacia la vena del ligamento redondo izquierda y 
venas vulvares. 
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otras patologías ginecológicas y hacer confuso el cuadro24,26. 
Por esto es que el diagnóstico diferencial interdisciplinario en 
esta patología debe ser la regla. La evaluación de los pacien-
tes debe incluir inicialmente un examen clínico exhaustivo 
que comprenda interrogatorio y examen físico, orientados a 
la IVP y demás causas ginecológicas y no ginecológicas33-35. 
De esta evaluación inicial se derivarán exámenes de laborato-
rio e imágenes invasivas o no invasivas que serán determinan-
tes en la orientación diagnóstica �nal y la posterior toma de 
decisiones terapéuticas.
En esta fase diagnóstica se deben poder diferenciar 2 grupos 
de pacientes:
1.  Las pacientes con SCP típico (primarios o secundarios), 

que suelen bene�ciarse de la ET y en ocasiones también 
de la ATP; son pasibles de ser tratadas médicamente y 
rara vez por cirugía. Al manejo de estas enfermas está di-
rigido este Consenso.

2.  Las pacientes con DPC y signos aislados de SCP deben 
ser especialmente considerados. Es mandatorio con�r-
mar si la causa primordial del DPC no corresponde al 
SCP y deberá ofertarse el tratamiento especí�co de di-
cha patología ginecológica o extraginecológica.

Para poder ordenar el diagnóstico diferencial del SCP se 
debe citar la clasi�cación de las causas de DPC en Gineco-
lógicas y Extraginecológicas del Royal College of Obstetricians 
and Gynaecologists (RCOG)23:

Ginecológicas
• Endometriosis/adenomiosis.
• SCP.

• Fibromas uterinos.
• Tumores ováricos.
• Enfermedad in�amatoria pélvica.
• Adherencias posoperatorias o posin�amatorias.

Extraginecológicas
• Cirugías: apendicectomía, adherencias.
• Urológicas: cistitis intersticial, in�amación urinaria cró-

nica, urolitiaisis, síndrome uretral.
• Intestinales: síndrome intestino irritable, enfermedad 

in�amatoria intestinal.
• Orto-neuro-musculares: cambios degenerativos, neuro-

patías, prolapso del núcleo pulposo, atrapamiento ner-
vioso (pudendo).

• • Psicosomáticos: depresión, desórdenes del sueño, 
ansiedad, migraña con síntomas abdominales, historia 
de abuso sexual.

• Neurológicas: encarcelamiento nervioso por cicatriz in-
ductora, dolor crónico en región suministrada por el 
nervio afectado, en 3,7% de los casos causado por inci-
sión de Pfannenstiel23.

4.2.2.2 Evaluación clínica de los resultados 
 de las terapias aplicadas

Score de severidad clínica
En la evaluación clínica, importa disponer de scores que 
cuanti�quen los síntomas y signos del SCP al igual que po-
der reunir las pacientes en grupos patológicos comparables. 
De esta manera es factible obtener mayor precisión en la esti-
mación de los resultados logrados con las terapias aplicadas.

TABLA 1. SCP-SSC: El Score de Severidad Clínica está dirigido a evaluar la gravedad de 7 síntomas (dismenorrea, dispareunia, dolor lumbar, pesadez de hipogastrio, 
estasia de MMII, disuria y estreñimiento) y 3 signos de SCP (várices genitales, várices atípicas y hemorroides), al igual que su respuesta a los tratamiento realizados.

Síntomas Ausente =0 Leve =1 Moderado =2 Severo =3

1. Dismenorrea No

Menstruación dolorosa 
pero rara vez inhibe la ac-
tividad normal, los anal-
gésicos son rara vez re-
queridos.

Actividad diaria afectada. Los anal-
gésicos son requeridos y permiten 
realizar actividades diarias.

Actividad diaria claramente inhibida, 
pobre respuesta a los analgésicos y fre-
cuentemente asociada a síntomas vege-
tativos (cefalea, fatiga, náuseas, vómitos, 
diarrea).

2. Dispareunia (al �nal de la re-
lación sexual y/o poscoital).

No
1-3/10 (VAS)
Tolerable (vida sexual ha-
bitual).

4-6/10 (VAS)
Soportable (mantiene esporádica-
mente relaciones sexuales).

7-10/10 (VAS)
Insoportable
(evita las relaciones sexuales).

3. Dolor lumbar (descartado ori-
gen traumatológico y empeora 
con la menstruación).

No

1-3/10 (VAS)
Ocasional,
no restringe la actividad y 
no requiere analgésicos.

4-6/10 (VAS)
Diariamente, limitación modera-
da de actividad, analgésicos ocasio-
nales.

7-10/10 (VAS)
Diariamente, limitación severa de las ac-
tividades y requiere el uso regular de 
analgésicos

4. Pesadez de bajo vientre 
(descartado origen ginecológico 
y empeora con la menstruación).

No
Ocasional, no restringe la 
actividad y no requiere 
analgésicos.

Diariamente, limitación moderada 
de actividad, analgésicos ocasiona-
les y mejora con �ebotónicos

Diariamente, limitación severa de las ac-
tividades y requiere el uso regular de 
analgésicos y �ebotónicos

5. Estasia (dolor y/o pesadez re-
ferido a MMII y que empeora con 
la menstruación).

No
Ocasional, no restringe la 
actividad y no requiere 
analgésicos

Diariamente, limitación moderada 
de actividad, analgésicos ocasiona-
les y mejora con �ebotónicos

Diariamente, limitación severa de las ac-
tividades y requiere el uso regular de 
analgésicos y �ebotónicos

6. Disuria de ardor y/o pola-
quiuria y/o tenesmo vesical 
(descartado origen urológico y que 
empeora con la menstruación).

No Ocasionalmente Frecuentemente Siempre

7. Estreñimiento crónico (por 
al menos 3 meses, consecutivos 
o no, durante los 6 meses ante-
riores).

No
Deposición
Inter-diaria.

Al menos 3 deposiciones a la semana. Menos de 3 deposiciones a la semana.

Signos

8. Várices genitales. No C1 (CEAP) C2 (CEAP)
C2 (CEAP) con dolor estásico y/o dispare-
unia presente.

9. Várices atípicas en MMII. No C1 (CEAP) C2 (CEAP) C2-C3 (CEAP) y/o Estasia +
10. Hemorroides
(internas y/o externas con o sin 
sangrado).

No
Sensación de cuerpo ex-
traño anal. (Requiere 
anoscopia).

Prolapsadas que reducen manual-
mente.

Prolapsadas que NO reducen manual-
mente.



174     Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista 2020;11(4):162-193

Para la cuanti�cación clínica varios autores han empleado 
índices como el de calidad de vida (QOL) o el score visual 
analógico (VAS) validado para el uso en SCP7,36. La clasi�-
cación de pacientes de acuerdo a la clínica y la �siopatología 
ha sido propuesta recientemente37-39, aspirando a diferenciar 
subgrupos de pacientes con SCP y observar la respuesta a las 
terapias instauradas. Actualmente se ha presentado un score 
de severidad clínica de SCP (SCP-SSC) para medir con un 
puntaje el padecimiento de estas pacientes y poder, además, 
uni�car criterios40 (Tabla 1).
En relación a este score de severidad clínica (SCP-SSC) se 
asignan puntajes del paciente a evaluar:
• Puntaje mínimo del score: 0 puntos.
• Puntaje máximo del score: 30 puntos.

o Ausente o poco probable: 0-3 puntos
o Leve: 4-7 puntos
o Moderado: 8-15 puntos
o Severo: mayor a 15 puntos.

Varias sociedades médicas han propuesto hace años formas 
estandarizadas de reportar hallazgos y resultados7, y a pe-
sar de la importante experiencia mundial en el diagnóstico 
y tratamiento del SCP, los trabajos de alta calidad cientí�ca 
son aún pocos. Con esta �nalidad, se están realizando a ni-
vel internacional importantes esfuerzos por parte de distin-
tas sociedades médicas implicadas en el SCP. La Unión In-
ternacional de Flebología (UIP) ha presentado recientemen-
te un Consenso muy completo al respecto37, y otras socieda-
des se hallan abocadas a la evaluación de formas uni�cadas 
de estudio y clasi�cación de pacientes con SCP38,39, como la 
American Vein and Lymphatic Society (AVLS)37-40.

4.2.2.3 Clasi�cación AVLS (American Venous and 
 Lymphatic Society, 2019)40

Esta clasi�cación anatomo-clínico-�siopatológica contem-
pla una gradación de síntomas (S), signos venosos (V) y te-
rritorios venoso afectados (P), donde este último concepto se 
subdivide a su vez en anatomía (A), tipo de alteración hemo-
dinámica (H) y etiología (E).

Síntomas: “S”
S0: Sin manifestaciones clínicas de enfermedad venosa.
S1: Síntomas renales (dolor de �anco, hematuria).
S2: Dolor pélvico crónico por insu�ciencia venosa (dolor, 
dispareunia, disuria).
S3: Síntomas transicionales (puntos de fuga: glúteas, puden-
das, vulvares).
S4: Síntomas en MMII:

a. síntomas no especí�cos (dolor, edema);
b. claudicación venosa.

Signos - reservorios varicosos involucrados: “V”
V0: No hay várices en examen clínico, ni en imágenes.
V1: Várices hiliares renales.
V2: Várices pélvicas.
V3: Várices transicionales (puntos de fuga) (incluidas en 
         CEAP).
V4: Várices en MMII (incluidas en CEAP).

Fisiopatología: “P”
Anatomía: (A)
LRV (vena renal izquierda).
OV (venas ováricas:).

IV (venas ilíacas comunes; ( (venas ilíacas externas;) (venas 
hipogástricas;).
P (venas pélvicas `perforantes).
Anomalías Hemodinámicas: (H)
R (re�ujo) NO compensada.
RC (re�ujo) compensada.
O (oclusión) NO compensada.
OC (oclusión) compensada.
Etiología: (E)
Trombótica: secundaria a TVP (re�ujo/obstrucción).
No trombótica: re�ujo primario o síndromes compresivos 
(re�ujo/obstrucción).
Congénita: malformaciones vasculares; venosas o mixtas.

De�niciones:
1. DPC: dolor pélvico intermitente o constante al menos 

durante 6 meses, no asociado a menstruación o embarazo.
2. Venas varicosas pélvicas: dilataciones y tortuosidades de 

venas periuterinas mayores a 5 mm de diámetro.
3. Venas varicosas transicionales: venas dilatadas subcutá-

neas mayores a 3 mm de diámetro, secundarias a re�ujo 
de venas pélvicas y sus puntos de fuga.

4. Síntomas originados de venas renales: síntomas que sur-
gen secundarios a hipertensión de venas renales inclu-
yendo: micro-/macrohematuria, dolor de �anco izquier-
do o dolor abdominal.

5. Claudicación venosa: dolor de esfuerzo en las extremida-
des frecuentemente descripto como “tensión dolorosa” 
frecuentemente en los muslos, pero no con�nado a un 
grupo muscular.

En conclusión, el SCP presenta un desafío diagnóstico y te-
rapéutico donde se requiere de la integración de conocimien-
to de diversas especialidades médicas.

4.2.3  Recomendaciones 

1

Evaluación clínica multidisciplinaria de pacientes con sospecha de 
SCP para descartar otras causas de DPC y junto con exámenes de la-
boratorio e imágenes diferenciar las poblaciones del SCP primario u 
obstructivo por IVP del secundario. (Nivel de Evidencia C, Recomenda-
ción Clase II a).

2
Emplear índices de evaluación clínica (QOL, VAS) para medir la mejoría de 
los síntomas antes y después de los tratamientos empleados.
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4.3 Diagnóstico por imágenes

4.3.1 Ecografía Doppler color
Autores: Luis Miguel Catalina, Carlos D´Alotto

4.3.1.1 Introducción
Dentro del algoritmo diagnóstico de pacientes con DPC y/o 
sospecha de SCP el estudio de ecografía con Doppler color 
(EDC) se encuentra dentro de la primera línea diagnóstica. 
Esto se debe principalmente a que se trata de un método no 
invasivo, de bajo costo, que brinda información hemodinámi-
ca en tiempo real y permite la valoración del paciente en dife-
rentes posiciones (decúbito supino, de pie) utilizando manio-
bras provocativas (Valsalva) que aumentan la sensibilidad 
del método en la detección del varicocele pelviano1-3.
El objetivo principal de este segmento del consenso es es-
tablecer el protocolo de estudio y los criterios diagnósticos 
ecográ�cos y por Doppler que permiten identi�car al varico-
cele pelviano, de modo tal que se pueda seleccionar a las pa-
cientes que se les realizará una �ebografía abdomino-pélvica 
para la plani�cación de la terapéutica endovascular.

4.3.1.2 Protocolo de estudio
Consideramos que el protocolo de estudio debe ser abarcati-
vo e incluir todos los posibles sectores donde las venas del ab-
domen y la pelvis puedan verse afectadas y desarrollar un va-
ricocele pelviano, incluso fugar de la pelvis y desarrollar vari-
cosidades en MMII4.
Por esto dividimos el protocolo de estudio en 4 pasos:
1. Evaluación de síndromes compresivos: SNC, SMT.
2. Evaluación de ejes gonadales.
3. Evaluación de ejes ilíacos internos.
4. Conexión pelvis-MMII: Evaluación de puntos de fuga 

pelviano.

4.3.1.3 Vías de abordaje y preparación del paciente:
Existen tres vías de abordaje ecográ�cas utilizadas en la eva-
luación del SCP:
1. Transabdominal (transductor convexo 3-5 Mhz). Esta 

vía se utiliza para evaluar el abdomen y la pelvis en busca 
de síndromes compresivos altos (SNC) y bajos (SMT), 
visualizar el sector proximal y medio de los ejes gonada-
les y el con�uente ilíaco (vena ilíaca externa e interna). 
También es útil a nivel pelviano para tener una visión 
panorámica general de las estructuras venosas periute-
rinas y perianexiales previo a la realización del estudio 
transvaginal (TV).
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 Permite evaluar al paciente en diferentes posiciones 
(decúbito supino y de pie) aumentando la sensibilidad 
del estudio doppler en la detección de compresiones 
vasculares venosas. De existir la posibilidad de inclinar 
la camilla de examen, sugerimos hacerlo unos 30° para 
aumentar la sensibilidad del estudio.

2. Transvaginal (TV) (transductor intracavitario). Es la 
vía de elección para la evaluación de los plexos periu-
terinos y plexo cérvico-vaginal. Permite una visualiza-
ción focalizada de los mismos y una adecuada realiza-
ción de la maniobra de Valsalva en busca de re�ujos. 
De existir la posibilidad de inclinar la camilla, sugeri-
mos hacerlo unos 30° para aumentar la sensibilidad del 
estudio.

3. Fugas pelvianas (transductor lineal 7-12 Mhz). Uti-
lizamos esta vía para la evaluación de los 4 puntos de 
fuga de piso pelviano (FPP) principales por donde el 
re�ujo pelviano se conecta con los MMII (punto in-
guinal: I; punto perineal: P; punto obturatriz: O; pun-
to glúteo: G). Esta evaluación debe hacerse siempre que 
existan evidencias clínicas de varicosidades subdérmi-
cas a nivel inguinal, vulvo-vaginal, en cara interna de 
muslo y cara posterior, lo que en conjunto conocemos 
con el nombre de varicosidades atípicas.

 Existen dos formas de evaluar los puntos de fuga: con 
el paciente de pie en posición similar a la utilizada en la 
evaluación venosa de los MMII o bien con el paciente 
en decúbito supino en posición ginecológica, esta última es 
la preferida por los autores ya que expone de mejor ma-
nera el piso pelviano para la evaluación de los 4 puntos 
de fuga y suele ser una posición más confortable para la 
paciente. Como desventaja podemos mencionar que el 
relleno venoso suele ser mejor en la posición de pie, de 
manera que de existir dudas en el algún punto se debe 
evaluar a la paciente de pie, recordando que esto suele 
aumentar la sensibilidad en la detección, ya que todas 
las estructuras venosas aumentan su calibre de pie.

Con respecto a la preparación de la paciente para la explora-
ción transabdominal recomendamos ayuno de 8 horas y prefe-
rentemente la vejiga vacía para evitar que pueda comprimir es-
tructuras vasculares y modi�car los hallazgos. El per�l antro-
pométrico de las pacientes con SCP suele ser en su mayoría fa-

vorable para la exploración ecográ�ca, ya que las mismas sue-
len tener un índice de masa corporal bajo, que en el 80% de los 
casos suele ser <255. La vía TV y la evaluación del piso pelvia-
no en busca de fugas no requieren de una preparación especial.

4.3.1.4 Criterios diagnósticos de síndromes 
 compresivos vasculares
En toda estenosis o compresión vascular, sea esta arterial o veno-
sa, se producen cambios en el �ujo vascular en el sitio de la com-
presión y cambios secundarios que ocurren distalmente al lugar 
de la compresión. Estos cambios en el �ujo vascular son los ha-
llazgos que buscamos en el Doppler para realizar el diagnóstico.
A los cambios que ocurren en el sitio de compresión los llama-
mos signos directos y aquellos que ocurren distalmente al sitio 
de compresión los llamamos signos indirectos. Siempre los sig-
nos directos suelen tener más sensibilidad y especi�cidad que 
los indirectos ya que implica la visualización ecográ�ca direc-
ta del sitio de compresión y la evaluación del �ujo a este nivel.

Síndrome de nutcracker6-11.
Signos directos (Figura 1):
• Compás aorto-mesentérico (compás Ao-M) <3 mm 

(normal 4-5 mm).
• Ausencia de �ujo en la vena renal izquierda (VRI) en el 

compás Ao-M.
• Ratio de diámetro; calibre segmento hiliar VRI / calibre 

segmento compás Ao-M: ≥ 5.
• Ratio de velocidad; Vmáx en compás Ao-M / Vmáx seg-

mento hiliar: ≥5.
• Ángulo del compás Ao-M <30-35°.
• Evaluación dinámica en bipedestación o con el pacien-

te sentado: en la compresión verdadera pueden no existir 
cambios con respecto al decúbito o bien producirse un cie-
rre aún mayor del compás Ao-M con incremento en la di-
latación del segmento hiliar de la VRI. En el pseudo SNC 
suele haber disminución de la compresión y, por ende, re-
ducción del calibre de la VRI en el segmento hiliar.

Signos indirectos (Figura 2):
• Colateralidad por venas del hilio renal y paravertebrales.
• Colateralidad por vena gonadal izquierda (tipo �ujo 

derivativo).

Figura 1. A) Corte transverso a nivel del epigastrio normal, donde se observan 
los dos segmentos (círculos rojos) del recorrido de la VRI donde se realizan las 
mediciones de diámetro y Vmáx. VCI: vena cava inferior AO: aorta abdominal. 
B) SNC, dilatación de VRI en el segmento hiliar y franca disminución de calibre 
a nivel del compás Ao-M. AMS: arteria mesentérica superior. C y D) Mediciones 
de velocidad con Doppler espectral en la zona comprimida (compás Ao-M) y la 
zona de hipo�ujo (segmento hiliar).

Figura 2. Corte transverso a nivel de bifurcación de arteria ilíaca, donde se obser-
van múltiples estructuras venosas paravertebrales izquierdas rodeando la arteria 
ilíaca primitiva izquierda, hallazgo compatible con circulación colateral. (Flechas 
blancas). Paciente con SNC y SMT con trombosis ilíaca izquierda secundaria 
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Síndrome de May-Thurner
Signos directos (Figura 3):
• Colapso total de la vena iliaca primitiva izquierda en el 

cruce con la arteria ilíaca primitiva derecha con ausencia 
de �ujo al examen Doppler.

• Ratio de diámetro: calibre segmento previo al cruce/cali-
bre cruce iliaco: ≥ 5.

• Ratio de velocidad: Vmáx en cruce ilíaco/Vmáx segmen-
to previo al cruce: ≥ 5.

Signos indirectos (Figura 4):
• Asimetría de �ujo en las venas ilíacas externas (la vena 

ilíaca externa izquierda pierde su fascicidad respiratoria 
y se produce aplanamiento espectral).

• Inversión del �ujo en la vena ilíaca interna izquierda.
• Aumento de �ujo en la vena ilíaca interna derecha.
• Presencia de colaterales lumbares ascendentes izquierdas 

y plexo uterino y cérvico-vaginal.

4.3.1.5 Criterios diagnósticos de varicocele pelviano
Existen dos ejes venosos que pueden ser evaluados mediante 
EDC que alimentan el desarrollo de un varicocele pelviano. 
Estos son las venas gonadales (derecha e izquierda) y las venas 
iliacas internas o hipogástricas (derecha e izquierda).

Venas gonadales:
La evaluación de las venas gonadales comienza desde su sec-
tor proximal con transductor transabdominal, intentando 
localizar el sector ostial que se encontrará en el lado derecho, 
en la vena cava inferior (generalmente entre hora 9 y 11), y en 
el izquierdo a nivel del tercio medio de la VRI. Luego las ve-
nas gonadales transcurren anteriores y en íntima relación al 

músculo psoas-ilíaco, el cual debe ser nuestra principal refe-
rencia anatómica ya que suele ser fácilmente identi�cado en 
la ecografía (Figura 5).
Utilizamos las siguientes medidas de referencia en corte 
transversal de las venas gonadales:
• 4 mm: normal.
• 4-6 mm: borderline.
• >6 mm: dilatada.

Independientemente del calibre venoso, siempre es importan-
te evaluar funcionalmente a la vena a través de la maniobra de 
Valsalva en busca de re�ujo venoso; una vez que la visualiza-
mos dilatada en el rastreo transverso, hacemos un corte lon-
gitudinal de la vena y evaluamos con Doppler color y espec-
tral la presencia de re�ujo venoso. Nos interesa por vía tran-
sabdominal el sector proximal (ostial) y medio de las gonada-
les (Figura 6).
El sector distal, a nivel pelviano, suele ser el más di�cultoso 
de evaluar por vía transabdominal; las venas gonadales a este 
nivel suelen ser de aspecto plexiforme con múltiples estruc-
turas venosas conectadas, por cuyo motivo preferimos dejar 
esta evaluación para el abordaje TV (Figura 7).
El re�ujo venoso, sea proveniente de los ejes gonadales o 
ilíacos internos, descargará a nivel de las venas del plexo 
periuterino y cérvico-vaginal (Figura 7). La de�nición de 
SCP consiste en el aumento de las estructuras venosas in-
trapélvicas tanto en número como en calibre. Son venas de 
morfología varicosa, tortuosas, ectásicas y con �ujo ectási-
co, lento.
De la de�nición surgen los criterios diagnósticos por vía TV 
para SCP 13,14 (Figura 8):

Figura 3. Corte transverso a nivel umbilical normal donde se observa la con-
�uencia venosa ilíaca observando el cruce de la arteria ilíaca primitiva derecha 
(ART IPD) sobre la vena ilíaca primitiva izquierda (VENA ILIACA PI) uno de los si-
tios más frecuentes donde ocurre la compresión vascular en el SMT.

Figura 5. A) Corte transverso a nivel del �anco derecho, donde se observa el os-
tium de la vena gonadal derecha dilatada (�echa blanca) a nivel de la VCI; obsérve-
se la relación de la misma con el músculo psoas (P) y la localización paravertebral 
(CV: cuerpo vertebral). B) Corte transverso a nivel del �anco izquierdo donde se ob-
serva la vena gonadal izquierda dilatada (�echa blanca). (ao: aorta abdominal).

Figura 4. A) Corte transverso a nivel umbilical donde se observa la arteria ilía-
ca primitiva derecha (ICD) y hay ausencia �ujo en la vena ilíaca primitiva iz-
quierda, signo directo de SMT. B) Correlación con TAC: La arteria ilíaca primiti-
va derecha comprime a la vena ilíaca primitiva izquierda contra el cuerpo ver-
tebral (�echas). C) Doppler espectral comparativo entre la vena ilíaca externa 
derecha (fascicidad venosa conservada) y D) vena ilíaca externa izquierda con 
patrón espectral aplanado con pérdida de la fascicidad, signo indirecto de SMT. 

Figura 6. A) Corte longitudinal a nivel del �anco izquierdo donde se observa 
la vena gonadal izquierda dilatada (�echa blanca) con re�ujo tras la maniobra 
de Valsalva; obsérvese la relación de la misma con el músculo psoas (P). B) En 
corte longitudinal de la gonadal izquierda se realiza la valoración con Doppler 
espectral constatando re�ujo venoso.
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• Venas del plexo periuterino calibre 5-6 mm, tortuosas.
• Venas del plexo arcuato intrauterino dilatadas que cru-

zan el cuerpo del útero hacia el lado contralateral (cola-
teralidad pelviana).

• Visualización de más de 5 estructuras venosas dilatadas.
• Flujo ectásico, lento (a veces se identi�ca humo venoso o 

�ujo rouleaux).
• Presencia de re�ujo tras la maniobra de Valsalva.

La visualización de estructuras venosas periuterinas dilata-
das en forma bilateral puede ocurrir como signo de colatera-
lidad, de un eje gonadal incompetente, generalmente el iz-
quierdo, donde el re�ujo busca un camino de retorno hacia 
la VCI por el eje gonadal contralateral. O bien puede ser ma-
nifestación de incompetencia gonadal bilateral, donde ambos 
ejes re�uyen contribuyendo al varicocele pelviano. Esta si-
tuación suele diferenciarse utilizando la maniobra de Valsal-
va, donde los ejes incompetentes presentarán re�ujo, y el eje 
que actúa como retorno �siólógico con hiper�ujo de direc-
ción centrípeta no presenta re�ujo tras la misma maniobra.
Resulta interesante destacar que el grupo del Dr. Leal Mone-
dero describe dos posibles situaciones que pueden ocurrir en 
el �ujo de las estructuras venosas del plexo periuterino y eje 
gonadal ante la presencia de un varicocele pelviano 1.
1. Flujo continuo venoso que tras la maniobra de Valsalva se 

interrumpe. Este hallazgo según el autor es altamente suges-
tivo de un �ujo de tipo derivativo como ocurre en los síndro-
mes compresivos vasculares (SNC y SMT) (Figura 9).

2. Flujo lento o ausencia de �ujo en las varicosidades pelvianas 
observando re�ujo tras la maniobra de Valsalva. Esto es su-
gestivo de insu�ciencia gonadal o ilíaca interna primaria.

Venas hipogástricas o ilíacas internas
Las venas ilíacas internas son las estructuras vasculares, den-
tro del protocolo de estudio del SCP, más difíciles de eva-
luar mediante EDC. Esto se debe a que son venas cortas que 
emiten múltiples ramas segmentarias, ubicadas en la profun-
didad de la pelvis, difíciles de evaluar desde el punto de vis-
ta funcional con maniobras dinámicas, ya sea por vía tran-
sabdominal como por vía TV. Suelen ser venas avalvuladas, 
no así sus ramas segmentarias viscerales ni parietales15, y se 
sugiere la visualización de la con�uencia ilíaca por vía tran-
sabdominal. Por lo antedicho y en forma inversa con lo que 
ocurre con los signos diagnósticos en ejes gonadales y en sín-
dromes compresivos, los signos indirectos en los ejes ilíacos 
suelen tener más importancia que los directos al momento de 
evaluar dichas venas.
Las venas ilíacas internas presentan ramas o a�uentes visce-
rales (uterinas, vaginales, vesicales, rectales) y ramas o a�uen-
tes parietales (glúteas, perineales, obturatriz); estas últimas 
tienen parte de su recorrido extrapélvico hacia los MMII.
El protocolo de evaluación de los ejes ilíacos internos sería el 
siguiente16 (Figura 10):

Figura 7. Esquema que muestra la con�guración anatómica más frecuente 
de las venas gonadales12. Obsérvese la característica plexiforme que adquiere 
el tercio distal de las venas en íntima relación con los anexos; esto hace que la 
evaluación transabdominal de este segmento sea más di�cultosa, pre�riéndo 
la vía TV a este nivel. También en este esquema podemos observar cómo con-
tribuyen los dos ejes venosos principales (gonadales e ilíacos internos) en el de-
sarrollo del varicocele pelviano, dilatando estructuras venosas del plexo periu-
terino. (Modi�cado de Intermountain Vein Center 2014).

Figura 8. A y B) Ecografía TV del área anexial izquierda (AAI) mostrando múl-
tiples estructuras venosas dilatadas del plexo periuterino. C y D) Evaluación con 
EDC que demuestra re�ujo espontáneo proveniente de una vena gonadal iz-
quierda (�echa blanca) incompetente, que aumenta tras la maniobra de Val-
salva, objetivado en el color por incremento de la intensidad del rojo y mayor 
relleno de las estructuras venosas. 

Figura 9. A) Ecografía TV donde se observa el sector distal de la vena gonadal 
izquierda dilatado. B) Evaluación con Doppler espectral observando un �ujo 
aumentado continuo en reposo. C) Tras la maniobra de Valsalva (�echa blan-
ca) el �ujo disminuye notablemente hasta interrumpirse, hallazgo altamente 
sugestivo de �ujo derivativo por compresión vascular proximal tipo SNC. 
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• Evaluados los ejes gonadales y siendo estos normales, de 
existir dilataciones venosas intrapélvicas periuterinas o 
cérvico-vaginales, se asume que las mismas son alimen-
tadas por hipertensión venosa proveniente de venas ilía-
cas internas y/o sus ramas segmentarias viscerales.

• Evaluados los ejes gonadales, siendo estos normales y si no se 
evidencian dilataciones venosas intrapélvicas, pero se obser-
van varicosidades atípicas en MMII, se asume que las mis-
mas son alimentadas por hipertensión venosa proveniente 
de las ilíacas internas y/o sus ramas segmentarias parietales.

• En ambos casos, cuando existan evidencias clínicas de 
varicosidades atípicas en región vulvo-vaginal, perineal, 
glúteas, se deberán evaluar los puntos de FPP.

Por lo expuesto es importante destacar que, en el estudio 
TV debe ser evaluado de rutina el plexo periuterino-peria-
nexial (plexo alto) y el plexo cérvico-vaginal (plexo bajo) (Fi-
gura 11 A y B). Este último se evalúa retirando el transduc-
tor TV casi hasta el introito vaginal realizando maniobra de 
Valsalva. Cuando no se observa dilatación signi�cativa del 
plexo periuterino, pero si observamos dilatación del plexo 
bajo cérvico-vaginal es altamente sugestivo de incompeten-
cia segmentaria de ramas de la ilíaca interna, principalmente 
de la vena pudenda interna y la obturatriz.

4.3.1.6 Puntos de fuga pelvianos
Los puntos de FPP son las conexiones que existen entre 
el sistema venoso intrapélvico y las venas de los MMII. 
Desde un punto de vista comparativo serían similares a 
las perforantes de MMII que conectan el sistema veno-
so superficial con el profundo. Son los puntos por don-
de la hipertensión venosa originada en la pelvis busca 
una descarga hacia el sistema venoso superficial de los 
MMII.
Se exploran y están descriptos clásicamente 4 puntos de fuga 
(Figura 12)16,17:
• Punto inguinal (Punto I)
• Punto perineal (Punto P)
• Punto obturatriz (Punto O)
• Punto glúteo (Punto G)

Es importante destacar que no existen reparos anatómicos eco-
grá�cos para la búsqueda de los mismos, de manera que se bus-
can en base a la exploración clínica de la ubicación de los tra-
yectos varicosos subdérmicos en región perineal y MMII, se 
los sigue en sentido ascendente hasta ver la zona donde in-
gresa a la pelvis, de esta manera es como se sospecha de que 
punto de fuga puede ser el implicado en el origen del trayec-
to varicoso.

Figura 10. Algoritmo donde lo trascendente es observar cómo en ciertas oca-
siones pueden no existir dilataciones varicosas pelvianas y aun así existir in-
competencia venosa proveniente de la pelvis que fuga a los MMII, sería a través 
de las fugas directas que son ramas segmentarias extrapelvianas de las venas 
ilíacas internas (glúteas, obturatriz y pudenda interna)16.

Figura 11. A) Esquema donde se observa el plexo periuterino-gonadal o ple-
xo alto (óvalo marrón) y el plexo cérvico-vaginal o plexo bajo (círculo rojo). AU: 
arteria uterina. ACS: arteria cervical superior. API CI: arterias pudenda interna y 
cervicales inferiores. AV: arteria vaginal. AO: arteria ovárica.

Figura 12. A) Vista inferior del piso pelviano en posición supina que muestra 
la localización topográ�ca de los 4 puntos de FPP en cada hemipelvis. B) Vis-
ta lateral de la hemipelvis derecha mostrando el recorrido de las venas pélvi-
cas y la localización en sentido antero-posterior de los 4 puntos de fuga. Esque-
mas extraídos y modi�cados de Nicos Labropoulos, material educativo Venous 
Symposium New York.venous-symposium.com.

Figura 11. B) Ecografía TV evaluando el plexo cérvico-vaginal, la punta del 
transductor se encuentra a nivel vulvar en el introito vaginal. Se observa re�ujo 
derecho proveniente de la vena pudenda interna.



180     Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista 2020;11(4):162-193

Punto inguinal (Figura 13):
Es la repermeabilización de la vena del ligamento redon-
do, se observan trayectos varicosos cercanos al pubis e in-
gle que derivan su ref lujo al cayado de safena magna o sus 
tributarias (venas inguinales superficiales). Las varicosi-
dades provienen por encima del pliegue inguinal y des-
cargan a los MMII. 

Punto perineal (Figura 14):
Se localiza en el piso pelviano y es el responsable de los tra-
yectos varicosos vulvo-perineales y hacia cara interna del 
muslo, su búsqueda se hace con el transductor paralelo a la 
vulva. Suele ser una de las fugas más frecuentes, está relacio-
nada con incompetencias de la vena pudenda interna, rama 
segmentaria de la ilíaca interna.

Punto obturatriz (Figura 15):
El punto obturatriz se encuentra por debajo del pliegue 
inguinal, cercano a la USF, es anterior en localización al 
punto perineal. El ref lujo proviene de la vena obturatriz 
que es rama segmentaria intrapélvica de la ilíaca interna. 
Por su localización intermedia entre el punto inguinal y 

el perineal es responsable de varicosidades tanto a nivel 
vulvo-vaginal como a nivel de la cara interna del muslo.

Punto glúteo (Figura 16)
El re�ujo fuga por las venas glúteas superiores e inferio-
res ambas ramas extrapélvicas de la ilíaca interna. Se descri-
ben dos puntos, la fuga por glútea superior se encuentra to-
pográ�camente a nivel del tercio medio del glúteo y la fuga 
por glútea inferior se ubica topográ�camente por el pliegue 
glúteo inferior. El territorio comprometido es la cara poste-
rior del muslo, siguiendo el trayecto del nervio ciático.

4.3.1.7 Ecografía Doppler color en el control 
 posterapéutico
Habiendo desarrollado la parte diagnóstica (protocolo de 
estudio y criterios diagnósticos para SCP), en este último 
apartado describiremos la utilidad del EDC en el control 
posterapéutico de las pacientes con SCP.
Dentro de las posibilidades terapéuticas endovasculares uti-
lizadas en la actualidad, tenemos dos grandes opciones18-20: 
para los síndromes compresivos, la angioplastia translumi-
nal percutánea (ATP) con stent venoso; y para las incompe-
tencias de ejes gonadales e ilíacos internos, la embolización 
transcatéter (ET). En ambos casos el EDC ofrece una exce-
lente herramienta diagnóstica para el control post-terapéuti-

Figura 13. A) Corte transverso en una paciente con ascitis donde se ve el 
cuerpo uterino y los ligamentos redondos (�echas blancas) que en condicio-
nes normales no presentan estructuras vasculares permeables. B) Paciente con 
fuga por punto inguinal y varicosidad subdérmica que desciende por cara án-
tero-externa del muslo, se destaca con �echa roja el origen por encima del plie-
gue inguinal, hallazgo característico de la fuga por este punto. C y D: Explora-
ción con transductor lineal 7.5 MHz a nivel de la ingle donde se observa el re�u-
jo proveniente de la pelvis que descarga por el punto inguinal y genera en este 
caso varicosidades subdérmicas epifasciales en muslo (B) sin comprometer a la 
unión safeno-femoral (USF).

Figura 14. A) Esquema que muestra la localización topográ�ca del punto 
perineal ubicada en el piso pelviano en la unión de los 2/3 superiores y el 1/3 
inferior de la vulva. B) Exploración clínica donde se observan varicosidades atí-
picas en cara interna de muslo (círculo rojo), zona de in�uencia habitual de la 
fuga por punto perineal. C) Exploración con transductor lineal 7.5 MHz parale-
lo a la vulva donde se observa el aire de la vagina como una línea blanca eco-
rrefringente medial (�echa naranja) y hacia ambos lados re�ujo por estructu-
ras venosas del plexo vaginal (�echas blancas). D) Fuga de la pelvis por pun-
to perineal. 

Figura 15. A) Varicosidad en cara interna de muslo izquierdo que seguida en sen-
tido ascendente es proveniente de una fuga por punto obturatriz. B y C) Exploración 
con transductor lineal 7.5 MHz siguiendo el trayecto varicoso y observando cómo 
conecta con la pelvis. Obsérvese en C la característica conformación de una ima-
gen similar a un “anzuelo” que presenta la vena obturatriz fugando por este punto. 

Figura 16. A) Varicosidad en cara posterior de muslo izquierdo que seguida 
en sentido ascendente es proveniente de una fuga por punto glúteo superior. B) 
Exploración con transductor lineal 7.5 MHz siguiendo el trayecto varicoso y ob-
servando la fuga que a este nivel se encuentra entre las masas musculares de 
los músculos glúteos.
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co tanto en la detección de complicaciones como en la eva-
luación del éxito terapéutico. Se debe utilizar en el control 
posterapéutico la misma sistemática de estudio y abordajes 
descriptos que en la parte diagnóstica, obviamente dirigidos 

a evaluar los resultados de las distintas terapias endovascula-
res y/o quirúrgicas instrumentadas.
El EDC de control se sugiere realizarlo cada 6 meses para se-
guimiento y evaluación de la ATP con stent y la ET18,19.
En el control de stent evaluamos (Figuras 17, 18, 19, 20 y 21):
• Permeabilidad.
• Velocidades de ingreso, intrastent y de salida.
• Correcto posicionamiento (migración).

Con la técnica de ET mixta (coils y espuma) debemos fami-
liarizarnos con los hallazgos posembolización que normal-
mente son (Figura 22):
• Oclusión completa del eje venoso tratado, sea gonadal, 

iliaco interno o sus ramas segmentarias.
• La visualización de pequeñas refringencias (imágenes hi-

perecoicas en cola de cometa) a lo largo del eje vascular 
tratado corresponde a los coils y el artefacto de la espu-
ma que suele visualizarse a nivel de las áreas anexiales.

4.3.1.8 Conclusión
Dentro del algoritmo diagnóstico de las pacientes con DPC y 
sospecha clínica de SCP, la evaluación ecográ�ca y el EDC se 

Figura 17. A) Flebografía y ATP con stent en VRI (�echas blancas) en paciente 
con SNC y ET gonadal izquierda con coils (�echas naranjas).

Figura 18. A y B) EDC pretratamiento donde se observa la VRI dilatada y re�u-
jo espontáneo por gonadal izquierda de tipo derivativo (corte longitudinal). C) 
EDC posterapéutico donde se observa stent en la VRI; obsérvese como la vena 
recupera su lumen a nivel del segmento del compás Ao-M donde estaba com-
primida. D) Corte longitudinal donde se observa la vena gonadal izquierda so-
bre el vientre del psoas (P) ocluida, evidenciándose coil en su lumen como línea 
hiperecoica con refringencia (�echa naranja).

Figura 20. A y B) Control posterapéutico de paciente con SMT (Figura 4). Se ob-
serva stent en vena ilíaca primitiva izquierda, permeable. C) Doppler espectral de 
la vena ilíaca externa izquierda previo, con patrón espectral aplanado con pérdida 
de la fascicidad, signo indirecto de SMT. D) Doppler espectral de vena ilíaca exter-
na izquierda post-ATP que recupera fascicidad al resolver la compresión proximal.

Figura 19. A) Flebografía post-ATP en paciente con SMT con colocación de stent 
ilio-cavo (�echas blancas). B y C) Eco-Dopppler post terapéutico, corte transverso 
y longitudinal del extremo proximal del stent a nivel de VCI. D) Se realiza compre-
sión (COMP) evidenciando colapso parcial del sector de VCI sin stent, sin modi�ca-
ciones en el sector con el stent, característica del stent venoso, donde su fuerza radial 
evita el colapso ante la compresión extrínseca. E y F) Exploración con transductor li-
neal de 7.5 MHz a nivel del cruce vascular ilíaco, se observa a la arteria ilíaca primiti-
va derecha (�echa blanca) sobre la vena ilíaca primitiva izquierda con el stent en su 
lumen, permeable y con un calibre adecuado sin signos de compresión. 
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encuentran dentro de la primera elección de las modalidades 
diagnósticas. Utilizando los criterios diagnósticos descriptos, el 
método posee porcentajes de sensibilidad y especi�cidad acep-
tables que suelen estar por encima del 90%. Indudablemente 
el estudio tiene sus limitaciones, ya que dentro de los estudios 
diagnósticos para SCP es el más operador dependiente, por lo 
tanto, su rédito diagnóstico dependerá en gran parte de la habi-
lidad y el entrenamiento del operador. Otras limitaciones pue-
den ser la abundante presencia de gas abdominal y pelviano que 
limite la visualización de las estructuras vasculares así como 
también la escasa penetración de las ondas de ultrasonido que 
ocurre en algunas pacientes obesas, que suelen ser las menos fre-
cuentes. Consideramos muy importante el enfoque abarcativo 
en el estudio del SCP que incluya un abordaje transabdominal, 
transvaginal y del piso pelviano en busca de fugas hacia los MMII, 
de esta manera se evalúan en forma integral todas las posibles 
causas que desencadenan el varicocele pelviano y las varicosida-
des atípicas que este puede producir en los MMII.

Nota de los autores: Las imágenes ecográ�cas en el presente capí-
tulo fueron obtenidas de pacientes evaluadas por los autores.
Los esquemas mostrados son modi�caciones realizadas por el 
Dr. Guillermo Eisele de las referencias citadas en cada caso.

4.3.1.9 Recomendaciones21:

1

Recomendamos el empleo del EDC como método de imágenes de pri-
mera elección para la evaluación de pacientes con sospecha clínica de 
SCP y en el seguimiento posterapéutico endovascular. (Nivel de Evidencia 
B-C, Recomendación Clase I).

2
Recomendamos estudios abarcativos incluyendo EDC transabdominal, 
TVG y puntos de fugas pélvicos para estudiar en forma integral todas las 
posibles causas del SCP y su extensión hacia los MMII.

3
Recomendamos operadores con experiencia y entrenamiento a �n de op-
timizar la sensibilidad diagnóstica.
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Figura 21. A y B) Control posterapéutico de paciente con SNC y ATP con stent 
en VRI. Se observa migración de este hacia el hilio renal, observando compre-
sión de la VRI a nivel del compás Ao-M.

Figura 22. A) Corte longitudinal de vena gonadal izquierda post-ET, con lí-
nea hiperecoica refringente (�echa blanca) sobre músculo psoas (P) corres-
pondiente a coils en vena gonadal ocluida. B) Corte transverso con artefac-
to en “cola de cometa” que genera el coil (�echa blanca). C) Corte transverso 
transabdominal con imagen en “tormenta de nieve” en área anexial izquier-
da (AAI), debida a espuma embolizante en varices periuterinas y gonadal iz-
quierda distal. D) Misma imagen vía TVG. E y F) Control EDC, mostrando solo 
circulación arterial por oclusión de los ejes venosos tratados.
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4.3.2  Tomografía axial computarizada y 
 resonancia magnética
Autores: �iago Vasconcellos, Carolina Chacon, Pamela Inés 
Causa Andrieu, Noelia Napoli

4.3.2.1 Indicaciones
Los estudios por imágenes tienen valor diagnóstico en pa-
cientes con sospecha clínica de SCP. No todas las pacien-
tes con dilatación venosa son sintomáticas1, el antecedente 
de gestación y parto vaginal suelen ser ejemplo de esta situa-
ción, que no ocasiona síntomas y no requiere tratamiento.
La tomografía axial computada (TAC) y la resonancia mag-
nética (RM) son técnicas de imágenes no invasivas que se 
utilizan para identi�car dilataciones venosas, buscar signos 
de re�ujo venoso, determinar el territorio comprometido y 
la presencia de compresión/obstrucción venosa, diagnosticar 
patologías vasculares o no vasculares que originen el síndro-
me y descartar otras causas de dolor pelviano crónico, o esta-
blecer diagnósticos diferenciales.

4.3.2.2 Técnica
Ambos métodos obtienen un conjunto de imágenes que pue-
den reconstruirse en forma bi- y tridimensional. La TAC utiliza 
radiación (la cantidad de radiación utilizada puede controlarse 
a través de técnicas de modulación de la radiación ofrecidas en to-
mógrafos de última generación) y contraste endovenoso yoda-
do con potencial riesgo nefrotóxico, por lo que se sugiere valorar 
la función renal previamente. La RM utiliza pulsos de radiofre-
cuencia en un determinado campo magnético y gadolinio como 
contraste endovenoso, sin riesgo de reacción alérgica al yodo. 
Eventualmente, la RM puede evidenciar dilatación venosa pel-
viana con mejor resolución que la TAC sin contraste endoveno-
so y caracterizar otras causas de dolor pelviano crónico (endo-
metriosis, adenomiosis, miomas). En ambos métodos de imáge-
nes la paciente se encuentra en posición supina durante el estu-
dio y las várices pueden ser menos prominentes.
El examen abarca el abdomen (desde las venas renales) y la 
pelvis con el �n de caracterizar distintas vías de drenaje y po-
sibles causas compresivas.
Se requiere evaluación dinámica con contraste endovenoso 
a �n de obtener imágenes en fase arterial (para visualizar re-
�ujo venoso y para evaluar eventuales causas vasculares ar-
teriales) y en fase venosa (venografía, para medir diámetros 
vasculares, evaluar el territorio venoso comprometido, iden-
ti�car obstrucción vascular venosa). Se recomienda adquisi-
ciones en apnea sin inspiración (a �n de evitar modi�cacio-
nes en el ángulo aorto-mesentérico que alteren una adecua-
da interpretación).

4.3.2.3 Cómo pedir el estudio
En la solicitud de estos exámenes se debe especi�car el tipo 
de examen, angiografía venosa de abdomen y pelvis con con-
traste endovenoso, el método, sea por tomografía o resonancia 
magnética y el diagnóstico presuntivo, para que el radiólogo 
seleccione adecuadamente el protocolo de estudio, por ejem-
plo: dolor pelviano crónico, sospecha de congestión venosa 
pelviana. El estudio de los miembros inferiores queda supe-
ditado al contexto clínico y es necesario especi�carlo en la 
solicitud médica como una región adicional a evaluar.

4.3.2.4 Resultados
La venografía por RM parece tener una buena precisión 
diagnóstica comparada con la venografía selectiva con-

vencional, pero la evidencia disponible se limita a po-
cos estudios de buena calidad (nivel de evidencia II-1: 
ensayos clínicos controlados, no aleatorizados), los cua-
les sugieren una sensibilidad del 88% y una especifici-
dad del 67% para identificar insuficiencia venosa en la 
vena gonadal2,3.
La venografía por TAC no cuenta con estudios adecuados de 
correlación con la venografía convencional (nivel de eviden-
cia II-3 / III: múltiples series comparadas en el tiempo, estu-
dios descriptivos)3.
El principal mecanismo �siopatológico del SCP es la insu�-
ciencia valvular de las venas gonadales, afecta principalmen-
te a mujeres adultas y multíparas. Los hallazgos que sugieren 
diagnóstico de SCP en TAC y RM son:
• Re�ujo venoso gonadal: visualización en fase arterial de 

la vena gonadal.
º Grado I: opaci�cación de la vena ovárica izquierda 

(no llega a las venas de parauterina).
º Grado II: el �ujo retrógrado avanzó hacia las venas 

parauterinas izquierdas.
º Grado III: el �ujo retrógrado cruza la línea media a 

través del útero hacia el plexo parauterino derecho2-5 
(Figura 1).

•  Venas gonadales: más de 8 mm de diámetro6-9. La medi-
ción se realiza con contraste endovenoso en la fase veno-
sa, donde se aprecie el mayor diámetro vascular, se sugie-
re en el plano coronal tomar el diámetro transversal (Fi-
gura 2).

• Venas parauterinas: 4 o más venas tortuosas homolaterales y 
una de ellas de más de 5 mm6-9 (Figura 2).

Se sugiere considerar y evaluar la presencia de dilatación 
de los plexos venosos perivaginales, periuretrales, pres-
acros, el drenaje hacia territorio hipogástrico y valorar 
puntos de fuga venosos.
Los mecanismos �siopatológicos infrecuentes vinculados a 
compresiones venosas extrínsecas afectan a una población 
por lo general más joven y nulípara, y resultan adecuada-

Figura 1. Grados de re�ujo de la vena gonadal. A) Grado I: opaci�cación de la 
vena ovárica izquierda. B) Grado II: el �ujo retrógrado avanzó hacia las venas 
parauterinas izquierdas. C) Grado III: el �ujo retrógrado cruza la línea media a 
través del útero hacia el plexo parauterino derecho. 

Figura 2. Síndrome de congestión pelviana. A) Reconstrucción 3D angioto-
mografía de abdomen y pelvis, re�ujo del material de contraste hacia la vena 
gonadal izquierda, cruza la línea media a través del plexo venoso periuterino, 
hasta alcanzar la vena gonadal derecha. B) y C) Dos ejemplos de dilatación del 
plexo venoso periuterino.
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mente evaluados con estos métodos, como el síndrome de 
cascanueces o nutcracker (Figura 3), donde existe compresión 
de la vena renal izquierda entre la aorta y la arteria mesenté-
rica superior; se debe valorar si existe reducción en el ángulo 
aorto-mesentérico (normal >25°) y la distancia aorto-mesen-
térica (normal >10 mm).
En el síndrome de May-Thurner (Figura 4) existe com-
presión de la vena ilíaca primitiva izquierda por la arteria 
ilíaca primitiva derecha; otras causas compresivas pue-
den estar vinculadas a un útero voluminoso (por miomas 
o adenomiosis).
A continuación, mencionamos qué debemos evaluar en las 
imágenes de pacientes con sospecha clínica SCP8:

En abdomen:
• Vena renal izquierda (VRI): síndrome del cascanueces o 

nutcracker.
• Vena ilíaca primitiva izquierda: síndrome May-�urner.
• Venas gonadales: anatomía normal (vena gonadal dere-

cha con drenaje en la VCI y vena gonadal izquierda con 
drenaje en la VRI). Diámetro >8 mm. Flujo retrógrado.

En la pelvis:
• Várices pelvianas: tortuosidad / dilatación (diámetro >5 

mm) / cantidad.
• Participación de las venas ilíacas internas.
• Várices de localización atípica (examinar puntos de 

fuga: inguinal, glúteo, obturador, etc., y la relación con 
várices pelvianas y SCP).

En el control por imágenes posterior al tratamiento endovascu-
lar (Figura 5) se recomienda especialmente valorar la clínica, 
identi�car posible redistribución del drenaje venoso hacia otro 
territorio (por ejemplo, hipogástrico). Ambos métodos son úti-
les para el control, es posible que exista arti�cio en relación con 
el material de embolización utilizando imágenes por RM.

4.3.2.5  Resumen
Los estudios por imágenes tienen valor diagnóstico en pa-
cientes con sospecha clínica de SCP. Ambos métodos TAC 
y RM complementan la evaluación ecográ�ca con doppler 
(método de primera elección) y presentan adecuada preci-
sión en el diagnóstico de SCP, esta última recomendación 
cuenta con un nivel de evidencia para la RM II-1 (ensayos 
clínicos controlados, no aleatorizados, en correlación con la 
venografía selectiva convencional) y para la TAC nivel II-3 / 
III (múltiples series comparadas en el tiempo, estudios des-
criptivos). Ambos métodos son adecuados para el control 
posterior al tratamiento y la RM además representa un mé-
todo útil en el diagnóstico de otras causas de dolor pelvia-
no crónico (como por ejemplo endometriosis, adenomiosis, 
miomas). Finalmente, se sugiere valorar siempre la clínica de 
la paciente y trabajar en conjunto con el médico solicitante a 
�n de una adecuada interpretación del examen.

4.3.2.6  Recomendaciones10

1

En complemento de la evaluación inicial con EDC, recomendamos empleo 
de RM y TAC en el diagnóstico de sospecha de SCP, control del tratamien-
to del SCP y en el diagnóstico diferencial del DPC. (Nivel de Evidencia B. Re-
comendación Clase I).
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Figura 3. Síndrome de nutcracker. Vena renal izquierda (�echas en imágenes 
A a D) comprimida entre la aorta y la arteria mesentérica superior evaluadas 
mediante tomografía con contraste endovenoso de abdomen y pelvis. A y C) 
Reconstrucción MIP. B y D) Reconstrucción 3D. E) Plexo venoso periuterino iz-
quierdo dilatado (�echa).

Figura 4. Síndrome de May Thurner. Tomografía con contraste endovenoso 
de abdomen y pelvis. A y B) Compresión de la vena ilíaca primitiva izquierda 
entre la arteria ilíaca primitiva derecha y la columna vertebral. C) Punto ingui-
nal bilateral de fuga venosa pelviana.

Figura 5. Síndrome de congestión pelviana. Preembolización: dilatación de 
venas parauterinas por RM. A) Vena gonadal izquierda dilatada en angio-RM 
(B) y angio-TC (C). Posembolización: reducción en número y calibre de las ve-
nas parauterinas (D) y vena gonadal izquierda ausente angio-RM (E), material 
de embolización por TC (F).
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4.3.3  Flebografía dinámica gonadal e ilíaca
Autores: Damián Simonelli, Guillermo Eisele

4.3.3.1 Introducción
El síndrome de congestión pelviana (SCP) forma parte de 
un síndrome aún mayor denominado dolor pelviano cró-
nico (DPC) descripto inicialmente por Richet en 18571.
Si bien el avance de los métodos diagnósticos no inva-
sivos (EDC, TAC y RM) permiten llegar al diagnósti-
co del SCP con una sensibilidad y especificidad más que 
satisfactorias, la f lebografía dinámica gonadal e ilíaca 
(FDGI) sigue considerándose indispensable para la fase 
diagnóstica ante hallazgos no concluyentes del diagnós-
tico no invasivo del SCP y en la evaluación previa al tra-
tamiento endovascular.
En este capítulo se desarrollan en detalle aspectos técni-
cos, al igual que la importancia de la FDGI por catete-
rismo venoso del SCP.

4.3.3.2 Anatomía
Los órganos de la pelvis drenan su �ujo venoso tanto a dere-
cha como a izquierda a través de grandes venas ilíacas inter-
nas derecha e izquierda.
Dichas venas confluyen en la pared de la pelvis con la 
vena ilíaca externa, continuación de la vena femoral, y 
forman así la vena ilíaca primitiva (derecha e izquierda); 
la confluencia de dichas venas ilíacas primitivas a nivel de 
la cara anterolateral derecha del cuerpo de la quinta vér-
tebra lumbar conforma el nacimiento de la vena cava in-
ferior (VCI).
Otra vía de drenaje del f lujo venoso la constituyen am-
bas venas gonadales que, derivando f lujo sanguíneo pro-
veniente del ovario y trompa de Falopio homolateral, 
ascienden paralelas a la columna para desembocar di-
rectamente en la VCI desde vena gonadal derecha y en 
vena renal izquierda (VRI) en el caso de la vena gona-
dal homolateral.
Si dividimos didácticamente las venas de la pelvis en dos 
grupos, encontramos por un lado las venas que recorren la 
pared pelviana y por el otro las que provienen de los órga-
nos pelvianos, denominadas respectivamente parietales y 
viscerales.
Entre las venas parietales podemos identi�car las venas 
glúteas, isquiáticas, pudendas, obturatrices y sacra lateral. 
Las primeras cuatro ramas mencionadas tienen una alta ca-
pacidad de presentar anastomosis con venas del MMII, por 
lo que representan puntos de probable inversión del �ujo 
para la salida del contenido venoso de la pelvis denomina-
das fugas pelvianas.
En el caso de venas glúteas, las anastomosis se realizarán so-
bre el borde inferior del glúteo medio y mayor, y se notarán 
en la cara posterior del muslo. Las venas obturatrices podrán 
anastomosarse con ramos de la cara interna del muslo. Las 
venas pudendas internas pueden anastomosarse con las venas 
pudendas externas a través de ramos venoso perivulvares y 
las isquiáticas, con perforantes de la femoral profunda en el 
muslo de MMII.2,3

Por otro lado, las sacras laterales suelen presentar un impor-
tante número de anastomosis con las venas sacras laterales 
contralaterales, por lo que esta vía es una vía muy efectiva 
para derivar el �ujo de izquierda a derecha o viceversa. Con-
génitamente las venas sacras son avalvuladas, al contrario de 
las venas gonadales e ilíacas, que sí están valvuladas.

Entre las venas viscerales encontramos el plexo perivesical, 
que en su porción lateral drena en el plexo vésico-prostáti-
co y también puede drenar a través de numerosos ramos en la 
vena ilíaca interna 4.
Las venas hemorroidales medias recorren las caras del rec-
to formando un plexo que termina en uno o dos ramos, que 
drenan en la vena ilíaca interna, transcurriendo por los liga-
mentos sacro-laterales, contrariamente a las venas hemorroi-
dales superiores, que son ramas del sistema portal.
Las venas vaginales y uterinas desembocan en la vena ilíaca 
interna, por ramos que se encuentran en el ligamento ancho5 
(Grá�co 1).
La vena ilíaca interna puede ser única (en el 50% de los pa-
cientes) o encontrarse duplicada o presentarse como un ple-
xo venoso6. Según Champaneria, la incidencia de duplica-
ción de vena ilíaca interna o la presentación plexosa alcanza 
hasta un 30% de la población7, Y en un estudio en 42 cadáve-
res, Le Page determinó que la vena ilíaca interna estaba pre-
sente como un único tronco en el 73% de los casos, y como 
dos troncos en un 27%. Otro dato interesante de este estu-
dio resulta de la presencia de válvulas en la vena ilíaca exter-
na en el 26% de los casos, siendo la presencia de válvulas en 
dicha vena 3 veces más frecuente en el lado derecho que en el 
lado izquierdo.4

Los troncos venosos principales con el ostium están sujetos a 
múltiples presentaciones anatómicas que varían en cuanto a 
su ubicación, duplicación, etc. (Figuras 1 y 2).
Todas estas venas están valvulvadas, excepto las patológicas 
que generan los puntos de fuga y el plexo presacro.

4.3.3.3 Flebografía dinámica gonadal e ilíaca

Generalidades
La FDGI es el estudio diagnóstico que presenta mayor sensi-
bilidad y especi�cidad (80-100%) y considerada el gold stan-

Figura 1. Variantes anatómicas de la vena ilíaca izquierda. Vena ilíaca iz-
quierda doble. Gentileza del Dr. Zubicoa Ezpeleta y del Dr. Gallo González. Hos-
pital Ruber Internacional (Madrid, España).

Figura 2. Variantes anatómicas de la vena ilíaca interna izquierda. Gentile-
za del Dr. Zubicoa Ezpeleta y del Dr. Gallo González. Hospital Ruber Internacio-
nal (Madrid, España).
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dard en la batería diagnóstica del SCP8-10. Este examen mini-
invasivo brinda una evaluación dinámica venosa de alta pre-
cisión, con con�rmación de lesiones obstructivas a la vez que 
permite guiar la terapéutica endovascular, pudiéndose rea-
lizar tanto el diagnóstico como la terapéutica en el mismo 
acto. Con sensibilidad similar al EDC transvaginal (TV), 
permite además gra�car los trayectos varicosos a�uente y 
e�uente. La �ebografía pélvica depende, en gran medida, de 
que la técnica se efectúe correctamente: es necesario realizar 
cateterismos muy distales en las ramas tributarias de las ve-
nas ilíacas internas e inyectar el medio de contraste junta-
mente con una maniobra de Valsalva para visualizar con e�-
cacia las fugas pélvicas.
Tanto la angio-TAC como la angio-RM son estudios muy 
sensibles y específicos, fundamentalmente en la valora-
ción del SCP y de los síndromes compresivos y/o oclusi-
vos, pero necesitan un registro preciso de los tiempos ve-
nosos en las series contrastadas y evitar artefactos que 
pueden degradar notablemente la calidad diagnóstica. 
No es así en la valoración de los puntos de fuga o ref lujos 
donde resulta de más eficacia, evidentemente, la FDGI 
selectiva y distal.
La invasividad de la FDGI como examen diagnóstico se en-
cuentra justi�cada dado que en el mismo acto permite conti-
nuar con la terapia endovascular.

Técnica
Al momento de la FDGl, el operador deberá estar familiari-
zado con la clínica de la paciente además de los hallazgos ob-
tenidos de los exámenes no invasivos.
Este estudio puede realizarse en forma ambulatoria bajo 
anestesia local o, si se requiere, asociar neuroleptoanalgesia. 
Debemos recordar que, para obtener adecuada evaluación 
dinámica de la �ebografía, la paciente deberá cooperar es-
tando lúcida. Junto al consentimiento informado, adiestra-
mos a los pacientes para que realicen con precisión las ma-
niobras de inspiración profunda, Valsalva y apnea. La anes-
tesia general es excepcional y se reserva solo para ciertas con-
diciones clínicas o anímicas del paciente.
La evaluación previa de la FDGI incluye laboratorio con 
coagulograma y de función renal, ya que el promedio de vo-
lumen de contraste yodado inyectado es de 120 ml.
Con la paciente en decúbito dorsal y luego de una adecua-
da antisepsia de debe conseguir un acceso venoso, que gene-

ralmente realizamos con punción guiada con ecografía o con 
reparos anatómicos, e implante de introductor vascular val-
vulado 5 o 6 Fr con técnica de Seldinger.
El acceso vascular puede ser por vía femoral o yugular inter-
na, aunque los accesos yugular y/o braquial resultan más có-
modos al momento de estudiar ambos lados de la pelvis de 
una forma más sencilla (Figura 3).
El abordaje por vena yugular di�culta la utilización de la 
mampara de radioprotección (Figura 3) y, estadísticamente, 
tiene mayor número de complicaciones (neumotórax, pun-
ción inadvertida de la arteria carótida).
Algunos autores realizan abordaje por la vena basílica del 
brazo en la mayor parte de las ocasiones. Asimismo, siem-
pre realizamos rasurado y antisepsia en la ingle derecha 
por la posibilidad de tener que realizar abordaje por vena 
femoral derecha en los casos en los que la vía retroaórtica 
ha pasado desapercibida en las pruebas previas o cuando 
el cateterismo de la vena gonadal derecha resulta impo-
sible desde la cava superior siendo, ocasionalmente, más 
accesible desde vena femoral, bien para su canalización 
mediante catéter Simmons 1, utilizando un microcaté-
ter distal para realizar el tratamiento con microcoils o bien 
visualizando el ostium de la vena gonadal derecha y uti-
lizando el catéter multipropósito desde la vena braquial 
para conseguir canalizarlo.
Luego de conseguido el acceso vascular, la �nalidad del es-
tudio será obtener imágenes dinámicas de los 4 ejes venosos 
principales del drenaje pelviano.
En caso de estudiar inicialmente las venas hipogástricas y sus 
eventuales fugas, no será necesario el empleo de sonda vesi-
cal; por el contrario, si el estudio diagnóstico comienza por 
la evaluación gonadal y VRI o contempla en un mismo pro-
cedimiento el diagnóstico y tratamiento endovascular, se re-
comienda el sondaje vesical previo a la FDGI11,12.
El protocolo de la FDGI de algunos autores, consiste en pri-
mer lugar, en estudiar las venas renal izquierda e ilíaca iz-
quierda, para descartar posibles síndromes compresivos. A 
continuación, estudiamos la vena gonadal derecha, por ser 
de más difícil acceso y, después, la vena gonadal izquierda, 
puesto que la VRI ya nos ha dado una idea de la morfología 
que vamos a encontrar. Por último, estudiamos las venas ilía-
cas internas para ver los posibles re�ujos13. Se recomienda el 
sondaje vesical, ya que los procedimientos diagnósticos siem-
pre se complementan con uno terapéutico de ET.

Grá�co 1. Anatomía venosa de la pelvis. Adaptado de: David Kachlik et al. The 
Venous System of the pelvis: New Nomenclature. Phlebology 2010;25:162-73.

Figura 3. Sala de Radiología Vascular. El acceso por la vena basílica del brazo fa-
cilita la utilización de la mampara de radioprotección. Gentileza del Dr. Zubicoa 
Ezpeleta y del Dr. Gallo González. Hospital Ruber Internacional (Madrid, España).
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Si no podemos realizar la canalización de la vena gonadal derecha 
con el catéter multipropósito, continuamos con el protocolo de 
trabajo, estudiando el resto de venas. Una vez �nalizado el estu-
dio, cambiamos el catéter para acceder a la vena gonadal derecha.
Empleando un catéter vascular 5 Fr preformado multipro-
pósito de 100 o 125 cm de longitud con ori�cio distal (Fi-
gura 4) y bajo protección de guía hidrofílica de tipo Terumo 
(punta curva, 0,035́ ,́ 150-180 cm de longitud) (Figura 5), se 
busca cateterizar y gra�car ambas venas renales, gonadales, 
ilíacas primitivas e hipogástricas, femorales y sus ramos más 
signi�cativos. Con el material actual, no suele ser necesario 
utilizar introductores largos.
Las inyecciones de contraste se realizan manualmente con 
jeringas de 10 ml y empleando contraste yodado puro o di-
luido al 20%.
Es ideal empleo de baja dosis de radioscopia y registro radios-
cópico para disminuir la radiación secundaria. Un estudio 
completo no debe superar los 50 mGy.
Para el registro de series en sustracción digital la cadencia 
no requiere de más de 2 imágenes por segundo. Idealmen-
te los campos panorámicos minimizan también la necesidad 
de registros focales múltiples de campos pequeños. Para con-
seguir una mayor calidad de imagen, los síndromes compre-
sivos se estudian en apnea para obtener una valoración más 
precisa de las muescas compresivas, así como de la circula-
ción colateral.
La �ebografía renal izquierda tiene dos �nalidades distin-
tas: evaluar estenosis de la vena renal y la presencia de re�ujo 
venoso hacia la vena gonadal homolateral. También se valo-

ra la posible existencia de otras ramas colaterales que se desa-
rrollan en los síndromes compresivos (perirrenal, paralum-
bares, paravertebrales y pararrenales) (Figura 6).
Comenzamos posicionando el catéter en el tronco de la VRI 
y realizar una �ebografía renal con y sin maniobra de Valsal-
va6 (Figura 7).
En los casos de SNC podrá constatarse estenosis del tronco 
de la VRI6. A continuación se completará el estudio hemodi-
námico con el registro de presiones venosas a través de la es-
tenosis, buscando primero demostrar la existencia de un gra-
diente de presión superior a 3 mmHg según Greiner6, o bien 
≥5 mmHg según Monedero13, entre la porción proximal y 
distal a la estenosis.
Siempre hay que tomar presiones (Figura 8), no solo en el 
caso del SNC.
En segundo lugar, se intentará cateterizar la compresión de 
la VRI. La más frecuente es la disminución del ángulo del 
compás aorto-mesentérico (compás Ao-M). Sin embargo, la 
vena renal retroaórtica pasa por detrás de la aorta en su ca-
mino a la VCI y esto también genera una compresión an-
terior (mucho menos frecuente); la tercera opción es tener 
una vena renal circumaórtica y que esto genere una dismi-
nución del calibre en el pasaje anterior y posterior a la aorta 
(todavía menos frecuente).

Figura 4. Catéter multipropósito de 5 Fr de 125 cm de longitud. Gentileza del 
Dr. Zubicoa Ezpeleta y del Dr. Gallo González. Hospital Ruber Internacional 
(Madrid, España).

Figura 5. Guía hidrofílica Terumo con punta curva, 0,035´´ y 150-180 cm de 
longitud. Gentileza del Dr. Zubicoa Ezpeleta y del Dr. Gallo González. Hospital 
Ruber Internacional (Madrid, España).

Figura 6. Flebografía de VRI que muestra SNC con colateralidad paravertebral 
y paralumbar y con posible VRI doble. Gentileza del Dr. Zubicoa Ezpeleta y del 
Dr. Gallo González. Hospital Ruber Internacional (Madrid, España).

Figura 7. Flebogra�a renal izquierda con re�ujo espontáneo hacia la vena go-
nadal izquierda.
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Estas variantes anatómicas condicionan la posibilidad de 
originar compresiones en la VRI en el espacio aorto-mesen-
térico o entre la columna lumbar y la aorta abdominal que 
desarrollan síndromes (SNC) con componentes de dolor 
lumbar, posible hematuria así como síndromes derivados de 
la circulación colateral venosa que intenta descomprimir el 
drenaje venoso renal y que puede originar un SCP o varico-
cele en testículo izquierdo al derivar el �ujo por la vena gona-
dal mediante un re�ujo con inversión del �ujo.
La vena gonadal desarrolla el SCP en mujeres generalmen-
te delgadas y que, incluso, pueden ser nulíparas, pudiéndose 
constatar en estos casos como la vena gonadal derecha es de 
morfología normal contrariamente a la izquierda que apare-
ce claramente dilatada y avalvulada.
La vena renal derecha suele ser de trayecto más corto y 
también más angulada con respecto a la vena cava, no tie-
nen tanta repercusión sus posibles variantes con respecto 
a las patologías venosas pélvicas. Aunque sí podemos a�r-
mar que, en ocasiones, la vena gonadal derecha desembo-
ca directamente en la renal, en otras ocasiones existe una 
rama gonadal que desemboca en la vena renal, general-

mente accesoria, de menor calibre y que comunica directa-
mente con la gonadal y en ocasiones también desemboca la 
gonadal derecha justo en el ángulo formado entre vena re-
nal derecha y vena cava inferior (Figuras 9, 10 y 11).
Otro aspecto para caracterizar en la �ebografía renal es 
la presencia de trombosis asociada a la estenosis y/o la pre-
sencia de bandas mio�bróticas producidas por la agresión 
miointimal generada en la pared venosa por el latido arterial 
de la arteria mesentérica superior.
La f lebografía de VRI con maniobra de Valsalva tie-
ne también la posibilidad de diagnosticar el ref lujo de la 
vena gonadal izquierda. Si bien su presencia con esta ma-
niobra es un signo contundente de insuficiencia gonadal, 
su ausencia no descarta el diagnóstico. La explicación es 
que la FDGI suele realizarse en posición decúbito ya que 

Figura 8. Monitor de presiones. Gentileza del Dr. Zubicoa Ezpeleta y del Dr. 
Gallo González. Hospital Ruber Internacional (Madrid, España).

Figura 9. Flebografía que muestra una variante anatómica de la VRI (vena re-
nal doble). Gentileza del Dr. Zubicoa Ezpeleta y del Dr. Gallo González. Hospital 
Ruber Internacional (Madrid, España).

Figura 10. Flebografía renal izquierda que muestra una variante anatómica 
de la vena renal (vena renal atípica). Gentileza del Dr. Zubicoa Ezpeleta y del Dr. 
Gallo González. Hospital Ruber Internacional (Madrid, España). 

Figura 11. Flebografía de la vena gonadal derecha. Variante anatómica, des-
embocadura en vena renal derecha. Gentileza del Dr. Zubicoa Ezpeleta y del Dr. 
Gallo González. Hospital Ruber Internacional (Madrid, España).
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pocos equipos radiológicos de salas de angiografía dispo-
nen de mesas telecomandadas para lograr la posición su-
pina. Desconocemos publicaciones que demuestren mejor 
sensibilidad o especificidad de la f lebografía en posición 
supina (Figura 12).
La �ebografía gonadal izquierda debe completarse con su 
cateterismo selectivo y opaci�cación buscando en particular 
los siguientes datos:
• Diámetro de vena gonadal. La mayoría de los autores 

estiman como normal un diámetro de hasta 5 mm, de 
insu�ciencia leve de 5 a 8 mm, insu�ciencia grave de 8 
a 10 mm y severa cuando es mayor a 10 mm. Sin em-
bargo, debe tenerse en cuenta que la relación entre el 
diámetro de la vena gonadal y la presencia de re�ujo no 
siempre es tan lineal, como lo demuestra Dos Santos en 
su trabajo del 201414.

• Desarrollo de colaterales paravertebrales altas que deri-
ven el �ujo renal hacia el plexo paravertebral. Este dato 
podría constituir un signo indirecto de una estenosis o 
trombosis de VRI que pasó inadvertida, si bien es muy 
infrecuente la trombosis de VRI relacionada con SNC.

• Número y altura de bifurcaciones. La vena gonadal fre-
cuentemente sufre divisiones a distintas alturas necesa-
rias de conocer en la FDGI ya que esto puede resultar en 
una causa de recidiva si no se embolizan correctamente 
todas sus ramas6.

• Presencia de contraste retenido luego de 30 segundos de �-
nalizada la inyección de contraste que apoya signi�cati-
vamente la presencia de re�ujo y estasis gonadal.

• Inversión del f lujo: la FDGI permite confirmar la in-
suficiencia del drenaje gonadal tanto espontánea 
como gracias a la maniobra de Valsalva. Esta insufi-

Figura 12. Flebografía de VRI realizada en un telemando digital con posibili-
dad de efectuar maniobras en bipedestación. Gentileza del Dr. Zubicoa Ezpe-
leta y del Dr. Gallo González. Hospital Ruber Internacional (Madrid, España).

Figura 13. Desarrollo de venas colaterales peri vertebrales de la vena gona-
dal izquierda.

Figura 14. Retención de contraste en vena gonadal izquierda luego de 30 se-
gundos de inyectado (*).

Figura 15. Derivación del �ujo pelviano hacia el lado contralateral.
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ciencia puede ser de tal importancia que determina la 
derivación del f lujo gonadal izquierdo hacia el lado 
contralateral por venas pelvianas (sacras laterales) o 
hacia la vena ilíaca interna contra u homolateral. (Fi-
guras 13, 14 y 15).

La �ebografía gonadal derecha persigue los mismos objeti-
vos que en el lado izquierdo, pero es importante aclarar que, 
cuando no se encuentra dilatada, su cateterismo selectivo 
puede ser más di�cultoso que del lado izquierdo.
La f lebografía ilíaca consiste en cateterizar ambas ve-
nas ilíacas y femorales realizando f lebografías ascen-
dentes bilaterales, con y sin maniobra de Valsalva (Fi-
guras 16, 17 y 18).
Realizamos el estudio de vena ilíaca izquierda con inyección 
de medio de contraste en la vena ilíaca externa próxima a la 

vena femoral común para obtener una �ebografía ascenden-
te en apnea y valorar posibilidades de síndromes compresi-
vos, síndrome de May-�urner (SMT) u otras alteraciones.
Posteriormente, se realiza estudio selectivo de ambas venas ilíacas 
internas con sus variantes anatómicas, con el arco en angulación 
contraria (25º) y con maniobra de Valsalva asociada para valorar 
las posibilidades de re�ujos o fugas por las venas tributarias.
Las venas ilíacas internas en sus orígenes no están valvu-
ladas y, como hemos comentado antes, tampoco lo están 
las venas presacras. Sí encontramos válvulas en las ramas 
tributarias de las venas ilíacas internas salvo en aquellas 
con insu�ciencia que corresponden a las fugas pélvicas. En 
nuestra metódica de trabajo siempre realizamos una inyec-
ción proximal que nos sirve de mapa general y posterior-
mente una canalización selectiva y distal de las venas insu-
�cientes (Figura 19).

Figura 16. Síndrome de May-Thurner: compresión del trayecto arterial sobre 
vena iliaca primitiva izquierda (�echa blanca).

Figura 17. Insu�ciencia de vena hipogástrica izquierda (*).

Figura 18. Insu�ciencia de vena glútea inferior derecha y várices isquiáticas 
(*) y del sistema venoso super�cial.

Figura 19. Flebografía de la vena ilíaca izquierda que muestra la avalvulación 
propia de la vena ilíaca interna izquierda. Gentileza del Dr. Zubicoa Ezpeleta y 
del Dr. Gallo González. Hospital Ruber Internacional (Madrid, España).
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Es preferible comenzar por el lado izquierdo ya que la pa-
tología es signi�cativamente más frecuente. En estas FDGI 
buscamos demostrar:
A. Estenosis signi�cativa de la vena ilíaca primitiva. En 

caso de SMT, la patología es signi�cativamente más fre-
cuente del lado izquierdo y la estenosis se correspon-
de al cruce de la arteria ilíaca primitiva derecha, sobre 
la cara anterior del tronco de la vena ilíaca primitiva iz-
quierda. Puede presentar trombosis venosa ilíaca asocia-
da o no, así como también es factible el desarrollo de co-
laterales (en general ilio-lumbares, lumbar ascendente y 
perivertebrales).

 Según Neglen, no existe un método patrón para deter-
minar la signi�cancia de una obstrucción venosa del 
SMT, y si bien pequeñas diferencias de gradiente de pre-
sión transestenótico (2 a 5 mmHg) pueden ser hemo-
dinámicamente signi�cativas, un registro de gradiente 
normal no descarta una obstrucción venosa crítica. Por 
lo tanto, el registro de presiones transestenótico debe ser 
considerado junto con las imágenes �ebográ�cas, EDC, 
TAC, RM y la clínica del caso. Arbitrariamente, la este-
nosis de vena ilíaca superior a 50% en ecografía intravas-
cular (IVUS) es quizás el método más preciso para de�-
nir estenosis signi�cativa pasible de tratamiento con an-
gioplastia y stent15.

 Hemos podido corroborar que la trombosis asociada a 
la estenosis ilíaca del SMT magni�ca los síntomas obs-
tructivos existentes. En los casos de SMT derecho, la 
vena comprimida es la vena iliaca primitiva derecha, y la 
estenosis suele ser más longitudinal (no tan transversal) 
pudiéndose extender unos centímetros desde la proxi-
midad del con�uente ilíaco hacia caudal. Cuando las 
arterias están más elongadas pueden existir compresio-
nes también en el lado derecho. Nosotros entendemos 
que existe SMT cuando se da una compresión de la vena 
ilíaca izquierda por la arteria ilíaca derecha.

B. La FDGI del SMT puede también mostrar membra-
nas de hiperplasia miointimal, generadas por el daño 
vascular del latido arterial sobre la pared venosa en 
forma de imágenes negativas (sin f lujo) longitudina-
les, de distintos largos y sin un patrón de distribu-
ción preciso. También denominadas sinequias cen-
trales, uniones fibrosas entre las paredes de la vena. 
Cuando se realiza el tratamiento se puede observar 
directamente, al realizar la dilatación con el balón, 
la morfología de la vena en reloj de arena. Si hubiera 
trombosis la manipulación podría ser de riesgo (Fi-
guras 20 y 21).

 Estas sinequias suelen estar asociadas a trombosis 
oclusivas que generalmente ya están diagnosticadas 
por el EDC, TAC o RM (Figura 22).

 Existe la probabilidad que resulte dificultoso, cate-
terizar desde el acceso yugulo-braquial alguna de las 
venas ilíacas primitivas. Esto debe alertarnos sobre la 
presencia de una estenosis severa que eventualmente 
deberá ser estudiada desde el MMII correspondiente.

C. Tampoco debe descartarse que una estenosis, trom-
bosis o anomalía de VCI dificulte el cateterismo de 
las venas ilíacas. En general en estos casos, los estu-
dios diagnósticos no invasivos suelen alertarnos de 
esta situación y en ese caso, estudiar al paciente desde 
los MMII.

D. Las estenosis por compresión extrínseca, asimétricas 
y no circunferenciales, de bordes lisos y ángulos ob-
tusos pueden deberse a adenopatías. Es necesario dis-
tinguirla de invasión/infiltración tisular de la pared 
venosa por presentar superficies irregulares, ángulos 
agudos o variables e imágenes heterogéneas. Como en 
el punto anterior, los datos clínicos de los pacientes y 
los estudios no invasivos deberían alertarnos de esta 
posibilidad diagnóstica.

Figura 20. Flebografía de la vena ilíaca izquierda que presenta una sinequia 
central en relación a SMT. Gentileza del Dr. Zubicoa Ezpeleta y del Dr. Gallo 
González. Hospital Ruber Internacional (Madrid, España).

Figura 21. Dilatación intrastent con balón de la vena ilíaca izquierda que mues-
tra la morfología de la vena en forma de reloj de arena creada por la sinequia 
central, la unión �brosa de las paredes de la vena. Gentileza del Dr. Zubicoa Ezpe-
leta y del Dr. Gallo González. Hospital Ruber Internacional (Madrid, España).
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E. Es importante constatar la presencia de re�ujo veno-
so hacia la pelvis por las venas ilíacas internas que pue-
de darse porque el 80% carecen de válvulas. Los ostium 
de las venas ilíacas internas son avalvulados (y las presa-
cras), no así sus ramas tributrarias.

F. Además, se debe corroborar si existe derivación de �u-
jo hacia el lado contralateral por distintos plexos pelvia-
nos y si luego de la inyección queda contraste retenido 
por más de 30 segundos en las venas pelvianas (signo in-
equívoco de SCP). Esto está relacionado con mecanis-
mos posturales.

La última fase de la FDGI consiste en la �ebografía de am-
bas venas ilíacas internas y sus ramas. Esta parte del estudio 
suele ser laboriosa, consume mayor tiempo y requiere de en-
trenamiento además de conocimiento anatómico adecuado. 
Para optimizar el tiempo del estudio, minimizar la utiliza-
ción de contraste iodado y la exposición a radiaciones es im-
portante tener claro los objetivos de esta fase.El protocolo de 
estudio del Dr Zubicoa Ezpeleta contempla, en primer lugar, 
valoración de posibles síndromes compresivos. A continua-
ción, estudia las venas gonadales y, por último, cateterismo 
selectivo de las venas ilíacas internas.
La evaluación clínica y los estudios no invasivos ya deberían 
informarnos de la presencia de varices pelvianas, vulvares, 
glúteas y/o de MMII así como sospechar la presencia de pun-
tos de fuga venosa pelviana (ver apartado sobre anatomía).
Llegados a este momento deberíamos diagnosticar causas 
obstructivas suprapelvianas (SNC, SMT, trombosis, hipo-
plasia, compresión extrínseca tanto de vasos ilíacos como de 
VCI), así como también insu�ciencia y re�ujo venoso tanto 
a nivel gonadal como a nivel ilíaco.
En el desarrollo de las varices peri-uterinas del SCP también 
pueden participar las venas uterinas, ramas de las venas ilíacas 
internas. Por lo tanto, en el estudio de las venas ilíacas internas, 

además de la posible existencia de fugas se debe comprobar tam-
bién la insu�ciencia de la rama uterina y realizar tratamiento 
con ET de dicha rama cuando sea necesario. Figura nº 23.
De manera que la FDGI de las venas ilíacas internas y sus ra-
mas deberá documentar principalmente:
• Presencia de várices pelvianas insu�cientes en venas ute-

rinas y ramas de venas ilíacas internas (pudenda interna, 
obturatriz, etc.).

• Diagnosticar anomalías de venas hipogástri-
cas (duplicaciones, desembocaduras y/o trayectos 
anómalos).

• Mapear y cuanti�car importancia de las principales fu-
gas venosas hacia MMII homo- o contralateral y decidir 
las que requerirán tratamiento endovascular (Figura 24).

Si bien el catéter multipropósito permite obtener imágenes 
muy precisas de las fugas sin necesidad de utilizar catéteres 
de balón, puede ser útil emplear catéteres de alto �ujo o rea-
lizar inyecciones ayudadas por catéteres con balón, que oclu-
yan parcialmente la luz de la vena ilíaca interna facilitando la 
detección de las fugas venosas.
Los principales puntos de FPP a estudiar son las venas pu-
dendas, glúteas superior e inferior, obturatrices y del liga-
mento redondo. La vena del ligamento redondo es rama de la 
vena gonadal, a diferencia de las otras, que son ramas de las 
venas ilíacas internas.
El estudio sistematizado de estas venas de la pelvis y ane-
xos resultará de vital importancia para confirmar o des-
echar diagnósticos y tomar decisiones terapéuticas. Im-
porta considerar que la información de la FDGI no pue-
de estar desligada de la clínica que presenta el/la paciente. 
Caso contrario solo se tratará una imagen y los resultados 
no serán los esperados.

Figura 22. Di�cultad para canalizar la vena ilíaca izquierda debido a trom-
bosis oclusiva. Utilización de catéter Simmons 1 desde vena femoral derecha. 
Gentileza del Dr. Zubicoa Ezpeleta y del Dr. Gallo González. Hospital Ruber In-
ternacional (Madrid, España).

Figura 23. Cateterismo de la vena uterina, rama de la vena ilíaca interna. Tra-
tamiento con embolización. Gentileza del Dr. Zubicoa Ezpeleta y del Dr. Gallo 
González. Hospital Ruber Internacional (Madrid, España).

Figura 24. A) Derivación de �ujo venoso gonadal izquierdo hacia el lado contrala-
teral. B) Presencia de importante vena suprapúbica izquierda (�echa blanca).
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Resultados
Varias publicaciones han establecido los hallazgos �ebográ-
�cos que de�nen a las pacientes con SCP e IVP en base a pa-
rámetros morfológicos y hemodinámicos, aunque en parte 
de regular calidad cientí�ca como para con�rmar la sensibi-
lidad y especi�cidad de la FDGI. Estos hallazgos son:
• Insu�ciencia y dilatación de vena/s gonadal/es.
• Várices del plexo útero-ovárico.
• Retención prolongada del contraste en vena/s gonadal/

es y plexo útero-ovárico.
• Re�ujo desde várices útero-ováricas hacia drenaje hipo-

gástrico y/o gonadal contralateral.
• Re�ujo hacia várices vulvovaginales y/o várices de MMII16-18.

Beard, en 1984, fue el primero en describir un score diagnós-
tico empleando la �ebografía pelviana por punción transute-
rina comparando pacientes con síntomas de SCP frente a ca-
sos control cuyos hallazgos se han extrapolado a la FDGI9-

12. Esta técnica está totalmente abandonada en la actualidad 
puesto que no permite realizar tratamiento de ET cuando se 
demuestra su insu�ciencia.
Los 3 criterios �ebográ�cos con que se realiza este score son:
• Diámetro mayor de vena ovárica (<5; 5-8; o >8 mm).
• Tiempo de retardo del lavado del contraste en vena 

ovárica (a 0, 20 y 40 s).
• Importancia de las várices útero-ováricas (normal, mo-

derada o severa).

Cada criterio mide un nivel de severidad que varía de 1 a 3, 
y la suma de 5 puntos o más del score indica la presencia de 
SCP, con sensibilidad de 91% y especi�cidad de 89%10-12.
Champaneria, en su revisión sistemática, le adjudica a la 
FDGI con score ≥5, con un odds ratio de 317.
Por tanto, la FDGI sin dudas tiene un claro lugar en 3 situa-
ciones diferentes del diagnóstico de�nitivo del SCP:
• Cuando los hallazgos de estudios no invasivos no son 

concluyentes.
• Ante la necesidad de con�rmar los hallazgos de estudios 

no invasivos.
• Frente a la propuesta y plani�cación de un tratamiento 

endovascular19.

Por estas razones, y a pesar de estas limitaciones, la FDGI 
sigue siendo considerada la técnica gold standard17 para el 
diagnóstico del SCP.

Nota: Las �ebografías e imágenes mostradas en este capítulo 
corresponden a casos de los autores y revisores de este consenso.

4.3.3.4 Recomendaciones20

1

Emplear la FDGI:
A) En hallazgos no concluyentes de SCP de estudios no invasivos.
B) Para con�rmar los hallazgos de SCP en estudios no invasivos.
C) Ante la propuesta y plani�cación del tratamiento endovascular del SCP 
a realizar en un mismo tiempo quirúrgico en lo posible. (Nivel de Evidencia B, 
Recomendación Clase I).

2
Estudiar permeabilidad, diámetros e insu�ciencia de VCI, venas renales, go-
nadales, ilíacas primitivas, externas, hipogástricas, femorales comunes con y 
sin maniobra de Valsalva al igual que los circuitos venosos colaterales.

3

Asignar valor de signi�cancia a los registros de gradientes de presiones 
anormales de venas renal e ilíaca primitiva izquierdas en sospecha de SNC 
y SMT, respectivamente. Frente a la discordancia de registros de gradientes 
no signi�cativos y fuerte sospecha de SCP, realizar IVUS.

4.3.3.5 Bibliografía

1. Richet A. Traité pratique d’anatomie médico-chirurgicale. 1. -5. ed. Paris,: 
Lauwereyns et al.; 1857.

2. Beckett D, Dos Santos SJ, Dabbs EB, Shiangoli I, Price BA, Whiteley MS. 
Anatomical abnormalities ofthe pelvic venous system and their implica-
tions for endovascular management of pelvic venous re�ux. Phlebology 
2018;33(8):567-74.

3. Amore M, Casal F, Tapia L, Iroulart JA. Bases anatómicas y �siopatológi-
cas del Síndrome Congestivo Pélvico. Flebología y linfología, lecturas vas-
culares. 2013;8(19):1184-96.

4. LePage PA, Villavicencio JL, Gomez ER, Sheridan MN, Rich NM. The valvu-
lar anatomy of the iliac venous system and its clinical implications. J Vasc 
Surg 1991;14(5):678-83.

5. Kachlik D, Pechacek V, Musil V, Baca V. The venous system of the pelvis: new 
nomenclature. Phlebology 2010;25(4):162-73.

6. Greiner M, Dadon M, Lemasle P, Cluzel P. How does the patho-physiology 
in�uence the treatment of pelvic congestion syndrome and is the result 
long-lasting? Phlebology 2012;27 Suppl 1:58-64.

7. Champaneria R, Shah L, Moss J, et al. The relationship between pelvic 
vein incompetence and chronic pelvic pain in women: systematic re-
views of diagnosis and treatment e�ectiveness. Health Technol Assess 
2016;20(5):1-108.

8. Rane N, Leyon JJ, Littlehales T, Ganeshan A, Crowe P, Uberoi R. Pelvic con-
gestion syndrome. Curr Probl Diagn Radiol 2013;42(4):135-40.

9. Kies DD, Kim HS. Pelvic congestion syndrome: a review of current diag-
nostic and minimally invasive treatment modalities. Phlebology 2012;27 
Suppl 1:52-7.

10. Herrera-Betancourt AL, Villegas-Echeverri JD, Lopez-Jaramillo JD, Lo-
pez-Isanoa JD, Estrada-Alvarez JM. Sensitivity and speci�city of clinical 
�ndings for the diagnosis of pelvic congestion syndrome in women with 
chronic pelvic pain. Phlebology 2018;33(5):303-8.

11. Beard RW, Highman JH, Pearce S, Reginald PW. Diagnosis of pelvic vari-
cosities in women with chronic pelvic pain. Lancet 1984;2(8409):946-9.

12. Chung MH, Huh CY. Comparison of treatments for pelvic congestion syn-
drome. The Tohoku journal of experimental medicine. 2003;201(3):131-8.

13. Monedero J. Indicaciones y tratamiento del síndrome de congestión pélvi-
ca. Flebología y linfología- lecturas vasculares. 2010;5(14):841-7.

14. Dos Santos SJ, Holdstock JM, Harrison CC, Lopez AJ, Whiteley MS. Ovarian 
Vein Diameter Cannot Be Used as an Indicator of Ovarian Venous Re�ux. 
Eur J Vasc Endovasc Surg 2015;49(1):90-4.

15. Neglen P. Endovascular reconstruction for primary iliac vein obstruction. 
pp:523-32. In: Handbook of venous and lymphatic disorders. 4th edition. 
2017,CRC Press. Taylor & Francis Group.

16. Ganeshan A, Upponi S, Hon L-Q, Uthappa MC, Warakaulle DR, Uberoi R. 
Chronic pain due to pelvic congestion syndrome: The role of diagnostic 
and interventional radiology. Cardiovasc Interv Radiol 2007;30:1105-11.

17. Ezpeleta Zubicoa S. Instrumental diagnosis of pelvic congestion syndro-
me. Phlebolymphology 2016;23:121-64.

18. Tu FF, Hahn D, Steege JF. Pelvic congestion syndrome-associated pelvic 
pain: a systematic review of diagnosis and management. Obstetrical & 
gynecological survey.2010;65(5):332-40.

19. Knuttinen M-G, Xie K, Jani A, Palumbo A, Carrillo T, Mar W. Pelvic Venous 
Insu�ciency: Imaging Diagnosis, Treatment Approaches, and Therapeu-
tic Issues. AJR 2015; 204:448-58.

20. White JV, Schwartz LB, Ryjewski C. Management of pelvic congestion sy-
ndrome and perineal varicosities. pp:685-96. In: Guidelines of the Ameri-
can Venous Forum 2017, Handbook of Venous and Lymphatic Disorders. 
4th Edition. CRC Press Taylor & Francis Group.



Artículo original

Tabaquismo como predictor independiente de espasmo radial

Smoking as an independent predictor of radial spasm

Natalia Mercado, Mariano Rubio, Martín Cisneros, Santiago Trejo, Maximiliano Giraudo

RESUMEN
Objetivo. Determinar la in�uencia independiente del tabaquismo en la aparición de 
espasmo de la arteria radial en estudios de cateterismo cardíaco y el análisis de la 
asociación de diferentes condiciones para el desarrollo del espasmo arterial radial.
Material y método. Estudio prospectivo, transversal. Seguimiento durante 3 meses de 
pacientes sometidos a cateterismo cardíaco en 2 centros de la provincia de Córdoba, 
analizando la in�uencia de variables asociadas al procedimiento y variables clínicas 
como sexo, edad y factores de riesgo en la aparición de espasmo arterial radial (EAR).
Resultado. Se analizó a los pacientes sometidos a cateterismo cardíaco por acceso ar-
terial radial entre septiembre y diciembre de 2019 en 2 centros de la ciudad de Cór-
doba. Se obtuvo una población de 347 pacientes; 131 eran mujeres (37,8%) y 216, va-
rones (62,2%). La ocurrencia de espasmo de arteria radial (EAR) en la muestra fue del 
14,7% (n=51). Se veri�có una asociación signi�cativa entre tabaquismo y este evento. 
Todos los casos la proporción de EAR fue signi�cativamente más elevada en fumado-
res (17,6%) en contraste con los no fumadores (6,5%). El tabaquismo fue una variable 
asociada signi�cativamente al espasmo radial (p=0,020).
El sexo presentó un odds ratio (OR) asociado a espasmo de 8,2, la probabilidad de 
que las mujeres presenten EAR sería 8 veces mayor que la asociada a varones. El EAR 
ocurrió casi en un tercio de las mujeres estudiadas (29,0%) y en el 6,0% de los varo-
nes, y fue más observado en mujeres fumadoras (33,3% de ellas presentó espasmo), 
aunque también en no fumadores la incidencia de espasmo fue más frecuente en 
mujeres que en varones. En cuanto a los factores relacionados con el procedimien-
to, se observó que el tamaño del catéter y el espasmo se asociaba signi�cativamente 
(p=0,021). El tiempo de procedimiento resultó signi�cativo (p=0,022), con un mayor 
riesgo de espasmo asociado a pacientes con tiempos procedimentales superiores a 
20 minutos (OR=2,6) y el tipo de estudio y ocurrencia de EAR (p=0,014), siendo la ca-
tegoría de mayor riesgo el estudio terapéutico, con una OR=3.1 (intervaIo de con�an-
za del 95% [IC95%]: 1,25-7,67).
Conclusiones. La incidencia de EAR se ubicó cerca del 15% de la muestra estudiada, 
positivamente relacionada con el sexo femenino y el tabaquismo. Se observó que el 
tabaquismo es un factor de riesgo independiente para predecir la aparición de EAR 
en pacientes sometidos a estudios de cateterismo cardíaco.

Palabras claves: espasmo radial, tabaquismo, cateterismo cardíaco.

ABSTRACT
Objective: To determine the independent in�uence of smoking on the appearance of 
radial artery spasm in cardiac catheterization studies and the analysis of the associa-
tion of di�erent conditions for the development of radial arterial spasm.
Material and Method. Prospective, cross-sectional study. Follow-up for 3 months 
of patients undergoing cardiac catheterization in 2 centers in the province of Cba. 
Analyzing the in�uence of variables associated with the procedure and clinical varia-
bles such as sex, age and risk factors in the appearance of radial arterial spasm (RAS).
Result. Patients undergoing cardiac catheterization by radial arterial access between 
September and December 2019 in 2 centers in the city of Cordoba were analyzed. 
A population of 347 patients was obtained. 131 were women (37.8%) and 216 men 
(62.2%). The occurrence of radial artery spasm (RAS) in the sample was 14.7% (n=51). 
A signi�cant association between smoking and this event was veri�ed. In all cases, 
the proportion of RAS was signi�cantly higher in smokers (17.6%) in contrast to non-
smokers (6.5%). Smoking was a variable signi�cantly associated with radial spasm 
(p=0.020).
Sex presented an OR associated with spasm, OR=8.2, the probability that women 
present RAS would be 8 times greater than that associated with men. RAS occurred in 
almost a third of the women studied (29.0%) and in 6.0% of the men and was more 
observed in smokers (33.3% of them had spasm), although also in non-smokers the 
incidence of spasm was more frequent in women than in men. Factors related to the 
procedure, it was observed that the size of the catheter and the spasm were signi�-
cantly associated (p=0.021). The procedure time was signi�cant (p=0.022), with a hi-
gher risk of spasm associated with patients with procedural times greater than 20 mi-
nutes (OR=2.6) and the type of study and occurrence of RAS (p=0.014 ), the highest 
risk category being the therapeutic study, with an OR=3.1 (95%CI: 1.25-7.67).
Conclusions. The incidence of Radial Artery Spasm was located close to 15% of the 
studied sample, positively related to the female sex and smoking. Smoking was ob-
served to be an independent risk factor for predicting the appearance of RAS in pa-
tients undergoing cardiac catheterization studies.

Key words: radial spasm, smoking, cardiac catheterization.
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INTRODUCCIÓN

El acceso radial ha tomado fuerza en los últimos años en 
el intervencionismo coronario percutáneo, y actualmen-
te es uno de los accesos elegido por muchos cardiólogos in-
tervencionistas a nivel mundial en procedimientos endo-
vasculares1-3. La evidencia demuestra bene�cios para el pa-
ciente e instituciones sanitarias, con menores complicacio-
nes vasculares, mayor comodidad y movilización temprana, 
mejores resultados en pacientes de alto riesgo, menor esta-
día en la internación y reducción signi�cativa en los costos 
hospitalarios3,4,6.
Múltiples ensayos clínicos aleatorios, tales como RIVAL6,7, 
RIFLE-STEACS8-10, demostraron que el uso del acceso ra-
dial se asoció con menos eventos cardíacos adversos en pa-
cientes con infarto de miocardio con elevación del segmen-

to ST (IAMCEST). Basado en la creciente evidencia, las 
pautas más recientes de la Sociedad Europea de Cardiolo-
gía (ESC) de 2017 para la intervención coronaria percutánea 
primaria (ICP) de pacientes con STEMI cambiaron la reco-
mendación a Clase I (Nivel de Evidencia A) para el uso de la 
arteria radial9.
Se atribuye al acceso radial menores tasas de éxito proce-
dimental y mayor necesidad de cruce al acceso femoral 
en procedimientos de angioplastia percutánea8,9, que fre-
cuentemente se relacionan con espasmo de la arteria radial 
(EAR)6,7. La aparición de EAR severo que requiere el cam-
bio del sitio de acceso, debido a que imposibilita el adecuado 
avance y manipulación de los dispositivos por esta vía, es una 
complicación frecuente11-13.
Existen diferentes conceptos aplicables para de�nir el espas-
mo radial. Quizá la de�nición más extendida lo de�ne como 
la reducción brusca, repentina y temporal del calibre arterial 
diagnosticada clínica y/o angiográ�camente durante el pro-
ceder16, la presencia de dolor en sitio de punción al paso de 
la guía, dolor en antebrazo a la movilización de catéteres y/o 
dolor e incapacidad al manipular catéteres9-12; en ocasiones 
el dolor es causado por el desplazamiento de los dispositivos 

1. Clínica Privada Vélez Sars�eld, Sanatorio Francés. Córdoba.
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ante factores como tortuosidad o espiral de la arteria radial, 
braquial y/o subclavia.
El EAR puede tener diferentes grados de severidad y ocurrir 
en cualquier etapa del procedimiento, resultado de una fal-
ta de concordancia entre la vaina introductora, el catéter y el 
tamaño arterial; es la causa más común de falla del procedi-
miento en el cateterismo cardíaco11,12,16.
La incidencia de espasmo durante la realización de un pro-
cedimiento coronario percutáneo oscila en el rango de 4 a 
18%8,9,12,14-16. Actualmente se conoce que el mecanismo pro-
vocador de EAR se vincula con la existencia de diferentes 
factores que predisponen a su aparición: factores clínicos y 
anatómicos y aquellos inherentes al procedimiento9-11.
Dentro de los factores clínicos se mencionan, principalmen-
te, el sexo femenino, grupo etario entre 20 y 40 años, bajo 
índice de masa corporal y antecedentes personales patológi-
cos de enfermedad asociados tales como: diabetes mellitus, 
tabaquismo, cardiopatía isquémica. En relación a los facto-
res anatómicos, se encuentran el diámetro de la arteria ra-
dial, presencia de lesiones ateroscleróticas, tortuosidad arte-
rial y anomalías y/o variantes de arteria radial. Entre los fac-
tores inherentes al procedimiento se pueden nombrar los fa-
llos sucesivos en el intento de canalizar la arteria radial, los 
dispositivos de gran calibre, tiempos prolongados del proce-
dimiento, número de catéteres utilizados.
En la actualidad, en Argentina, son pocos los estudios rea-
lizados donde se correlacionan predictores clínicos de pa-
cientes con aparición de EAR. En su mayoría, todos están 
orientados a prevenir dicho evento utilizando tratamiento 
farmacológico.
Se conoce que el tabaquismo crónico altera los mecanismos 

endógenos del dolor y que afecta su percepción dada la expo-
sición crónica a la nicotina15,16,18,20,24. Hay estudios epidemio-
lógicos que apoyan la idea de que el tabaquismo es un fac-
tor de riesgo para el dolor crónico y agudo17,18, por lo que se 
ha destacado que el tabaquismo es uno de los predictores de 
dolor intenso, lo cual podría asociarse al estado de hiperre-
actividad arterial radial e inducir espasmo en procedimien-
tos percutáneos.
Dada la poca evidencia y los reportes de casos presentados en 
diferentes sociedades cardiológicas planteados desde la pre-
vención farmacológica11,12,14,15, y sabiendo que son eventos 
complejos y multifactoriales los que impactan en la apari-
ción de EAR, el presente trabajo tiene como objetivo identi-
�car la presencia del tabaquismo como variable predictor in-
dependiente del EAR, para avanzar en una mejor compren-
sión y prevención del tratamiento del espasmo arterial radial 
ante dicho factor de riesgo de un paciente.

Objetivos
Determinar la in�uencia independiente del tabaquismo en 
la aparición de EAR en estudios de cateterismo cardíaco y 
analizar la asociación de diferentes condiciones para el desa-
rrollo del EAR.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se llevó a cabo un estudio prospectivo, analítico, de cor-
te transversal. La población objeto estuvo constituida 
por el total de 347 pacientes de entre 18 y 90 años to-
mados durante un período de 3 meses, desde septiembre 
hasta diciembre de 2019, en el Servicio de Hemodina-

TABLA 1. Resumen del modelo. De izquierda a derecha: factor evaluado, categoría con mayor probabilidad de EAR; signi�cación estadística (p); OR e IC95%.

Factor explicativo
(predictor)

Categoría de mayor riesgo de espasmo P OR
IC95% para OR

Límite inferior Límite superior

Sexo Mujeres <0,001 8,26 3,79 18,02

Cardiopatía ISQ. Sí 0,006 2,77 1,34 5,72

Tabaquismo Fumadores 0,020 3,47 1,22 9,89

Diámetro del catéter (French) 6 Fr 0,021 2,91 1,18 7,19

Tiempo procedimiento ≥ 20 min 0,022 2,63 1,15 6,02

CRM Sí 0,046 3,53 1,02 12,22

Vasc. periférica No 0,067 2,47 0,94 6,47

Tratamiento Sin TTO 0,122 1,96 0,83 4,59

Hipotiroidismo No 0,200 2,66 0,60 11,87

DLP No 0,216 1,65 0,75 3,67

IMC 30 o más 0,435 1,35 0,63 2,89

Operador Experimentado 0,455 1,33 0,63 2,79

Acceso radial (lado) - 0,535 1,39 0,49 3,88

Medio de contraste >70 cc 0,618 1,25 0,52 2,97

HTA - 0,638 1,13 0,42 3,02

DBT - 0,676 1,10 0,53 2,31

Grupo etario - 0,792 1,07 0,51 2,24

Absorción mGy/min - 0,804 1,03 0,93 1,13

Tiempo RX - 0,854 1,00 1,00 1,00
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mia de la Clínica Privada Vélez Sarsfield y del Sanatorio 
Francés, en la Ciudad de Córdoba.
Se incluyó en esta cohorte a todos aquellos pacientes a los 
que se les indicó cateterismo cardíaco izquierdo, diagnósti-
co y/o terapéutico, realizados por acceso arterial radial. Fue-
ron excluidos los pacientes que presentaran alguno de los si-
guientes criterios:
• Alergia a drogas utilizadas como tratamiento de preven-

ción de espasmo radial.
• Pacientes con inestabilidad hemodinámica: hipotensión 

severa con necesidad de drogas vasoactivas
• Test de Allen negativo: es utilizado para valorar el esta-

do de la circulación de la arteria colateral cubital al arco 
palmar, con el �n de evitar complicaciones isquémicas 
relacionadas con el relleno capilar palmar. Consiste en 
pedir al paciente que cierre la mano, mientras se com-

prime a nivel de las arterias cubital y radial, y observar 
como la palma de la mano adquiere tono blanquecino al 
interrumpir la circulación. En este momento, se libera la 
presión de la arteria cubital y se observa el tiempo que 
tarda en conseguir un color normal de la piel.

Para cada paciente se analizaron diferentes variables, clasi-
�cadas en variables clínicas y variables asociadas al procedi-
miento. Dentro de las variables clínicas se consideró la edad 
del paciente medida en años; el sexo femenino/masculino; 
y la presencia de comorbilidades previas, entre de las cuales 
se consideró diabetes mellitus (DBT), hipertensión arterial 
(HTA), dislipemia (DLP), insu�ciencia renal crónica (IRC), 
índice de masa corporal (IMC) categorizado en mayor o me-
nor de 30, cardiopatía isquémica, cirugía de revasculariza-
ción miocárdica (CRM) previa y tabaquismo (TBQ).

TABLA 2. Frecuencias relativas y absolutas de ocurrencia de EAR según hábito de fumar y según categoría de los diferentes factores. (La escala colorimétrica se co-
rrelaciona con los porcentajes).

Factor Categoría Espasmo en NO fumadores Espasmo en fumadores

Sexo
FEM █ 11,5% (3/26) █ 33,3% (35/105)

MASC █ 4,5% (3/66) █ 6,7% (10/150)

Diámetro catéter (French)
5 Fr █ 4,3% (3/69) █ 14,0% (25/178)

6 Fr █ 13,0% (3/23) █ 26,0% (20/77)

Cardiopatía isquémica
C. isq (no) █ 2,0% (1/51) █ 13,3% (20/150)

C. isq (sí) █ 12,2% (5/41) █ 23,8% (25/105)

Tabaquismo
No fumadores █ 6,5% (6/92)

Fumadores █ 17,6% (45/255)

Tiempo de Procedimiento
< 20 █ 4,4% (2/45) █ 11,2% (13/116)

≥ 20 █ 8,5% (4/47) █ 23,0% (32/139)

CRM
No █ 6,6% (6/91) █ 16,4% (39/238)

Sí █ 0,0% (0/1) █ 35,3% (6/17)

Estudio
ATC █ 13,0% (3/23) █ 21,6% (16/74)

CCG y otros █ 4,3% (3/69) █ 16,0% (29/181)

Vasc. periférica
V. perif (no) █ 8,2% (6/73) █ 21,5% (37/172)

V. perif (sí) █ 0,0% (0/19) █ 9,6% (8/83)

DLP (dislipemia)
DLP (no) █ 8,8% (6/68) █ 21,6% (27/125)

DLP (si) █ 0,0% (0/24) █ 13,8% (18/130)

Hipotiroidismo
Hipot. (no) █ 7,1% (6/85) █ 17,9% (42/235)

Hipot. (sí) █ 0,0% (0/7) █ 15,0% (3/20)

Tratamiento
Sin TTO █ 0,0% (0/4) █ 50,0% (2/4)

Con TTO █ 6,8% (6/88) █ 17,1% (43/251)

IMC
IMC < 30 █ 3,3% (2/61) █ 18,1% (30/166)

IMC ≥ 30 █ 12,9% (4/31) █ 16,9% (15/89)

Medio de contraste
< 70 cc █ 4,5% (2/44) █ 16,1% (19/118)

≥ 70 cc █ 8,3% (4/48) █ 19,0% (26/137)

HTA
HTA (no) █ 0,0% (0/32) █ 14,8% (8/54)

HTA (sí) █ 10,0% (6/60) █ 18,4% (37/201)

DBT
NO █ 9,8% (5/51) █ 16,2% (18/111)

Sí █ 2,4% (1/41) █ 18,8% (27/144)

Operador
No experimentado █ 8,0% (4/50) █ 15,8% (24/152)

Experimentado █ 4,8% (2/42) █ 20,4% (21/103)

Grupo etario
Hasta 60 años █ 2,9% (1/34) █ 17,0% (17/100)

Más de 60 años █ 8,6% (5/58) █ 18,1% (28/155)
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Dentro de las variables asociadas al procedimiento se consi-
deró: el tipo de operador que realizó el procedimiento, expe-
rimentado y no experimentado (operador experimentado es 
aquella persona que haya realizado más de 150 angioplastias 
como primer operador, más de 450 cateterismos diagnós-
ticos coronarios); el número de punciones de acceso radial 
(mayor o menor a 1); French del catéter (5 Fr, 6 Fr) y el nú-
mero de catéteres utilizados; tiempo de procedimiento me-
dido en minutos, contabilizado desde la punción hasta el re-
tiro del introductor del acceso radial (mayor a 20 min o me-
nor a 20 min).
Se de�nió la presencia de EAR como la di�cultad y/o atrapa-
miento y/o dolor severo en la movilización del catéter u intro-
ductor que impida la continuidad del procedimiento. Se eva-
luó el grado de dolor según una escala de intensidad (punta-
je de 1 a 10) medida en forma subjetiva por el paciente. El do-
lor fue leve para puntaje hasta 3, moderado: 4 al 6 y severo: do-
lor intenso con puntaje mayor o igual a 7 y/o imposibilidad de 
movilizar catéter y/o necesidad de cambio de acceso.
En primera instancia, se realizó un análisis descriptivo de to-
das las variables según su escala de medición: proporción de 
ocurrencia para variables cualitativas y medidas de tenden-

cia central y de variabilidad para las variables continuas. Se 
establecieron diferencias entre grupos con respecto al sexo y 
edad. Se calculó la asociación de los factores de riesgo con las 
variables dependientes al utilizar datos categorizados para 
calcular odds ratio (OR) como razón de probabilidad, con un 
intervalo de con�anza del 95% (IC95%).
Para evaluar el grado de asociación de los diversos factores en 
relación al espasmo radial, se utilizó un modelo de regresión 
logística binaria. Se desarrolló un análisis descriptivo estra-
ti�cado relacionando las dos variables más relevantes de esta 
investigación, espasmo y tabaquismo, con los diversos facto-
res del estudio, que complementa el precedente análisis de 
regresión. También en función del tipo de procedimiento, 
diagnóstico y/o terapéutico, se atribuyó esta variable a estu-
diar en la asociación del EAR.

Consideraciones éticas
Todos los datos fueron extraídos de la �cha clínica realizada 
por el paciente al ingreso a la sala de Hemodinamia, puesto 
que tienen la capacidad de manifestar su voluntad para que 
los mismos sean utilizados con �nes estadísticos, siendo su 
negativa motivo de exclusión del estudio.

Figura 1. Proporciones de casos según incidencia de espasmo e intensidad de 
dolor percibido asociado al espasmo.

Figura 3. Frecuencias relativas de espasmo radial según sexo y tabaquismo

Figura 2. Frecuencias relativas de espasmo según tabaquismo.

Figura 4. Frecuencias relativas de espasmo radial según cardiopatía isquémi-
ca y tabaquismo.
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Todos los datos fueron analizados manteniendo el resguardo 
ético, con�dencialidad, privacidad y anonimato, imposibili-
tando su identi�cación.

RESULTADOS

Se generó el presente análisis a partir de una muestra com-
puesta por 347 pacientes, comprendidos dentro de un ran-
go etario de entre 37 y 93 años, con una media de 64,1 años; 
131 eran mujeres (37,8%) y 216, varones (62,2%). Ninguno 
de los pacientes presentó complicaciones asociadas a la inter-
vención. La ocurrencia de EAR en la muestra fue del 14,7% 
(n=51). La Figura 1 resume la información descrita.
En la Tabla 1 se muestran los factores introducidos en el mo-
delo de regresión ordenados de forma decreciente según su 
signi�catividad estadística e indicándose, en cada caso, la 
magnitud de la fuerza asociativa con el EAR mediante su 
OR e IC95%.
En la tabla 2 expresan las frecuencias relativas del evento 
EAR según las categorías correspondientes de cada fac-
tor. Se incluyeron en este análisis descriptivo tanto los 
factores que resultaron significativos en el análisis de re-

gresión logística como aquellos que revisten suficiente 
importancia para este estudio. Dentro del grupo de no fu-
madores en ningún caso los porcentajes de espasmo supe-
ran el valor que se obtuvo para el global, que fue de 14,7% 
(n=59), y en todos los casos la proporción de espasmos fue 
mayor en fumadores.
En relación al tabaquismo, fue signi�cativamente más eleva-
da la frecuencia de EAR en fumadores (17,6%) en contras-
te con los no fumadores (6,5%). Como se observa en la Fi-
gura 1, el tabaquismo fue una variable asociada signi�cativa-
mente al espasmo radial (p=0,020), los pacientes tabaquis-
tas tuvieron un mayor riesgo de presentar espasmo que los 
no tabaquistas.
Por su parte, el sexo resultó ser el factor más explicati-
vo del evento EAR para el modelo de regresión utilizado 
(p<0,001), la OR asociada a espasmo resultó de 8,2, la pro-
babilidad de que las mujeres presenten EAR sería 8 veces 
mayor que la asociada a varones. El espasmo radial ocurrió 
casi en un tercio de las mujeres estudiadas (29,0%) y en el 
6,0% de los varones. Estos resultados, se encuentran plas-
mados en la Figura 3, según hábito tabáquico. El evento 
EAR fue más observado en mujeres fumadoras (33,3% de 

Figura 5. Frecuencias relativas de espasmo radial según Fr y tabaquismo. Figura 6. Frecuencias relativas de espasmo radial según tipo de estudio y ta-
baquismo.

Figura 7. Incidencia de espasmo radial según tabaquismo y tiempo de pro-
cedimiento.

Figura 8. Frecuencias relativas de espasmo radial según CRM y tabaquismo.
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ellas presentó espasmo), aunque también en no fumadores 
la incidencia de espasmo fue más frecuente en mujeres que 
en varones.
En cuanto a la existencia de patologías previas, como se obser-
va en la Figura 4, los pacientes con eventos previos de cardiopa-
tía isquémica tuvieron mayor probabilidad de presentar espas-
mo radial para quienes fue el primer evento. El grado de asocia-
ción entre este factor y el espasmo fue signi�cativo (p=0,006).
En cuanto a los factores relacionados con el procedimien-
to, se observó que el tamaño del catéter, medido en uni-
dades French, y el espasmo se asociaban signi�cativamen-
te (p=0,021). El de mayor diámetro (6 Fr) fue el que estu-
vo más asociado con la aparición de EAR, en contraste con 
el de menor calibre (5 Fr), tal como se observa en la Figura 5.
Es oportuno mencionar que en el 100% de los estudios te-
rapéuticos (n=97) se utilizaron catéteres de diámetro 6 Fr 
en tanto que en los estudios diagnósticos fueron usados casi 
exclusivamente catéteres 5 Fr (98,8%). Así pues, los resulta-
dos obtenidos para tamaño de catéter también son válidos 
para tipo de estudio, y en efecto, al sustituir tamaño de caté-
ter por tipo de estudio en el análisis de regresión, se obtuvie-
ron valores muy similares a los ya expresados en la Tabla 2, 
con una signi�cativa fuerza asociativa entre tipo de estudio 
y ocurrencia de EAR (p=0,014), siendo la categoría de ma-
yor riesgo el estudio terapéutico, con OR=3,1 (IC95%: 1,25-
7,67), atendiendo a lo antes descripto (Figura 6).
En cuanto al tiempo de procedimiento, se observó en este 
factor resultó signi�cativo (p=0,022), con un mayor riesgo 
de espasmo asociado a pacientes con tiempos procedimen-
tales superiores a 20 minutos (OR=2,6). En ambas catego-
rías de tabaquismo la ocurrencia de espasmo radial fue más 
frecuente dentro del grupo de pacientes con tiempos de pro-
cedimiento mayor o igual a 20 minutos, constatándose un 
incremento signi�cativo en el riesgo de EAR cuando ambos 
factores estuvieron presentes (Figura 7).
En cuanto a la variable clínica de antecedente de CRM pre-
via, se observó una asociación signi�cativa entre aquellos ta-
baquistas con este antecedente, y aquellos no tabaquistas 
con el mismo antecedente (p=0,046), lo que indica un ma-
yor riesgo de EAR asociado a pacientes con CRM, particu-
larmente en aquellos que son o fueron fumadores (Figura 8).
En cuanto a la DBT, la edad, el índice de masa corporal y la 
EVP, no se observaron diferencias signi�cativas con la ocu-
rrencia de EAR. Hubo una ocurrencia mayor de este even-
to en pacientes mayores de 60 años, pero no fue signi�cati-
va. Lo mismo sucedió con el tiempo de radioscopia, dentro 
de las variables de procedimiento.

DISCUSIÓN

A pesar de la amplia difusión de esta técnica, actualmente 
son pocos los estudios que abordan la asociación de factores 
de riesgo en la ocurrencia de EAR en estudios de cateteris-
mo diagnósticos y/o terapéuticos. Durante la revisión biblio-
grá�ca para la realización de este trabajo, no se encontraron 
reportes cientí�cos que abordaran especí�camente el taba-
quismo. No obstante, los resultados apuntan a una clara pre-
disposición de este hábito para la ocurrencia del evento pri-
mario estudiado.
En la literatura cientí�ca, la incidencia de EAR varía según la 
de�nición utilizada y el tipo de estudio realizado10-13. En este 
trabajo la ocurrencia total del evento de espasmo radial fue del 
14,7% y estuvo positivamente correlacionada con el sexo fe-

menino, el antecedente de cardiopatía isquémica, el antece-
dente de CRM previa y el tabaquismo. En consonancia con 
múltiples estudios. Ruiz-Salmerón RJ et al. estudiaron una 
población compuesta por 637 pacientes y en 127 (20,2%) de 
ellos se produjo espasmo radial durante el procedimiento. En 
25 pacientes (3,9%) se realizó un cambio de la vía de acceso 
(en 13 casos debido al espasmo radial, 2% del total)31-33.
En centros con gran experiencia en este abordaje, reporta-
ron que el espasmo radial ocurrió en un 15-30% de los pro-
cedimientos, el ensayo SPASM y SPASM-315,16, presento un 
aumento signi�cativo en su incidencia que varió de 3 a 73% 
dependiendo del criterio de de�nición de espasmo radial, el 
uso de vasodilatadores previos al procedimiento y también 
asociado a la población en estudio que fue de 1219 pacientes.
En revisiones bibliográ�cas latinoamericanas, la Revista Cu-
bana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular1,3,20,27; se vie-
ron mayor número de publicaciones asociadas, con menor 
cantidad de casos donde la incidencia de espasmo radial va-
ría desde 10% al igualmente publicado en RACI por Golds-
mit et al.16 el espasmo del acceso ocurre en aproximadamente 
un 10% de los pacientes, di�culta y prolonga el procedimien-
to y en ocasiones obliga a reconvertirlo hacia la vía femoral.
Goldberg et al.30,31 evaluaron la serie inicial de pacientes que 
utilizan el sitio de la arteria radial para un operador sin ex-
periencia en el uso del acceso del brazo para la angioplastia 
de la arteria coronaria. El éxito clínico se logró a través de 
la arteria radial en el 87% de las 32 lesiones y el 84% de los 
27 pacientes. La característica principal que limitó el éxito a 
través del brazo fue el espasmo de la arteria radial/braquial, 
que ocurrió en el 30% de los casos (éxito clínico: 50% con 
espasmo vs. 95% sin espasmo, p<0.05). El espasmo fue más 
común en pacientes con enfermedad vascular periférica y en 
pacientes hipertensos. Cabe desatacar que declararon en su 
trabajo que probablemente la prevención de espasmos es más 
efectiva que tratarlos cuando ocurren; de allí la importancia 
de reconocer los factores predictores de este evento33,34.
El sexo femenino, en este trabajo, se presentó como variable 
signi�cativa de ocurrencia de EAR (p<0,01) OR=8,24, por 
lo que este fue 8 veces mayor que el asociado a varones. En 
concordancia con la literatura cientí�ca, en el estudio RI-
VAL el sexo femenino se encontró dentro de los cuatro fac-
tores que se asocian independientemente con la aparición de 
EAR: género femenino, falla en el primer intento de acceso 
a la arteria radial, procedimiento de emergencia y uso de dil-
tiazem. Dehghani et al.29,36, en su estudio de pacientes inter-
venidos por vía radial, el 17% eran mujeres, demuestran que 
este género se asocia a mayor fallo del procedimiento.
Recientemente, Gorgulu et al. evaluaron a 1.722 pacien-
tes e informaron que el sexo femenino es el único predic-
tor independiente de EAR al comienzo del procedimien-
to. Nuestro estudio identi�ca factores adicionales, como el 
tabaquismo.45,46

El tabaquismo fue, en este estudio, un factor de riesgo inde-
pendiente para explicar el aumento de la ocurrencia de EAR, 
es decir, que la presencia de este factor aumentaba las proba-
bilidades de ocurrencia de un evento de EAR, con OR=3,46 
(IC95%: 1,22-9,89). Es decir, que aquellas personas actual-
mente tabaquistas presentaban casi 3,5 veces más riesgo de 
presentar EAR como complicación del procedimiento.
Las mujeres que además son tabaquistas, presentaron una in-
cidencia de 33,3% de EAR, por lo que podemos a�rmar que 
estas dos variables aditivamente podrían coadyuvar a prede-
cir, antes de la realización de un estudio de cateterismo diag-
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nóstico y terapéutico, la ocurrencia de EAR y por consiguien-
te se podrían prevenir complicaciones asociadas al mismo. Es-
tos resultados no fueron encontrados en otros trabajos.
Gul et al., en su trabajo comparativo con introductores 6 Fr con 
200 pacientes, presentaron un subanálisis de riesgos que sugie-
re que pacientes con antecedentes de tabaquismo probablemen-
te tengan menos posibilidades de éxito de procedimiento inde-
pendientemente del tipo de introductor usado. En este registro 
el EAR la dislipemia, además del sexo femenino, era un fuerte 
predictor de espasmo radial moderado a severo47,48,50.
En contraposición, Gorgulu et al. presentaron una inciden-
cia de EAR del 10,3%, y el género femenino fue el único pre-
dictor independiente de riesgo; sorprendentemente, el taba-
quismo era menos común en pacientes con espasmo (17 vs. 
29%, p<0.001)45,46.
Giannopoulos et al. presentaron 3 cohortes de pacientes so-
metidos a ICP electiva con acceso transradial, donde se po-
drían usar 5 factores ponderados para construir una puntua-
ción de riesgo de espasmo: índice de masa corporal, altura, 
tabaquismo actual, hipertensión y EVP. El género femenino 
se consideró principal predictor del mismo en todos los gru-
pos, y la ocurrencia de EAR en fumadores también fue sig-
ni�cativa en los diferentes subgrupos (p<0,01), pero de poco 
peso estadístico. 20,22

A pesar de que es conocido el efecto del tabaquismo en la en-
fermedad coronaria como factor de riesgo prevenible, para el 
desarrollo del proceso patológico que desencadenan dichas 
enfermedades su participación en las complicaciones de los 
procedimientos de intervencionismo cardíaco aún no está 
bien estudiada.
Según este modelo de regresión logística, se puede calcular 
la probabilidad de experimentar espasmo radial en base a 
la contribución de diversos factores de riesgo. Por ejemplo, 
los pacientes que presenten los siguientes parámetros clíni-

cos: mujer, mayor de 60 años, fumadora, con antecedentes 
de cardiopatía isquémica, hipertensión, con intervención 
con catéter 6 Fr y con tiempo de procedimiento elevado, ten-
drían en promedio un 76% de probabilidad de experimentar 
espasmo de acuerdo al modelo predictivo planteado.
Es por esto que en el análisis de los factores que asociados 
con el EAR se presentó de manera independiente el factor 
tabaquismo para predecir la ocurrencia de EAR.
Sin embargo, son conocidos algunos factores de riesgo aso-
ciados a las complicaciones de este tipo de procedimiento, 
como son el historial de enfermedades previas, la edad, el 
sexo, cuyo conocimiento permite identi�car a aquellos pa-
cientes que se encuentran en mayor riesgo de presentar EAR 
para poder aplicar las medidas preventivas necesarias a �n de 
disminuir la aparición de este evento y así mejorar los resul-
tados de los procedimientos intervencionistas.
Cabe mencionar que la muestra en el presente estudio no resul-
ta de un tamaño signi�cativo; sin embargo, por lo descrito ante-
riormente es necesario avanzar hacia estudios prospectivos don-
de se pongan en marcha medidas preventivas del EAR, toman-
do en cuenta las características particulares de la población y los 
resultados observados, que posibiliten la integración de la infor-
mación obtenida en protocolos de práctica clínica que permitan 
un abordaje integral del evento para prevenir su aparición y me-
jorar los resultados de los procesos intervencionista.

CONCLUSIONES

La incidencia de EAR se ubicó cerca del 15% de la muestra estu-
diada y estuvo positivamente relacionada con el sexo femenino, 
el antecedente de infarto agudo de miocardio y el tabaquismo.
En este trabajo se observó que el tabaquismo es un factor de 
riesgo independiente para predecir la aparición de EAR en 
pacientes sometidos a estudios de cateterismo cardíaco.
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Caso clínico

Fístula coronario pulmonar: presentación de un caso poco 
frecuente con resolución endovascular exitosa

Coronary pulmonary �stula: presentation of a rare case with successful 
endovascular resolution

Sebastián Amicone1, Marcos Hernández1, Juan C. Bambozzi1, Carlos Manganielo1, Carlos M. Hernández1

RESUMEN
Introducción. Paciente de sexo femenino de 58 años que consulta por disnea clase 
funcional III de 2 meses de evolución. El ecocardiograma no mostró hallazgos patoló-
gicos. El ecoestrés con ejercicio evidenció isquemia inferior. Se decide estrati�cación 
con coronarariografía en la que se observa fístula coronario pulmonar. Se realizó em-
bolización de la fístula con coils. Luego de un mes de seguimiento la paciente pre-
senta mejoría clínica y se encuentra asintomática. 
Conclusión. La fístulas coronario pulmonares son una entidad poco frecuente, pre-
sente en el 0,1% de las coronariografías según distintas series. Se presenta un caso 
con resolución endovascular. 

Palabras claves: fístula coronario pulmonar, embolización, anomalías congénitas de 
arterias coronarias, coils.  

ABSTRACT
Introduction. 58-year-old female patient with dyspnea NY functional class III of 2 
months of evolution. Echocardiogram showed no pathological �ndings. Echo stress 
with exercise showed inferior ischemia. Strati�cation was decided with coronary an-
giography in which a coronary pulmonary �stula was observed. The �stula was em-
bolized with coils. After two months of follow-up, the patient presented clinical im-
provement and was asymptomatic. 
Conclusion. Coronary pulmonary �stulas are a rare entity, present in 0.1% of coronary 
angiograms according to di�erent series. A case with endovascular resolution is pre-
sented.

Key words: coronary pulmonary �stula, embolization, congenital anomalies of coronary 
arteries, coils.
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INTRODUCCIÓN

Las fístulas coronarias son anomalías poco frecuentes, que 
representan el 0,3% de las cardiopatías congénitas1-3. La in-
cidencia de fístulas coronario pulmonares (FCP) ha au-
mentado con la expansión del uso de la tomografía cardía-
ca y actualmente representa un 15-30% del total de las fístu-
las coronarias4. En las últimas guías del Colegio Americano 
de Cardiología sobre cardiopatías congénitas (2018) no hay 
consenso sobre el manejo de esta patología5. Para algunos au-
tores la estrategia de tratamiento debe basarse en el tamaño 
de la fístula, presencia de síntomas, anatomía de la fístula, 
edad del paciente y presencia de cardiopatías asociadas6.

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo femenino de 58 años con factor de riesgo 
cardiovascular extabaquista y sin antecedentes patológicos 
de relevancia que re�ere disnea clase funcional III de aproxi-
madamente 2 meses de evolución.
Estudios previos:
ECG: ritmo sinusal, 80 lpm, sin hallazgos patológicos.
Ecocardiograma: sin hallazgos patológicos.
Ecoestrés con ejercicio: positivo para isquemia miocárdi-
ca por hipomotilidad de segmentos inferomedial y apical al 

máximo esfuerzo (900 kgm). Durante el estudio la pacien-
te re�rió disnea.
Se decide realizar coronariografía:
Coronariografía (Figura 1). Coronaria izquierda: tronco de 
coronaria izquierda de buen calibre y sin estenosis angiográ-
�camente signi�cativas. Descendente anterior: De buen ca-
libre, llega a él ápex, no presenta estenosis angiográ�camen-
te signi�cativas. De su segmento proximal se origina fístula 
coronario pulmonar (FCP) de importante �ujo, que presen-
ta un primer segmento de recorrido lineal de aproximada-
mente 3 mm de diámetro y 5 cm de longitud, y un segmen-
to de recorrido sinuoso que desemboca en el tronco de la ar-
teria pulmonar. Arteria circun�eja: no dominante, de buen 
calibre, no presenta estenosis angiográ�camente signi�cati-
vas. Coronaria derecha: dominante, de buen calibre, no pre-
senta estenosis signi�cativas.
Con diagnóstico de FCP se decide realizar tomografía car-
díaca para completar evaluación anatómica.
Tomografía (Figura 2)
El caso fue evaluado por el heart team del hospital. Por ser la 
FCP de tamaño importante y alto �ujo se decide el cierre de 
la misma por vía endovascular.
Se realiza acceso por vía radial derecha. Se administran 
7000 UI de heparina sódica. Se cateteriza selectivamente co-
ronaria izquierda con catéter guía extra backup de 6 French. 
Se posiciona microcatéter Progreat (Terumo) a nivel distal 
del trayecto lineal de la FCP. Se realiza embolización me-
diante la liberación controlada de dos coils detachables de 3 
mm x 5 cm (AZUR detachable coil system, Terumo). Luego de 
15 minutos se realiza angiografía en la que se observa oclu-
sión parcial de la FCP, persistiendo permeable por �ujo a 
través de ramo aferente no visualizado en estudio diagnósti-
co que nace proximal a los coils recién implantados. Se deci-
de completar embolización con coil �brado de 3 mm x 2 cm 
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(AZUR, Terumo). Luego de 10 minutos se realiza angiogra-
fía en la que se observa oclusión total de la fístula (Figura 3).
Luego de realizado el procedimiento, la paciente cursó 24 
horas de internación en Unidad Coronaria. Al mes de segui-
miento presenta mejoría de los síntomas, sin disnea ante es-
fuerzos habituales.

DISCUSIÓN

Las fístulas coronarias son anomalías poco frecuentes que 
representan el 0,3% de las cardiopatías congénitas1-3. La in-
cidencia de FCP ha aumentado con la expansión del uso de 
la tomografía cardíaca y actualmente representa un 15-30% 
del total de las fístulas coronarias4. Aunque en estudios pre-
vios han reportado que el origen más frecuente de las FCP 
es la coronaria derecha, en una revisión sistemática recien-
te se observó que el origen más frecuente fue la coronaria iz-
quierda (84% de los casos), la mayoría drena en el tronco de 
la arteria pulmonar (89%)7. Se describen dos tipos de FCP, 
uno de ellos consiste en una �stula única y de gran tamaño; y 
el otro en múltiples conexiones de pequeño tamaño7. Es más 
probable que las fístulas únicas y de mayor tamaño estén re-
lacionadas con la generación de alteraciones hemodinámi-
cas y el desarrollo de síntomas. La estrategia de tratamien-
to debe basarse en el tamaño de la fístula, presencia de sín-
tomas, anatomía de la fístula, edad del paciente y presencia 

de cardiopatías asociadas6. Los pacientes con fístulas peque-
ñas y asintomáticos son tratados habitualmente con antia-
gregantes y pro�laxis antibiótica, y monitoreados en su evo-
lución. De acuerdo con las guías del Colegio Americano de 
Cardiología, el tratamiento correctivo de las FCP de gran 
tamaño, independientemente de los síntomas, y las fístulas 
de pequeño y mediano tamaño en pacientes que presentan 
síntomas (incluyendo isquemia miocárdica, arritmias, dis-
función ventricular y endarteritis) tiene una indicación cla-
se IC5. Las opciones de tratamiento son la ligadura quirúr-
gica y el tratamiento endovascular. Dependiendo de las ca-
racterísticas de cada caso una u otra pueden ser más adecua-
das (Tabla 1)7.

CONCLUSIÓN

La fístula coronario pulmonar es una patología poco fre-
cuente. Existe poca bibliografía sobre su manejo. Se presenta 
un caso de una FAP sintomática tratada en forma endovas-
cular de manera exitosa.

TABLA 1.

Ligado quirúrgico
Fístulas de gran tamaño y alto �ujo.
Múltiples comunicaciones y sitios de drenaje.
Fístulas tortuosas y aneurismáticas.
Necesidad de bypass.
Ramos que puedan ser accidentalmente embolizados
Cierre percutáneo
Origen proximal de la fístula.
Drenaje único.
Fístula no tortuosa con zona distal accesible.
Final de la fístula lejano a coronarias.
Pacientes mayores con alto riesgo quirúrgico.

Figura 2.

Figura 1.

Figura 3.
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Caso clínico

Síndrome de robo subclavio-coronario. Reporte de caso y 
resolución por angioplastia

Subclavian-coronary steal syndrome. Case report and resolution by 
angioplasty

Tomás Cúneo1, Alejandro Lezcano1, Marcelo Menéndez1

RESUMEN
Introducción. El síndrome del robo subclavio-coronario es un cuadro poco frecuente. Se debe 
a una oclusión o estenosis severa de la arteria subclavia, anterior y proximal al origen de la arte-
ria vertebral. Presenta buena respuesta al tratamiento percutáneo, ya sea con balón o implan-
te de prótesis endovascular. El objetivo de este trabajo fue presentar un reporte de caso de 
síndrome de robo subclavio-coronario, su resolución percutánea, y una revisión bibliográ�ca.
Método. Reporte de caso.
Conclusión. El síndrome de robo subclavio-coronario es una situación poco frecuente. Puede 
generar isquemia miocárdica y síntomas neurológicos. Se requiere de estudios preoperato-
rios completos para su prevención, y de una alta sospecha clínica para su diagnóstico. El tra-
tamiento percutáneo precoz con stent lo permite resolver en forma satisfactoria.

Palabras claves: enfermedad coronaria, enfermedad braquiocefálica, angioplastía percutá-
nea, síndrome de robo subclavio-coronario, cardiología intervencionista, estenosis subclavia.

ABSTRACT
Introduction. Subclavian-coronary steal syndrome is a rare condition. It is due to occlusion 
or severe stenosis of the subclavian artery, anterior and proximal to the origin of the ver-
tebral artery. It responds well to percutaneous treatment, either with a balloon or an en-
dovascular prosthesis implant. The objective of this work was to present a case report of 
subclavian-coronary steal syndrome, its percutaneous resolution, and a literature review.
Method. Case report.
Conclusion. Coronary-subclavian steal syndrome is a rare situation. It can cause myo-
cardial ischemia and neurological symptoms. Complete preoperative studies are re-
quired for its prevention and a high clinical suspicion for its diagnosis. Early percuta-
neous stent treatment allows it to resolve satisfactorily.

Key words: coronary disease, braquiocephalic disease, percutaneous angioplasty, steal 
subclavian-coronary syndrome, interventional radiology, subclavian stenosis.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad coronaria es una de las entidades más frecuentes 
a nivel global. En ocasiones, se puede asociar a enfermedad ca-
rotídea y de otros territorios1. Si bien el tratamiento de la enfer-
medad coronaria puede ser percutáneo (angioplastía translumi-
nal coronaria [ATC]) o quirúrgico (cirugía de revascularización 
miocárdica [CRM]), se debe tener en cuenta el resto de los terri-
torios vasculares para realizar un enfoque integrador del pacien-
te con patología vascular periférica y central concomitante. En 
caso de no considerar este factor, pueden presentarse diferentes 
complicaciones. Una de ellas es el robo subclavio2,3.
El síndrome del robo subclavio-coronario (coronary-subcla-
vian steal syndrome [CSS]) es un cuadro poco frecuente. Se 
debe a una oclusión o estenosis severa de la arteria subclavia, 
anterior y proximal al origen de la arteria vertebral4,5. Afecta 
a la arteria subclavia izquierda en un 90%, y a la derecha en 
un 10%. La prevalencia reportada es de 0,6 a 6,4%6. Presenta 
buena respuesta al tratamiento percutáneo, ya sea con balón 
o implante de prótesis endovascular (stent).
En este artículo presentamos un caso de síndrome de robo 
subclavio-coronario y su resolución percutánea.

OBJETIVOS

El objetivo de este trabajo fue presentar un reporte de caso y re-
visión bibliográ�ca de síndrome de robo subclavio-coronario.

CASO CLÍNICO

Se presenta una paciente femenina de 64 años, cuyos factores de 
riesgo cardiovasculares eran: hipertensión arterial (HTA), disli-
pemia (DLP), y tabaquismo; y como antecedentes cardiovascula-
res presentó: enfermedad coronaria por lesiones severas de tronco 
de coronaria izquierda distal (TCI), arteria descendente anterior 
(ADA) a nivel ostial y en tercio medio, y de arteria coronaria de-
recha (CD) en tercio medio, y enfermedad carotídea asintomáti-
ca. Debido a estos antecedentes, la paciente fue sometida a CRM 
con 2 bypass (puente mamario a descendente anterior, e injerto de 
vena safena a arteria coronaria derecha). Seis meses después, in-
gresa a Unidad Coronaria por cuadro de angina de pecho ines-
table asociado a insu�cencia cardíaca, con buena respuesta clíni-
ca al tratamiento inicial antiisquémico y diurético. Al examen fí-
sico se evidenció asimetría de pulsos braquiales y una diferencia 
en la tensión arterial (TA) de 30 mmHg entre ambos brazos. A 
las 48 horas se realizó cinecoronariografía (CCG) que evidenció 
un �ujo retrógrado desde LIMA (le� internal mammary artery) 
hacia arteria subclavia izquierda (Figuras 1 A y B). Se comple-
mentó el estudio de la paciente con arteriografía de vasos de cue-
llo donde se constató oclusión de arteria subclavia izquierda (Fi-
gura 2) y lesiones severas calci�cadas de carótida común (CC) e 
interna izquierda (Figura 3). Se decidió realizar un tratamiento 
percutáneo mediante angioplastia de las lesiones descriptas en dos 
tiempos. A través de acceso humeral izquierdo, se cruzó la lesión 
con cuerda hidrofílica de 0.035” (Radiofocus Guide Wire M, Teru-
mo, Japón), y se predilató con balones de 4x30 mm y 6x30 mm de 
longitud (PTA Balloons, Cordis, Estados Unidos). La angioplas-
tia se llevó a cabo desde el origen de la arteria subclavia izquier-
da con implante de stent vascular periférico recubierto de PTFE 
balón expandible de 9x38 mm (Advanta V12 Balloon Expanda-
ble Covered Stent, Atrium Medical Corporation, Estados Unidos) 
(Figuras 4 A y B). Luego del procedimiento inicial, la paciente 
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presentó buena evolución, con alta a las 24 horas con terapéuti-
ca de doble antiagregación plaquetaria (aspirina y clopidogrel), 
además de antihipertensivos e hipolipemiantes correspondien-
tes. En un segundo tiempo, debido a que la paciente presentaba 
síntomas de paresia facial homolateral, se completó el tratamiento 
en forma programada mediante angioplastia de carótida común 
izquierda con implante de stent vascular periférico recubierto de 
PTFE balón expandible de 8x38 mm para CC (Advanta V12 Ba-
lloon Expandable Covered Stent, Atrium Medical Corporation, Es-
tados Unidos) y de arteria carótida interna izquierda con implan-
te de stent autoexplandible de 7x30 mm (Carotid Wallstent, Bos-
ton Scienti�c, Estados Unidos) (Figuras 5 A y B). Para dicho pro-
cedimiento se utilizó �ltro de protección cerebral. La decisión de 
optar por stents balón expandible cubierto de PTFE para tratar 
la oclusión de la arteria subclavia izquierda en primer tiempo, y 
lesión de carótida común izquierda posteriormente, se debió a 
que las mismas estaban severamente calci�cadas, en localización 
aorto-ostial, con riesgo de disección, y se buscó un stent con su-
�ciente fuerza radial para lograr una correcta expansión del dis-
positivo, además de permitir mayor precisión en su liberación, y 
teniendo en cuenta además que no había nacimiento cercano de 

vasos importantes que pudieran ser ocluidos por el stent (la arte-
ria vertebral izquierda se encontraba ocluida previamente y tan-
to para el nacimiento de la arteria mamaria izquierda -APT sub-
clavia- como para la bifurcación carotídea izquierda -ATP caró-
tida común izquierda- había su�ciente distancia para el ancla-
je de los stents sin comprometer dichos vasos7-10. La CCG de con-
trol evidenció un correcto �ujo anterógrado en arterias corona-
rias (Figura 6). En seguimiento a los 6 meses la paciente se encon-
tró asintomática para angor, disnea o equivalentes. Ecografía Do-
ppler de vasos de cuello con stents normoinsertos normofuncio-
nantes con velocidades conservadas intrastent.

DISCUSIÓN

Es frecuente que los pacientes que presentan enfermedad co-
ronaria tengan asociada lesiones en otros territorios vascu-
lares. El estudio preoperatorio es fundamental para reali-
zar un diagnóstico correcto, omitir patología concomitante 
y evitar complicaciones11. Cua et al. plantean un algoritmo 
aplicable a este grupo de pacientes12.
El síndrome de robo subclavio-coronario fue descrito por 

Figura 1. A) y B). Cinecoronariografía donde se evidencia �ujo reverso desde LIMA hacia arteria subclavia izquierda.

Figura 3. Arteriografía de vasos de cuello con sustracción digital. Se observa 
obstrucción severa calci�cada de arteria carótida interna izquierda.

Figura 2. Aortograma torácico con sustracción digital. Se visualiza obstrucción severa 
calci�cada de arteria carótida común izquierda y oclusión de arteria subclavia izquierda.



Hargola y Valle hace más de 30 años (1974)13. Se debe a la 
presencia de una estenosis de la arteria subclavia antes del 
origen de la arteria vertebral, lo que genera un �ujo retrógra-
do de la arteria vertebral ipsilateral14-16. La presencia de �u-
jo reverso en la arteria mamaria izquierda cuando se inyec-
ta contraste en la coronaria izquierda es un signo angiográ-
�co de�nitorio del síndrome de robo subclavio-coronario17. 
Esta infrecuente entidad (0,6 a 6,4%)6, debe su etiología a la 
aterosclerosis, vasculitis, arteritis de la temporal, y las alte-
raciones embriológicas del cayado aórtico18,19. En su cuadro 
clínico presenta síntomas cardiovasculares (asimetría de pul-
sos y TA entre ambos miembros superiores, isquemia mio-
cárdica), síntomas neurológicos (en un 5%, tales como vérti-
go, ataxia, disartria, síncope y diplopía)20 y claudicación del 
miembro afectado. Una gran cantidad de estos pacientes se 
encuentran asintomáticos21. Se pueden enumerar los dife-
rentes tipo de robo subclavio: tipo 1 (estenosis proximal de 
la arteria subclavia o del tronco braquiocefálico); tipo 2 (es-
tenosis grave proximal de la arteria subclavia); tipo 3 (�ujo 
anterógrado de la arteria vertebral), y tipo 4 (�ujo anteró-
grado de la arteria subclavia). Con respecto a su gravedad, se 
puede clasi�car en 3 grados: Grado I (robo presubclavio): re-

ducción del �ujo vertebral anterógrado; Grado II (intermi-
tente/parcial/latente): �ujo alternativo - �ujo anterógrado 
en diástole y retrógrado en sístole; Grado III (permanente/
avanzado): �ujo retrógrado permanente6.
Para su diágnóstico se requiere de una alta sospecha clíni-
ca. De hecho, se ha reportado el síndrome de robo subcla-
vio-coronario en pacientes de cirugía no cardíaca con ciru-
gía de bypass previo utilizando la arteria mamaria interna22. 
Debe ser llevado a cabo mediante ecografía Doppler vas-
cular (se constata una inversión de �ujo en la arteria verte-
bral)23, CCG y angiotomografía o angio-RMI [24]. El trata-
miento consiste en la angioplastia con balón e implante de 
prótesis vascular del sitio de obstrucción25,26.
Tradicionalmente, el abordaje quirúrgico con prótesis o autólogo 
era el tratamiento de elección para este tipo de pacientes. Consis-
te en una técnica de bypass carotídeo-subclavio o subclavio-sub-
clavio. En la actualidad, el desarrollo y la evolución de los proce-
dimientos endoluminales así como de los materiales (catéteres, 
prótesis, etc.) brindan una alternativa terapéutica de manera mí-
nimamente invasiva. Además, permiten tratar en forma simultá-
nea lesiones concomitantes. Angle et al. reportaron en una serie 
de 21 pacientes una tasa de complicaciones mayores de 9,5% en 

Figura 4. A) Angioplastia con prótesis endovascular balón expandible de arteria subclavia izquierda. B) Control angiográ�co que constata resultado �nal de la 
angioplastía informando correcto posicionamiento del stent, sin imágenes de disección, y �ujo conservado.
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Figura 5. A) Angioplastia de arteria carótida interna izquierda con stent autoexpandible. B) Angioplastia de arteria carótida común y de arteria subclavia izquierda.



208     Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista 2020;11(4):205-208

este tipo de procedimientos27. Por otro lado, en un estudio com-
parativo Abu Rahma et al. concluyeron que el tratamiento qui-
rúrgico es más durable a largo plazo, pero el abordaje percutáneo 
es la mejor opción para pacientes con riesgo quirúrgico elevado28.

El caso presentado en este trabajo es un claro ejemplo de la 
complejidad de los pacientes con lesiones vasculares conco-
mitantes. Se debe resaltar que el estudio preoperatorio com-
pleto es fundamental para no pasar por alto la presencia de 
estenosis en otros territorios arteriales. Si bien esta patología 
es poco frecuente, su alta sospecha y tratamiento precoz evi-
tarían graves complicaciones.

CONCLUSIÓN

El síndrome de robo subclavio-coronario es una situación poco 
frecuente, pero que puede generar isquemia miocárdica en pa-
cientes previamente tratados por esta patología, además de sín-
tomas neurológicos. Se requieren estudios preoperatorios com-
pletos para su prevención y una alta sospecha clínica para su 
diagnóstico. El tratamiento percutáneo precoz con prótesis en-
dovasculares permite resolverlo en forma segura y e�caz.

Con�ictode intereses: Los autores declaran no tener con-
�ictos de intereses.
Fondos: ninguno.
Consentimiento informado: Todos los pacientes �rmaron 
un consentimiento informado para participar en la investi-
gación y permitirnos utilizar sus datos para su publicación.
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Figura 6. Imagen de cinecoronariografía al �nal del procedimiento donde se in-
forma un correcto �ujo anterógrado en arterias coronarias, sin visualización de 
“robo” de �ujo desde puente mamario a arteria coronaria descendente anterior.



Caso clínico

Seguimiento angiográ�co a 6 años de un paciente 
con oclusión total crónica tratada con múltiples stents 
convencionales más rapamicina oral por 13 dias

Angiographic 6 years follow-up of a chronic total closure successfully 
treated with BMS implantation followed by oral rapamycin

Juan Mieres1, Hernán Pavlowsky1,Diego Ascarrunz1, Alfredo Matías Rodríguez-Granillo1, Carlos Fernández-Pereira1

RESUMEN
Presentamos un seguimiento angiográ�co de 76 meses en un paciente con oclusión 
total crónica (CTO), tratado con una estrategia combinada de angioplastia coronaria 
percutánea (PCI) con múltiples stents convencionales (BMS) más rapamicina por vía 
oral (RO) durante 13 días post-PCI.
El paciente presentaba varios factores de riesgo de restenosis intrastent (ISR), inclu-
yendo síndrome metabólico, un largo segmento de CTO, vasos de �no diámetro y 
BMS en overlapping. 
Este fue tratado con tres BMS que dan una longitud del stent de 64 mm, un diáme-
tro luminal mínimo posterior a la implantación de 1,82 mm con un diámetro de refe-
rencia de 2,71 mm.
El paciente estuvo asintomático por 75 meses tras lo cual presenta una disnea CF III, 
que podría ser atribuida a sobrepeso.
Después de estudios funcionales se decide su estudio angiográ�co observándose la 
permeabilidad de los stents en todos sus segmentos sin ISR, con diámetro mínimo  
luminal de 1,61 mm, lo que signi�ca una pérdida tardía de 0,21 mm. Se realizo el aná-
lisis de vaso-reactividad con adenosina, que fue normal y un diámetro luminal míni-
mo de 2,24 mm posinfusión.
Presentamos una breve revisión de esta estrategia de PCI.

Palabras claves:  rapamicina oral, stents convencionales, restenosis, stents liberadores 
de fármacos, oclusión total crónica.

ABSTRACT
We present a 76-month angiographic follow-up in a patient with CTO (total chronic 
occlusion), treated with a combined strategy of percutaneous coronary angioplasty 
(PCI) with multiple conventional stents (BMS) plus oral rapamycin (RO) for 13 days 
post PCI. The patient had several risk factors for intra stent restenosis (SSRIs), inclu-
ding metabolic syndrome, a long segment of CTO, �ne diameter vessels and BMS in 
overlap. This was treated with three BMSs that give a stent length of 64 mm, with a 
minimum luminal diameter after implantation of 1.82 mm with a reference diameter 
of 2.71 mm. The patient was asymptomatic for 75 months after which he has a CF III 
Dyspnoea, which could be attributed to overweight. After functional studies his an-
giographic study is decided observing the permeability of stents in all their segments 
without SSRIs, with minimum luminal diameter of 1.61 mm, which means a late loss 
of 0,21mm.
Vaso-reactivity analysis was performed with adenosine, which was normal and a mi-
nimum luminal diameter of 2.24 mm post infusion. We present a brief review of this 
PCI strategy.

Key words: rapacimicina oral, bare metal stents, in-stent restenosis, drug eluting stents, 
chronical total occlusion.
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ANTECEDENTES

A pesar de la introducción de la moderna tecnología de los 
stents que liberan fármacos (DES) hemos visto que en la úl-
tima década se ha observado una reducción en los procedi-
mientos de revascularización, incluyéndose en forma más 
pronunciada la angioplastia coronaria (PCI) en Estados 
Unidos1.
Además, en los principales estudios de ensayos randomiza-
dos controlados (RCT) de DES vs. cirugía de revasculariza-
ción miocárdica (CRM) con seguimiento a largo plazo, se 
observó consistentemente un incremento de la tasa de infar-
tos agudos de miocardio (IAM) espontáneo después de 30 
días con PCI cuando se compara con CRM2-5. De hecho y 
a pesar de la reducción de la revascularización del vaso tra-
tado comparado con los stents convencionales (BMS) duran-
te el primer año después de la PCI, esta diferencia no fue re-

ducida; de hecho, se ha observado un incremento en la tasa de 
eventos adversos con los DES lo que sugiere una pérdida de 
e�cacia tardía de los DES comparado con los BMS y CRM6-8. 
Las razones de estos hallazgos no son claras.
Además, en el mayor RCT de los DES de segunda genera-
ción vs. los BMS no se observó ninguna diferencia signi�ca-
tiva entre ambas estrategias de revascularización8.
En el 2014 nosotros reportamos los hallazgos clínicos a 5 
años de un RCT con implantación de BMS más rapamicina 
oral (RO) que demostró una reducción de los eventos adver-
sos cardíacos tardíos y ser costo/efectivo cuando se compa-
ró con DES de primera generación9. Estos resultados fueron 
apoyados por otros RCT10,11; sin embargo, estos estudios con 
muestras pequeñas no proporcionan conclusiones de�niti-
vas como para que esta estrategia fuera incluida en las guías.
El propósito de esta presentación es mostrar el seguimiento 
angiográ�co a largo plazo de un paciente con múltiples fac-
tores de riesgo para restenosis intrastent (ISR) que fue trata-
do con una combinación de BMS más RO por dos semanas.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente de 67 años que se presenta con angina progresi-
va, hipertensión arterial, dislipemia, obesidad con síndro-
me metabólico, con glucemias en el límite superior y extaba-

1. Cardiología Intervencionista del Sanatorio Otamendi/Las Lomas. Centro de Es-
tudios de Cardiología Intervencionista (CECI). Buenos Aires. Rep. Argentina.

 Correspondencia: Juan Mieres. Sanatorio Otamendi. Azcuénaga 870, 
C1115AAB CABA. Rep. Argentina. jmieres@centroceci.com.ar
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quista severo, que fue admitido en nuestro Sanatorio el 4 de 
octubre del 2013. Se había presentado con angina progresiva 
en el último mes y en un test funcional se observa extensa is-
quemia anterior e inferior sugiriendo compromiso de los te-
rritorios de la arteria descendente anterior (LAD) y de la ar-
teria coronaria derecha (CD) por lo que se realizó una cine-
coronariografía (Figura 1).
En la cinecoronariografía pudimos observar un gran seg-
mento de CTO desde el tercio proximal de la LAD, la arte-
ria circun�eja (Cx) presentaba una lesión intermedia (50% 
por estimación visual) en el tercio medio. La CD también 
presentaba una CTO en el tercio proximal (Figuras 1A, B, C 
y D). El SYNTAX score fue de 33 y el ERACI score fue de 22 
2,12. Posteriormente se decide realizar un tratamiento com-
binado de terapia inmunosupresora más BMS, que se deci-
de de acuerdo con el paciente y el médico de cabecera. De 
acuerdo con nuestra experiencia previa9,10, recibió una dosis 
de carga de 10 mg por vía oral de rapamicina que fue admi-
nistrada en el momento de la PCI. Posteriormente se reali-
zó una recanalización anterógrada de la LAD con una cuer-
da intermedia de Runthrough NS (Terumo, Japón) con el 
soporte de balones de 1,5 y 2,0 mm de Ryujin (Terumo, Ja-
pón), se midió después de la angioplastia con balón (POBA) 
el diámetro de referencia (DR) y el diámetro luminal míni-
mo (DLM) con angiografía cuantitativa (QCA), que fue de 
2,43 mm y de 0,28 mm respectivamente (Figuras 2A, B y 
C). A continuación se implantaron tres BMS (Liberté, Bos-
ton Scienti�c, Massachusetts, USA) de 3,0 x 20 mm, 2,5 x 20 
mm y 2,25 x 24 mm con una longitud total de stents de 64 
mm. El DR y el DLM después de los stents fue de 2,19 y 1,61 
mm y el DLM se incrementó con la nitroglicerina a 1,82 
mm (Figuras 3A, B, C y D). El procedimiento se �nalizo con 
una POBA en una rama diagonal. Después de la PCI de la 
ADA se observó que la CD se llenaba por circulación cola-
teral. Tanto la lesión moderada de la arteria circun�eja como 
la CTO de la CD no fueron intervenidas y se decidió trata-
miento médico para las mismas (Figura 1).
El paciente después de la PCI recibió aspirina, atorvastati-
na, bisoprolol en forma inde�nida. La RO fue indicada en 3 
mg por día durante 13 días después de la PCI. Recibió clopi-
dogrel 75 mg por 3 meses. Se recomendó un cambio del es-
tilo de vida, así como estricto control de sus glucemias. El 
paciente se mantuvo asintomático por un largo período con 
controles de perfusión miocárdica sin isquemia.
Después de 6 años del procedimiento, en febrero del 2020, el 
paciente re�ere disnea en clase variable en el último mes, con 
edemas en miembros inferiores, relatando transgresiones ali-
mentarias. La glucemia en ese momento fue de 119 mg/dl, y 
presenta un estudio de perfusión miocárdica con leve isque-
mia inferior y apical, sin cambios del electrocardiograma. 
Debido a esto se realiza una cinecoronariografía (Figuras 4A 
y B) que muestra que la LAD no presenta lesiones signi�cati-
vas. En el QCA se observó un DR de 2,19 y un DLM de 1,61 
con una pérdida tardía a los 76 meses de 0,21 mm, la CD se 
llenaba muy bien por circulación colateral y la lesión de la ar-
teria Cx no se modi�có (Figuras 4A y B).
Se realizó también un test de vasorreactividad vascular con 
adenosina con una dosis de 140 µg/kg/min a través de una 
vía central, que mostró una mejoría del DLM y el DR, que 
fueron de 2,34 y 2,56 mm posadenosina, respectivamente, 
indicando una vasorreactividad normal (Figuras 4C y D).
El paciente fue medicado con un estricto control de los fac-
tores de riesgo, restricción de sal y ejercicio.

El paciente fue controlado al mes y se mantenía asintomáti-
co hasta el último control 6 meses después.

DISCUSIÓN

Se presenta un paciente al que se le realiza una recanalización 
por CTO de toda la LAD, desde sus segmentos proximales a 
distales, con tres BMS más RO por dos semanas, con CTO de 
la coronaria derecha y lesiones moderadas en Cx que recibie-
ron un tratamiento conservador. Después de 6 años, una nue-
va cinecoronariografía muestra que la LAD se encuentra per-
meable sin ISR en ninguno de los stents implantados.
Este paciente tenía múltiples factores de riesgo clínicos y an-
giográ�cos de ISR, tales como síndrome metabólico, presen-
cia de CTO, extenso segmento ocluido, �no diámetro de re-
ferencia y múltiples BMS, y a pesar de todo ello el paciente 
se mantuvo asintomático y libre de ISR después de 76 meses 
de la angioplastia inicial, con una vasomotilidad normal des-
pués de la inyección de adenosina.
Los hallazgos de este caso no deberían sorprender, ya que nu-
merosos pequeños ensayos randomizados que compararon la 
terapia inmunosupresora o la terapia antiin�amatoria por vía 
oral después del implante de un BMS han demostrado consis-
tentemente un bene�cio en la reducción de la ISR9-11.
Además, en un ensayo randomizado que comparó RO más 
BMS vs. los DES de primera generación –el ensayo ORAR 
III–, nosotros demostramos que, a 5 años de seguimiento9, 
esta estrategia fue costo-efectiva comparada con los DES de 
primera generación en todos los escenarios, en 200 pacientes 
que incluyó una población de pacientes diabéticos (28%), va-
sos pequeños (36%) y enfermedad de múltiples vasos (48%). 
En ese estudio, a los 5 años de seguimiento, el punto �nal 
combinado de muerte, IAM espontáneo y stroke tuvo un 
RR=2,08, 1,10-3.91, p=0,01 a favor de la estrategia de OR 
más BMS; como esta diferencia en el punto �nal combina-
do había sido similar al año (RR=0,60; 0,27-1,30; p=0,34) y 
a los tres años (RR=0.49; 0,22-1,09; p=0,08), la diferencia a 
los 5 años sugiere que los DES sufren mayor pérdida de e�ca-
cia con el paso de los años. Al momento de que este paciente 

Figura 1. A) y B) En proyecciones de OAI y craneal se observa una CTO des-
de el tercio proximal de la CD. C) y D) En las proyecciones de OAD y OAI caudal 
se observa un largo segmento de CTO de la ADA. OAI: oblicua anterior izquier-
da. OAD: oblicua anterior derecha. CD: doronaria derecha. ADA: arteria des-
cendente anterior.



fue tratado, ya el seguimiento a 5 años de ese ensayo clínico 
había sido enviado para su publicación9. Un hallazgo intere-
sante de este último estudio fue que la tasa de stent en overla-
pping por cada paciente fue del 31%.
Como nota, y a pesar del signi�cativo incremento de la se-
guridad de los últimos diseños de DES, la neoateroscleosis 
temprana y la disfunción endotelial son aún limitantes ma-
yores para estos dispositivos. Esto podría deberse al políme-
ro, pero también en gran medida a la acción local de la droga 
inmunosupresora y ser responsables de los serios eventos ad-
versos cardíacos y no cardíacos reportados a largo plazo13,14. 
Ambos elementos podrían ser responsables de los resulta-
dos observados a 5 años cuando se comparan los DES con la 
CRM en los más recientes ensayos randomizados2-5. Un re-
ciente y extenso metaanalisis de 23 RCT reportó por prime-
ra vez un aumento de la mortalidad cardíaca y no cardíaca 

asociada a angioplastia cuando se compararon los estudios 
entre DES y CRM, pero no hubo diferencias entre BMS y 
CRM15, hecho que podría sugerir una especi�ca relación en-
tre mortalidad no cardíaca y el uso de DES.
En tanto estos dos problemas mencionados con la tecnología 
de los DES no se resuelvan – la neoaterosclerosis temprana y 
la disfunción endotelial–, estrategias como la que reportamos 
acá no deberían ser descartadas.

CONCLUSIONES

En el presente caso, donde hacemos el seguimiento angio-
grá�co a muy largo plazo en un paciente con múltiples fac-
tores de riesgo angiográ�cos y clínicos para ISR, observamos 
una evolución favorable, con completa permeabilidad del 
vaso tratado incluyendo vasorreactividad normal del mismo.
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Carta del Presidente

Cierre de un año distinto y muy especial

Closure of a di�erent and very special year

Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista 2020;11(4):213-214. https://doi.org/10.30567/RACI/202004/0213-0214

Estimados colegas y socios del Colegio Argentino de Cardioangiólogos Intervencionistas (CACI).
En esta oportunidad quiero saludarlos y darles un informe de lo acontecido este año tan especial en el Colegio.
A pesar de la pandemia, hemos podido realizar nuestro Congreso, en forma virtual, luego de solicitar varios presu-
puestos y seleccionar a la empresa LANZILOTA para la realización del mismo, el cual fue muy exitoso gracias al es-
fuerzo de todos ustedes.
Respecto a los aranceles, la Comisión de Aranceles del CACI ha actualizado periódicamente los costos de nuestras 
prácticas y se ha sumado la nueva Comisión Gremial.
Debido a la pandemia COVID 19 y la disminución del trabajo e ingresos de nuestros socios se decidió no imple-
mentar ajustes según in�ación en las cuotas y aranceles del Colegio.
En el año 2020 hemos realizado las 5° Jornada CACI para Auditores y Financiadores Médicos, coordinada por 
el Dr. Jorge Leguizamón, con la concurrencia de Auditores Médicos de muchas provincias de nuestro país y tra-
tamos temas atinentes al Infarto, Enfermedad coronaria calci�cada, Valvulopatía aórtica y mitral e Imágenes 
intracardíacas.
Se realizó el primer taller CACI con la industria que nos acompaña sobre la realidad del implante valvular en Ar-
gentina, con muy buena audiencia y repuesta.
Se realizó el primer taller CACI de Imágenes con Philips, Siemens y General Electric, con muy buena audiencia y 
repuesta.
Se �nalizó el Consenso multisocietario de Congestión Pelviana.
Se realizó el Consenso y recomendaciones CACI para COVID 19.
Se redactó en forma conjunta con el Ministerio de Salud de la Nación, SAC, FAC, CONAREC y otras sociedades 
médicas las Guías Nacionales de Tratamiento del Infarto Agudo de Miocardio.
El CACI ha mantenido su presencia y convenios con las distintas sociedades (SOLACI, SAC, FAC, TCT, PCR, In-
dia Live, C3, CIT) y hemos sumado una nueva sociedad Latinoamerica, HENDOLAT, con quienes hemos com-
partido webinares de casos en vivo y hemos tenido participación activa virtual en su congreso anual.
El Congreso SOLACI-CACI, que debía tener lugar en Buenos Aires en agosto de 2020, fue postergado para agosto 
de 2021, en consenso con SOLACI y SOCIME.
Respecto a nuestra revista cientí�ca RACI, hemos apoyado y mantenido la regularidad de su publicación física y di-
gital con el sitio web.
Se ha logrado realizar la traducción al inglés por el Profesor Berriatua de España de todos los números anuales, lo 
que mejorará las posibilidades de indexación y aumentará la visualización de RACI y CACI gracias al enorme tra-
bajo de su Director, el Dr. Alfredo Rodríguez.
El área de Docencia, a pesar de las limitaciones y restricciones que nos impuso la pandemia, continuó dictando las 
clases de la carrera de especialista 2017-2020.
Se inició la Carrea de Especialistas 2020-2023. Se logró iniciar el Curso de Actualización con muy buena adhesión 
y concurrencia virtual. Se realizó el 1er. Curso para Técnicos y Enfermeros CACI. Agradezco el esfuerzo del De-
partamento de Docencia para todos estos logros.
Se ha �nalizado el cuarto tomo del Libro de Hemodinamia y Cardioangiología Intervencionista, que representa 
un esfuerzo enorme de todos los autores y editores, liderados por el Dr. Marcelo Ruda Vega, quien se encuentra abo-
cado diariamente a su concreción.
Hemos trabajando en forma conjunta con la Comisión Gremial recientemente creada.
En diciembre de 2019, apenas asumía esta CD, se presentó un gravísimo con�icto con el PAMI respecto a la deriva-
ción obligatoria de los pacientes de Hemodinamia al Hospital César Milstein, lo cual se pudo resolver en un corto 
plazo y se revocó esta directriz del PAMI.
Con la excusa de la pandemia, muchos socios que prestan servicio en los Hospitales Públicos de CABA y de algu-
nas ciudades del interior fueron obligados a prestar servicio en las guardias, consultorios de febriles y aéreas cerra-
das COVID, poniendo en riesgo la posibilidad de realizar su labor en la sala de Hemodinamia, por lo que una carta 
de esta CD logró una marcha atrás de esta decisión ministerial y que nuestro socios continuaran trabajando en he-
modinamia sin la obligación de tener que prestar servicios en otras áreas.
Otros con�ictos gremiales de nuestros socios y distintas entidades de salud han podido resolverse en forma 
adecuada.
La Comisión Directiva rati�có la vigencia del Convenio de colaboración e interconsulta entre ambas institucio-
nes. Se realizó, en forma virtual, la Segunda Jornada CACI-ANMAT, coordinada por el Dr. Marcelo Halac. Con la 
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participación de autoridades de ANMAT, la presencia del Dr. Pablo Yedlin, Diputado Nacional y Presidente de la 
Comisión de Salud de la Cámara de Diputados de La Nación, miembros de la comisión CACI-ANMAT, socios del 
CACI y participantes de la industria.
Dentro del área de Innovación, durante el año 2019, el Dr. David Vetcher presentó, a partir de una iniciativa surgi-
da de varios socios, el proyecto de creación del Área de Innovación del CACI, la que proporcionó la posibilidad de 
iniciar relaciones con el ICI. En relación a este punto, y en coincidencia con los primeros pasos en dicha iniciativa, 
tengo el orgullo de comunicar la primera edición de Innovation in Cardiovascular Interventions en nuestro país, or-
ganizado en conjunto entre ambas sociedades: ICI-CACI 2020, el cual se llevará a cabo el día previo al Congreso 
SOLACI CACI 2021. De la mano de ICI e Innova CACI se realizará el primer curso de Innovación, con soporte 
de ICI y en colaboración con el área de docencia CACI en 2021.
Hemos formado nuevas comisiones: la Comisión Gremial fue formada teniendo en cuenta el reclamo de muchos 
socios de reforzar el aspecto gremial del CACI. La Comisión Gremial nuclea a la Secretaría Gremial y a las comisio-
nes de Aranceles y Obras Sociales para trabajar en forma conjunta y aunar esfuerzos para progresar con nuestro re-
clamo de mejoras en la calidad y remuneración de nuestra práctica, cuyo coordinador es el Dr. Javier Woscoboinik.
• Esta Comisión Gremial ha logrado �rmar un acuerdo de reciprocidad, con un claro �n sindical, con la 

Asociación Argentina de Anestesia, el cual será �rmado también por otras especialidades con el �n de te-
ner mayor poder gremial y de discusión con las OS y Seguros de salud.

• Se ha coordinado un convenio con CADIME para intentar unirnos a esta cámara que ha logrado gran-
des avances sindicales y de honorarios con las OS, como por ejemplo poder facturar el contraste fuera de 
los módulos de imágenes.

Se creó la Comisión de Mujeres Intervencionistas, que funcionará juntamente con Mujeres Intervencionistas de 
LATAM y Women as One, cuya coordinadora es la Dra. Carla Agatiello.
Hemos realizado el primer taller de mujeres hemodinamistas de Argentina en forma conjunta con SOLACI, con 
una webinar en la que participaron destacadas mujeres del intervencionismo mundial, con el apoyo de Women as 
One y Mujeres Intervencionistas de LATAM.
Debo agradecer a la Dra. Carla Agatiello por su gran trabajo en este tema.
Si bien las o�cinas del colegio se mantuvieron cerradas desde marzo de 2020 por el ASPO dictado por el gobierno 
Nacional, se tuvo que trabajar en forma remota, por lo que se compraron notebooks para los empleados para lograr 
un trabajo adecuado desde sus hogares.
A pesar de todas las limitaciones y restricciones derivadas del COVID 19, logramos realizar todas las actividades 
y compromisos propuestos en el inicio de las actividades de esta Comisión en el mes de diciembre. Hemos logrado 
mantener los ingresos estables a pesar de las bajas de algunos sponsors, hemos incorporado algunas empresas nue-
vas con una categoría especial COVID19, hemos pagado en tiempo y forma todos los sueldos, aportes y deudas del 
CACI.
Hemos realizado numerosos webinars con empresas auspiciantes, que han determinado un ingreso económico no 
contemplado en el inicio de nuestras actividades.
Hemos aumentado la visibilización del Colegio en los medios de difusión y en redes, y hemos logrado materializar 
convenios con sociedades internacionales.
Tuvimos que lamentar la muerte por COVID de dos de nuestros colegas, el Dr. Vicente Vargas y el Dr. Eduardo 
Chort, y el contagio de numerosos socios.
No tengo más que palabras de agradecimiento para todos ustedes y desear que el año 2021 nos encuentre más fuer-
tes y nos dé la oportunidad de volver a encontrarnos personalmente.

Diego Grinfeld
Presidente del CACI 2020 – 2021 



Reglamento de Publicaciones

Reglamento de Publicaciones de la Revista Argentina de 
Cardioangiología Intervencionista

Publications rules Argentine Journal of Interventional Cardioangiology

La Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista 
(RACI) es una publicación trimestral editada por el Colegio 
Argentino de Cardioangiólogos Intervencionistas (CACI) 
con objetivos asentados en la divulgación de material cientí�-
co y educativo para la especialidad. La distribución nacional es 
gratuita y está dirigida a cardioangiólogos intervencionistas, 
cardiólogos clínicos y pediátricos, radiólogos, neurólogos, téc-
nicos en hemodinamia y especialidades a�nes. La publicación 
es de tipo impresa y electrónica (www.caci.org.ar).
Los principios editoriales de la revista se basan en las recomen-
daciones para manuscritos enviados a revistas Biomédicas (Re-
commendations for the Conduct, Reporting, Editing, and Publi-
cation of Scholarly Work in Medical Journals) redactados por el 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas (Inter-
national Committee of Medical Journal Editors - ICMJE) en su 
más reciente actualización, disponible en www.icmje.org.
A partir del número 2 volumen 9 año 2018, por razones edi-
toriales, los elementos grá�cos (�guras, tablas, fotos) se edi-
tan a lo sumo en dos colores (azul y negro). Aquellos que los 
deseen a todo color deberán pagar un costo adicional por el 
trabajo de 200 US$.
Los artículos enviados deben ser originales. El Comité Edi-
torial evaluará los trabajos y luego de un primer análisis so-
bre si el artículo sigue las normas Editoriales de la Revista, el 
Director y/o Directores Asociados serán los encargados de 
enviarlos a un arbitraje externo, que será simple ciego, que 
signi�ca que los autores no conocen el nombre de los revi-
sores y los revisores a su vez no conocen el nombre de otros 
revisores. Esta política del RACI se hace siguiendo los mis-
mos criterios empleados por el Comité de Revisión y Edito-
rial del J Am Coll Cardiol (JACC), que es la revista de car-
diología de mayor factor impacto. La decisión �nal queda-
rá en manos del Comité Editorial de acuerdo con las conclu-
siones del arbitraje. Asimismo, el Comité Editorial tendrá la 
facultad de introducir, con el consentimiento de los autores, 
todos los cambios editoriales exigidos por las normas grama-
ticales y las necesidades de edición de la revista. Los artícu-
los de Revisión y Editoriales también serán objeto de la mis-
ma revisión. Los artículos Editoriales son usualmente pedi-
dos por el Comité Editorial.
Luego de la primera revisión, los trabajos pueden ser acepta-
dos en la forma en que fue incialmente enviado; Revisiones 
Menores es cuando si bien el trabajo tiene aportes importan-
tes existen limitaciones menores que deben ser corregidas an-
tes de su eventual publicación; Revisiones Mayores es cuando 
el trabajo es inaceptable para publicar de acuerdo a como fue 
presentado. Sin embargo, el Comite Editorial consideraría un 
posible nuevo envío, tambien llamado de novo submission, si el 
trabajo es modi�cado sustancialmente; Rechazo, es cuando 
los revisores y el Comité Editorial consideran que el trabajo es 
inapropiado para publicar en la Revista RACI

En casos especiales de consensos de diagnóstico y/o trata-
miento realizados en conjunto entre el CACI y sociedades 
cientí�cas a�nes, tal consenso, de común acuerdo entre las 
mismas y con conocimiento del Comité Editorial, podrá ser 
publicado en forma excepcional por las revistas o�ciales de 
ambas sociedades en forma simultánea.

PRESENTACIÓN GENERAL DEL MANUSCRITO
Todos los autores así como los miembros del Comité Editorial 
deben declarar con�ictos de intereses, en caso de que existan, con 
las publicaciones.
Cada artículo debe ser presentado con una primera página 
que debe contener: (a) el título, informativo y conciso; (b) 
los nombres completos de los autores y de las instituciones 
en que se desempeñan; (c) un título abreviado para cabeza 
de página; (d) el número total de palabras del artículo, sin 
las referencias bibliográ�cas; (e) el nombre y dirección com-
pleta, con fax y dirección electrónica, del autor con quien se 
deba mantener correspondencia. La segunda página debe in-
cluir el resumen (abstract) en español y en inglés, con 3-6 pa-
labras clave al �nal de éstos con términos incluidos en la lista 
del Index Medicus (Medical Subject Headings - MeSH). Lue-
go, en la tercera página, se debe desarrollar el contenido del 
manuscrito (véase Preparación del manuscrito), iniciando 
una nueva página para cada sección. Todas las páginas deben 
ir numeradas desde la portada.
El envío del artículo (texto, tablas y �guras) debe realizar-
se por correo electrónico a revista@caci.org.ar, con una nota 
�rmada por todos los autores (véase modelo página web), 
con la indicación de la sección a que correspondería el ma-
nuscrito y la aseveración de que los contenidos no han sido 
anteriormente publicados.
Quienes �guren como autores deben haber participado en 
la investigación o en la elaboración del manuscrito y hacer-
se públicamente responsables de su contenido.
Para cada artículo se permite un máximo de 8 autores, que 
deben adaptarse a las normas sobre autoría expuestas por la 
IMCJE. Cada manuscrito recibido es examinado por el Co-
mité Editor y por uno o dos revisores externos. Posterior-
mente se noti�cará al autor responsable sobre la aceptación 
(con o sin correcciones y cambios) o el rechazo del manuscri-
to. Aprobada la publicación del trabajo, la RACI retiene los 
derechos de autor para su reproducción total o parcial.

SECCIONES
Artículos originales
(véase Preparación del manuscrito)
Son trabajos cientí�cos o educativos de investigación básica 
o clínica original. Condiciones: a) texto general, hasta 5.000 
palabras, incluidas las referencias; b) resumen, hasta 250 pa-
labras; c) tablas + �guras, hasta 8; e) autores, hasta 10.



Comunicaciones breves
Los trabajos de esta sección cumplen con los lineamientos de 
Artículos originales, pero no tienen la su�ciente cantidad de 
pacientes como para ser considerados como tales.
Artículos de revisión
Son artículos sobre temas relevantes de la especialidad soli-
citados por el Comité Editor a autores de reconocida trayec-
toria (nacionales o extranjeros). Puede ser escrito por dife-
rentes tipos de médicos (no más de 3 autores). Condiciones: 
ídem Artículo Original.
Educación básica
Son artículos sobre el manejo racional y protocolizado de di-
ferentes circunstancias que se presentan en la práctica diaria. 
Son revisados y consensuados previamente con especialistas 
en el tema, y se culminan con un diagrama de �ujo sobre el 
manejo diagnóstico y terapéutico de la patología. Es solicita-
do por el Comité Editor. Condiciones: a) texto general, has-
ta 2.500 palabras excluyendo referencias; b) resumen, hasta 
150 palabras; c) tablas + �guras, hasta 6; d) referencias, has-
ta 20; e) autores, hasta 4.
Caso clínico
Es la descripción de un caso clínico de características in-
usuales, con su abordaje diagnóstico y terapéutico y su reso-
lución �nal. Debe acompañarse de una breve discusión bi-
bliográ�ca. Condiciones: a) texto general, hasta 1.200 pala-
bras; b) resumen, hasta 100 palabras; c) tablas + �guras, has-
ta 4; d) referencias, hasta 10; e) autores, hasta 5.
¿Cómo traté?
Bajo el título “¿Cómo traté?” los autores presentarán un caso 
desa�ante y la descripción del tratamiento realizado. El tí-
tulo deberá estar incluido al comienzo del texto, por ejem-
plo “¿Cómo traté un aneurisma en la descendente anterior?”. 
Luego se incluirán los nombres, apellidos, títulos y lugar de 
trabajo de los autores. Deberá indicarse el autor que recibirá 
la correspondencia, incluyendo su dirección postal y e-mail. 
Todos los autores deberán declarar sus con�ictos de interés 
y, en el caso de no tenerlos, indicarlo. Texto, �guras y refe-
rencias seguirán los criterios del Caso Clínico
Imágenes en intervencionismo
Se aceptarán para publicar imágenes de casos excepcionales, 
ilustrativas, y que el Comité Editorial y los revisores exter-
nos consideren de sumo interés para su publicacion en la re-
vista. Deben ir acompañadas de una leyenda explicativa y un 
breve resumen de historia clínica. Condiciones: a) texto ge-
neral, hasta 300 palabras; b) solo 2 �guras originales; c) refe-
rencias, hasta 3; d) autores, hasta 5.
Protocolos de investigación
Como artículos especiales la Revista aceptará la publica-
cion de Protocolos de Investigacion Clinica, preferentemen-
te multicéntricos y siempre que los mismos no hubiesen re-
portado antes los resultados parciales o totales del estudio.
Editoriales
Son análisis y/o comentarios de temas relevantes de la es-
pecialidad o de la Cardiología General que tuviesen rela-
ción con nuestra especialidad. Siempre serán solicitados por 
el Comité Editor a un experto en el tema. Asimismo, pue-
den solicitarse comentarios sobre temas no relacionados a un 
artículo en particular. Condiciones: a) texto general, hasta 
2.000 palabras; b) referencias, hasta 40.
Cartas del lector
Es una opinión sobre un artículo publicado en el último nú-
mero de la revista, el cual requiere un arbitraje realizado por 

miembros del Comité Editor. Condiciones: a) texto, hasta 
250 palabras; b) se podrá publicar una tabla y/o �gura; c) re-
ferencias, hasta 5. Se aceptarán solo aquellas cartas enviadas 
dentro del mes de haber salido la versión impresa del número 
de la revista donde se publicó el artículo original.

PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO
El artículo debe estar escrito en castellano, en un procesa-
dor de texto Word (Microso�®) y guardado con extensión 
*.doc. El tamaño de la página debe ser A4 o carta, con doble 
espacio interlineado, márgenes de 25 mm con texto justi�-
cado y con tamaño de letra de 12 puntos tipo Times New 
Roman o Arial. Las páginas se numerarán en forma con-
secutiva comenzando con la portada. El manuscrito (artí-
culo original) debe seguir la estructura «IMR D», es de-
cir, Introducción, Material y métodos, Resultados y Discu-
sión (véanse las normas de publicación ICMJE). Además, 
debe incluir Título, Resumen, Con�icto de Intereses y Bi-
bliografía. En algunos casos es necesario agregar una Con-
clusión, Agradecimientos y un Apéndice. Como unidad de 
medida se utilizará el sistema métrico decimal, usando co-
mas para los decimales. Todas las mediciones clínicas, he-
matológicas y químicas deben expresarse en unidades del 
sistema métrico y/o UI. Sólo se utilizarán las abreviaturas 
comunes, evitándose su uso en el título y en el resumen. La 
primera vez que se empleen irán precedidas por el térmi-
no completo excepto que se trate de unidades de medida 
estándar.
Las tablas deben presentarse en hojas individuales, nume-
rándose de forma consecutiva utilizando números arábigos 
(0, 1, 2, etc.) según el orden en que fueron citadas en el texto, 
con un título breve para cada una de ellas. Todas las abrevia-
turas de la tabla no estandarizadas deben explicarse. Las no-
tas aclaratorias deben ir al pie de la misma utilizando los si-
guientes símbolos en esta secuencia: *, †, ‡, §, ¶, **, ††, ‡‡, etc.
Las �guras deben tener formato TIFF, PSD o JPEG e ir, 
cada una, en un archivo aparte a 300 dpi en formato �nal. 
Cada una de ellas tiene que estar numerada de forma corre-
lativa junto a la leyenda explicativa en archivo aparte. El ta-
maño usual de las fotografías debe ser de 127 x 173 mm. Los 
títulos y las explicaciones detalladas se colocan en el texto de 
las leyendas y no en la ilustración misma.
Las referencia s bibliográ�cas se enumerarán de manera con-
secutiva con números arábigos entre paréntesis. Se incluirán 
todos los autores cuando sean seis o menos; si fueran más, el 
tercero será seguido de la expresión «, et al.». Los títulos de 
las revistas serán abreviados según el estilo empleado en el 
Index Medicus. Ejemplos:
1.  Registro de Procedimientos Diagnósticos y Terapéuticos 

efectuados durante el período 2006-2007. Colegio Argen-
tino de Cardioangiólogos Intervencionistas (CACI). Dispo-
nible en http://www.caci.org.ar/addons/3/158.pdf. consul-
tado el 01/01/2009.(Página Web.)

2.  Magid DJ, Wang Y, McNamara RL, et al. Relations-
hip between time of day, day of week, timeliness of reper-
fusion, and in-hospital mortality for patients with acu-
te ST-segment elevation myocardial infarction. JAMA 
2005;294:803-812. (Revistas en inglés.)

3.  Aros F, Cuñat J, Marrugat J, et al. Tratamiento del infar-
to agudo de miocardio en España en el año 2000. El estu-
dio PRIAMHO II. Rev Esp Cardiol 2003;62:1165-1173. 
(Revistas en español).
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