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I. INTRODUCCIOH 

A) ANTECEDENTES 

La capacidad actual para el tratamiento de las extremidades 
isquémicas representa el avance más importante en cirugía vascular 
de las ultimas décadas. La amputación de las extremidades 
isquémicas se ha ido convirtiendo en un procedimiento menos 
frecuente, mientras que el número de extremidades revascularizadas 
se ha incrementado marcadamente. 

Son múltiples factores los que han influido para que haya una 
mejoría importante en los resultados de la revascularización de las 
extremidades inferiores en los últimos años. Entre ellas, la 
radiología vascular, ya que los arteriogramas se pueden realizar 
con más seguridad y hay una visualización detallada de las 
arterias. Mejorías significativas en la anestesia y cuidados 
postoperatorios, especialmente en la Unidad de Cuidados Intensivos, 
han contribuido claramente en una mejor evolución del paciente. 

La objetividad del laboratorio vascular en el diagnóstico de 
la isquemia de las extremidades inferiores nos da un fundamento 
cientiflco en el cual nos podemos basar para la ciruqia arterial 
reconstructiva. 

Para la planeación y realización de la cirugia vascular 
. moderna, es indispensable un arterlograma de buena calidad, con una 
visualización adecuada de la extremidad hasta sus porciones más 
distales. 

DEFINICION 

El síndrome de obstrucción crónica aortoiliaca y 
femoropoplítea constituye un cuadro clínico de insuficiencia 
arterial de las extremidades inferiores, secundario a lesiones 
estenosantes u obstructivas localizadas en las arterias: aorta 
abdominal, iliacas, femoral, poplitea y sus ramas terminales. 

SINONIMIA 

En 1923, René Leriche publicó una serie de observaclones sobre 
la obstrucción del segmento aortoiliaco, a partir de entonces, se 
conoce como sindrome de Leriche. su localización distal a las 
ilíacas también es conocida como síndrome de insuficiencia arterial 
de miembros inferiores y aterosclerosis o arteritis obliterante 
femoropoplitea. 

l. 



HISTORIA DE LA CIRUGIA VASCULAR 

Los primeros intentos de cirugía arterial, fueron para 
controlar hemorragias por lesiones vasculares, para lo que se 
empleaban diferentes métodos que iban desde la compresión manual 
hasta las ligaduras arteriales, pasando por el aceite hirviendo 
para cauterizar. 
Aunque hay constancia de la práctica de ligaduras de arterias 
sangrantes desde el siglo I, se le atribuye a Ambroise Paré, la 
introducción de su uso. 

También data de antiguo el uso de ligaduras para el 
tratamiento de aneurismas, que, según la descripción de Antyllus, 
dicho tratamiento consistía en ligadura de la arteria por encima y 
por abajo del aneurisma, con excisión del saco y evacuación del 
contenido, dejando el saco abierto po.ra la cicatrización 
espontánea. 

A principios del siglo XIX aparecen técnicas diseñadas en 
laboratorio, para la sutura de heridas vasculares y la anastomosis 
de vasos sanguineos. 

El primer intento de suturar una arteria, conservando su luz, 
fue atribuido a Hallowell, en 1759, quien suturó una arteria 
humeral lesionada, uniendo sus bordes con puntos en ocho. La 
técnica no tuvo éxito, pues siempre se producía trombosis (1). 

La reparación con éxito de las heridas arteriales, se logró a 
fines del siglo XIX, con pequeñas grapas de marfil (2) o mediante 
suturas (3). Se usaba una sutura que evitaba penetrar en la intima. 
Fue en 1889 cuando Oofler (4) penetró todas las capas del vaso, con 
un surgete continuo con seda fina y recomendó el mismo método para 
la reparación de venas. Fue éste el primer paso importante del 
desarrollo de las suturas vasculares, técnica que se utiliza hoy en 
día. 

Carral fue el primero en estudiar los resultados funcionales 
e histológicos de la utilización de injertos homólogos preservados 
(5). También aportó varias mejoras en las técnicas quirürgicas de 
anastomosis vasculares. Sus contribuciones tuvieron un gran impacto 
en su época y en 1912 se le concedió el premio Nobel de medicina 
"en reconocimiento a su trabajo sobre la sutura vascular y el 
transplante de vasos y órganos". 

En 1906, Goyanes (6) comunicó la utilización de una vena 
poplítea in si tu para restablecer la continuidad de la arteria 
poplitea, tras la excisión de un aneurisma. Al afio siguiente, Lexer 
(7) utilizó un fragmento de 8 cm. de safena interna para una 
cirugía similar. 

Arteriografía: 
Fue hasta 1927, que Egaz Moniz, de Lisboa, ideó la 

arteriografía carotidea (B). Dos años después, Reynaldo dos Santos 
y cols. , también en Lisboa, desarrollaron la técnica de la 
aortografía translumbar (9). 
La técnica de cateterismo arterial percutáneo introducida por 
Seldinger (10) fue otro avance de la angiografía que hizo posiblé 
una visualización más precisa y selectiva, en especial de los vasos 
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viscerales, técnica que publicó en 1953. 

La heparina se descubrió en 1916, pero no estuvo disponible 
con fines clínicos sino hasta 1936 ( 11). En este mismo año se 
descubrió el dicumarol (12). La utilización de los anticoagulantes 
permitió la manipulación de los vasos con más seguridad, 
previniendo la trombosis trans y postoperatoria. Fue también dos 
santos quien decidió realizar la trombectomia arterial bajo 
cobertura heparinica, inexistente en épocas anteriores (13). 

El florecimiento actual de la cirugía vascular comenzó en 1938 
con la ligadura eficaz de un conducto arterioso persistente 
realizada por Gross (14). A partir de esto siguieron varios éxitos 
en el tratamiento de malformaciones vasculares congénitas. se 
empezó a utiliz~r la hipotermia y ln circulación extracorpórea. El 
principio de la derivación (by-pass) ~e conocía desde 1948, cuando 
Jean Kunlln, de París, colaborador de Leriche, comunicó en forma 
independiente ésta técnica para el control de la enfermedad 
oclusiva femoropoplitea (15). 
Hasta este año, la técnica convencional del tratamiento de las 
lesiones arteriales, consistía en la excisión de la lesión 
arterial, con la interposición de un injerto termino-terminal. Es 
interesante señalar que Kunlin trató a un paciente con una reacción 
fibrótica intensa alrededor del extremo arterial seccionado, lo que 
impedía una unión termino-terminal, por lo que no le quedó otra 
alternativa que realizar una implantación termino-lateral de 
injerto venoso. Aquí nació la técnica de la derivación. 

El síndrome de obstrucción aortoiliaca fue descrito por 
primera vez por Graham en 1814. En el año 1923, Leriche ( 16) 
publicó un caso clínico de un paciente con ausencia de pulsos de 
los miembros inferiores, sin cursar con gangrena, y lo atribuyó a 
una obstrucción crónica aterosclerosa del segmento aortoiliaco. 
Después estudió numerosos casos similares, y en 1940 (17) hizo la 
descripción magistral del síndrome: con demostración arteriográfica 
y operatoria y propuso como tratamiento la resección del segmento 
aortoiliaco, más sirnpatectornia lumbar. 

El puente aortobifemoral para el tratamiento de la enfermedad 
oclusiva aortoiliaca tiene sus rafees históricas en la 
"disobstrucción" de la bifurcación aórtica, publicada en 1948 por 
dos Santos. Fue hasta 1951 que el cirujano francés Jaques Oudot 
(18) colocó el primer homoinjerto aortoiliaco con éxito. 

Injertos sintéticos 
Después de 2 años y medio de trabajo experimantal, Blakemore 

y Voorhees implantaron el primer sustituto sintético arterial en el 
hombre, en 1953 (19). El tejido original, Vinyon-N, fue sustituido 
al poco tiempo por el nylon, orlón, teflón y dacrón. Este último es 
el tejido sintético que se prefiere. El empleo de injertos de 
politetrafluoroetileno (PTFE) en posición femoropoplitea en el 
hombre, fue informado en 1975 (20). Este material se ha vuelto el 
más usado como sustituto arterial, cuando no se dispone de vena 
safena. · 

En cuanto a la embolectomia arterial, fue en 1963 cuando ésta 



logró su máxima difusión con la introducción del catéter de balón 
de Fogarty y cols. (21). 

El tratamiento de estenosis u obstrucciones vasculares 
mediante técnicas de dilatación con un catéter (angioplast!a 
transluminal percutánea) fue descrito por primera vez en 1964 por 
Dotter .( 22) 

ETIOLOGIA 

La aterosclerosis es la causa más frecuente de enfermedades 
arteriales y tiene en la actualidad un interés muy relevante. Otras 
causas, poco frecuentes, de insuficiencia arterial de los miembros 
inferiores, son: embolia, arteritis, displasia fibromuscular, 
arteriopatia diabética específica, arteriopatías vasomotoras y 
arteriopatia traumática. 

ATEROSCLEROSIS 

Lobstein introdujo en 1829 el término arteriosclerosis para 
designar cualquier enfermedad de las arterias en la que existiera 
engrosamiento e induración de la pared ( 23). La calcificacion de la 
túnica media o calcinosi s, conocida también como esclerosis de 
Monckeberg,(23) se halla en la aorta y en las grandes arterias de 
las extremidades en edades medias de la vida, con mayor frecuencia 
en ancianos. Este proceso no coincide necesariamente con el 
desarrollo de ate romas y tiene poca relevancia clinica. Puede 
aparecer en personas jóvenes y de mediana edad con diabetes 
mellitus grave. · 

El término ateroma lo empleó en 1755 van Haller para designar 
al tipo de placo que, al ser seccionada, da lugar a un exudado 
amar:.illento y pultáceo. El uso de esta palnbra, ateroma, se ha 
restringido en los últimos años y fué regulado en 1958 por la 
Organiznción Mundial de la Salud (OMS), que sugirió que sólo se 
aplique en caso de haber placas con depósito muy graso (25). 

En 1904 Marchand propuso el vocablo aterosclerosis, con el que 

pretendia englobar las lesiones de todas las capas de la arteria y 
subrayar la importancia del elemento graso (26). Es bien sabido que 
la aterosclerosis, al menos en sus comienzos, es un proceso focal 
que afecta varios segmentos de la arteria, pero en el que el tiempo 
de evolución de las lesiones en las distintas partes del árbol 
arterial es muy variable. 

Estos tres términos son los de uso más común al hablar de la 
enfermedad arterial, y a menudo se usa en forma indistinta sin 
atender a la morfología exacta del cuadro. Tal vez aterosclerosis, 
de uso habitual por investigadores y anatomopatólogos, sea la más 
válida de las 3 denominaciones, si se tienen en cuenta las 
definiciones morfológica y bioquímica precedentes. 

La aterosclerosis es un proceso crónico que tiene un tiempo de 
latencia muy largo. Las manifestaciones clínicas, que incluyen al 



infarto del miocardio, infarto cerebral, gangrena de las 
extremidades, aneurisma aórtico abdominal y otros cuadros clinicos, 
suelen ocurrir en la quinta o sexta décadas de la vida, pero son el 
resultado de una enfermedad arterial cuyo comienzo ocurre muchos 
años antes. Los estudios de autopsias indican que el primer cambio 
arterial atribuible a aterosclerosis es la estria grasosa, esta 
lesión puede ser reversible y, aunque todavia existe controversia 
al respecto, muchos autores la consideran como precusora de 
lesiones posteriores que son el prototipo de la aterosclerosis. La 
lesión tipica de la aterosclerosis es la placa fibrosa o ateroma, 
misma que reduce la luz de la arteria y puede llegar a producir 
manifestaciones clinicas, sobre todo si hay complicaciones de 
hemorragia, ulceración o trombosis. 

La arteria normal está constituida por tres capas 
histológicas: intima, media y adventicia. La intima consiste de una 
capa de células endoteliales que descansa sobre una capa de células 
de tejido conjuntivo, está separada de la media por la lámina 
elástica interna. La media es la capa principal y está formada por 
células musculares lisas: la capa más externa, la adventicia, está 
separada de la media por la lámina elástica externa y está formada 
por tejido conjuntivo, tejido adiposo, y contiene los vasos 
sanguineos, linfáticos y nervios de la arteria. 

La aterosclerosis es una enfermedad de la intima arterial, la 
lesión caracteristica es la placa fibrosa, que causa estrechurniento 
de la luz de la arteria, predispone a la trombosis, se calcifica, 
y puede ocasionar debilitamiento de la capa media y dilatación 
aneurismática. Aunque existe controversia al respecto, las estrias 
grasosas podrian ser precusoras de la placa ateromatosa, pero no 
causan disminución de la luz arterial, aunque el aspecto de las 
placas ateromatosas puede variar, prácticamente todas las lesiones 
t.ienen combinaciones de los siguientes componentes: células 
musculares lisas en proliferación; una gran cantidad de matriz 
extracelular de tejido conjuntivo, compuesta por colágena, 
elastina, proteoglicanos, lipidos, principalmente en forma de 
colesterol y ésteres de colesterol, que se encuentran tanto fuera 
de las células, como dentro de células saturadas de lipidos que se 
denominan células espumosas; células inflamatorias {principalmente 
macrófagos) y, finalmente, una cantidad variable de restos 
tisulares necróticos. Las placas ateromatosas más complicadas, 
también presentan calcificación, ulceración, trombosis sobrepuesta, 
hemorragia y dilatación aneurismática. 

Se reconoce que la aterosclerosis puede ser una respuesta de 
la pared vascular a diferentes agentes, de manera que hay 
mecanismos patogenéticos múltiples que contribuyen a la formación 
de las placas aterosclerosas (37). 

La aterosclerosis es más frecuente en el hombre quf1 en la 
mujer, en relación 8: 1, hecho que puede estar en relación con 
factores hormonales, psicológicos, tóxicos, actividad física, etc ... 
Es probable que con los cambios de vida que en los últimos años ha 
tenido el sexo femenino, en los que la mujer se encuentra expuesta 
a condiciones de vida, presiones y emociones sjmilares a las del 
hombre, la frecuencia del padecimiento tiende a nivelarse en ambos 



sexos; así, en trabajos recientes, la proporción entre el hombre y 
la mujer ha sido mencionada en 3: 1. Aunque el mayor número de casos 
en esta entidad patológica se presenta en personas mayores de 60 
años (27), puede presentarse en edades menores; en una serie, el 
paciente de menor edad tenia 32 años. 

FACTORES DE RIESGO 

Según los datos de los que se dispone, parece que la 
determinación del colesterol sérico es el principal indicador del 
riesgo de una enfermedad aterosclerótica prematura. En el 
tratamiento de los pacientes con hipercolesterolemia, la 
determinación en ayunas de los triglicéridos y lipoproteinas en 
suero, tiene un importante valor predictivo. Los estudios 
epidemiológicos han demostrado que la gravedad de la aterosclerosis 
guarda relación directa con el total de calorías obtenidas de las 
grasas y con la concentración sérica del colesterol (28). 

Un informe publicado por la Inter-Society Commission fer Heart 
Disease Resourses (29) subraya dos aspectos generales: 1.- Es de 
importancia decisiva el hallazgo de que en general no es posible 
reproducir experimentalmente lesionP.s arteriales en animales sin 
una modificación sustancial de la dieta, consistente en un aumento 
de la ingesta de colesterol y grasas que provoca la elevación de 
los niveles séricos de lípidos, 2.-De modo similar, y salvo casos 
excepcionales, las poblaciones humanas que consumen dietas ricas en 
grasas saturLtdas y colesterol, presentan niveles de colesterol 
sérico altos y. una incidencia elevada de enfermedad coronaria 
prematura. Por el contario, los grupos humanos que consumen dietas 
pobres en colesterol y en grasas saturadas, presentan niveles de 
colesterol sérico más bajos y menor incidencia de enfermedad 
coronaria prematura y de mortalidad debido a ella (JO). 

HIPERLIPIDEMIA 

Actualmente yu no existe ninguna duda de que la 
hipercolesterolemia es un factor principal en la aterosclerosis. 
Sin embargo todas las lipoproteínas contienen colesterol y, por lo 
tanto, la hipercolesterolemia puede estar reflejando una elevación 
de cualquiera de las lipoproteinas, solas o en combinación. El 
estudio de la historia natural de los diferentes tipos de 
hiperlipoprateinemia, supone que los quilomicrones por si mismos, 
probablemente no son aterogénicos. Las lipoproteinas de alta 
densidad (HDL) no sólo no son aterogénicas, sino que se les 
considera antiaterogénicas, además de participar en el transporte 
de colesterol desde los tejidos hasta el hígado, llevan a cabo 
otras funciones contrarias al depósito de colesterol en las 
arterias. Finalmente, las lipoprote1nas de baja densidad (LDL) son 
definitivamente aterogénicas, la prueba más convincente de ello es 
el desarrollo de aterosclerosis prematura y severa en pacientes con 
hiopercolesterolemia familiar homocigota y en conejos con 



hipercolesterolemia hereditaria por deficieñcia de receptores de 
LDL, en ambas condiciones, el aumento de los niveles en plasma de 
LOL determina directa o indirectamente la aterosclerosis. 

Muchos datos disponibles, indican que las cifras de colesterol 
total por arriba de 200 a 230 mg/lOOml son un factor de riesgo. Con 
respecto al colesterol de HDL, niveles de 34mg/lOOml o menos, 
representan un riesgo aumentado. 

Se ha establecido una clasificación de di versos tipos de 
hiperlipidemia basada en las concentraciones de lípidos en sangre 
o en su respuesta a las dietas con contenido elevado de hidratos de 
carbono o grasa (90% de los casos). Las hiperlipidemias se dividen 
en primarias y secundarias. La primaria puede ir asociada a un 
defecto genético o un déficit de lipasa, generalmente exagerado por 
la ingesta dietética. La alteración del metabolismo de los lípidos 
se debe tanto al exceso de lipoproteínas producidas como a su 
depuración insuficiente del plasma. La hiperlipidemia secundaria se 
asocia a hipotiroidismo, síndrome nefrótico, diabetes mellitus y 
obstrucción biliar (5% de los casos). 

HIPERTENSION 

Los datos de las autopsias facilitadas por el International 
Atherosclerosis Project y las observaciones ele otros QUtcres 
muestran que la aterosclerosis de la aorta y de los vasos de gran 
calibre es más extensa y grave en los sujetos hipertensos que en 
los norma tensos. Los datos proporcionados por estudios 
prospectivos, muestran, al menos en población de nivel 
socioeconómico alto, que la hipertensión es un factor de riesgo 
para aterosclerosis prematura sea cual fuere la repercusión de 
otros posibles factores de riesgo, como la hipercolesterolemia y el 
consumo de tabaco (38,39). 

DIABETES MELLITUS 

Es un hecho clínico-patológico bien conocido, que la diabetes 
mellitus del adulto aumenta el riesgo de padecer enfermedad 
aterosclerótica prematura con afectación de arterias coronarias, 
cerebrales y vasos periféricos. Tal relación está ampliamente 
avalada por los estudios retrospectivos y de autopsias. Estas 
investigaciones han demostrado que los diabéticos presentan 
aterosclerosis más frecuentes, graves y prematuras (40). 

Diversos estudios han puesto de manifiesto que los pacientes 
con manifestaciones de aterosclerosis presentan anomalías tales 
como intolerancia a la glucosa con más frecuencia que grupos 
control. Por otro lado, gracias a estudios prospectivos realizados 
en grupos de poblac..i..ón estadounidense se sabe que no solo la 
diabetes clínicamente manifiesta, sino también la hiperglicemia 
asintomática (diabetes subclinica) es un importante factor inductor 
de aterosclerosis coronaria, cerebral y periférica. Los da toé 
obtenidos en el estudio de Framingham indicaban que, la 

7 



intolerancia a la glucosa, a pesar de ser un factor significativo 
en la incidencia de la aterosclerosis en todo el árbol vascular, 
está más estrechamente relacionada con la incidencia de 
claudicación intermitente. La importancia de la intolerancia a la 
glucosa para las manifestaciones vasculares periféricas, es 
comparable a la de factores corno la presión sanguínea y el 
colesterol sérico para otras lesiones vasculares (41). 

La enfermedad isquérnica coronaria y de las extremidades 
inferiores tiene una frecuencia 2 a 3 veces mayor que en los no 
diabéticos. 

TABAQUISMO 

Es un factor de riesgo fundamental, puesto que el 90 a 94% de 
los pacientes con patología vascular periférica son fumadores. La 
relación entre tabaquismo y aterosclerosis no está clara, no es una 
relación causa-efecto, pero probablemente acelera la progresión de 
la enfermedad ya establecida. 

Una gran cantidad de datos nacionales e internacionales han 
mostrado que el consumo de cigarrillos lleva aparejado un riesgo de 
padecer aterosclerosis prematura de forma independiente y 
acumulativa a otros factores de riesgo, como hipercolesterolemia e 
hipertensión. cuanto más joven es el grupo estudiado, mayor es el 
riesgo relativo inherente al tabaco. No obstante, el riesgo 
absoluto aumenta con la edad. El peligro de padecer una enfermedad 
vascular cerebral es también mayor en los varones y mujeres 
fumadores en comparación con los no fumadores aayores de 70 años. 
Los datos son similares en cuanto al riesgo de padecer 
aterosclerosis de miembros inferiores (41). 

HIPERURICEMIA 

Es frecuente encontrar cifras elevadas de ácido drico en los 
pacientes ateroscleróticos, algunos autores reportan cifras de 22%. 
Se ha visto que los pacientes hiperuricémicos, sobre todo los que 
desarrollan ataques de gota, presentan patologia aterosclerosa con 
más frecuencia que la población general (42). 

OTROS FACTORES 

Entre los factores sospechosos de desempeñar un factor 
significativo en el desarrollo de la enfermedad, figuran la 
influencia hereditaria. No obstante, se sabe poco acerca de los 
factores bioquímicos, fisiológicos y hemodinámicos propios de los 
individuos con predisposición genética a padecer aterosclerosis. 

Entre los posibles factores asociados a la enfermedad 
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aterosclerótica, se han barajado también el sexo, edad y raza. Su 
importancia relativa es objeto de debates y de numerosos estudios 
estadísticos basados en los datos clínicos. 

·se ha observado que la aterosclerosis de las extremidades 
inferiores es más frecuente entre los individuos que tienen una 
ocupación sedentaria que en los activos. 

ATEROGENESIS EN VENAS UTILIZADAS PARA SUSTITUCION DE ARTERIAS 

En su localización normal, las venas de los seres humanos no 
desarrollan cambios ateromatosos, ni siquiera en presencia de 
hipercolesterolemia prolongada e intensa. La resistencia a la 
aterosclerosis del tejido venoso, que contrasta intensamente con la 
susceptibilidad arterial de la enfermedad, ha suscitado preguntas 
obvias respecto a la patogénesis de ésta. 

Unos cuantos informes clínicos de publicación reciente indican 
que ocasionalmente pueden aparecer cambios ateroscleróticos en un 
autoinjeto venoso implantado en una arteria (43,44). Aunque tales 
informes son contados, ha surgido cierta preocupación sobre la 
posibilidad de que los injertos de vena en el sistema arterial de 
pacientes con aterosclerosis sufran cambios degenerativos debidos 
al proceso patológico. Debido al uso intensivo de injertos venosos 
para el tratamiento de la enfermedad aterosclerótica oclusiva de 
las arterias periféricas y de los vasos coronarios, el estudio de 
la vulnerabilidad potencial del tejido venoso a los factores 
aterogénicos, han recibido un nuevo impulso. En un intento de 
aclarar esta cuestión, se ha estudiado el comportamiento de los 
injertos venosos en el sistema arterial en animales sometidos a una 
dieta aterogénica (45). De igual modo, se han estudiado injertos 
extirpados durante intervenciones quirúrgicas o en la autopsia, en 
pacientes a lOs que se había real~zado una derivación mediante 
injerto venoso (43,44). 

Estas investigaciones han facilitado 3 grupos do datos para 
valorar la evolución de los injertos venosos implantados en 
arterias: l.Datos de animales normales, 2.oatos de animales 
sometidos a dieta hipercolesterolémica y 3.0bservaciones 
anatomopatológicas y clínicas de las venas usadas como injertos de 
derivación femoropoplítea o aortocoronarias. 

Los autoinjertos venosos implantados· en el tejido arterial 
desarrollan, en ausencia de dieta aterogénica, cambios morfológicos 
observados por diversos investigadores (46,47). En fecha más 
reciente, Janes y cols, (48) estudiaron la evolución de dichos 
injertos en derivaciones de arterias femorales y aortocoronarias 
caninas tras mantenerlas implantadas de 2 a 365 dias. Poco después 
de la implantación, los injertos femorales mostraban desgarros del 
endotelio, depósito mural de fibrina y edema de la media con 
infiltrado intlamatorio. Posteriormente se apreciaban pérdidas de 
las fibras musculares lisas de la media y lesiones locales 
subendoteliales. En los injertos estudiados al cabo de 6, 9 Y 12 
meses de la operación, se encontraron fibrosis de la media y 
proliferación extensa de la intima (hiperplasia) causantes de un 
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estrechamiento de la luz hasta un 90%. La extensión del p~oceso 
hiperplásico de la intima hacia la arteria coronaria distal a 
través del injerto de la derivación también comprometía la luz 
arterial. 

En el estudio de los injertos venosos en perros 
hipercolesterolémicos ( 45) se vigilaron autoinjertos implantados en 
la aorta abdominal y en las arterias periféricas. Los injertos de 
la aorta abdominal desarrollaron cambios ateroscleróticos, se 
dilataron, y en casi todos los casos estaban rodeados por una 
reacción fibrosa entre moderada e intensa. Al examen microscópico, 
las J capas de la vena mostraban una afectación variable, con 
cambios degenerativos lipídicos y morfológicos característicos. Los 
injertos implantados mediante anastomosis termino-lateral en las 
arterias periféricas (femoral y carótida) experimentaron cambios 
ateromatosos mínimos o nulos, mientras que los implantados mediante 
anastomosis termino-terminal se estenosaron u ocluyeron a causa de 
trombos organizados. 

En unas cuantas publicaciones se ha dado cuenta de la 
aparición ocasional de cambios aterosclerosos de autoinjertos 
venosos implantados en una arteria (43,49). En un intenso estudio 
exaustivo realizado sobre 377 derivaciones femoropoplíteas mediante 
autoinjerto venoso, Szilagyi y col, encontraron que el injerto 
estaba estructuralmente sano y no sufría daño funcional en el 64% 
de casos a los 5 años y en el 44% a los 10 años (44). sin embargo, 
aparecieron defectos estructurales en el 32. 7' de los injertos como 
consecuenciade errores técnicos (estenosis debida a sutura 
inadecuada y a traumatismo instrumental) y de cambios histicos 
intrínsecos (hipertrofia subendotelial, depósito de trombos en la 
.íntima, fibrosis de las válvulas venosas y aterosclerosis). Se 
comprobó que todos estos cambios habían sido progresivos y podían 
haber llevado a la pérdida de la permeabilidad del injerto. 
Szilagyi concluyó que la aterosclerosis y elengrosamiento de la 
intima, en forma, por ejemplo, de hipertrofia subendotelial y de 
depósito de fibrina, son inevitables y pueden seguir siendo causa 
fundamental de la pérdida de la función del injerto. 

La patogenia del ateroma venoso es bastante compleja. Entre 
los factores que contribuyen a la aterogénesis de las venas usadas 
en sustitución de arterias figuran los cambios morfológicos, la 
turbulencia, el aumento de presión, y los factores de filtración. 
Debe señalarse que cuando las venas se implantan en el árbol 
arterial, son otros factores distintos del propio tejido los 
responsables de los cambios degenerativos y morfológicos lipídicos. 

F IS IOPATOGENIA 

En el síndrome de obstrucción crónica aortoilíaca, 
independientemente de la etiología, se produce un engrosamiento de 
la pared arterial que de manera progresiva va obliterando la luz, 
hasta provocar la obstrucción completa. 

La alteración fisiológica esencial de 
obliterante de las extremidades inferiores es 
flujo sanquíneo a través de las grandes 
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consecuencia de la isquemia en los tejidos que son irrigados por 
ellas. La isquemia es proporcional: l. A la magnitud del proceso 
obstructivo, 2. A la extensión de la oclusión arterial, sobre todo 
cuando se encuentran involucradas las ramas más importantes, y, 3. 
A la rapidez con que se presenta la oclusión. 

El cuadro clínico depende del grado de obstrucción ar:terial y, 
de acuerdo a la clasificación de Fontaine, (50) se hace la 
correlación fisiopatológica presentada en la figura I. Como se 
puede observar:, conforme aumenta el grado de obliteración, se 
acentúa la sintomatología, de tal manera, que cuando la obstrucción 
de la luz ar:terial es mayor al 75%, los cambios circulatorios son 
incompatibles con la supervivencia de los tejidos y órganos por 
ella irrigados, a no ser que entren en juego algunos mecanismos 
compensadores, situación frecuente en el síndrome de Leriche; por 
lo tanto, las alteraciones en la circulación arterial de la pelvis 
y de las extremidades inferiores dependen no solamente del grado de 
obstr:ucción arterial de la aorta abdominal, sino también de la 
topografía y extensión de las lesiones estenosantes y obstructivas 
en las arterias ilíacas y femorales; a este respecto es conveniente 
hacer las consideraciones siguientes: en las etapas iniciales del 
síndrome, las lesiones arteriales son difusas, de tipo estenosante 
que obstruyen parcialmente la luz arterial, lo que disminuye el 
flujo sanguíneo en volumen poco significativo. Conforme avanza la 
enfermedad, las lesiones se hacen obstructivas en algunas áreas, 
por lo que coexisten zonas de estenosis y de obliteración. 

Las lesiones obstructivas afectan, en un momento dado, a las 
arterias ilíacas y su desarrollo puede ser uni o bilateral. En las 
zonas con estenosis y obliteración, es fácil que se produzcan 
trombosis arteriales, tanto en dirección ascendente como 
descendente, las que complican de manera súbita la evolución de la 
enfermedad. cuando son ascendentes pueden llegar hasta la 
emergencia de las arterias renales, donde el flujo arterial de las 
mismas impide la trombosis. Hacia las porciones distales, la 
trombosis puede ser muy extensa o limitarse por la llegada de una 
rama de circulación colateral con flujo importante que impide su 
progresión. De cualquier manera, una trombosis in situ, puede 
complicar el cuadro clínico original, sea por aumento del grado de 
estenosis o al ocasionar una obstrucción súbita que puede 
manifestarse como insuficiencia arterial aguda. 

La formación de circulación colateral arterial es definitiva 
para la supervivencia de las extremidades inferiores. El desarrollo 
de las arterias lumbares, por arriba del sitio de la obstrucción 
aórtica, así como la circulación vicariante de las arterias 
mesentéricas inferior y superior y epigástricas pueden, en muchos 
casos, derivar sangre hacia territorios arteriales distales. 

El estado de las arterias del muslo y de la pierna es también 
un factor de importancia primordial para la compensación 
circulatoria de una extremidad afectada por una obstrucción 
aortoiliaca, ya que una buena permeabilidad troncular distal 
permite la formación de circulación colateral convergente, con un~ 
revascularización aceptable. En cambio, la falta de permeabilidad 
distal determina la formación de circulación colateral divergente, 
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que en la mayoría de los casos es poco efectiva: por lo tanto, la 
sintomatologia y signología no solo dependen de la obstrucción 
aortoilíaca y su circulación colateral abdominopélvica sino también 
del flujo sanguíneo que llegue y se distribuya en las extremidades 
inferiores, a través de un lecho vascular permeable. 

La obliteración crónica aortoilíaca tiende a disminuir la 
circulación arterial en la pelvis y en las extremidades infeiiores 
y la circulación colateral a su vez, tiende a compensar el estado 
circulatorio por vías de neo formación y dilatación arterial. cuando 
el avance de la enfermedad predomina sobre el intento de 
compensación arterial, se produce un síndrome isquémico avanzado; 
cuando la circulación colateral se establece con mayor celeridad, 
se presentan estados compensatorios que, a pesar de la obstrucción 
completa del segmento aortoilfaco, permiten la supervivencia de las 
extremidades inferiores. 

En lo que se refiere al segmento femoropoplíteo, de acuerdo a 
la ley de Poiseuille, en la obstrucción de una arteria de mediano 
calibre, disminuye la presión y el flujo sanguíneo en las arterias 
pequeñas distales a la oclusión; es por esta razón que a través de 
las ramas colaterales o anastomóticas, salte el obstáculo y la 
circulación regrese a la via principal en sitios más alejados a la 
oclusión, ya que al suspenderse la circulación de un segmento 
arterial principal, la sangre se dirige al sitio de menor presión. 
Este hecho hace que la circulación en los capilares quede hasta 
cierto punto asegurada, si se ocluye la vía principal o de una de 
sus ramas colaterales. En ocasiones, el sentido normal de la 
corriente de una rama secundaria, puede invertirse para poder 
llevar la sangre a la vía principal. 

En las extremidades inferiores, la circulación arterial está 
formada por una vía principal, llamada circulación troncular y, por 
otra, llamada circulación colateral, formada por una red de ramas 
secundarias y anastomóticas, capaz de suplir a la circulación 
troncular si así es requerida. Las ramas anastomóticas 
preexistentes, son parte de las arcadas arteriales menores, las 
cuales no son funcionales, relativamente, cuando la arteria 
principal se encuentra permeable; pero cuando se presente una 
necesidad de aumento de flujo sanguíneo, sea fisiológico por 
aumento de la actividad muscular, o patológico por obstrucción 
arterial, estas arcadas arteriales menores son capaces de dilatarse 
considerablemente, como se ha demostrado en estudios 
arteriográficos efectuados en extremidades inferiores amputadas, 
por razones no isquémicas (51). La circulación principal o 
troncular, da así origen, en determinadas regiones de las 
extremidades inferiores, a ramas colaterales que se anastomosan 
unas con otras. Este hecho hace que la circulación distal dependa 
no solamente del grado de obstrucción arterial, sino también del 
sitio y obstrucción de las lesiones estenosantes u obstructivas. 

El esfuerzo de la corriente sanguínea para salvar un obstáculo 
es diferente, según se trata de obstrucción en la arteria femoral 
superficial o en la femoral común. Una oclusión en la arteria 
femoral superficial suele ser bien tolerada, ya que la femoral 
profunda constituye una vía de derivación importante y eficaz, 
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hasta el punto que puede restablecer las pulsaciones en las 
arterias pedia y tibia! posterior estando ocluida la femoral 
superficial. La oclusión de la femoral común es tolerada con mayor 
dificultad, ya que la circulación colateral tiene que establecerse 
entre la anastomosis de las arterias iliacas y la femoral profunda 
y, después, entre esta última y la anastomótica magna, de tal 
manera que la presión distal, una vez salvadas estas 2 barreras, 
puede llegar a ser muy escasa. 

otros sitios frecuentes de obstrucción crónica del seqmento 
femoropoplíteo es a nivel del canal de Hunter y del anillo del 
tercer aductor, en la mayoría de los casos constituye una 
arteriopatia estenosante, crónica, descrita por Palma (52), de 
evolución progresiva, segmentarla, generalmente bilateral y cuyo 
origen se atribuye a un microtraumatismo con modificación de la 
tensión longitudinal. El resto del sistema arterial suele ser 
normal, salvo en pacientes cuya edad evidentemente propicie a que 
se hayan establecido cambios aterosclesosos. 

La arteria popl.ítea, al estar sometida a movimientos de 
flexión y extensión de la rodilla, se acoda con frecuencia, lo que 
hace tanto cambiar su estructura como perder su elasticidad, y dar 
por resultado cambios aterosclerosas y trombosis, frecuentemente. 
La interrupción de la circulación a este nivel se sortea a través 
de las anastomosis entre la rama descendente de la circunfleja, 
femoral profunda y anastomótica magna con la.8 arterias de la 
articulación de la rodilla. 

Las obstrucciones en las ramas terminales de la arteria 
poplítea constituyen un cuadro grave de isquemia que casi siempre 
conducen a la pérdida de la extremidad: sin embargo, hay 
posibilidad de recanalización a través de la ramas colaterales, lo 
que permite en algunos casos, la revascularización de la tibia! 
anterior o de la peronea. Las trombosis de las arterias de la 
pierna, con extensión a las más pequeñas, como son las del pie, 
aumentan el grado de la isquemia, siguiendo un principio básico: 
entre más distal sea la obstrucción, más fácilmente producirá 
gangrena. 

El tercer factor mencionado sobre la magnitud de una isquemia 
por obstrucción arterial está representado por la rapidez con que 
se presente la oclusión. Si la presión sangu.ínea aumenta, en un 
momento dado, en las ramas colaterales, al recibir mayor flujo se 
dilatan y dan lugar, después de algún tiempo, a vías colaterales 
nuevas. Por lo tanto, si la obstrucción de la circulación troncular 
es aguda, no habrá tiempo de que la circulación colateral se 
desarrolle de manera progresiva para suplir a la vía principal; en 
cambio, si la oclusión ocurre crónicamente, habrá oportunidad de 
que la circulación colateral se desarrolle y pueda sustituir 
parcialmente a la vía principal. 

CUADRO CLINICO 
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El sindrome de obliteración crónica del segmento aortoilíaco 
se manifiesta clínicamente por datos de insuficiencia arterial 
crónica de la pelvis y de las extremidades inferiorese El cuadro 
clínico depende del grado de obstrucción arterial, localización, y 
desarrollo de circulación colateral, y así se manifestará desde 
asintomático o claudicación intermitente poco acentuada, hasta 
cambios tróficos de las extremidades inferiores. Estos diferentes 
estadios de la enfermedad, indican que se trata de un padecimiento 
evolutivo, que suele iniciarse con manifestaciones clínicas poco 
perceptibles, que evolucionan progresivamente y terminan con 
grandes alteraciones isquémicas en las extremidades inferiorese 

Los primeras sintomas referidos por los enfermos son: fatiga 
extrema y opresión muscular en las extremidades inferiores, después 
de recorrer una distancia determinada, parestesias, frialdad y 
palidez de los pies, sobre todo en las noch•~Se A medida que avanza 
la enfermedad, se presenta dolor referido comúnmente a las 
pantorrillas, muslos, regiones glúteas y lumbares e Esta 
localización tan alta del dolor es típica de la obliteración de la 
aorta abdominal. Generalmente, aunque la obstrucción ilíaca sea 
bilateral, la sintomatologia suele ser más intensa de un lado, por 
lo que los síntomas pueden pasar inadvertidos en la extremidad 
menos afectada por la isquemia. 

La característica del dolor es el conocido clásicamente como 
claudicación intermitente, que por su importancia clínica en el 
reconocimiento de la isquemia de las extremidades inferiores, debe 
ser estudiado con todo detenimiento. 

cuando la oclusión aortoiliaca se propaga a las arterias 
femorales y la isquemia se hace más intensa, se puede presentar 
dolor en reposo, sobre todo cuando el paciente adopta la posición 
horizontal, razón por la cual estos enfermos prefieren dormir 
sentados con las piernas colgantes, posición que favorece la 
circulación arterial, pero que invariablemente conduce al edema por 
declive de los pies y piernas. 

Por otra parte, van produciéndose de manera lenta, una serie 
de cambios tróficos, tanto en la piel como en los tejidos 
profundos, cambios que lógicamente son poco acentuados en las 
etapas iniciales e En los pies pueden aparecer zonas 
hiperqueratosas, sobre todo en los sitios de presión, uñas 
quebradizas con crecimiento lento; en la piel hay adelgazamiento y 
resequedad, pérdida del vello por atrofia de los folículos pilosos 
y glándulas sebáceas y sudoriparase Hay pérdida del tejido adiposo 
subcutáneo y atrofia muscular, por lo que las extremidades 
inferiores aparecen con flacidez muscular y disminución de su 
volumen. 

En etapas avanzadas aparecen pequeñas ulceraciones, 
frecuentemente en la falange distal de los dedos, o en la piel que 
cubre las salientes óseas como maléolos, el talón o el dorso del 
piee Estas lesiones suelen ser de cicatrización dificil, tienden a 
crecer y, si se agrega infección, pueden perder su carácter seco y 
convertirse en gangrena húmeda, con presencia de exudado purulento, 
hecho poco frecuente en la obstrucción crónica aortoiliaca. 
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Claudicación intermitente 
Es una condición clínica donde el dolor muscular de la 

extremidad inferior aparece durante (no después) del ejercicio y se 
resuelve rápidamente (1 a 2 minutos) con el reposo (54), lo que 
indica una isquemia reversible. Muchos de los estudios de 
investigación de la historia natural de la claudicación 
intermitente indican un curso relativamente benigno para este 
padecimiento. Se hizo un seguimiento prospectivo de 1 1 400 pacientes 
con claudicación intermitente y se encontró que sólo el 7% de los 
sobrevivientes a 5 años, requirieron amputación por isquemia 
( 55 1 56). En otro estudio, con un intervalo de 10 años, menos del 2% 
de los claudicantes requirieron amputación ( 57) • Es importante 
mencionar que los pacientes no recibieron tratamiento quir~rgico. 
Imparato y cols. clasificaron los pacientes con claudicación 
intermitente (confirmados por angiografia) en 11 severa", 
11 moderada 11 o Hleve" en base a la distancia recorrida y encontraron 
que: JO'!; de los claudicantes 11severosn (+/- una cuadra), empeoraron 
y se sometieron a amputación o reconstrucciones arteriales ( 58). En 
contraste, sólo 16% de los claudicantes "moderados" (1 a 2 cuadras) 
y 17% de los "leves" (más de 2 cuadras), tenían progresión de la 
enfermedad. 

Los pacientes masculinos con enfermedad oclusiva aortoilíaca 
suelen referir impotencia en un 50% de los casos, sintoma que se 
presenta no sólo en la obliteración aortoiliaca, sino también 
cuando únicamente hay obliteración de las arterias hipogástricas, 
cuyo flujo arterial disminuye, por lo que los cuerpos cavernosos no 
reciben la sangre necesaria para producir la erección (53). 

Dolor neurítico 
La isquemia crónica de los nervios periféricos puede producir 

neuritis, que se manifiesta con dolor ardoroso superficial y 
también por zonas de hiperestesia cutánea, alternando con áreas de 
anestesia. En otras ocasiones el proceso neurítico afecta segmentos 
motores que provocan limitación de los movimientos de la 
extremidad, ya ~e por si restringidos por la presencia de dolor. 
Puede ocurrir tanto en presencia como en ausencia de ulceración o 
gangrena; en el caso de suceder con estas lesiones, el dolor se 
localiza distal a ellas. Es referido como 11 toque eléctico" de gran 
intensidad y dificil de calmarlo con los analgésicas habituales. Se 
observa con mayor frecuencia en los pacientes que cursan con una 
oclusión arterial de la ilíaca externa, de la femoral común, o en 
quienes, con obstrucciones arteriales crónicas, se asocia a una 
obstrucción aguda. 

Dolor en reposo 
Este síntoma es el resultado de una isquemia grave. Usualmente 

se presenta en los dedos de los pies, pero también es frecuente en 
el pie y en el tercio distal de la pierna; generalmente se exacerba 
por las noches, siendo persistente; interfiere con el sueño, 
obligando al paciente a levantarse de la cama para calmar el dolor, 
ya que en posición erecta o sentado, por gravedad, mejora el aporté 
sanguíneo, pero esto conduce al edema por declive de pies y 

15 



piernas • 

. Dolor de ulceración o gangrena 
cuando la isquemia crónica de las extremidades inferiores se 

acompaña de ulceración o gangrena, el dolor puede ir desde moderado 
hasta muy intenso e incontrolable. En 1 os casos en los que hay 
hiposensibilidad, como en los diabéticos con neuropatia avanzada, 
el dolor es leve o ausente. En otros casos se presenta dolor tan 
intenso y constante, que no es posible el control, aún con 
opiáceos: en ocasiones puede disminuir, pero no desaparece del 
todo, y da como resultado gran ataque al estado general. Usualmente 
el dolor se localiza en la región de la úlcera o gangrena o próximo 
a ella. 

EXPLORACION FISICA 

La exploración física del paciente portador de obstrucción 
aortoiliaca, debe ser dirigida hacia el estudio de 2 aspectos 
básicos: 1. confirmar la existencia de la obliteración arterial: y 
2. Valor.ar el estado de la circulación arterial de las extremidades 
inferiores, en relación con el grado de compensación obtenido por 
el desarrollo de circulación colateral. En la etapa I de Fontaine 
(asintomática), las extremidades inferiores se observan normales 
aparentemente, ya que aún no existen alteraciones de la piel ni 
atrofia muscular. En la etapa II ya puede observarse la sequedad de 
la piel, la ausencia o escasas de vello, sobre todo en las piernas. 
Cuando el paciente está en la etapa III, puede existir edema de la 
extremidad debido a que el enfenno mantiene la extremidad en 
declive por tiempo prolongado para disminuir el dolor en reposo. En 
la etapa IV se observan fácilmente las lesiones necróticas ya 
descritas: éstas lesiones pueden ser necrosis secas, en cuyo caso 
la piel que las cubre forma una costra obscura acartonada y 
retraída; si se infectan, pierden este aspecto, hay exudado 
purulento y maceración de los tejidos vecinos. 

En la etapa avanzada, los pacientes presentan fascies dolorosa 
y desesperación; originada por el dolor isquémico; frecuentemerite 
están sentados, con las piernas en flexión, en posición antiálgica 
y casi siempre hay ataque grave al estado general. 

Las pulsaciones de las arterias femorales, poplítea, pedía y 
tibia! posterior en el paciente sin patología, normalmente están 
presentes, su ausencia o la disminución de su amplitud significa 
una estenosis u oclusión por arriba del sitio explorado. Con 
relación a esta exploración, debe tomarse en cuenta el siguiente 
hecho: en reposo, las pulsaciones pueden ser aparentemente 
normales, pero si son explorados inmediatamente después de un 
ejercicio muscular, la pulsación sistólica desciende en la arteria 
tibia! posterior, pudiendo desaparecer los pulsos a este nivel, y 
puede acompañarse de palidez de los pies; en estos casos por los 
general se trata e una estenosis secundaria, o de una oclusión de 
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una cirteria mayor proximal compensada por circulación colateral 
( 59) • Esta ausencia de pulsaciones distales no debe ser considerada 
como arteriospasmo, sino como secundaria a un fenómeno de robo de 
flujo. 

La ausencia de pulsación pedia bilateral, corno único signo, no 
debe ser tomada necesariamente como una enfermedad oclusiva, debido 
a que en un S. 5% de personas se presenta esta ausencia debido a una 
variante topográfica de la arteria tibial (60). 

Por auscultación, en las casas de estenosis, puede escucharse 
un soplo sobre los trayectos arteriales, particularmente cuando las 
lesiones estenóticas están localizadas en la aorta abdominal, 
ilíacas o femorales. En ausencia de aneurismas, el soplo debe ser 
considerado como el resultado de un flujo turbulento, secundario a 
una variación del calibre intraluminal por una placa ateromatosa 
que no ocluye totalmente el vaso afectado, e indica cierto grado de 
permeabilidad. En algunas ocasiones, este soplo tan significativo 
de la lesión arterial no es audible, sino inmediatamente después 
del ejercicio. 

En los casos incipientes de la aterosclerosis obliterante, el 
color de la piel de las extremidades inferiores afectadas puede ser 
normal y sólo en los casos más graves pueden presentarse cambios de 
coloración; estos cambios habitualmente se presentan en los dedos, 
siendo menos notorios en el pie y en las piernas. cuando se eleva 
la extremidad afectada y esta adquiere una palidez anormal, al 
cambiar a la posición colgante presenta una coloración roja 
(hiperemia reactiva), retardo en el llenado venoso superficial, y 
un llenado lento a la coloración normal en posición horizontal, 
signos que en conjunto indican una enfermedad arterial oclusiva. 

En la enfermedad arterial oclusiva crónica, la baja· 
temperatura en la piel, pie y dedos se puede detectar con la simple 
palpación; una diferencia de temperatura importante en los pies es 
mucho más demostrativa que cuando ambos pies cursan con hipotermia. 
Frecuentemente son observados adelgazamiento y atrofia muscular de 
las extremidades inferiores afectadas, con caida del vello, 
deformidad y crecimiento lento de las uñas, retracción y atrofia de 
los dedos del pie; la ulceración y gangrena son las manifestaciones 
tróficas que pueden observarse en los casos avanzadoG: aparecen 
primero en la parte distal de los dedos, alrededor de las uñas o en 
el lecho subungueal, complicándose con infección y desprendimiento 
de la uña. Estas lesiones pueden iniciarse como resultado de 
presión de los zapatos, por traumatismos mínimos, o por enfermedad 
de la piel y pueden extenderse hasta el talón, o en las zonas de 
prominencias óseas como son los maléolos o la cabeza de los 
metatarsianos. Estas úlceras isquémicas son muy dolorosas, tienen 
una base de color gris o amarillo grisáceo, con bordes irregulares, 
ausencia de tejido de granulación, con poca o ninguna tendencia a 
la cicatrización. 

Los pacientes pueden, en ocasiones, presentar edema de los 
pies y las piernas, porque, como ya se mencionó, el dolor intenso 
los obliga a la posición colgante de la pierna. Este edema puede 
propiciar, o aún ser consecuencia de trombosis venosa profunda o de 
linfangitis con infección asociada. 
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DIAGNOSTICO 

Debido a que le diqnóstico diferencial del dolor crónico de la 
pierna es muy amplio, la habilidad de confirmar la presencia de 
obstrucción arterial y cuantificar la repercusión hemodinámica y 
fisiológica de las lesiones detectadas es de gran importancia. El 
laboratorio vascular no invasivo tiene un papel critico como apoyo 
esencial de la historia clínica y exploración física para llegar a 
un diagnóstico objetivo y cuantitativo de enfermedad arterial 
oclusiva de las extremidades inferiores y de las anormalidades 
funcionales resultantes de un flujo sanguíneo disminuido en la 
extremidad. 

Historia clínica 
La historia clínica contimla siendo de gran importancia en la 

evaluación de pacientes con dolor crónico de los miembros 
inferores. En la mayoría de los pacientes, la historia clínica, 
incluyendo un interrogatorio para factores de riesgo de 
aterosclerosis, aunado al examen físico, es todo lo que necesitamos 
para establecer con firmeza el diagnóstico de claudicación 
intermitente (CI) o dolor de reposo. LOS pacientes con dolor de 
pierna o nalga inducido por el ejercicio, deberían se interrogados 
específicamente sobre la localización del dolor, su relación con la 
dearnbulación, la duración y severidad de los síntomas, el tiempo 
requerido para que cedan y cómo ha evolucionado con el tiempo. Sólo 
el dolor muscular de la pantorrilla, muslo o nalga, inducido por el 
ejercicio que cede en pocos minutos de descanso y reaparece si el 
paciente reinicia la deambulación, puede ser confiadamente mejorado 
con revascularización. 

Casi todos los pacientes con CI tienen los pulsos disminuidos 
o ausentes. Ocasionalmente, sin embargo, el paciente puede darnos 
una clásica historia de claudicación, pero tener pulsos pedios 
palpables en el reposo. Bajo éstas circunstancias, una prueba de 
esfuerzo con medición doppler del indice brazo pierna, post­
ejercicio, es critica para confirmar el diagnóstico de CI. 

El dolor de reposo debería sospecharse cuando el paciente se 
queja de dolor y /o adormecimiento de los dedos o del dorso del pie. 
El dolor de reposo es típicamente agravado al elevar la pierna y 
mejora con el declive; usualmente empeora con el ejercicio. Los 
calambres nocturnos, que están frecuentemente asociados con 
enfermedad arterial oclusiva de los miembros inferiores, no son por 
si mismos manifestaciones de dolor en reposo. 

En ausencia de pulsos podios, los pacientes con dolor en 
reposo frecuentemente tienen la piel del pie delgada y atrófica, y 
pueden tener rubor y áreas de gangrena y ulceración. si los 
hallazgos del examen físico no son compatibles con dolor de reposo, 
el médico debe preguntar cuidadosamente acerca de historia de 
diabetes mellitus o alcoholismo, ya que ambos pueden producir 
neuropatia con disestesias nocturnas del pie similares a dolor en 
reposo. Los estudios de conducción nerviosa son seguros en el 
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diagnóstico de neuropatia periférica y deberían realizarse si el 
diagnóstico es incierto. · 

Los pacientes con isquemia de las extremidades pélvicas 
deberían ser interrogados rutinariamente sobre factores de riesgo 
para aterosclerosis incluyendo diabetes, hiperlipidemia, 
tabaquismo, hipertensión e historia familiar de aterosclerosis. Ya 
que la patología carotidea es muy frecuente en estos pacientes, 
debemos realizar un monitoreo no invasivo a este niveL La 
afectación de las arterias coronarias es también 
extraordinariamente frecuente en pacientes con insuficiencia 
arterial de los miembros inferiores, especialmente en aquellos con 
lesiones severas de la trifurcación poplítea y/o arteria tibial 
(103). 

El laboratorio vascular no invasivo ha asumido un papel muy 
importante en la práctica moderna de la cirugía vascular 
periférica. 

EL LABORATORIO VASCULAR PERIFERICO 

Los objetivos de las pruebas modernas no invasivas en 
pacientes con patología arterial oclusiva de las extremidades 
inferiores son confirmar la presencia de isquemia arterial; para 
obtener datos cuantitativos, reproductibles, fisiológicos, 
concernientes a su severidad; y, finalmente, para documentar la 
localización e importancia hemodinámica de las lesiones arteriales 
individuales. 
Dos categorías amplias de técnicas no invasivas son usadas para 
evaluar la patología arterial de las extremidades inferiores: 
Pletismografía y variaciones del ultrasonido doppler. cada técnica 
tiene ventajas, desventajas y limitaciones. 

PLETISMOGRAFIA 

La pletismografía precede a la ultrasonografía en la 
evaluación de la isquemia de las extremidades inferiores. La 
pletismografia se basa en la detección de cambios de volumen en la 
extremidad, en respuesta al flujo arterial. Además del volumen del 
flujo, la tecnología básica puede ser modificada para producir 
ondas de pulso y determinar las presiones sistólicas digitales. 

VOLUMEN DE FLUJO 

El flujo sanguíneo del pie o pantorrilla puede ser 
convenientemente medido con un manómetro con columna de mercurio. 
Desafortunadamente, el flujo sanguíneo en reposo del pie y la 
pantorrilla no difieren entre los sujetos normales y los pacientes, 
a~n con grados severos de insuficiencia arterial (104). Por esta 
razón, la medición del flujo no es ütil en la evaluación de lB 
isquemia de las extremidades inferiores. 
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REGISTRO DEL VOLUMEN DEL PULSO 

La pletismograf!a con aire es usada cl!nicamente para 
registrar ondas de volumen de pulso ( 105). Los reqistros del 
volumen del pulso son obtenidos con brazaltes de presión sanquinea 
parcialmente inflados que detectan cambios de volumen en segmentos 
de la eKtremidad. Los cambios de volumen debajo del brazalete, 
resultantes de la sístole y la diástole, causan pequeños cambios en 
la presión dentro de los brazaletes, los cuales, con el uso de 
transductores apropiados, pueden ser representados como curvas 
arteriales. Una curva del volumen del pulso normal, se caracteriza 
por un golpe sistólico puntiagudo y una onda dicrótica prominente 
en la porción descendente de la curva. Una onda como ésta, refleja 
el flujo arterial normal para la porción de la extremidad que está 
por abajo del brazalete. Con el incremento de la oclusión arterial 
proximal, la onda dicrótica se pierde y el vértice de la onda del 
pulso se vuelve redondeada, con pérdida de su amplitud. 
cuando existe patología oclusiva proximal muy severa la onda del 
pulso puede estar completamente ausente (106). 

Las ondas del volumen del pulso son generalmente evaluadas de 
manera cualitativa, basándose en la forma de la misma1 las curvas 
planas, abatidas, son consideradas como severamente anormales. A -H . de que se ha propuesto un criterio de interpretación cuantitativo, 
ese criterio, el cual se basa en los cambios üe amplitud y contorno 
de las curvas del volumen del pulso, no ha sido ampliamente 
utilizado en la clínica (107). La falta de datos cuantitativos, 
confiables, reproductibles, en los registros del volumen del pulso 
limita la utilidad de la pletismograf!a de aire en la práctica 
moderna de la ciruqia vascular. 

MEDICIONES DIGITALES 

Quizá el mejor papel para la pletismografia es la evaluación 
de las presiones digitales y curvas de pulso. Tanto la 
fotopletismografia como la de aire y la de manómetro de mercurio, 
pueden ser adaptadas para éste propósito. (Estrictamente hablando, 
la fotopletismografia no es un método para registrar cambios de 
volumen; más bien, un fotoelectrodo es usado para detectar cambios 
en et flujo sanquineo cutáneo. Esto permite que la técnica sea 
fácilmente usada en combinación con brazaletes neumáticos para 
detectar las presiones sistólicas digitales) .Estas técnicas son 
paticularmente útiles en pacientes con patología oclusiva de la 
arteria pedia o vasos muy calcificados, en los cuales las presiones 
en el tobillo obtenidas . por Doppler pueden no reflejar con 
exactitud la presión intraluminal proximal debido n la relativa 
incompresibilidad de las paredes arteriales. La presencia de ondas 
digitales normales en pacientes con vasos proximales calcificados 
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indican .mínima restricción al flujo sanguíneo a pesar de la 
calcificación e las arterias. A la inversa, una onda de pulso 
digital obstructiva en presencia de pulsos del tobillo normales, 
frecuentemente" indica patología oclusiva de ·la arteria pedia; una 
situación que se encuentra con frecuencia en diabéticos o en 
pacientes con ateroembolismo distal. 

TECNICAS DE ULTRASONIDO DOPPLER 

Las pruebas vasc.ulares no invasivas modernas están en gran 
parte basadas en las técnicas ultrasonográficas. Ha sido probado 
que el ultrasonido es la modalidad más importante en la evaluación 
no invasiva de las extremidades inferiores isquémicas. Las técnicas 
de ultrasonido están basadas en el principio de que las ondas de 
sonido emitidas de un transductor son reflejadas en la interfase de 
2 superficies. Acoplando el transductor con un receptor y 
conociendo la frecuencia de transmisión y las características 
acústicas del medio transmisor, las ondas de ultrasonido reflejadas 
pueden ser analizadas por pérdida de energía y frecuencia desviada 
por el receptor. Con tecnología apropiada, éstas ondas reflejadas 
pueden entonces ser procesadas para producir una imagen (imagen 
modo-a) o una onda de velocidad. La generación de ondas de 
velocidad se basa en la observación de que una onda de ultrasonido 
se somete a una frecuencia que cambia proporcionalmente a la 
velocidad de cualquier objeto en movimiento. Las ondas reflejadas 
pueden ser procesadas en señales audibles o manifestadas como ondas 
análogas similares a las de la pletismograf!a. 

INDICE DE. PRESION SANGUINEA SISTOLICA TOBILLO-BRAZO 

La aplicación más simple del ultrasonido Doppler al 
laboratorio vascular no invasivo, es quizá también la más útil. Con 
el paciente en posición supina, se coloca un brazalete neumático de 
presión justo por arriba del tobillo, el cual se infla a niveles 
suprasistólicos. Mientras el brazalete es desinflado, se coloca un 
Doppler sobre la arteria tibial posterior o la pedia, distal al 
brazalete, para determinar la presión sitólica, que es la presión 
a la cual el flujo sanguíneo es escuchado por primera vez, con el 
transductor del Doppler. La presión del tobillo es comparada con la 
presión sistólica de la arteria braquial determinada por Doppler, 
produciéndose un indice tobillo-brazo ( ITB) . Los cambios en la 
presión sitólica 1 son usados, ambos, porque son más sensitivos a la 
presencia de enfermedad oclusiva arterial, que los cambios en la 
presión diastólica o media y porque, sólo las presiones sistólicas 
pueden ser determinadas con el Doppler. Comparando la presión 
sistólica del tobillo con la del brazo, la prueba es independiente 
de las variaciones diarias de la presión arterial, permitiendo una 
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comparación cuantitativa de los exámenes seriados. 
El ITB sirve como un indicador excelente de la irrigación de 

todas las arterias de los miembros inferiores. Un ITB normal es de 
1.0 a 1.1. Los valores progresivamente más bajos corresponden a 
empeoramiento de la patología arterial. La prueba, sin embargo, 
tiene limitaciones definitivas. La patología significativa y 
bilateral de las arterias axilar y suclavia, PUede resultar en 
elevaciones falsas del ITB. Bajo estas circunstancias, e1 análisis 
cualitativo del Doppler análogo, las ondas pletismográficas o 
medición de las presiones sistólicas digitales, es máS apropiado. 
Finalmente, en presencia de patología arterial oc1usiva severa, 
puede no ser audible el flujo sanguíneo del tobillo, con el 
Doppler. En esas circunstancias, las señales audibles venosas, 
pueden ser confundidas con el flujo arterial. 

PRESIONES SEGMENTARIAS DEL MIEMBRO 

Pueden usarse mültiples manguitos neumáticos en la extremidad 
pélvica para determinar la presión arterial en sus diferentes 
segmentos. Las presiones segmentarias del miembro son comparadas 
entre ellas mismas y la presión arterial braquia¡ roás a1ta. La 
mayoría de los laboratorios prefieren la técnica de 4 b~azaletes. 
Los brazaletes son colocados como sigue: l. en el muslo, lo más 
proximalmente posible, 2.inmediatamente por arriba de la rodilla, 
J.justo por abajo de la rodilla y 4.proxirna¡ al maléolo. 
Teóricamente, el ancho de cada manguito debería ser 20% mayor que 
el diámetro de la extremidad, en el sitio donde es aplicado (108). 
El uso de 2 brazaletes por arriba de la rodilla, pe~rnite una 
determinación del flujo de la arteria iliaca, as! como también de 
la femoral superficial ( 109). El uso de manguitos más angostos 
puede ir asociado con la aparición de presiones falsamente altas y 
no permite mayor presición de la localización de la patología. El 
conocimiento de este problema ayudará a evitar confusiones en la 
interpretación e las presiones segmentarlas de la extremidad• 

El examen se realiza usando un Doppler portátil. El brazalete 
más proximal del muslo es inflado primero, hasta que la señal 
Doppler en el tobillo ya no sea audible. El brazalete es entonces 
desinflado, y la presión a la cual el pulso en el tobillo vuelve a 
ser audible con el Doppler, corresponde a la presión más alta. Las 
presiones por arriba de la rodilla, por abajo de ésta y en el 
tobillo, se determinan de igual manera. Si no se escucha ninguna 
señal con el Doppler a nivel del tobillo, se examina la arteria 
poplítea. Bajo estas circunstancias, solo se determinan las 
presiones por arriba de la rodilla y en el muslo. Comparando las 
presiones en diferentes puntos de la extremidad, Podemos detectar 
con una exactitud razonable la localización de las lesiones 
oclusivas arteriales. 

Hay un nt.lmero de de problemas potenciales y ¡imitaciones 
significativas en la interpretación de las presiones seqDlentarias. 
Además de los artefactos producidos por el tamaño de los 
brazaletes, la presión que se toma en la porción más proximal del 
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muslo está sujeta a dificultades particulares en su interpretación. 
Idealmente, la presión en éste sitio debería reflejar el flujo de 
~a arteria iliaca a la ingle; una presión disminuída indicaría una 
estenosis en la ilíaca externa o común ipsilateral. Una presión 
disminuida, sin embargo, puede también reflejar una estenosis 
significativa de la femoral superficial o lesiones tanto en la 
femoral profunda como en la superficial. Como vemos, las arterias 
calcificadas pueden también llevar a la aparición de presiones 
artificialmente elevadas. En pacientes con patología diseminada, la 
disminución de las presiones proximales pueden enmascarar 
gradientes existentes en porciones más distales de la pierna. 
Finalmente, los gradientes de presión segmentaría no dan 
información sobre la naturaleza de la lesión. No es posible la 
diferenciación entre las oclusiones de segmentos arteriales cortos 
o largos, o entre las lesiones muy estenóticas y las totalmente 
ocluidas. 

PRUEBA DE ESFUERZO 

La medición de presiones determinadas por Doppler puede 
combinarse con la prueba de esfuerzo en la banda sin fin. Después 
de obtener la presión del tobillo en reposo y en posición supina y 
el ITB, se le indica al paciente que camine continuamente en la 
banda sin fin, con un 10% de inclinación, a una velocidad 
previamente determinada, usualmente a 1.5 millas por hora. La 
prueba dura 5 minutos o hasta que el paciente tiene que detenerse 
debido a la aparición de claudicación. Se toma registro del tiempo 
al que aparecieron los síntomas, as! como 
de la localización del dolor. Al terminar la prueba, se toma 
inmediatamente el ITB con el paciente de pie; si éste ha 
disminuido, se determina nuevamente cada medio minuto hasta que 
haya regresado a la normal. Mientras mayor sea la caída de la 
presión del ITB y mayor sea el tiempo necesario para llegar a la 
presión que el paciente tenía previamente, más grave será la 
patología oclusiva arterial. 

En vista de que muchos laboratorios realizan pruebas de 
esfuerzo en todos los pacientes con sospecha de insuficiencia 
arterial, el examen, en la mayoría de los pacientes, sirve sólo 
para confirmar el diagnóstico en la historia clínica. Un paciente 
con síntomas clásicos de CI y ausencia de pulsos periféricos, 
combinado con un ITB disminuido, no requiere prueba de esfuerzo 
como rutina. Sin embargo, la prueba de esfuerzo está indicada en el 
preoperatorio, as! corno en el postoperatorio, para valorar de forma 
más objetiva el beneficio de la cirugía. 

La prueba de esfuerzo es particularmente útil en los pacientes 
que tienen síntomas de claudicación pero pulsos pedios palpables en 
el reposo, con un ITB normal o cercano a lo normal. Los pacientes 
con claudicación secundaria a insuficiencia arterial mostrarán un 
decremento significativo en el ITB de la extremidad ~intomática, de 
más del 20%, con la prueba de esfuerzo. · 
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IMAGEN DUPLEX 

La imagen duplex de las arterias periféricas es un nuevo 
estudio en el apoyo diagnóstico no invasivo de la isquemia de las 
extremidades inferiores. Mientras que la imageri duplex ha sido 
usada por muchos años en el examen de la carótida, avances 
recientes en la ingenieria, han permitido el desarrollo de nuevos 
transductores que permiten examinar las arterias periféricas desde 
la aorta hasta los vasos tibiales~ 

La imagen duplex utlliza tanto el modo-B como el noppler 
pulsado. Las placas blandas, hemodinámicamente significativas, que 
tienen las mismas propiedades acústicas que la sangre, pueden no 
ser detectadas con la imagen de modo-B, pero la turbulencia de 
flujo asociada, es fácilmente detectada con la técnica Ooppler. 

El examen duplex tiene una sensibilidad del 82%, especificidad 
del 92%, un valor predictivo positivo de 80%, y un valor predictivo 
negativo del 93% en la determinación de una estenosis 
hemodinámicamente significativa (+ del 50% de reducción del 
diámetro) (110). 

La principal ventaja de duplex sobre otros métodos no 
invasivos de apoyo diagnóstico en la patología arterial oclusiva de 
los miembros inferiores, es que este permite el examen directo, 
parte por parte, de la arteria estudiada. Es posible precisar y 
mapear la localización de las lesiones hemodinámicamente 
significativas. Además, la técnica permite distinguir entre las 
lesiones estenóticas y las oclusivas. El desarrollo de imagen de 
flujo a color combinada con Ooppler, permite un rápido y acertado 
mapeo de la longitud de las oclusiones arteriales (111). 

Desafortunadamente, hay también un número significativo de 
desventajas para el uso rutinario de de la imagen duplex en las 
arterias periféricas: el equipo es caro, se necesitan técnicos 
calificados para realizar los estudios, un examen completo de ambas 
piernas desde las ilíacas comi.ln hasta por abajo de la rodilla, 
puede requerir aproximadamente 1 y media a 2 horas. 

si la prueba de esfuerzo y la medición de presiones 
segmentarlas son normales, no está indicado el examen con duplex. 
Tampoco está indicado en aquellos pacientes en quienes el examen 
fisico de rutina, el Doppler y las presiones del tobillo indican 
una patología oclusiva avanzada y que, obviamente, requieren 
cirugía para salvamento de la extremidad. La angiografía sigue 
siendo esencial para observar con detalle la anatomía arterial, 
sobre todo distal, y planear adecuadamente la cirugía. 

Vashisht y cols. realizaron un estudio con el ultrasonido 
duplex u color, comparándolo con la arteriografía. En los segmentos 
aortoiliacos, el examen con duplex tenia una sensibilidad del 88% 
y una especificidad del 100%; en la patología femoropoplítea, la 
sensibilidad fué del 100% y el duplex identificó más patología que 
la angiografia. Subsecuenternente, 73 miembros inferiores 
sintomáticos con patología femoro-poplí tea fueron examinados para 
determinar si eran adecuados para cirugía endovascular. De estas 
extremidades inferiores, 27 (37%) tenían lesiones adecuadas y los 
restantes 46 (63%), prescindieron de la arteriografía. se concluyó 

24 



que el ultrasonido duplex-color puede ser usado con confianza para 
seleccionar pacientes para cirugía endovascular (114). 

ARTERIOGRAFIA 

A pesar de que las pruebas no invasivas permiten una selección 
exacta de los pacientes para arteriografía, la visualización 
angiográfica detallada · de todo el árbol arterial de las 
extremidades pélvicas, hasta sus partes más dista'les, es 
obligatorio para planear y realizar procedimientos arteriales 
reconstructivos • 

La cateterización arterial percutánea por vía femoral con 
técnica de Seldinger es el método de elección, y ha hecho que la 
aortografía trunslumbar quede casi en el abandono, aunque sigue 
siendo útil en algunos pacientes ( 112). Aunque con poca frecuencia, 
a veces se requiere una via de acceso transaxilar o braquial, por 
ejemplo en paciente con oclusión de la aorta o iliacas. 

Las contraindicaciones de la angiografía son poco comunes. Una 
diátesis hemorrágica o hipertensión significativa, usualmente 
pueden ser controladas antes del estudio, asi como los pacientes 
con mala función renal. cuando ha habido previamente reacciones 
alérgicas al medio de contraste, se requiere premedicación con 
asteroides y posiblemente, antihistaminicos. 

La angiografía nos muestra la naturaleza de la lesión, su 
localización, extensión, el grado de obstrucción, estado de la 
circulación colateral, y par lo tanta provee de información 
esencial para planear y realizar la cirugía. otras causas de 
isquemia crónica que podemos observar san: aneurismas con con 
embolismo periférico crónico, tromboangiítis obliterante, síndrome 
de atraparniento de la arteria poplítea, degeneración quistica de la 
adventicia, vasculitis y toxicidad por ergotamina. 

RESONANCIA MAGNETICA 

Cambria y cols., reportaron su experiencia con 18 pacientes a 
quienes se les realizó tanto angiografia con medio de contraste 
como angiografia con resonancia magnética y se observó concordancia 
entre los 2 estudios en 98% de todas las segmentos arteriales 
examinados. Las hallazgos transoperatarios y los resultados 
favorables a corto plazo de 7 puentes arteriales realizados en 6 
pacientes después de la angioqrafía por resonancia magnética sola, 
sugieren que este es un recurso válido para pacientes con riesgo 
prohibitivo de complicaciones con la arteriografía con medio de 
contraste. Se concluye que la angiografía can resonancia magnética 
es exacta para demostrar la anatomía en patología arterial oclusiva 
periférica, y en pacientes seleccionados, puede eliminar la 
necesidad de angiografía de contraste antes de la revascularización 
de la extremidad (113). 
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TRATAMIENTO CONSERVADOR 

La opción de tratamiento no quirllrgico, debe basarse en gran 
parte en los resultados de pruebas objetivas no invasivas. La 
presencia de pulsos palpables es detectada y se realiza la medición 
de las presiones obtenidas por Doppler a todo lo largo de la 
extremidad, comparadas con las del brazo. 

La medición de las presiones del tobillo puede ser dificil de 
interpretar en pacientes con calcificación de las arterias, como 
los diabéticos. En éstos pacientes, el indice primer dedo del pie­
brazo, puede ser más exacto. Pacientes con un ITB de más de +/-0.55 
pueden usualmente ser tratados con seguridad en forma conservadora, 
en base a una supuesta historia natural benigna. Muchos pacientes 
con un ITB menor de o. 55 pueden también beneficiarse con un 
tratamiento no quirúrgico. Además de la medición de presiones, la 
prueba de esfuerzo debe realizarse en pacientes con claudicación 
intermitente para documentar la distancia a la que aparece la 
claudicación y la distancia máxima que puede caminar, y confirmar 
una disminución de la presión del tobillo mayor del 20% en 
respuesta al ejercicio. El fracaso para documentar una disminución 
del 20% en el ITB nos lleva a dudar de la exactitud del diagnóstico 
de claudicación. La imagen duplex, si está disponible, puede ser 
usada para realizar un mapeo de las lesiones arteriales y puede, 
eventualmente, ser tan preciso como la arteriografía, y sin el 
pequeño riesgo de acelerar la progresión del padecimiento (61). 

Los pacientes con claudicación deberían someterse a la 
exploración no invasiva para patología arterial carotidea, ya que 
el 10% de los pacientes con claudicación intermitente (CI) tienen 
estenosis carotídea significativa (62) asintomática, que puede ser 
importante para planear tratamiento conservador y seguimiento 
posterior. La investigación de patología arterial coronaria es 
importante en los pacientes en los que se piensa que son candidatos 
a cirugia, ya que el 90% de los pacientes que requieren tratamiento 
quirúrgico para CI, tienen evidencia angiográfica de arteriopat1a 
coronaria (63). La ex.tensión y severidad de la arteriopatia 
coronaria puede influir en la decisión de realizar tratamiento 
quirúrgico o conservador. 

Una vez completa la valoración inicial, el cirujano puede tomar 
una decisión entre tratamiento quirúrgico y conservador. En la gran 
mayoría de los casos de claudicación, la decisión es a favor del 
tratamiento no quirúrgico. 

TIPOS DE TRATAMIENTO CONSERVADOR: 

TABAQUISMO 
Está claro que el tabaquismo tiene un efecto adverso. 

importante en la isquemia crónica de los miembros inferiores. La 
incidencia de tabaquismo en los pacientes con CI es a veces más 
al ta que en los grupos controles ( 64). Un 90% de los pacientes 
sometidos a amputación por patología vascular periférica, son 
fumadores (65,66). 
El tabaquismo tiene efectos agudos y crónicos que afectan el flujo 
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.sanguíneo de la extremidad y la habilidad para el ejercicio. En 
algunos estudios el tabaquismo ha demostrado tener el efecto 
adverso en la deambulación debido a los efectos del monóxido de 
carbono en la fijación del oxigeno a la hemoglobina. Los pacientes 
con CI, a quienes se realizó prueba de esfuerzo, se e .• contró que 
tenían reducción significativa en la distancia recorrida (67, 68). 
Ha sido claramente mostrado que el tabaquismo es un importante 
factor de riesgo, tanto para el desarrollo como para la progresión 
de la patología vascular periférica. El estudio Framingham mostró 
que la CI es más frecuente en fumadores que en no fumadores (57). 

Los mecanismos fisiopatológicos especif icos del tabaquismo en 
el desarrollo de aterosclerosis son desconocidos, pero han sido 
demostrados múltiples efectos sobre la pared arterial y en la 
sangre. El tabaco tiene efectos adversos claros en la totalidad de 
los vasos, endotelio, plaquetas, lipidos, y la cascada de la 
coagulación {69,70). 

La maniobra terapéutica más importante y simple, cuando se 
trata a un paciente fumador con CI, es alentar a esa persona a que 
deje de fumar. El paciente debe ser informado de la correlación 
entre tabaquismo y CI. Los pacientes generalmente desconocen que el 
tabaco afecta las arterias ( el 63% de ellos) (71). 

Existe gran evidencia de que el dejar de fumar mejora los 
síntomas de CI. En pacientes c:on CI que dejaron de fumar, se 
observó un incremento del 214 al 300% en la distancia recorrida, 
comparada con aquellos que continuaron fumando (72). Un estudio 
longitudinal de 342 pacientes con CI fumadores demostró que para el 
11% que dejó de fumar en 1 año, no desarrolló dolor en reposo, y 
el, 8% se les realizó ciruqía electiva para claudicación 
incapacitante, en contraste, el 16% de los que continuaron fumando 
padecieron dolor en reposo y un 31% requirieron cirugía. La 
sobrevida a 10 años fué del 82 y 42 % en no fumadores y fumadores, 
respectivamente. Análisis multicéntricos demostraron una 
correlación siqnificativa entre tabaquismo, infarto del miocardio 
y muerte por cardiopatía. Otros estudios han mostrado que 
aproximadamente el. 85% de los pacientes con dolor isquémico en 
reposo que dejaron de fumar, experimentaron mejoría significativa 
de la sintomatología, comparado con un 20% de los que continuaron 
fumando. En otro estudio de pacientes con dolor isquémico en 
reposo, el indice de amptitaciones en pacientes que dejaron de fumar 
fuá del 14%, comparado con un 90% en los que continuaron fumando 
(73). Información adicional, resalta la importancia del tabaquismo 
en la aterosclerosis progresiva en los pacientes que han sido 
sometidos a cirugía arterial reconstructlva y continúan fumando. 
La permeabilidad del injerto aortobifemoral en un estudio, fué del 
71% a 5 años en no fumadores, comparado con 42% en fumadores. 

En resumen, a los pacientes fumadores debería de dárselas 
información exacta de los datos que demuestran los efectos 
deletorios del tabaquismo en la isquemia crónica de las 
extremidades inferiores, ayudarlos con terapia de grupo y clínica 
anti tabaquismo. Dejar de fumar, es el factor más importante 
conocido en el tratamiento conservador de pacientes con CI. 
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EJERCICIO 

El efecto benéfico del ejercicio en la CI ha sido conocido por 
aproximadamente 23 años, desde que Larsen y Lassen demostraron un 
incremento en la distancia recorrida en los pacientes con isquemia 
de las extremidades inferiores, que fueron sometidos a programas de 
ejercicios (77). La limitación a la deambulación por dolor en la 
CI, frepuentemente lleva a adoptar una vida sedentaria. Muchos 
pacientes creen que el dolor producido por el ejercicio es dañino. 
El médico debe hacer preguntas especificas sobre CI a los pacientes 
aterosclerosos. 
· La importancia crítica de aumentar el ejercicio en pacientes 
con CI está perfectamente establecida. En un estudio británico, 
hubo un 80% de incremento en la distancia recorrida después de la 
terapia con ejercicios (78) y un 234% de incremento en un estudio 
sueco (79). 

El beneficio observado en pacientes con CI después del 
ejercicio se pensó que se debía a un flujo aumentado a través del 
desarrollo de circulación colateral nueva, pero ahora hay qran 
evidencia de que no es éste el caso. Esta conclusión ha sido 
descartada por múltiples estudios que no pudieron dSll.ostrar ninguna 
mejoría en la presión del tobillo o incremento en el flujo 
sanqu!neo en los músculos de la pantorrilla (78, 80, 81). Evidencia 
disponibl~ sugiere que el entrenamiento físico mejora la eficiencia 
del m\lsculo y aumenta la extracción de oxígeno, resul tanda en 
mayores gradientes de oxiqeno arteriovenoso (82). La mejoría en la 
eficiencia del m\lsculo en respuesta al entrenamiento, explican el 
rápido retorno a lo normal de la presión del tobillo, previamente 
disminuida, en los pacientes con rutina de ejercicios; en 
comparación con los pacientes no sometidos a terapia física (83). 

Los pacientes con CI tienen numerosos cambios reológicos, 
incluyendo un aumento en la viscosidad del plasma y sangre, 
reducción de la permeabilidad de los glóbulos rojos y agregación 
aumentada de los mismos, en comparación con los grupos controles 
(84,85). Estas anormalidades en la fluidez de la sangre, revierten 
sustancialmente a lo normal, después del tratamiento con ejercicio 
y ésto se refleja en una mejoría en la distancia recorrida (85). 
Estudios de reperfusión después de isquemia aquda en animales, 
mostró que la microcirculación se bloquea, primero por células 
blancas, seguido por un tapón de células rojas, sin evidencia de 
trombosis ( 86) • Este fenómeno lleva a estudios de la reologia 
sanguínea anormal de los glóbulos blancos en pacientes con CI que 
han notado mejoría después el ejercicio (87). 

La reducción del flujo microvascular secundario a una fluidez 
anormal de los glóbulos blancos, es probablemente un importante 
factor limitante para la distribución de oxígeno en la isquemia 
crónica de las extremidades inferiores que mejora dramáticamente 
después del entrenamiento físico. 

El beneficio del ejercicio puede ser debido a un incremento en 
la capacidad del mdsculo para sostener una deuda de oxigeno sin 
acumulación de metabolitos tóxicos, importantes tanto en el 
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desarrollo de dolor isquémico, como en la hiperemia post-ejercic!o. 
Esto puede deberse a un mayor almacén de energía del músculo en 
forma de glicógeno o fosfocreatina. También puede deberse a 
hipertrofia selectiva de las fibras musculares que tienen 
metabólicamente menos demanda, y son capaces de soportar la deuda 
de oxígeno más eficientemente. Las fibras musculares pueden ser 
clasificadas en J grupos: el tipo I, fibras musculares de 
"oxidación lenta" que tienen grandes concentraciones de enzimas 
fosforilativas oxidativas y son incapaces de acumular una gran 
deuda de oxígeno (88).La fibras tipo IIb nglicoliticas rápidas" y 
las fibras IIa "glicolíticas oxidativas rápidas", se encuentran el 
el mtlsculo glicogenado y pueden soportar largos periodos con 
déficit de oxígeno. Después de isquemia inducida experimentalmente 
en modelos animales, músculos como el sóleo, que contiene más 
fibras de oxidación lenta, tiene mayores decrementos en los niveles 
de adenosin-trifosfato (ATP). Es interesante especular que en éstos 
músculos con una mezcla de éstos tipos de fibras, podrían dar 
ventaja en presencia de isquemia crónica. 

Se recomienda a todos los pacientes con CI, realizar ejercicio 
regular, caminando una hora al día, deteniéndose cuando sienta 
dolor, y luego proseguir. 

En resumen, los dos aspectos más importantes en el tratamiento 
conservador de la CI es hacer ejercicio y dejar de fumar. En 
aquellos pacientes con un ITB mayor de o.55, adoptar éstas medidas 
puede ser suficiente para mejorar la sintomatología y evitar el 
tratamiento invasivo. 

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO 

Un cieto n~mero de fármacos han sido usados para el 
tratamiento de pacientes con CI, y ésto pemanece como un área 
activa de investigación. Las drogas han sido evaluadas por su 
capacidad de aumentar el reparto de oxígeno al músculo isquémico o 
para mejorar la eficiencia de su uso. Los agentes en discusión 
incluyen: vasodilatadores, antiagregantes plaquetarios, 
hemorreológicos y fármacos para aumentar el metabolismo. 

VASODILATADORES 

su uso, si tiene alguno, está en relación con el tono vascular 
periférico. Recientemente se ha mostrado que el endotelio juega un 
papel crítico en el mantenimiento del tono vascular; éste envía 
receptores para hormonas circulantes vasoactivas coma epinefrina, 
norepinefrina y serotonina, y es también es el si tia de síntesis de 
potentes vasodilatadores como las prostaglandinos ( 91) y factor 
relajante derivado del endotelio (92), que parece ser el 
responsable de procesos fisiológicos como el flujo inducido por 
vasodilatadores. El endotelio puede también producir sustancias 
vasoconstrictoras potentes, tales como el "endotelia-1" (92), el 
cual en la anoxia aguda puede aumentar la contracción evocada del, 
mtlsculo liso por agentes vasopresores como la norepinefrina. Las 
drogas vasodilatadores son teóricamente atractivas, da la 
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correlación del flujo y radio (93) en la fórmula de Poiseuille, 
. aunque ésta se relaciona con un flujo laminar, no pulsátil, 
situación un tanto diferente a la de la arteriola isquémica. 

El endotelio juega un papel dinámico en el tono vascular, que, 
en salud o enfermedad, parece ser predominantemente protector, 
produciendo relajación del músculo liso (94). Esto puede explicar 
los resultados discordantes de muchas drogas vasodilatadoras en el 
tratamiento de la isquemia de las extremidades inferiores, ya que 
en situaciones de hipoxia, los vasos están ya dilatados al máximo. 

Es importante mencionar que hasta la fecha, ninguna droga 
vasodilatadora ha mostrado ser de beneficio para pacientes con 
isquemia crónica de los miembros inferiores { 95, 96). Esto ha 
llevado a que en los Estados Unidos se hallan retirado muchas de 
éstas drogas , para el tratamiento de la CI. 

Continúan desarrollándose muchos fármacos, un ejemplo es la 
ethaverina, un potente etil, análogo de la papavenina. Este agente 
puede ser beneficioso en la claudicación, sin embargo, ésta no es 
comúnmente aprobada para su uso en los Estados Unidos. 

La prostaglandina I-2 (PGI-2) es un potente vasodilatador con 
importantes efectos en la agregación plaquetaria. Algunos estudios 
indican que es benéfico para mejorar el dolor en reposo y en el 
manejo de úlceras isquémicas, además de aumentar la distancia de 
claudicación (98,99). Desafortunadamente, éstos efectos no han sido 
confirmados en experimentos randomizados. La acción de la PGI-2 es 
limitada por su corta vida media y la necesidad de administrar la 
droga intravenosa. La droga tiene importantes efectos colaterales, 
incluyendo hipotensión y náusea. 

Las drogas bloqueadoras de los canales del calcio producen 
vasodilatación, previniendo el influjo de calcio dentro de las 
células musculares lisas. Mientras que éstas drogas son importantes 
en el síndrome de Raynaud, no hay prácticamente evidencia de ser 
benéfico en pacientes con isquemia de las extremidades inferiores. 

DROGAS ANTIPLAQUETARIAS 

Han sido usados muchos fármacos antiplaquetrios en el 
tratamiento de la isquemia crónica de los miembros inferiores. Una 
lista parcial incluye: aspirina, PGI-2, ticlopidina e inhibidores 
de la sintetasa del tromboxano. 

La aspirina y el dipiridamol, han mostrado reducir el riesgo 
de muerte cardiaca en pacientes con enfermedad aterosclerosa (100) 
y la incidencia tanto de infarto cerebral como de ataques 
jsquémicos transitorios, con estenosis de la carótida (101,102), 
pero no ha sido demostrado que mejore la caminata en pacientes con 
CI. La aspirina bloquea de forma irreversible la ciclo-oxigenesa 
plaquetaria y endoti:!lial. La inhibición de la ciclo-oxigenasa 
plaquetaria previene la produción de tromboxano y la agregación 
plaquetaria. Ya que las plaquetas sobreviven por 7 a 10 dfas en la 
circulación, y no pueden sintetizar más ciclo-oxigenasas, una dosis 
semanal de aspirina puede ser suficiente para ejercer un efecto 
protector antiplaquetario continuo. El endotelio continúa 
sintetizando ciclo-oxigenasa, por lo tanto es necesaria una dosis 
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más frecuente para bloquear ésta enzima, que es importante en la 
sintesis de PGI-2, la cual puede conferir un efecto protector 
previniendo el vasoespasmo y reduciendo la adhesividad plaquetaria. 
Es posible, por lo tan~o, que una dosis semanal de aspirina, en vez 
de un régimen diario cstandar, sea más efectiva para el tratamiento 
de la CI (103). La aspirina puede reducir ligeramente el indice de 
oclusión del injerto cuando se usan materiales protésicos, efecto 
que es mejorado si la droga se empieza a tomar en el preoperatorio 
(115,116). 

Los inhibidores de la sintetasa del tromboxano son, 
teóricamente, agentes atractivos para el tratamiento de la CI, ya 
que al bloquear la conversión de ciclo-oxigenasas a tromboxano, 
podrían desviar el ácido araquidónico a la vía prostaglandina E-2 
(PGE-2), resultando en vasodilatación (117). Hasta la fecha no hay 
datos firmes que indiquen beneficios claros de éstos agentes, para 
el tratamiento.de la CI. Los pacientes que toman inhibidores de la 
sintetasa del tromboxano, tienen una leve prolongación del tiempo 
de sangrado, niveles altos de los productos de degradación de 
fibrina e inhibición de ácido araquidónico (el cual es inductor de 
la agregación plaquetaria). 

La ticlopidina es una droga antiplaquetaria (inhibe el ADP); 
también prolonga el tiempo de sangrado y, además de inhibir la 
agregación plaquetaria, reduce la viscosidad sanguinca y 
deformabilidad de los eritrocitos. Algunos estudios sugieren que la 
ticlopidina tiene un efecto protector semejante a la aspirina. Un 
segundo estudio multicéntrico también mostró un incremento 
significativo en la distancia total caminada en los pacientes 
tratados con ciclopidina ( 118). La pequeña mejoría de la CI 
observada en los pacientes tratados con ésta droga, puede ser 
debida al efecto anticoagulante, además, a la interferencia con la 
función plaquetaria, y los efectos hemorreológicos. 

Es sabido que la anticoagulación reduce el indice de 
proqresión de la aterosclerosis, pero a un precio muy alto. Un 
estudio reciente sobre anticoagulación mostró un 236% de mejoria en 
la distancia caminada sin dolor, a 12 meses, comparado con un 149% 
de mejoria en el grupo control. En éstos 30 pacientes hubo 2 
problemas mayores de sangrado, lo que mostró un indice inaceptable 
de complicaciones de la anticoagulación como tratamiento de la CI 
(119). 

FARMACOS HEMORREOLOGICOS 

La hemodilución mejora el flujo sanguíneo en pacientes con 
isquemia crónica de los miembros inferiores (120). La hemodilución 
en pacientes 9on oclusiones femoropoplitE!as y hematocritos por 
arriba de 45%, aumentan la distancia caminada sin dolor y el flujo 
en reposo, cuando se compara con sujetos control con hematocritos 
normales, quienes recibieron placebos (121). Este efecto, atribuido 
a la disminución de la viscosidad sanguínea y plasmática, es 
claramente impráctico como una forma de tratamiento, pero se 
identifica como una estrategia importante en la terapéutica de 18 
isquemia crónica de los miembros inferiores. 
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Estudios de la filtración de los eritrocitos de pacientes con 
CI mostraron como éstas células fueron incapaces de pasar a través 
de filtros con microporos, tan fácilmente como los glóbulos rojos 
de pacientes normales (122,123). Esta disminución en la capacidad 
de filtrarse, es también observada en los leucocitos, y está 
asociada con aumento de la adhesividad plaquetaria ( 124). El efecto 
acumulativo de éstos cambios hemorreológicos, resulta en un aumento 
de la viscosidad, y por lo tanto, un flujo reducido a través de la 
microcirculación de la extremidad isquémica (84,124,145,146). 

La pentoxifilina es una de las drogas aprobadas en el 
tratamiento de la CI, y parece ejercer su acción benéfica por 
alteraciones hemorreológicas. Algunos vasodilatadores como la 
isoxuprina y el ciclandelato, asi como la droga antiplaquetaria, la 
ciclopidina, también han mostrado tener efectos hemorreológicos que 
pueden ser importantes. 

La pentoxifilina es un derivado de la metilxantina, 
inicialmente investigado como vasodilatador (127). Posteriormente 
se observó que mejoraba la filtrabilidad de los eritrocitos, 
reducía la agregación plaquetaria y los niveles de fibrinógeno, 
todo lo cual lleva a una reducción de la viscosidad del plasma y 
sangre (126,148,151). El medicamento mejora el flujo sanguíneo 
durante el reposo (130,131) enlos claudicantes y la oxigenación de 
los tejidos en la hiperemia post-ejercicio (132). 

En la experiencia de algunos autores, cerca del 50% de los 
pacientes con CI obtienen beneficios significativos con la 
pentoxifilina. 

PROCEDIMIENTOS ENDOVASCULARES 

La cirugía andovascular incluye arteriografia, angioplastia 
con balón, angioplastia laser, aterectomia mecánica y colocación de 
endoprótesis vasculares. La ventaja de las técnicas eridovasculares 
incluye la habilidad para remover una lesión aterosclerosa en forma 
precisa y no invasiva, sin producir daño a los tejidos que rodean 
la pared vascular. Los procedimientos endovasculares tienen mínimas 
complicaciones, hay poca pérdida sanguinea y pueden ser realizados 
sin que el paciente permanezca internado en el hospital. Las 
desventajas incluyen indices de reestenosis altos, las limitaciones 
en cuanto al tipo de lesión que puede ser tratada con éxito, y la 
visualización sólo parcial de la lesión aterosclerosa con algunos 
aparatos (153). 

ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL PERCUTANEA 

La angioplastia transluminal percutánea tiene un papel en el 
tratamiento de las lesiones aisladas da las arterias iliacas 
comunes. 
Johnston y asociados reportaron una permeabilidad de 46% a 5 años 
en 210 angioplastias de la arteria ilíaca externa, y 40% de 427, 
realizadas en el segmento femoropopliteo, ambas comprendian 
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segmentos cortos de estenosis (133); éstos autores incluyeron en el 
estudio sus fracasos iniciales, ·probablemente debido a ésto, sus 
porcentajes de permeabilidad son significativamente menores que el 
59% reportado por otros. 

De los pacientes con estenosis mayores de cm, de 
localización femoropoplítea, 10 de 11 prodecimientos fallaron 
dentro de los primeros 6 meses. Se registraron 12 complicaciones 
(7%); éstas incluyeron: embolización periférica en 4 pacientes, 
trombosis en 3, hematoma en 3, incluyendo un paciente que requirió 
transfusión, y falla renal en uno. No se reportó la mortalidad del 
procedimiento. 

Lammer y cols. sugieren que en las oclusiones del segmento 
femoropoplíteo, la angioplastía sólo está indicada en lesiones 
cortas (menores de 8 cm) y que debe ser asistida con laser, sólo 
que fracase la angioplastía convencional (137). 

A pesar de la incertidumbre que acompaña a las evaluaciones 
realizadas, existe un consenso en apoyo del uso de la angioplastia 
en pacientes seleccionados, tanto como tratamiento de elección en 
estenosis aisladas de segmentos cortos de la ilíaca común como para 
mejorar el flujo para la realización de un procedimiento quirúrgico 
derivativo (134,135). Una revisión reciente, cita 31 referencias 
para documentar la eficacia y seguridad de la angioplastía ilíaca 
(136). 

ADYUVANTES DE LA ANGIOPLASTIA 

LA SER 

El índice inicial de fallas en la angioplastía femoropoplitea 
y tibial, fué el primer impulso para la aplicación de laser y 
energía térmica para las lesiones ateroscleróticas. Recientemente, 
la energía térmica laser ha sj do aplicada a los vasos 
ateroscleróticos después de angioplastía en un esfuerzo de 
dei:;integrar la placa y limitar el estimulo para la hiperplasia 
neoíntima ( 138). 

La experiencia clínica inicial, con aplicación directa de la 
energía laser a la placa aterosclerosa a través de catéteres de 
fibra óptica mostró una alta.incidencia de perforaciones (138). El 
único sistema aprobado para uso clínico, es el uso de la energía 
laser para calentar una punta de metal al final de un catéter de 
fibra óptica. La punta metálica es introducida a través del centro 
de la oclusión, la cual, con el efecto térmico, crea un túnel para 
pasar una guia metálica, y subsecuentemente, un balón de 
angioplastia. Este ttlnel es generalmente de 1 a 2 mm de diámetro 
(139). La combinación de recanalización térmica y dilatación con 
balón, es denominada angioplastía con balón asistida con laser. 

Con un seguimiento promedio de 8.6 meses, la permeabilidad fué 
del 50% a 6 meses y 42% a 9 meses (140). Las complicaciones, en 28 
pacientes estudiados, incluyeron: hemorragia que requirió 
transfusión, en 6 pacientes; cirugía urgente en 3 y empeoramiento 
de la isquemia que requirió cirugía derivativa urgente, en 5 
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pacientes. 
En resumen, hasta la fecha no hay un sistema laser que sea 

capaz.de restaurar el diámetro normal de la luz del vaso, sin el 
uso subsecuente de un balón de angioplastia. · 

ATERECTOMIA PERIFERICA 

La aterectom!a es la eliminación del ateroma de las 
extremidades enfermas. La técnica se practica por via percutánea o 
por una pequeña arteriotomia, en un punto alejado del punto 
afectado. Se han creado muchos aparatos para aterectom!a, y cada 
uno posee ventajas y desventajas particulares. se expondrán los 4 
que en Estados Unidos aprobó la Food and Orug Administration para 
uso clínico: 

ATHEROCATH SIMPSON 

El catéter Simpson de aterectomia periférica es un catéter 
flexible, 7 Fr a 11 Fr, cuyo elemento cortante está formado por una 
pequeña cuchilla circular que gira a 2, 000 rpm dentro de una 
cápsula metálica con una ventana de 15 a 20 mm. La inflación de un 
baloncito en el lado contraio de la cápsula que posee la cuchilla, 
hace que ln placa aterosclerótica quede adosada a fuerza contra la 
ventana; de ese modo, la placa se rebana al avanzar dicha cuchilla 
rotatoria dentro de la cápsula o caja, y los fragmentos quedan 
atrapados en una cámara de reunión distal. 

Indicaciones: 
La lesión más adecuada para usar éste aparato, es el ateroma 

corto perfectamente circunscrito y de situación excéntrica. Es 
posible tratar las estenosis, pero no las oclusiones, salvo que la 
caja o cápsula penetre en la lesión. También pueden tratarse placas 
ateroscleróticas ulceradas y lesiones de hiperplasia de la intima. 
Las lesiones calcif !cadas en exceso son problemáticas. Este aparato 
se ha utilizado en una fase preliminar a la angioplast!a con balón 
para disminuir el volumen de las estenosis excéntricas 
calcificadas, en las que normalmente no puede llevarse a cabo la 
dilatación. 

Resultados: 
Simpson y cols. ( 159) reportaron su experiencia inicial con 

aterectomia, con 136 lesiones en 61 pacientes. El aparato fué usado 
en ilíaca, femoral superficial y poplítea. La aterectomia fué 
inicialmente exitosa en 87% de los pacientes. En los casos que no 
tuvieron éxito, la inhabilidad técnica para remover el ateroma 
adecuadame:nte, fué la primera causa de falla. De los pacientes 
tratados satisfactoriamente, sólo el 69% mantuvieron tolerancia al 
ejercicio durante los siguientes 6 meses de seguimiento. Los 
estudios angiográf icos se obtuvieron en 30 de estos pacientes y 
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revelaron un indice de reestenosis de por lo menos 36%. El indice 
de reestenosis fué mayor en los pacientes que tenían una estenosis 
residual mayor del 30% en el momento en que se realizó la 
endarterectomia. 

APARATO KENSEY DE ATERECTOMIA 

Se conoce ahora como sistema Trac-Wright; es un catéter 
flexible con una punta con engranaje distal de levas unido a un eje 
central de impulsión. Las levas giran a razón de 100,000 rpm, y 
buscan la vía de mínima resistencia. Un sistema de lavado de alta 
presión dilata la arteria, en tanto la leva rotatoria pulveriza la 
intima aterosclerótica. La punta rotatoria pulveriza en forma 
selectiva tejido fibroso o ateromatoso firme, al tiempo que deja 
indemne el tejido viscoelástico. 

Indicaciones: 
El catéter de aterectomia Kensey está diseñado en particular 

para lesiones oclusivas de la arteria femoral superficial. No se 
necesita que, en primer término, una guia central coaxial cruce la 
lesión. Las lesiones largas se pueden tratar con la misma facilidad 
que las cortas. 

La aterectom1a de Kensey se practica por vía percutánea o a 
través de una pequeña incisión en la arteria femoral común. 

La complicación principal es la perforación inducida por la 
leva rotatoria, ya que el catéter sigue la vía de mínima 
resistencia. Las lesiones duras, calcificadas, son particularmente 
difíciles. Esto, y el alto indice de perforaciones, limitan su uso. 

Resultados: 
Whittemore y cola. (160) reportaron sus experimentos iniciales 

con 10 pacientes. El procedimiento benefició claramente a 1 
paciente. En cuanto a los otros pacientes, se reportaron 2 
perforaciones de la pared arterial. No se observó evidencia clínica 
de embolización periférica. Snyder y cols. (161) reportaron 20 
pacientes que se sometieron a 23 procedimientos para recanalizar 
las oclusiones de la arteria femoral superficial. La aterectomia 
fué inicialmente exitosa en 14 de los 23. De estos 14 pacientes, 11 
se sometieron a sUbsecuentemente a angioplastia transluminal 
percutánea para aumentar el diámetro de la arteria. Los resultados 
a largo plazo aún están pendientes. 

ROTABLATOR AUTH 

El Rotablator Auth es un aparato de aterectomia que puede 
adaptarse a un catéter flexible; tiene calibre variable, y posee 
una fresa metálica, de forma de balón de ftltbol americano, cuya 
superficie está llena de mdltiples fragmentos de diamante de 22 ? 
45 micras que actúan como microcuchillas. Las barrenas, que miden 
de 1.25 a 6 mm de diámetro, se escogen de acuerdo al tamaño de la 
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arteria. Se va incrementando el tamaño de las barrenas conforme se 
amplía la luz de la arteria. La barrena gira a razón de 100,000 a 
200,000 rpm y sigue su trayecto a lo largo de una guia central que 
debe atravesar la lesión. Las particulas pulverizadas casi siempre 
tienen diámetro menor al de los eritrocitos y son arrastradas de 
manera inofensiva por la circulación. La ventaja es que la 
superficie de la arteria tratada queda pulida, lisa y sin colgajos 
de íntima. 

Indicaciones: 
Es adecuado para eliminar un ateroma calcificado, duro, 

especialmente en diabéticos. Pueden tratarse lesiones tibia les y de 
las arterias poplitea, femoral superficial e ilíaca. Las lesiones 
estenóticas son las preferidas porque, en primer lugar, una guía 
central debe atravesarlas, pero es posible tratar las oclusiones si 
la guía cruza la lesión. 

Se practica preferentemente por una arteriotomía abierta, 
debido al tamaño de las fresas. 

Cabe mencionar que entre las complicaciones, se han observado 
émbolos periféricos (uno lo suficientemente grave para producir 
pérdida de la piel del muslo) y hemoglubinuria transitoria. Las 
tromboémbolos fueron más bien microscópicos y de poca importancia 
clínica. 

Resultados: 
Las series UCLA comdnmente incluyen 40 arterias y 24 casos 

(162). Han sido tratadas las arterias femoral, poplítea y tibial. 
El indice de éxito inicial es de 38/40 arterias (95t) y 22/24 casos 
(92%). Los problemas mecánicos produjeron 2 fracasos técnicos 
tempranos. Se observaron 4 casos de trombosis temprana, en 
pacientes en los que después se probó que tenían estados de 
hipercoagulabilidad, llámese trombocitopenia inducida por heparina 
y anticoagulantc lúpico. El seguimiento de 1 a 22 meses, reveló 7 
fallas tardías (29%). De todos, sólo 11 de los 24 casos originales, 
han continuado el ínicamente permeables y beneficiados. Las lesiones 
largas tienen mayor indice de fracasos. Las lesiones menores de 7 
cm tuvieras un índice de permeabilidad del 64%, miemtras que las 
mayores de 10 cm tuvieron sólo un 20% de permeabilidad durante el 
sE!quimiento. 

CATETER PARA EXTRACCION TRANSLUMINAL 

Este es un tubo semiflexible hueco de 5 a 9 Fr con control por 
troque y con una punta cortante cónica que pasa sobre un alambre 
guia 
Conforme avanza el catéter, las cuchillas internas cortan la 
superficie de la placa en el momento en que ésta penetra en la caja 
cónica rotatoria. Las partículas de ateroma se aspiran en 
recipientes al vacio y se requiere lavado continuo con heparina 
para conservar la aspiración eficaz. 

Las indicaciones son las mismas que para el Atherocath 
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simpson. 
La aspiración de las partículas de la placa puede ocasionar 

pérdica hemática significativa. 

Resultados: 
Se reportaron resultados iniciales de 126 lesiones en 95 

pacientes, en un estudio multicéntrico. El éxito técnico inical se 
reporta en el 92% de los procedimientos. El 53% de las lesiones se 
trataron con aterectomfa t1nicamente y las restantes r.equirieron 
además de angioplastia con balón. 50 pacientes se sometieron a un 
seguimiento de 6 meses, 16 requirieron repetir la angiograf.ía. 
Cuatro de estos 16, tenían evidencia angiográfica de reoclusión. 

EN RESUMEN: hasta éste momento, todos los aparatos de 
aterectomía no han disminuido la cifra de reestenosis de la 
angioplastía con balón estandár. El traumatismo de 1 a pared 
arterial, invariablemente ocasiona hiperplasia de la íntima. 
Mientras no se resuelva el problema de la reestenosis, el uso de la 
aterectomia quedará limitado a casos en que la angioplastía con 
balón sea ineficaz o esté contraindicada. 

ENDOPROTESIS VASCULARES 

Las endoprótesis vasculares (stents) han sido introducidos en 
un esfuerzo por evitar la reestenosis arterial. Los dos que están 
en uso, tienen problemas similares, los cuales parecen ser 
inherentes a su diseño. Ambos parecen estimular significativamente 
la hiperplasia neo1ntima. 

Desafortunadamente, la hiperplasia de la neointima asociada 
con el uso del stent, generalmente ha sido inversamente 
proporcional al diámetro del vaso en el cual es implantado; 
entonces, parecen ser menos efectivos en la situación en que más se 
necesitan. 

Las complicaciones son similares a las reportadas para 
angioplastia. Hasta que los estudios comparativos, en cuanto a 
permeabilidad y seguridad sean completos, ésta técnica continúa en 
fase de investigación. 

TRATAMIENTO QUIRURGICO. 

ENFERMEDAD ARTERIAL OCLUSIVA AORTOILIACA 

La reparación quirúrgica de la enfermedad arterial oclusiva 
aortoiliaca puede consistir en: endarterectomia aortoiliaca, 
colocación de injerto anatómico y colocación de injerto 
extraanatómico. 
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ENDARTERECTOMIA AORTOILIACA 

La endarterectomia tiene aún un papel en el tratamiento de la 
patología aortoiliaca, pero éste ha disminuido mucho desde los años 
60s. El procedimiento generalmente consiste en una endarterectomia 
abierta de la aorta distal y una endarterectomia abierta o 
semi cerrada 
de una o de ambas ilíacas comunes, hasta el nivel de las ilíacas 
externas. En general, los resultados a largo plazo del 
procedimiento, cuando la patología está localizada, son excelentes, 
y se comparan a los obtenidos cuando se utiliza injerto. Sin 
embargo, los resultados de .la endarterectomia extensa son pobres 
( 145) . La endarterectomfa debe tenerse en cuenta en pacientes 
jóvenes, con patología localizada que no involucre a la iliaca 
externa, de lo contrario empeorará el pronóstico. si hay riesgo de 
infección del injerto, también se puede usar ésta alternativa. 

COLOCACION DE INJERTO ANATOMICO 

En las últimas 2 décadas, éste se ha convertido en el 
procedimiento de elección. Lindenauer y colaboradores, (146) han 
publicado un artículo en que indicaron la reconstrucción quirúrgica 
aortoilfaca en 
158 enfermos por: claudicación (58.9%), salvamento de una 
extremidad (40%), dolor severo de reposo o pérdida de tejido por 
amputaciones menares (23.4 y 17.7% respectivamente). Pacientes con 
claudicación leve no fueron operados, sólo sometidos a tratamiento 
conservaó.or. 

Los resultados de la reconstrucción quir~rgica del segmento 
aortoiliaco son en general satisfactorios; estudios clínicos 
recientes revelan excelente permeabilidad con baja incidencia de 
complicaciones, utilizando prótesis de dacrón doble velour, en 
observaciones seguidas por más de 5 años. El porcentaje de 
permeabilidad alcanza el 93% en el primer año y 5 años después, 
permanecen permeables el 70% (147, 148). 

Aunque las fallas del procedimiento se han atribuido a efectos 
hemodinámicos, el principal factor es la disminución progresiva del 
flujo, por la evolución de la aterosclerosis por arriba del 
segmento arterial reconstruido y por la reducción de la luz de las 
prótesis, originada por el engrosamiento de la capa de fibrina que 
cubre su interior; éstas situaciones originan una disminución 
gradual del flujo, lo que da tiempo a que se desarrolle circulación 
colateral, por lo que con frecuencia la isquemia de las 
extremidades inferiores está compensada, después de la oclusión 
total de la prótesis. ' 

La trombosis inmediata debe ser detectada lo antes posible y 
tratarse de inmediato, sea por medio d~ una trombectomia a través 
de la región iliofemoral con sondas de Fogarty, o mediante la 
reconstrucción de las suturas aórticas e iliofemorales, ya que 
cuando ésta complicación se presenta en el postoperatorio 
inmediato, es debida casi siempre a un defecto en la técnica de 
anastomosis. 
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COLOCACION DE INJERTO EXTRAANATOMICO 

cuando están indicados, el injerto femoro-femoral y el 
axilobifernoral, son alternativas aceptables en la revascularización 
aortoiliaca. El injerto femara-femoral es el procedimiento de 
elección en los pacientes con patología unilateral. El puente 
axilobifemoral está justificado en los pacientes de alto riesgo, 
especialmente cuando el abordaje abdominal está contraindicado. 

CIRUGIA ARTERIAL RECONSTRUCTIVA INFRAINGUINAL 

La revascularización de las extremidades inferiores se ha 
convertido en una de las intervenciones más frecuentemente 
realizadas en la cirugia vascular moderna. 

SELECCION DEL PACIENTE Y EVALUACION PREOPERATORIA 

Casi todos los pacientes con dolor de reposo o pérdida de 
tejidos, incluyendo ulceración y/o gangrena, son candidatos para 
intentar una revascularización de las extremidades inferiores. Las 
excepciones incluyen a aquellos pacientes no ambulatorios, en 
quienes la revascularización no ofrece ninguna ventaja sobre la 
amputación, para mantener su estado inactivo crónico. Además, los 
pacientes con pérdida de tejidos importante, proximal a los 
metatarsianos, que usualmente requieren amputación primaria, a 
pesar de la revascularización. Todos los demás pacientes, 
incluyendo a los que tienen factores de riesgo significativos, en 
quienes la revascularización es mejor opción que la amputación, 
procedimiento que tiene prácticamente el mismo riesgo quirtlrqico, 
pero con una evolución menos deseable ( 141). Una indicación 
quirúrgica adicional importante, de la isquemia crónica de los 
miembros inferiores, incluye pacientes seleccionados en los que la 
CI es verdaderamente incapaci tante, y quienes no han recibido 
suficiente beneficio con terapia física (142). 

Los pacientes que son candidatos a revascularización, deben 
realizarse una arteriografia de buena calidad, si es necesario, con 
cateterización selectiva de las arterias distales y/o substracción 
digital. Utilizando éstas técnicas arteriográficas, aproximadamente 
en el 98% de los casos estudiados se identifica una arteria distal 
aceptable para puente ( 143). Actualmente, sólo el 2% de los 
pacientes se presentan con isquemia grave, que requiere amputación 
primaria, segtln estadísticas norteamericanas. 

SELECCION DEL INJERTO 

Todos los cirujanos vasculares están de acuerdo en que el 
injerto autógeno, con vena safena interna, es el de elección para 
la revascularización infrainguinal. Una variedad de prótesis no 
autógenas han sido utilizadas para puentes infrainguinales, pero 
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los.resultados son claramente inferiores a los reportados con vena 
safena autógena, ya que los injertos sintéticos son más 
tromboqénicos (144). 

Para pacientes en los que la vena safena mayor no es adecuada 
por su pequeño calibre (menos de 3.5 mm de diámetro) o por 
trombosis previa, las alternativas incluyen: safena menor, 
basílica, cefálica (149). Los resultados da la derivación 
utilizando éstas alternativas de autoinjerto venoso, han sido 
consistentemente superiores a los resultados con injertos 
sintéticos (150, 151), Taylor y asociados (150) reportaron una 
permeabilidad de 68% para puentes infrainguinales usando injertos 
de vena autógena, e.le otra localización que no sea la safena interna 
ipsilateral. Algunos autores han cuestionado la durabilidad de las 
venas del brazo para puentes infrainguinales (152) pero Harris y 
coautores {153) reportaren un indice de permeabilidad a 5 años, de 
68% usando vena cefálica como injerto para salvamento de la 
extremidad inferior. 

Los injertos no autógenos utilizados para puentes 
infrainguinales in~luyen: heteroinjerto bovino (154), dacrón (155, 
156), vena umbilical humana en glutaraldehido (157) y 
politetrafluoroetileno (PTFE) (158). Durante la década de los BO's, 
los cirujanos vasculares usaron predominantemente 2 tipos de 
prótesis: PTFE o vena umbilical con malla de dacrón. Actualmente, 
cuando se necesita un injerto sintético, la mayoría de los 
cirujanos utilizan PTFE. Los injertos de vena umbilical casi se han 
dejado de usar en los Estados Unidos. 

MANEJO QUIRURGICO 

El cirujano y el anestesiólogo deben entrar a cirugía de 
revascularización de los miembros inferiores con el conocimiento de 
que es una cirugía larga, generalmente en pacientes de edad 
avanzada, que pueden ser portadores de arteriopatia coronaria, por 
lo que muchas veces necesitan monitoreo hemodinámico. Regularmente 
se utiliza nitroglicerina en el periodo pericpcratorio, en espera 
de minimizar la isquemia miocárdica (133). 

Un punto de importancia critica en la cirugía derivativa con 
vena invertida, es el maneje muy cuidadoso de la misma (134). La 
vena se distiende gentilmente con sangre heparinizada o con 
solución salina con papaverina, asegurándose de que las ramas 
afluentes estén bien ligadas y de que la permeabilidad del injerto 
es adecuada. En la técnica in si tu, el extremo proximal de la 
safena interna o mayor, se anastomosa con la. arteria femoral común, 
enseguida, la vena se deja llenar de sangre para localizar les 
sitios donde están las válvulas, paL·a romperlas con una de las 
varias técnicas que existen para ello, hasta que no haya 
obstrucción de flujo (135). 

La vena utilizada debe ser de longitud y calidad adecuada. Una 
vena de buena calidad, debe distender suavemente con presión 
hidrostática. Los segmentos escleróticos que no son fácilmente 
distendibles, no deben ser usados. Frecuentemente éstos segmentos 
pueden ser resecados para luego realizar una anastomosis termino-
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terminal. 
Una vez terminada la cirugía de puente arterial, es importante 

una evaluación de la revascularización. Se utiliza medición directa 
del flujo a través del injerto, valoración.de los pulsos distales 
con Ooppler y arteriografía. 

Las complicaciones de la herida son minimizadas cuando se 
planean adecuadamente las incisiones, se manipulan en forma gentil 
los tejidos y se realiza un cierre preciso con suturas absorvibles. 
Se recomienda un cierre subcuticular con sutura absorvible.(136) 

MANEJO POSTOPERATORIO 

Un factor muy importante en el manejo postoperatorio inmediato 
y tardio del puente arterial infrainguinal, es prevenir la 
trombosis. Los mecanismos patogénicos generales para la trombosis 
temprana incluyen: defectos en la técnica quirúrgica y estados de 
hipercoagulabilidad. El desarrollo de hiperplasia neointima es la 
causa primaria de trombosis del injerto a corto y mediano plazo, y 
la progresión de la patologia ateromatosa es la causa que lleva a 
la oclusión tardia del mismo (165). La trombosis del injerto, 
usualmente lleva al paciente al estado mórbido preoperatorio o lo 
empeora y, desafortunadamente, los intentos de revascularización 
secundaria se asocian con un indice de fracasos más alto que en el 
primer procedimiento.(166, 167). 

El dextrán 70 puede ser administrado durante el periodo 
postoperatorio y puede ser efectivo para prevenir la trombosis 
temprana del injerto en pacientes seleccionados con injertos de 
bajo flujo (menos de 7 5 ml x min) , endarterectomias proximales 
extensas o puentes protésicos infrainguinales (134). En un estudio 
cooperativo, el dextrán probó su eficacia en la prevención de la 
trombosis temprana en los pacientes con tejido protésico 
infrainguinal (169). La aspirina a dosis de 325 mg via oral, cada 
24 horas, se inicia en el preoperatorio y se continúa en el 
postoperatorio. 

PERMEABILIDAD DEL INJERTO, SALVAMENTO DE LA EXTREMIDAD Y 
SOBREVIDA DEL PACIENTE, DESPUES DE PUENTE ARTERIAL INFRAINGUINAL. 

La permeabilidad del puente arterial femoropopliteo es mucho 
mayor cuando la cirugía es realizada para claudicación y no para 
salvamento de la extremidad y cuando hay un lecho poplíteo y tibial 
amplios .. Con injerto de vena autógena, la permeabilidad es afectada 
en forma adversa cuando la vena utilizada es de diámetro pequeño 
(menos de 3 mm después de distenderla). 

La vena safena autóloga tiene una permeabilidad secundaria a 
5 años de 75 a 80%, para el puente femoropopliteo, tanto con safena 
interna invertida como in situ. Los indices de permeabilidad 
primaria para los injertos in situ son significativamente menores 
que los de vena invertida, debido principalmente a que se 
requieren numerosos procedimientos menores para la excisión 
valvular completa y a las fistulas arteriovenosas residuales. El 
puente arterial con safena invertida para arterias tibiales produce 
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una permeabilidad de aproximadamente 10 a 15% menor que para el 
puente femoropopliteo, en la mayoría de los reportes. Esta 
incidencia no ha sido demostrada aún en los puentes in situ. 

La permeabilidad del injerto ha sido tradicionalmente 
determinada por seguimientos seriados de exploración de pulsos y 
medición del indice tobillo-brazo con Doppler. Claramente, el ITB 
evaltia con exactitud los resultados de la reconstrucción arterial 
y nos da una información objetiva de la permeabilidad del injerto. 
sin embargo, hay considerable escepticismo en cuanto a la habilidad 
del ITB para detectar fracaso del injerto; un estudio reciente 
encontró que el ITB no tiene valor para valorar ésto. La evidencia 
comUn indica que la imagen duplex, con medición de la velocjdad del 
flujo a través del injerto, es la modalidad mas tití! para éste 
propósito. Una valocidat1 del flujo por el puente disminuida, (menor 
de 45 cm x seg velocidad sistólica pico) es indicación para una 
arteriograf!a, con la esperanza de poder corregir los defectos que 
existen, antes de que el puente se trombose. La prevención de la 
trombosis del injerto es de importancia critica, ya que alln los 
injertos con oclusión aguda, que pueden ser reabiertos con 
trombolisis, tienen una corta vida. 

En un estudio reciente de injertos venosos ocluidos, sólo se 
reportó una permeabilidad de 23% a J años después de la 
trombolisis, alln cuando se repararon mecánicamente los defectos. 

La permeabilidad primaria a 5 años para puentes 
fernoropopliteos de PTFE, tienen un rango del 25 al 55% dependiendo 
de las indicaciones quirtlrgicas y de la localización de la 
anastomosis distal. Los mejores indices de permeabilidad se 
encuentran en pacientes sometidos a puente arterial por arriba de 
la rodilla, como tratamiento para claudicación. La permeabilidad 
para el puente femoral infrapopliteo con PTFE es de aproximadamente 
40% a 1añoy10% a 5 años (167). Algunos autores han concluido que 
la amputución puede ser una recomendación más prudente en pacientes 
que requieren injerto infrapopl;(teo y no tienen vena autógena 
disponible. Evidencias recientes sugieren, sin embargo, que la 
permeablidad del puente infrapopliteo con PTFE puede alargarse si 
se usa warfarina. Una ve2 que ocurre oclusión tardía de un injerto 
de PTFE, la trombectomía y revisión del mismo usualmente tiene mal 
pronóstico. En éste caso, parece preferible reemplazarlo. 

John y cols.(163) reportan los siguientes indices de 
permeabilidad para los puentes arteriales fernoropopliteos por 
arriba de la rodilla: para vena y PTFE: 70%, 62% y 57% a 2, 4 y 6 
años· respectivamente, comparado con el 58, 46 y 41%. 

El indice de salvamento de la extremidad fué del 82%, 78% y 62% 
para VC?rrn, comparado con un 75, 64 y 5B%para PTFE. De 290 puentes 
realizados, se ocluyeron un total de 99 durante el seguimiento. 

COMPLICACIONES DEL PUENTE INFRAINGUINAL 

La mortalidad operatoria del puente infrainguinal es del 2 al 
J%, con la mayoría de las muertes atribuidas a complicaciones 
cardiacas. Además, las complicaciones de la herida ocurren en un 20 
a 30% de los pacientes revascularizados. La causa de éste 
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extraordinariamente alto indice de complicaciones de la herida es 
multifactorial. Aunque los factores técnicos son sin duda 
importantes, hay otros factores, como la debilidad del paciente, 
estado nutricional, uso de esteroides y presencia de úlceras ( 171) • 

S'e estima que el l a 2% de los pacientes que se ·someten a 
puente infrainguinal, desarrollan infección postoperatoria del 
injerto ( 170). La infección de un injerto con vena autóloga es 
rara, y aún cuando el injerto está expuesto, esto puede sanar si se 
atiende adecuadamente con cuidados propios de la herida, incluyendo 
debridación y , de ser posible, afrontamiento de los tejidos para 
cubrir el injerto. Cuando la infección local no es controlada, 
puede ocurrir laceración de la vena y sangrado. La infección 
protésica es mejor manejada con excisión del injerto y colocación 
de uno nuevo, extraanatómico. 

El edema de la extremidad inferior, especialmente el del 
tobillo y pie, ocurre en casi todos los pacientes después de de 
cirugia de revascularización. La causa más importante de edema, es 
la disrrupción de los linfáticos de la extremidad, aunque la 
reperfusión puede tener un papel menor. La trombosis venosa 
profunda ha sido identificada en más del 8% de los pacientes 
después de revascularización de las extremidades inferiores, y debe 
hacerse diagnóstico de exclusión cuando el paciente presenta edema 
postoperatorio. 

ENDARTERECTOHIA INFRAINGUINAL 

A excepción de algunos pacientes cOn patología oclusiva 
aterosclerótica localizada en la femoral común o en la profunda, la 
endarterectomia infrainguinal tiene un papel limitado en los 
pacientes con isquemia crónica de las extremidades inferiores. A 
pesar de las numerosas innovaciones técnicas, la permeabilidad a 
largo plazo de la endarterectomia, no es mejor, comparándola con la 
derivación. Recientemente, Kent y col.(177) reportaron una 
permeabilidad a 2 años de sólo el 58% para 22 endarterectomias de 
la femoral superficial. Algunos autores, sin embargo, continúan 
recomendándola en pacientes seleccionados con patología arterial 
localizada en segmentos cortos de la femoral superficial (173). 
Inahara y Scott ( 173) reportaron una permeabilidad sorprendente del 
70% a 5 años después de endarterectomiade un segmento corto de la 
femoral superficial. 

En contraste con el segmento de la femoral superficial y 
poplítea, la endarterectomia y cierre con parche de la femoral 
profunda, ha probado ser durable en pacientes seleccionados. 
Bernhard reportó una permeabilidad a 5 años, del 75% para 
profundoplastia en pacientes que presentaban claudicación, pero 
sólo un 30% a 5 años, para los pacientes que se operaron para 
salvamento de la extremidad. 

SIMPATECTOMIA LUMBAR 
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Aunque la simpatectamía tiene actualmente un papel menor, el 
cirujano vascular debe estar familiarizado con ésta técnica, para 
mejorar el flujo sanguíneo cutáneo. Está bien documentado que la 
hiperemia inmediata con aumento del flujo sanguíneo, ocurre en 
pacientes que se han sometido a simpatectomia. Una semana después, 
el flujo estaba en 1/3 en relación al postoperatorio inmediato, y 
una declinación más, ocurrió después de la segunda semana, para 
estabilizarse después de éste tiempo. 

En general, la acción vasomotora de los miembros inferiores 
depende esencialmente de L2 a L4. En ocasiones, Ll, que normalmente 
no es accesible quirllrgicamente, está fusionado con L2, y en 
algunas ocasiones, la extirpación de L2 puede interferir con la 
eyaculación, por lo que en los pacientes masculinos se recomienda 
resecar sólo L3 y L4, lo cual es suficiente para causar 
vasodilatación en el pie. 

Indicaciones: 
1. causalgia, 2. espasmo de la extremidad inferior, 3. 

lesiones superficiales de la piel del pie, asi como patología 
arterial oclusiva sin lechos distales adecuados. 

La indicación para causalgia y espasmo está clara, si el 
tratamiento conservador o farmacológico falla. La causalgia, o 
distrofia refleja, es un síndrome de dolor quemante, hiperestesia, 
hiperhidrosis y, en casos severos, de cambios tróficos de piel y 
hueso. 

La indicación de la simpatectomia para aliviar el dolor 
isquémico debido a enfermedad aterosclerótica, es menos claro y la 
respuesta depende del grado del flujo colateral. se ha encontrado 
que los pacientes con un ITB por arriba de o. 35 responden 
favorablemente (174). La nayor!a de los pacientes con un ITB menor 
de 0.205 tienen pobre respuesta y necesitan amputBción subsecuente. 
otros autores (175) han encontrado que con presiones sistólicas en 
tobillo por arriba de 30 mm Hg, responden favorablemente. En los 
diabéticos las presiones pueden estar falsamente elevadas debido a 
calcificación de las arterias y a neuropatia diabética. 
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B) OBJETIVOS 

a) Identificar la locali2ación más frecuente de la lesión 
arterial. 

b) Evaluar los resultados de la cirugía, en relación con 
estadio clínico preoperatorio. 

C) JUSTIFICACION 

La revascularización de los miembros inferiores con colocación 
de puente arterial tiene una morbilidad alta, debido a que en la 
gran mayoría de los pacientes, las arterias estan seriamente 
dañadas por aterosclerosis, y a que esta es una enfermedad 
progresiva y sistémica, por lo que pueden estar afectados otros 
órganos; con frecuencia estos pacientes cursan con cardiopatía 
isquémica y/o insuficiencia vascular cerebral. Además pueden tener 
enfermedades asociadas como diabetes mellitus e hipertensión 
arterial sistémica entre otras, lo que hace necesario un estudio 
integral del paciente. Interesa realizar este estudio, con el fin 
de conocer la morbilidad de este procedimiento en el Hospital 
General de México, asi como los grupos de edad en que se presenta, 
sexo, relación con el tabaquismo y otros factores de riesgo para 
aterosclerosis, indices de permeabilidad, y comparar los resultados 
con los que se reportan en la literatura. 

II . MATERIAL Y KETODOS. 

Se realizó un estudio retrospectivo de 110 expedientes, en el 
Hospital General de México, s.s. Se revisaron los expedientes de 
pacientes sometidos a revascularización de miembros inferiores, 
incluyendo pacientes con Síndrome de Leriche. Los criterios de 
inclusión fueron: pacientes de cualquier edad y sexo, con 
diagnóstico de insuficiencia arterial crónica. de miemb':'os 
inferiores, de cualquier etiología, a quienes se haya realizado 
arteriografía y cirugía de revascularización con injerto arterial, 
en cualquier localización (aortobifemoral, axilobifemoral, femoro­
femoral cruzado, iliofemoral, femara-femoral, femoro-popliteo, 
femoro-tibial) ya sea con injerto protésico o con vena autóloga. Se 
investigó tabaquismo, enfermedades asociadas y estadio clínico 
previo a la cirugía, asi como el tipo de injerto utilizado, la 
localizacion de la lesión, cirugía realizada, complicaciones y 
evolución; el segulmiento mínimo fué de 2 meses y el máximo de :i 
años y 2 meses. 
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. Se descartaron los expedientes incompletos, los de pacientes 
sin seguimiento por la consulta externa, las altas voluntarias y 
los que murieron en el postoperatorio inmediato, el total de 
expedientes útiles para nuestro propósito fué de 50. 

III. RESULTADOS. 

El rango de edad fué de 28 a 85 años, con un promedio de 67 y 
media de 68 y la división por sexos, de 36 hombres (72%) y 14 
mujeres ( 28%). La etiologia fue aterosclerosa en 48 pacientes 
(96%), iatrógena en 1 paciente (2t) y ernbólica en 1 paciente. De 50 
pacientes, 43 (86%) eran fumadores, de estos, 32 fumaban más de 10 
cigarrillos diarios (figura 2); de los pacientes fumadores, el 95% 
tenían 20 o más años de duración (figura 3); el 64% de los 
pacientes fumaban mas de 10 cigarrillos diarios y la duración de 
tabaquismo, en ellos, fué de 40.4 años en promedio. 

Entre las enfermedades asociadas consideradas como factores de 
riesgo, se encontró en primer lugar la diabetes mellitus (44%), 
luego la hiperlipidemia (30%), hipertensión arterial sistémica 
(20%) y cardiopatia isquémica (16%). (Figura 4). 

En cuanto al estadio clínico, se usó una modificación de la 
clasificación de Fontaine: 

Estadio I: asintomático. 
Estadía IIa: claudicación intermitente a más de 100 metros. 
Estadía IIb: claudicación intermitente a menos de 100 metros. 
Estadio III: dolor en reposo. 
Estadio IV: tllceras o gangrena. 

cuatro pacientes (8%) se encontraban en estadio clínico IIa, 
21 pacientes ( 42%) en estadio IIb, 7 pacientes ( 14%) en estadio III 
y 18 (3G%), en estadio IV. 

La localización de la lesión fué: 10%- aortoiliaca, 16% 
iliofemoral, 26% femoral y 48% femoropoplitea (Figura 5). 

Los lechos distales eran buenos en el 58% y regulares en el 
42%. Se consideraron como lechos distales buenos aquellos pacientes 
con las 3 ramas (tibia! anterior, tibial posterior y peronea) 
permeables a más del 50%, y como lechos distales regulares, cuando 
había sólo 2 vasos permeables. Los lechos distales malos no se 
toman en consideración, puesto que estos pacientes no son 
candidatos a revascularización. 

La evolución postoperatoria calificada fué la mediata 
(primeros 8 dias) aunque se tuvo un seguimiento minimo de 2 meses, 
con lo que pudimos corroborar si el paciente continuó o no en 
buenas condiciones. La evolución se consideró excelente, buena, 
regular o mala, de· acuP.rdo a los siguientes parámetros: 

-Excelente: desaparición de los síntomas y limitación de daño 
tllceras que evolucionan hacia la cicatrización, o limitación de la 
necrosis). 

-Buena: mejor fa importante de los siguientes síntomas y 
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signos: dolor (pero sin llegnr a desaparecer), temperatura de la 
extremidad y pulsos distales. 

-Regular: poca mejoría del dolor, de la temperatura y del 
flujo distal. 

-Mala: sin mejoria o con empeoramiento. 
El tipo de derivación arterial realizada con más frecuencia 

fué la femoropoplítea (Figura 6). 

PUENTES AORTOBIFEMORALES 

De los 5 pacientes a los que se realizó colocación de injerto 
aortobifemoral, 4 de dacrón y 1 de PTFE (politetrafluoroetileno), 
2 tuvieron una evolución excelente, pasando de estadio IIb a I, con 
un seguimiento de 2 y 4 meses, y en otros 2 se calificó como buena, 
ya que pasaron de estadio IV a IIb y de IIb a IIa, con un 
seguimiento de 6 y 4 meses respectivamente. El quinto paciente tuvo 
como complicación postoperatoria inmediata: oclusión del injerto, 
y terminó en amputación supracond!lea bilateral: el paciente 
falleció a los 2 meses del postoperatorio por infarto agudo del 
miocardio y además cursó con sindrome depresiva intenso: cabe 
mencionar que se encontraba en estadio clínico IV. 

PUENTES AXILO-FEMORALES 

A 3 pacientes se les realizó puente axila-femoral, todos de 
dacrón. En un paciente se realizó derivación a una sola femoral, ya 
que tenía antecedente de amputación supracondílea. Otro tenía 
necrosis hasta el dorso del pie, previa a la cirugía y 
posteriormente se le realizó amputación infracondílea con malos 
resultados por necrosis del muñan, por lo que se amputó por arriba 
de la rodilla. Ninguno cursó con complicaciones y tuvieron un 
seguimiento de 2, J y 4 meses con buena evolución. 

PUENTES ILIOFEMORALES. 

Fueron 3 pacientes, en todos se usó injerto de dacrón. Un 
paciente tuvo buena evolución, pasando de estadía IIb a IIa, con un 
seguimiento de 8 meses. En el segundo paciente la evolución se 
consideró buena, pasando de estadía III a IIb, pero a los J meses 
regresó a su estado inicial. El tercer paciente se encontraba en 
estadio IV, y aunque tuvo mejoría, se consideró regular. 

PUEN'rES FEMORO-FEMORALES CRUZ~DOS. 

Fueron un total de 4 pacientes, en 3 se usó injerto de dacrón, 
de estos, 2 tuvieron buena evolución, ya que uno pasó de estadio IV 
a IIb y otro de estadio IIb a Ira, con un seguimiento de 7 y 2 
meses respectivamente: el tercer paciente tuvo mala evolución, ya 
que presentó como complicación oclusión trombótica transoperatoria 
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del injerto, la cual se resolvió, sin embargo, un mes después se 
reintervino por. reoclusión, realizándole trombectom!a; a meses 
despu~s ·regresa por claudicación (mismo estadio inicial. En el 
cuarto paciente se usó un injerto PTFE, tuvo una evolución 
excelente (de estadio IIb a I). 

PUENTES FEMORO-POPLITEOS POR ARRIBA DE LA RODILLA. 

El grupo de pacientes revascularizados por arriba de la 
rodilla fué de 22. Fueron 11 injertos sintéticos (5 de dacrón y 6 
de PTFE) y 11 puentes can vena autóloga (8 safenas invertidas y 3 
11 in situ"). 

Para los injertos de dacrón (5), el seguimiento fué de 6.2 
meses en promedio, no hubo complicaciones postoperatorias 
inmediatas (primeras 24 horas) ni mediatas (primeros e días); en un 
paciente, que se encontraba en estadio IIb, 1 a evolución se 
consideró excelente, ya que pasó a estadio I. En 2 fué buena (de 
estadio IIb a IIa); los otros 2 pacientes se encontraban en estadio 
IV y durante el tiempo de seguimiento tuvieron mejoría del dolor y 
las úlceras iban en proceso de cicatrización. 

En cuanto a los puentes en los que se usó injerto de PTFE (6), 
los resultados fueron los siguientes, con un sequimiento promedio 
de J.5 meses: 3 paCientes se encontraban en estadio IV, 2 tuvieron 
una evolución favorable durante el seguimiento, en cuanto a mejoría 
del dolor y limitación del daño: el tercer paciente tuvo una 
evolucón tórpida y a los 5 meses del postoperatorio se le realizó 
amputación supracond!lea por necrosis. Los otros 3 pacientes se 
encontraban en estadio preoperatorio IIb, uno de ellos tuvo una 
evolución postoperatoria buena, pero a los 4 meses se trombosó el 
injerto y ameritó amputación infracondilea; en los 2 restantes la 
evolución fué favorable. 

Del grupo de 8 pacientes a los que se les realizó 
revascularización con safena invertida, el seguimiento máximo fué 
de 2 años con 6 meses y mínimo de 3 días, ya que en este lapso de 
tiempo fué amputado el enfermo. Es importante mencionar que la 
mayoría de los pacientes se encontraban en estadios avanzados de la 
enfermedad: 4 en estadía IV, J en estadio III y uno en estadio IIb. 
Tres de los 4 pacientes que se encontraban en estadio IV, 
terminaron en amputación dentro de los primeros 15 días del 
postoperatorio, por trombosis del injerto e isquemia progresiva, y 
el otro tuvo buena evolución, en un seguimiento de 6 meses. De los 
3 pacientes que se encontraban en estadio III, uno tuvo buena 
evolución en los siguientes 15 meses, otro también tuvo mejoría 
(pasó a IIb), pero al mes del postoperatorio presentó dehiscencia 
de la herida quirllrgica, con exposición y hemoragia del injerto, lo 
cual se resolvió afrontando la herida. El tercer paciente tuvo 
buena evolución, hasta los 2 años y medio en que se realizó 
amputación. El. llnico paciente que se encontraba en estadio IIb, 
cursó con buena evol uclón. 

Los resultados de los J pacientes a los que se colocó puente 

48 



con safena "in situ" fueron los siguientes: Paciente 1: Estadio 
clínico IIb, buena evolución en 4 meses de seguimiento, pasa a IIa. 
Paciente 2: Estadio IIb, presentó hematoma de la herida quirúrgica 
como complicación postoperatoria; pasó a estadio IIa, con 4 meses 
de seguimiento, pero persistía con edema ++ de ++++ y ardor. 
Paciente 3: Estadio IV, presenta como complicación postoperatoria 
sangrado de la herida quirúrgica, ul 180. día se le realiza 
amputación supracondílea por isquemia progresiva. 

REVASCULARIZACION POR ABAJO DE LA RODILLA. 

Se revascularizaron 13 pacientes, con los siguientes tipos de 
injertos: safena invertida (7), safena 11 in si tu" (3), PTFE (3). De 
los 13 puentes, 9 fueron femoropoplíteos y 4 femorotibiales. 

De los 7 pacientes a los que se realizó puente con safena 
invertida, 2 llegaron en estadía IV, uno de ellos con isquemia 
avanzada por cuadro crónico agudizado, en el que se realizó cirugía 
de rescate, sin embargo el daño isquémico fué irreversible y 
terminó en amputación de la extremidad. El 20. paciente tuvo una 
evolución regular durante 3 meses y luego requirió amputación. Los 
restantes 5 pacientes llegaron en estadía IIb, uno tuvo mala 
evolución, pues presentó trombosis del injerto e infección de la 
herida quirúrgica y se le realizó amputación supracondilea a los 7 
días; de los otros 4, uno tuvo una avolución excelente, 2 buena y 
1 regular. El seguimiento promedio de estos 4 pacientes fué de 11 
meses. Hubo una complicación transoperatria: lesión de vena 
profunda. 

Los 3 pacientes en los que se usó vena safena "in situ 11 

estaban en estadio clínico IIb, 2 tuvieron buena evolución 
postoperatoria mediata, pero 1 reinic~ó con claudicación a los 4 
meses; el otro continuó bien en los 9 meses de seguimiento. El 
tercer paciente tuvo trombosis del injerto y se amputó a los 7 días 
de postoperado. Por último, de los 3 pacientes revascularizados 
por abajo de la rodilla, en los que se usó injerto de PTFE, 2 
estaban en estadio IV y 1 en estadio IIb, tuvieron un sequimiento 
promedio de sólo 2. 3 meses, y la evolución fué buena en 2 y regular 
en l. No hubo complicaciones transoperatorias. 

RESULTADOS DE LA REVASCULARIZACION EN RELACION CON EL ES'rADIO 
CLINICO PREOPERATORIO. 

De los 18 pacientes que se encontraban en estadio clínico IV, 
la evolución postoperatoria mediata (e días). fué excelente en 1 
paciente, buena en e, regular en 4 y mala en 5. El JB.8% 
requirieron amputación dentro de los siguientes 3 meses. 

En los 7 pacientes en estadía clínico III, la evolución 
postoperatoria fué; excelente enl, buena en 5 y mala en 1 (requirió 
amputación). 

Finalmente, la evolución postoperatoria mediata de los 25 
pacientes en estadio clínico IIb se consideró excelente en 6, buen<:\ 
en 14, regular en 2 y mala en J; el indice de amputaciones en los 
siguientes 3 meses del postoperatorio fué de B%. 
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IV. DISCUSION. 

Como podemos observar, muchos de los pacientes que acuden a 
esta lnsti tución, llegan en estadios avanzados del padecimiento. El 
50% se encontraba en estadio Ilb, el 14% en estadio Ill y el 36% en 
estadio IV. El indice de amputaciones durante los 2 meses 
siguientes a la cirugía de revascularización, fué del 16%, una 
correspondió a un injerto aortobifemoral, y el restante 14% (7 de 
las 8) a las revascularizaciones con safena, ya sean 11 in situ" o 
invertidas, lo cual es un dato muy significativo, ya que podemos 
decir que el 98% de las amputaciones se realizaron en pacientes que 
fueron revascularizados con vena autóloga; esto contrasta con los 
resultados que se reportan en la literatura, ya que se considera 
que el injerto con vena autóloga es el de elección en la mayoría de 
los pacientes y el índice de permeabilidad reportado por algunos 
autores es de 75 a 80% (172); en mi opinión, es muy posible que 
esto se deba a que el procedimiento quirúrgico es más laborioso y 
requiere de una disección meticulosa y cuidadosa del injerto 
venoso, y a que esta cirugia es generalmente realizada por los 
residentes en etapa de entrenamiento. 

Hubo un 16% de complicaciones durante el transoperatorio o 
en el postoperatorio inmediato (primeras 24 horas): una fué l n 
correspondiente a un injerto aortobifemoral trombosado, y 
representa en 2%; el otro 14% corresponde nuevamente a los puentes 
realizados con vena safena. Estas complicaciones fueron: 4 
trombosis del injerto, 1 hematoma de la herida quirllrgica, 1 
sangrado de la herida quirúrgica, 1 lesión de vena poplítea y 1 
paciente que presentó trombosis del injerto e infección de la 
herida quirúrgica. Wengrovitz y cols. reportan un indice de 
complicaciones de la herida de un 20 a 30% de los pacientes 
revascularizados (171). se estima que un 1 a 2\ de los pacientes 
que se someten a puente infrainguinal, desarrollan infección 
postoperatoria (170). 

En el seguimiento a largo plazo (más de 2 meses) se reportan 
4 amputaciones más: a los 3, 4, 5 y 30 meses del postoperatorio. 

CONCLUSIONES. 

a) La localización más frecuente de la lesión fué 
femoropoplitea, en el 48.\ de los pacientes; femoral en el 26%, 
iliofemoral en el 16% y aortoiliaca en el 10%. 

b) Se observó que el mayor número de amputaciones se realizó 
en los pacientes en estadio clínico IV: 38%, con un seguimiento de 
3 meses. 
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EXTREMIDADES INFERIORES ESTENOSIS VASCULAR. 

Evolución subclinica sin transtornos ni dismi- 20-49% 
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tente poco importante 

Claudicación intermitente. 50-74% 
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100% 

Fig. 1: GRADOS CLINICOS DE LA OBSTRUCION ARTERIAL 
CRONICA SEGUN FONT AINE. 
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