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I. INTRODUCCION

A) ANTECEDENTES

La capacidad actual para el tratamiento de las extremidades
isquémicas representa el avance mds importante en cirugfa vascular
de las ultimas décadas. La amputacién de las extremidades
isquémicas se ha ido convirtiendo en un procedimiento menos
frecuente, mientras gue el numero de extremidades revascularizadas
se ha incrementado marcadamente.

Son miltiples factores los que han influido para que haya una
mejoria importante en los resultados de la revascularizacidn de las
extremidades inferiores en los ultimos afios. Entre ellas, 1la
radiologfa vascular, ya que los arteriogramas se pueden realizar
con mas seguridad y hay una visualizacién detallada de las
arterias. Mejorfas significativas en la anestesia y cuidados
postoperatorios, especialmente en la Unidad de Cuidados Intensivos,
han contribuido claramente en una mejor evolucién del paciente.

La objetividad del laboratorio vascular en el diagnéstico de
la isguemia de las extremidades inferiores nos da un fundamento
cientifico en el cual nos podemos basar para la cirugfa arterial
reconstructiva.

Para la planeacién y realizacién de la cirugfa vascular
.moderna, es indispensable un arteriograma de buena calidad, con una
visualizacion adecuada de la extremidad hasta sus porciones méds
distales.

PEFINICION

El sindrome de obstruccién crénica aortoiliaca b’
femoropoplitea constituye un cuadro clfnico de insuficiencia
arterial de las extremidades inferiores, secundarioc a lesiones
estenosantes u obstructivas localizadas en las arterias: aorta
abdominal, ilfacas, femoral, poplitea y sus ramas terminales.

SINONIMIA

En 1923, René Leriche publicd una serie de observaciones sobre
la obstruccién del segmento aortoilfaco, a partir de entonces, se
conoce como sindrome de Leriche. Su localizacién distal a las
ilfacas también es conocida como sindrome de insuficiencia arterial
de miembros inferiores y aterosclerosis o arteritis obliterante
femoropoplitea.



HISTORIA DE LA CIRUGIA VASCULAR

Los primeros intentos de cirugia arterial, fueron para
controlar hemorragias por lesiones vasculares, para lo gque se
empleaban diferentes métodos que iban desde la compresién manual
hasta las ligaduras arteriales, pasando por el aceite hirviendo
para cauterizar.

Aunque hay constancia de la practica de ligaduras de arterias
sangrantes desde el siglo I, se le atribuye a Ambroise Paré, la
introduccidén de su uso.

También dJdata de antiguo el uso de ligaduras para el
tratamiento de aneurismas, que, seguin la descripcién de Antyllus,
dicho tratamiento consistia en ligadura de la arteria por encima y
por abajo del aneurisma, con excisién del saco y evacuacién del
contenido, dejando el saco abierto para 1la cicatrizacidén
espontdnea.

A principios del siglo XIX aparecen técnicas disehadas 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 suturé una arteria
humeral lesionada, uniendo sus bordes con puntos en ocho., La
técnica no tuvo é&xito, pues siempre se producia trombosis {1).

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

Carrel fue el primero en estudiar los resultados funcionales
e histolégicos de la utilizacién de injertos homdélogos preservados
(8). También aport¢ varias mejoras en las técnicas quirtdrgicas de
anastomosis vasculares. Sus contribuclones tuvieron un gran impacte
en su época y en 1912 se le concedié el premio Nobel de medicina
“en reconocimiento a su trabajo sobre la sutura vascular y el
transplante de vasos y drganos".

En 1906, Goyanes (6) comunicé la utilizacién de una vena
poplitea in situ para restablecer la continuidad de la arterla
poplitea, tras la excision de un aneurisma. Al afic siquiente, Lexer
(7) utilizé un fragmento de 8 cm. de safena interna para una
cirugia similar.

Arteriograffa:

Fue hasta 1927, que Egaz Moniz, de Lisboa, ideé¢ 1la
artericgrafia carotidea (8). Dos afos después, Reynaldo dos Santos
y cols,, también en Lisboa, desarrollaron la técnica de 1la
aortografia translumbar (9).

La técnica de cateterismo arterial percuténeo introducida por
Seldinger (10) fue otro avance de la angiograffa que hizo posiblé
una visualizacién mds precisa y selectiva, en especial de los vasos
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viscerales, técnica gque publicé en 1953.

La heparina se descubrié en 1916, pero no estuvo disponible
con fines clinicos sino hasta 1936 (11). En este mismo afio se
descubrié el dicumarol (12). La utilizacidén de los anticoagulantes
permitié la manipulacién de los vasos con mds seguridad,
previniendo la trombosis trans y postoperatoria. Fue también dos
Santos quien decidié realizar la trombectomia arterial bajo
cobertura heparinica, inexistente en épocas anteriores (13).

El florecimiento actual de la cirugia vascular comenzd 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 wasculares congénitas. Se
empezd a utilizar la hipotermia y la circulacién extracorpérea. El
principio de la derivacién (by-pass) se conocia desde 1948, cuando
Jean Kunlin, de Paris, colaborador de Leriche, comunicé en forma
independiente ésta técnica para el control de la enfermedad
oclueiva femoropoplitea (15).
Hasta este ano, la técnica convencional del tratamiento de las
lesiones arteriales, consistfa en l1la excisién de 1l1la 1lesién
arterial, .con la interposicién de un injerto termino-terminal. Es
interesante sefialar gue Kunlin traté a un paciente con una reaccién
fibrética intensa alrededor del extremo arterial seccionado, lo que
impedia una unién termino-terminal, por Lo gue no le quedd otra
alternativa que realizar una implantacién termino-lateral de
injerto venoso. Aquil nacié la técnica de la derivacién.

El sindrome de obstruccidén acrtoilfaca fue descrito por
primera vez por Graham en 1814. En el ano 1923, Leriche (16)
publicé un caso clinico de un paciente con ausencia de pulsos de
los miembros inferiores, sin cursar con gangrena, y lo atribuyé a
una obstruccién croénica aterosclerosa del segmento aortoilfaco.
Después estudié numerosos casos similares, y en 1940 (17) hizo la
descripcién magistral del sindrome; con demostracién arteriogréfica
y operatoria y propuso como tratamiento la reseccién del segmento
acrtoiliaco, mds simpatectomia lumbar.

El puente aortobifemoral para el tratamiento de la enfermedad
oclusiva aortoilfaca tiene sus raices histéricas en la
"disobstruceién™ de la bifurcacion aértica, publicada en 1948 por
dos Santos. Fue hasta 1951 que el cirujano francés Jagues Oudot
{18) colocd el primer homoinjertoc aortoiliaco con éxito.

Injertos sintéticos

Después de 2 afios y medio de trabajo experimental, 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, orlén, teflsn y dacrén. Este ultimo es
el tejido sintético que se prefiere. E1 empleo de injertes de
politetrafluorocetileno (PTFE) en posicién femoropoplitea en el
hombre, fue informado en 1975 (20). Este material se ha vuelto el
mis usado como sustituto arterial, cuando no se dispone de vena
safena. .

En cuanto a la embolectomia arterial, fue en 1963 cuando ésta
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logré su méxima difusién con la introduccién del catéter de balén
de Fogarty y cols. (21).

El tratamiento de estenosis u obstrucciones vasculares
mediante técnicas de dilatacién con un catéter (angioplastia
transluminal percutdnea) fue descrito por primera vez en 1964 por
Dotter (22)

ETIOLOGIA

La aterosclerosis es la causa mds 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 especifica, arteriopatias vasomotoras ¥y
arteriopatia traumdtica.

ATEROSCLEROSIS

Lobstein introdujo en 1829 el término arteriosclerosis para
designar cualquier enfermedad de las arterias en la que existiera
engrosamiento e induracidn de la pared (23). La calcificacion de la
tunica media o calcinosis, conocida también como esclerosis de
Monckeberg, (21) 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 ateromas y tiene poca relevancia clinica. Puede
aparecer en personas Jjévenes y de mediana edad con diabetes
mellitus grave.

El término ateroma lo empled en 1755 von Haller para designar
al tipo de placa gue, al ser seccionada, da lugar a un exudado
amarillento y pultdcec. El uso de esta palabra, ateroma, se ha
restringido en los udltimos afios y fué regulado en 1958 por la
Organizacidén Mundial de la Salud (OMs), que sugirid que sélo se
aplique en caso de haber placas con depésito 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 da la arteria, pero en el que el tiempo
de evolucidén de las lesjiones en las distintas partes del &rbol
arterial es muy variable.

Estos tres términos son los de uso méds comin al hablar de la
enfermedad arterial, y a menudo se usa en forma indistinta sin
atender a la morfologia exacta del cuadro. Tal vez aterosclerosis,
de uso habitual por investigadores y anatomopatdélogos, sea la mds
vdlida de las 3 denoninaciones, si se tienen en cuenta las
definiciones morfolégica y bjoguimica precedentes.

La aterosclerosis es un proceso crénico que tiene un tiempo de
latencia muy largo. Las manifestaciones clinicas, gque incluyen al
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infarto del miocardio, infarto cerebral, gangrena de las
extremidades, aneurisma adrtico 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 conienzo ocurre muchos
anos antes. Los estudios de autopsias indican que el primer cambio
arterial atribuible a aterosclerosis es la estrla grasosa, esta
lesién puede ser reversible y, aungue todavia existe controversia
al respecto, muchos autores la consideran como precusora de
lesiones posteriores que son el prototipo de la aterosclerosis. La
lesidn tipica de la aterosclercsis 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, ulceracién o trombosis.

La arteria normal estd constituida por tres capas
histolégicas: intima, media y adventicia. La intima consiste de una
capa de células endoteliales gque descansa sobre una capa de celulas
de tejido conjuntivo, estd separada de la media por la lédmina
eldstica interna. La media es la capa principal y estd formada por
células musculares lisas; la capa mds externa, la adventicia, estd
separada de la media por la ldmina eldstica externa y estd formada
por tejido conjuntivo, tejido adiposoc, y contiene los vasos
sanguineos, linfaticos y nervics de la arteria.

La aterosclerosis es una enfermedad de la (ntima arterial, la
lesidn caracteristica es la placa fibrosa, gue causa estrechamiento
de la luz de la arteria, predispone a 1la trombosis, se calcifica,
Yy puede ocasionar debjlitamiento de la capa media y dilatacidn
aneurismdtica. Aunque existe controversia al respecto, las estrias
grasosas podrian ser precusoras de la placa ateromatosa, pero no
causan disminucién de la luz arterial, aunque el aspecto de las
placas ateromatosas puede variar, prédcticamente todas las lesiones
tienen combinaciones de 1los siguientes componentes: células
musculares lisas en proliferacién: una gran cantidad de matriz
extracelular de tejido conjuntivo, compuesta por coldgena,
elastina, protecglicanos, lipidos, principalmente en forma de ,
calesterol 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
macréfagos) y, finalmente, una cantidad variable de restos
tisulares necréticos. lLas placas ateromatosas mds complicadas,
también presentan calcificacién, ulceracién, trombosis sobrepuesta,
hemorragia y dilatacién aneurismdtica.

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

La aterosclerosis es nds frecuente en el hombre que en la
mujer, en relacidn 8:1, hecho gque puede estar en relacidén con
factores hormonales, psicolégicos, téxicos, actividad fisica, etc..
Es probable que con los cambios de vida gue en los yltimos anhos ha
tenido el sexo femenino, en los que la mujer se encuentra expuesta
a condiciones de vida, presiones y emociones similares a las del
hombre, la frecuencia del padecimiento tiende a nivelarse en ambos
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sexos; asi, en trabajos recientes, la proporcidén entre el hombre y
la muier ha sido mencionada en 3:l. Aunque el mayor numero de casos
en esta entidad patologica se presenta en personas mayores de 60
anos (27), puede presentarse en edades menores; en una serie, el
paciente de menor edad tenfa 32 afos.

FACTORES DE RIESGO

Segin los datos de los gque se dispone, parece que la
determinacién del colesterol sérico es el principal indicador del
riesgo de una enfermedad aterosclerética prematura. En el
tratamiento de los pacientes con hipercolesterolemia, la
determinacion en ayunas de los triglicéridos y 1lipoproteinas en
suero, tiene un importante valor predictivo. Los estudios
epidemiologicos han demostrado que la gravedad de la aterosclerosis
guarda relacién directa con el total de calorias obtenidas de las
grasas y c¢on la concentracién sérica del colesterol (28).

Un informe publicado por la Inter-Society Commission for Heart
Disease Resourses (29) subraya dos aspectos generales: 1.- Es de
importancia decisiva el hallazgo de gue en general no es posible
reproducir experimentalmente lesiones arteriales en animales sin
una modificacion sustancial de la dieta, consistente en un aumento
de la ingesta de colesterol y grasas que provoca la elevacién de
los niveles séricos de lipidos, 2.-De modo similar, y salvo casos
excepcionales, las poblaciones humanas que consumen dietas ricas en
grasas saturadas 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 mds bajos y menor incidencia de enfermedad
coronaria prematura y de mortalidad debido a ella (30).

HIPERLIPIDEMIA

Actualmente ya no existe ninguna duda de dgue la
hipercolesterclemia es un factor principal en la aterosclerosis.
Sin embargo todas las lipoprotefnas contienen colesterol y, por lo
tanto, la hipercolesterolemia puede estar reflejando una elevacién
de cualquiera de las lipoproteinas, solas o en combinacién. E1
estudio de 1la historia natural de los diferentes tipos de
hiperlipoproteinemia, supone que los quilomicrones por s{ mismos,
probablemente no son aterogénicos. Las lipoproteinas de alta
densidad (HDL) no sdélo no son aterogénicas, sino que se les
considera antiaterogénicas, ademds de participar en el transporte
de colesterol desde los tejidos hasta el higado, llevan a cabo
otras funciones contrarias al depésito de colesterol en las
arterias. Finalmente, las lipoproteinas de baja densidad (LDL) son
definitivamente aterogénicas, la prueba mds convincente de ello es
el desarrollo de aterosclerosis prematura y severa en pacientes con
hiopercolesterolemia familiar homocigota y en conejos con
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_hipercolesterolemia hereditaria por deficiencia de receptores de
LDL, en ambas condiciones, el aumento de los niveles en plasma de
LDL determina directa o indirectamente la aterosclerosis.

Muchos datos disponibles, indican gue las cifras de colesterol
total por arriba de 200 a 230 mg/100ml son un factor de riesgo. Con
respecto al colesterol de HDL, niveles de 34mg/100ml o menos,
representan un riesgo aumentado.

Se ha establecido una clasificacién de diversos tipos de
hiperlipidemia basada en las concentraciones de lipidos 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. lLa primaria puede ir asociada a un
defecto genético o un déficit de lipasa, generalmente exagerado por
la ingesta dietética. La alteracidén del metabolismc de los lipidos
se debe tantoc al exceso de lipoproteinas producidas como a su
depuracién insuficiente del plasma. La hiperlipidemia secundaria se
asocia a hipotiroidismo, sindrome nefrético, diabetes mellitus y
obstruccién biliar (5% de los casos).

HIPERTENSION

Los datos de las autopsias facilitadas por el International
Atherosclerosis Project y las observaciones de otros autcres
nmuestran que la aterosclerosis de la aorta y de los vasos de gran
calibre es mds extensa y grave en los sujetos hipertensos que en
los normotensos. Los datos proporcionades por estudios
prospectivos, muestran, al menos en poblacién de nivel
sociceconémico alto, gue la hipertensién es un factor de riesgo
para aterosclerosis prematura sea cual fuere la repercusién de
otros posibles factores de riesgo, como la hipercolesterolemia y el
consumo de tabaco (38,39).

DIABETES MELLITUS

Es un hecho clinico-patoldgico bien conocido, que la diabetes
mellitus del adulto aumenta el riesgo de padecer enfermedad
aterosclerdtica prematura con afectacién de arterias coronarias,
cerebrales y vasos periféricos. Tal relacién estd ampliamente
avalada por 1los estudios retrospectivos y de autopsias. Estas
investigaciones han demostrade gue los dlabéticos presentan
aterosclerosis mds frecuentes, graves y prematuras (40).

Diversos estudios han puesto de manifiesto que los pacientes
con manifestaciones de aterosclerosis presentan anomalfas tales
como intolerancia a la glucosa con méAs frecuencia gue grupos
control. Por otro lado, gracias a estudios prospectivos realizados
en grupos de poblacién estadounidense se sabe que no solo la
diabetes clinicamente manifiesta, sino también la hiperglicemia
asintomdtica (diabetes subclinica) es un importante factor inductor
de aterosclerosis coronaria, cerebral y periférica. Los dates
obtenidos en el estudio de Framingham indicaban que, 1la
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inteclerancia a la glucosa, a pesar de ser un factor significativo
en la incidencia de la aterosclerosis en tedo el 4rbol vascular,
estd nmds estrechamente relacionada .con la incidencia de
claudicacién intermitente. La importancia de la intolerancia a la
glucosa para las manifestaciones vasculares periféricas, es
comparable a la de factores como la presién sanguinea y el
colesterol sérico para otras lesiones vasculares (41).

La enfermedad isgquémica 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 patologia vascular periférica son fumadores. La
relacién entre tabaquisme y aterosclerosis no estd clara, noc es una
relacién causa-efecto, pero probablemente ac-lera la progresion de
la enfermedad ya establecxda.

Una gran cantidad de datos nacionales e internacionales han
mostrade que el consumo de cigarrillos lleva aparejado un riesge de
padecer aterosclerosis prematura de forma independiente y
acumulativa a otros factores de riesgo, como hipercolesterolemia e
hipertensién., Cuanto més 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 comparacidén con los no fumadores mayores de 70 afios.
Los datos son similares en cuanto al riesgo de padecer
aterosclerosis de miembros inferiores (41).

HIFERURICEMIA

Es frecuente encontrar cifras elevadas de dcido drico en los
pacientes ateroscleréticos, algunos autores reportan cifras de 22%.
Se ha visto que los pacientes hiperuricémicos, sobre todo los que
desarrollan ataques de gota, presentan patologfa aterosclerosa con
mas frecuencia gque la poblacién general (42).

OTROS FACTORES

Entre los factores sospechosos de desanmpefiar un factor
significativo en el desarrollo de 1la enfermedad, figuran 1la
influencia hereditaria. No obstante, se sabe poco acerca de los
factores bioguimicos, fisiolégicos y hemodindmicos propios de los
individuos con predisposicién genética a padecer aterosclerosis.

Entre los posibles factores asociados a 1la enfermedad
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aterosclerética, se han barajado también el sexo, edad y raza. Su
importancia relativa es objeto de debates y de numerosos estudios
estadisticos basados en los datos clinicos.

‘Se ha observado que la aterosclerosis de las extremidades
inferiores es més frecuente entre los individuos que tienen una
ocupacién sedentaria que en los activos.

ATEROGENESIS EN VENAS UTILIZADAS PARA SUSTITUCION DE ARTERIAS

En su localizacién normal, las venas de los seres humanos no
desarrollan cambios ateromatosos, ni siguiera en presencia de
hipercolesterolemia prolongada e intensa. La resistencia a 1la
aterosclerosis del tejido venoso, gque contrasta intensamente con la
susceptibilidad arterial de la enfermedad, ha suscitado preguntas
obvias respecto a la patogénesis de ésta.

Unos cuantos informes clinicos de publicacidén reciente indican
gue ocasionalmente pueden aparecer cambios ateroscleréticos en un
autoinjeto venoso implantado en una arteria (43,44). Aungue tales
informes son contados, ‘ha surgide cierta preocupacién sobre la
posibilidad de que los injertos de vena en el sistema arterial de
pacientes con aterosclerosis sufran cambios degenerativos debidos
al proceso patolégico. Debido al uso intensivo de injertos venosos
para el tratamiento de la enfermedad aterosclerdtica oclusiva de
las arterias periféricas y de los vasos coronarios, el estudio de
la wvulnerabilidad potencial del tejido wvenoso a los factores
aterogénicos, han recibido un nueve impulso. En un intento de
aclarar esta cuestién, se ha estudiado el comportamiento de los
injertos venosos en el sistema arterial en animales sometidos a una
dieta aterogénica (45). De igual modo, &e han estudiado injertos
extirpados durante intervenciones quirdrgicas o en la autopsia, en
pacientes a los que se habia realizado una derivaci6én mediante
injerto venoso (43,44).

Estas investigaciones han facilitado 3 grupos de datos para
valorar la evolucién de los injertos venosos Iimplantados en
arterias: 1.Datos de animales normales, 2.Datos de animales
sometidos a dieta hipercolesterolémica y 3 .0bservaciones
anatomopatolégicas y clfnicas de las venas usadas como injertos de
derivacién femoropoplitea o aortocorcnarias.

Los autoinjertos venosos implantados en el tejido arterial
desarrollan, en ausencia de dieta aterogénica, cambios morfolégicos
observados por diversos investigadores (46,47). En fecha més
reciente, Jones y cols, (48) estudiaron la evolucién de dichos
injertos en derivaciones de arterias femorales y aortocoronarias
caninas tras mantenerlas implantadas de 2 a 365 dias. Poco después
de la inplantacilén, los injertos femorales mostraban desgarros del
endotelio, depésito mural de fibrina y edema de la media con
infiltrado inflamatorio. 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 operacion, Se encontraron fibrosis de la media y
proliferacién extensa de la intima (hiperplasia) causantes de un
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estrechamiento de la luz hasta un 90%. La extensién del proceso
hiperpldsico de 1la intima hacia 1la arteria coronaria distal a
través del injerto de la derivacién también comprometia 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 ateroscleréticos, se
dilataron, y en casi todos los casos estaban rodeados por una
reaccidén fibrosa entre moderada e intensa. Al examen microscépico,
las 3 capas de la vena mostraban una afectacién variable, con
cambios degenerativos lipidicos y morfolégicos caracteristicos. Los
injertos implantados mediante anastomosis termino-lateral en las
arterias periféricas (femoral y carétida) experimentaron cambios
ateromatosos minimos 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 1la
aparicién ocasional de cambios aterosclerosos de autoinjertos
venosos inplantados en una arteria (43,49). En un intenso estudio
exaustivo realizado sobre 377 derivaciones femoropopliteas mediante
autoinjerto venoso, Szilagyi y col, encontraron que el injerto
estaba estructuralmente sano y no sufria dafio funcional en al 64%
de casos a los 5 afios y en el 44% a los 10 afios (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
intrinsecos (hipertrofia subendotelial, depésito de trombos en la
intima, fibrosis de las véAlvulas venosas y aterosclerosis). Se
comprobé que todos estos cambios habian sido progresivos y pedian
haber llevado a la pérdida de la permeabilidad del injerto.
Szilagyi concluyé gque la aterosclerosis y elengrosamiento de la
intima, en forma, por ejemplo, de hipertrofia subendotelial y de
depésito de fibripa, son inevitables y pueden sequlr siendo causa
fundamental de la pérdida de la funcién del injerto.

La patogenia del ateroma venoso es bastante compleja. Entre
los factores que contribuyen a la aterogénesis de las venas usadas
en sustitucién de arterias figuran los cambios morfoldgicos, la
turbulencia, el aumento de presidn, y los factores de filtracidn.
Debe sefialarse que cuando las venas se implantan en el 4rbol
arterial, son otros factores distintos del propio tejido los
responsables de los cambios degenerativos y morfolégicos iipidicos.

FISIOPATOGENTA

En el sindrome de obstruccién crdénica aortoiliaca,
independientemente de la etiologia, se produce un engrosamiento de
la pared arterial que de manera progresiva va obliterando la luz,
hasta provocar la obstruccidn completa.

La alteracién fisiolégica esencial de 1la aterosclerosis
cbliterante de las extremidades inferiores es la disminucién del
flujo sanguineo a travds de las grandes arterias y, como
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consecuencia de la isquemia en los tejidos que son irrigados por
ellas. La isquemia es proporcional: 1. A la magnitud del proceso
obstructivo, 2. A la extensidén de la oclusién arterial, sobre todo
cuando se encuentran involucradas las ramas mds importantes, y, 3.
A la rapidez con gue se presenta la oclusién.

El cuadro clinico depende del grade de obstruccidén arterial y,
de acuerdo a la clasificacién de Fontaine, (50) se hace la
correlacién fisiopatoldgica presentada en la figura I. Como se
puede observar, conforme aumenta el grado de obliteracidn, se
acentuia la sintomatolegia, de tal manera, gue cuando la obstruccidn
de la luz arterial es mayor al 75%, los cambics circulatorios son
incompatibles con la supervivencia de los tejides y érganos por
ella irrigados, a no ser gque entren en juego algunos mecanismos
compensadores, situacién frecuente en el sindrome de Leriche; por
lo tanto, las alteraciones en la circulacién arterial de la pelvis
y de las extremidades inferiores dependen no solamente del grado de
obstruccién arterial de la aorta abdominal, sino también de 1la
topografia y extensidn de las lesiones estenosantes y obstructivas
en las arterias ilfacas y femorales: a este respecto es conveniente
hacer las consideraciones siguientes: en las etapas iniciales del
sindrome, las lesiones arteriales son difusas, de tipo estenosante
que obstruyen parcialmente la luz arterial, lo que disminuye el
flujo sanguineo en volumen poco significativo. conforme avanza la
enfermedad, las lesiones se hacen obstructivas en algunas 4reas,
por lo que ceoexisten zcnas de estenosis y de obliteracion.

Las lesiones obstructivas afectan, en un nmomento dado, a las
arterias ilfacas y su desarrollo puede ser uni o bilateral. En las
zonas con estenosis y obliteracidén, es fdcil que se produzcan
trombosis arteriales, tanto en direccidn ascendente como
descendente, las gque complican de manera subita la evolucién de la
enfermedad. Cuando Son ascendentes pueden llegar hasta la
emergencia de las arterias renales, donde el flujo arterial de las
mismas implde la trombosis. Hacia las porciones distales, la
trombosis puede ser muy extensa o limitarse por la llegada de una
rama de circulacién colateral con flujo importante gque impide su
progresion. De cualquier manera, una trombosis in situ, puede
complicar el cuadro clinico original, sea por aumento del grado de
estenosis o© al ocasionar una obstruccién subita que puede
manifestarse como insuficiencia arterial aguda.

La formacién de circulacién colateral arterial es definitiva
para la supervivencia de las extremidades inferiores. El desarrolle
de las arterias lumbares, por arriba del sitio de la obstruccién
adértica, asf como la circulacién vicariante de las arterias
mesentéricas inferior y superior y epigastricas 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 compensacién
circulatoria de una extremidad afectada por una obstruccién
aorteoilfaca, ya que una buena permeabilidad troncular distal
permite la formacién de circulacién colateral convergente, con ung
revascularizacién aceptable. En cambio, la falta de permeabilidad
distal determina la formacién de circulacién colateral divergente,
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que en la mayorfa de los casos es poco efectiva; por lo tanto, la
sintomatologfa y signologia no seclo dependen de la obstruccién
aortoilfaca y su circulacion colateral abdominopélvica sino también
del flujo sanguineo que llegue y se distribuya en las extremidades
inferiores, a través de un lecho vascular permeable.

La obliteracién crénica aorteiljiaca tiende a disminuir la
circulacién arterial en la pelvis y en las extremidades inferiores
y la ecirculacidn colateral a su vez, tiende a compensar el estado
circulatorio por vias de neoformacién y dilatacién arterial. cuando
el avance de la enfermedad predomina sobre el intento de
compensacién arterial, se produce un sindrome isquémico avanzado:
cuando la circulacién colateral se establece con mayor celeridad,
se presentan estados compensatorios que, a pesar de la obstruccion
completa del segmento aortoiliaco, permiten la supervivencia de las
extremidades inferiores.

En lo que se refiere al segnmento femoropopliteo, de acuerdo a
la ley de Poiseuille, en la obstruccién de una arteria de mediano
calibre, disminuye la presién y el flujo sanguinec en las arterias
pequefias distales a la oclusidn; es por esta razén que a través de
las ramas colaterales o anastométicas, salte el obstdculo y la
circulacidén regrese a la via principal en sitios mds alejados a la
oclusion, ya que al suspenderse la circulacién de un segmento
arterial principal, la sangre se dirige al sitio de menor presion.
Este hecho hace que la circulacién en los capllares quede hasta
cierto punto asegurada, si se ocluye la via principal o de una de
sus ramas colaterales. En ocasiones, el sentido normal de 1la
corriente de una rama secundaria, puede invertirse para poder
llevar la sangre a la via principal.

En las extremidades inferiores, la circulacién arterial estd
formada por una via principal, llamada circulacién troncular y, por
otra, llamada circulacioén colateral, formada por una red de ramas
secundarias y anastométicas, capaz de suplir a la circulacidn
troncular si asi es requerida. lLas ramas anastomdticas
preexistentes, son parte de las arcadas arteriales menores, las
cuales no son funcionales, relativamente, cuando la arteria
principal se encuentra permeable; pero cuande se presente una
necesidad de aumento de flujo sanguineo, sea fisioloégico por
aumento de la actividad muscular, o patolégico por obstruccisén
arterial, estas arcadas arteriales menores son capaces de dilatarse
considerablemente, como se ha demostrado en estudios
arteriograficos efectuados en extremidades inferiores amputadas,
por razones no isguémicas (51). La circulacién principal o
troncular, da asi origen, en determinadas regiones de las
extreridades inferiores, a ramas colaterales que se anastomosan
unas con otras. Este hecho hace que la circulacién distal dependa
no solamente del grado de obstruccién arterial, sino también del
sitio y obstruccién de las lesiones estenosantes u obstructivas.

El esfuerzo de la corriente sanguinea para salvar un obstdculo
es diferente, segun se trata de obstruccién en la arteria femoral
superficial o en la femoral comin. Una oclusién en la arteria
femoral superficial suele ser bien tolerada, ya que la femoral
profunda constituye una via de derivacién importante y eficaz,
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hasta el punto que puede restablecer las pulsaciones en las
arterias pedia y tiblal posterior. estando ocluida la femoral
superficial. La oclusién de la femoral comin es tolerada con mayor
dificultad, ya que la circulacién colateral tiene que establecerse
entre la anastomosis de las arterias iliacas y la femoral profunda
y, después, entre esta ultima y la anastomdtica magna, de tal
manera gue la presién distal, una vez salvadas estas 2 barreras,
puede llegar a ser muy escasa.

Otros sitios frecuentes de obstruccidén croénica del segmento
femoropopliteo es a nivel del canal de Hunter y del anilleo del
tercer aductor, en la mayoria de los casos constituye una
arteriopatia estenosante, cronica, descrita por Palma (52), de
evolucién progresiva, segmentaria, generalmente bilateral y cuyoe
origen se atribuye a un microtraumatismo con modificacidn de 1la
tension longitudinal. El resto del sistema arterial suele ser
normal, salvo en pacientes cuya edad evidentemente propicie a que
se hayan establecido cambios aterosclesoses.

La arteria popl{tea, al estar sometida a movimientos de
flexion y extensidn de la rodilla, se acoda con frecuencia, lo que
hace tanto cambiar su estructura como perder su elasticidad, y dar
por resultado cambios ateroscleroses y trombosis, frecuentemente.
La interrupcién de la circulacidén a este nivel se sortea a través
de las anastomosis entre la rama descendente de la circunfleja,
femoral profunda y anastomética magna con las arterias de 1la
articulacidén de la redilla.

Las obstrucciones en las ramas terminales de la arteria
poplitea constituyen un cuadro grave de isquemia que casi siempre
conducen a la pérdida de 1la extremidad: sin embargo, hay
posibilidad de recanalizacicdn a través de la ramas coleterales, lo
que permite en algunos casos, la revascularizacién de la tibial
anterior o de la peronea. Las trombosis de las arterias de 1la
pierna, con extensién a las mds pequefias, como son las del pie,
aumentan el grado de la isquemia, siguiendo un principic bdsico:
entre mds distal sea la obstruccién, mds fdcilmente producird
gangrena.

El tercer factor mencionado sobre la magnitud de una isquemia
por obstruccidn arterial estd representado por la rapidez con gue
se presente la oclusidn. Si la presién sanguinea aumenta, en un
momento dado, en las ramas colaterales, al recibir mayor flujo se
dilatan y dan lugar, después de algun tiempo, a vias colaterales
nuevas. Por lo tanto, si la obstruccién de la circulacién troncular
es aguda, no habrd tiempo de que la circulacidn colateral se
desarrolle de manera progresiva para suplir a la via principal; en
cambio, si la oclusién ocurre crénicamente, habrd oportunidad de
que la circulacién colateral se desarrolle y pueda sustituir
parcialmente a la via principal.

CUADRO CLINICO
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El sindrome de obliteracién crénica del segmento aortoiliace
se manifiesta clinicamente por datos de insuficlencia arterial
cronica de la pelvis y de las extremidades inferiores. El cuadro
clinico depende del grado de obstruccidn arterial, lécalizacién, y
desarrollo de circulacién colateral, y asi se manifestars desde
asintomdtico o claudicacién intermitente poco acentuada, hasta
cambios tréficos de las extremidades inferiores. Estos diferentes
estadfos de la enfermedad, indican que se trata d&e un padecimiento
evolutivo, que suele iniciarse con manifestaciones clinicas poce
perceptibles, que evolucionan progresivamente y terminan con
grandes alteraciones isquémicas en las extremidades inferiores.

Los primeros sintomas referidos por los enfermos scon: fatiga
extrema ¥y opresién muscular en las extremidades inferiores, después
de recorrer una distancia determinada, parestesias, frialdad y
palidez de los pies, sobre todo en las noches. A medida gue avanza
la enfermedad, se presenta dolor referido cominmente a las
pantorrillas, wmuslos, regiones gliteas y lumbares. Esta
localizacién tan alta del dolor es tipica de la obliteracion de la
aorta abdominal. Generalmente, aunqua la obstruccion ilfaca sea
bilateral, la sintomatologia suele ser mis intensa de un lado, por
lo que los sintomas pueden pasar inadvertidos en la extremidad
menos afectada por la isquemia.

La caracteristica del dolor es el conocido clésicamente como
claudicacién intermitente, ,gue por su importancia clinica en el
reconocimiento de la isquemia de las extremidades inferiores, debe
ser estudliado con todo deteninmiento.

cuando la oclusién aortoiliaca se propaga a las arterias
femorales y la isquemia se hace mds intensa, se puede presentar
dolor en reposo, sobre todo cuando el paclente adopta la posicién
horizontal, razén por la cual estos enfermos prefieren dormir
sentados con las piernas colgantes, posicidn que favorece 1la
circulacion 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 tréficos, tanto en la piel como en los tejidos
profundos, camblos que légicamente son poco acentuados en las
etapas iniciales. En los pies pueden aparecer zonas
hiperqueratosas, sobre todo en los sitios de presion, uRas
quebradizas con crecimiento lento; en la piel hay adelgazamiento vy
resequedad, pérdida del vello por atrofia de los folfculos pilosos
y gldndulas sebdceas y sudoriparas. Hay pérdida del tejido adiposo
subcutdneo y atrofia muscular, por lo gque las extremidades
inferiores aparecen con flacidez muscular y disminucién de su
volumen.

En etapas avanzadas aparecen pequeiias ulceraciones,
frecuentemente en la falange distal de los dedos, o en la piel que
cubre las salientes 6seas como maléolos, el taldén o el dorso del
ple. Estas lesiones suelen ser de clicatrizacién diffcil, tienden a
crecer y, si se agrega infeccién, pueden perder su caricter seco y
convertirse en gangrena himeda, con presencia de exudado purulento,
hecho poco frecuente en la obstruccién crénica aortoiliaca.

14



claudicacién intermitente
. Es una condicién clinica donde el dolor muscular de 1la
extremidad inferior aparece durante (no después) del ejercicio y se
resuelve rdpidamente (1 a 2 minutos) con el reposo (54), lo dque
indica una isquemia reversible. Muchos de los estudios de
investigacién de la historia natural de 1la claudicacién
intermitente indican un curso relativamente benigno para este
padecimiento. Se hizo un seguimiento prospectivo de 1,400 pacientes
con claudicacidn intermitente y se encontré que sélo el 7% de los
sobrevivientes a 5 afios, requirieron amputacién por isquemia
(55,56). En otro estudio, con un intervalo de 10 afnos, menos del 2%
de los claudicantes requirieron amputacién (57). Es importante
mencionar que los pacientes no recibieron tratamiento quirdrgico.
Imparato Yy cols. clasificaron los pacientes con claudicacidn
intermitente (confirmados por angiografia) en “severa",
"moderada" o "leve®™ en base a la distancia recorrida y encontraron
que: 30% de los claudicantes Yseveros" (+/- una cuadra), empeoraron
y se sometieron a amputacién o reconstrucciones arteriales (58). En
contraste, s6lo 16% de los claudicantes "moderados" (1 a 2 cuadras)
Yy 17% de los "“leves" (mds de 2 cuadras), tenfan progresidén de la
enfermedad.

Los pacientes masculinos con enfermedad oclusiva aortoilfaca
suelen referir impotencia en un 50% de los casos, sintoma que se
presenta no sdélo en la obliteracién aorteoiliiaca, sino también
cuando unicamente hay obliteracién de las arterias hipogdstricas,
cuyo flujo arterial disminuye, por 1o que los cuerpos cavernosos no
reciben la sangre necesaria para producir la ereccidn (53).

Dolor neuritico

La isquemia crénica de los nervios periféricos puede producir
neuritis, que se manifiesta con dolor ardoroso superficial y
también por zonas de hiperestesia cutédnea, alternando con dreas de
anestesia. En otras ocasiones el proceso neuritico afecta segmentos
motores que provocan limitacién de los movimientos de 1a
extremidad, ya de por si restringidos por la presencia de dolor.
Puede ocurrir tanto en presencia come en ausencia de ulceracidén o
gangrena; en el caso de suceder con estas lesiones, el dolor se
localiza distal a ellas. Es referido como "togue eléctico™ de gran
intensidad y dificil de calmarlo con los analgésicos habituales. Se
observa con mayor frecuencia en los pacientes que cursan con una
oclusiéh arterial de la ilfaca externa, de la femoral comin, © en
quienes, con obstrucciones arteriales crénicas, se agocia a una
obstruccién aguda.

Dolor en reposo

Este sintoma 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 suefio,
obligando al paciente a levantarse de la cama para calmar el dolor,
ya que en posicién erecta o sentado, por gravedad, mejora el aporte
sanguineo, pero esto conduce al edema por declive de pies vy
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piernas.

Dolor de ulceracidén o gangrena
Cuando la isguemia crénica de las extremidades inferiores se
acompana de ulceracidn o gangrena, el dolor puede ir desde meoderado
“ hasta muy intenso e incontrolable. En los casos en los gue hay
hiposensibilidad, como en los diabéticos con neuropatfia avanzada,
el dolor es leve o ausente. En otros casos se presenta dolor tan
intenso y constante, que no es posible el control, ain con
opidceos; en ocasiones puede disminuir, pero no desaparece del
todo, y da como resultado gran atague al estado general. Usualmente
el dolor se localiza en la regién de la ulcera o gangrena o préximo
a ella.

EXPLORACION FISICA

La exploracién fisica del paciente portador de obstruccién
aortoilfaca, debe ser dirigida hacia el estudio de 2 aspectos
bdsicos: 1. Confirmar la existencla de la obliteracidn arterial; y
2, Valorar el estado de la circulacién arterial de las extremidades
inferiores, en relacién con el grado de compensacién obtenide por
el desarrollo de circulacidén colateral. En la etapa I de Fontaine
{asintomdtica)}, las extremidades inferlores se observan normales
aparentemente, ya que aun no existen alteraciones de la piel ni
atrofia muscular. En la etapa IT ya puede observarse la segquedad de
la piel, la ausencia o escases de vello, sobre todo en las piernas.
Cuando el paciente estd en la etapa III, puede existir edema de la
extremidad debido a que el enfermo mantiene la extremidad en
declive por tiempo prolongado para disminuir el dolor en repose. En
la etapa IV se observan fdcilmente las lesiones necrdticas ya
descritas: éstas lesiones pueden ser necrosis secas, en cuyo caso
la piel gque las cubre forma una costra obscura acartonada y
retrafda; si se infectan, pierden este aspecto, hay exudado
purulento y maceracién de los tejidos vecinos.

En la etapa avanzada, los pacientes presentan fascles dolorosa
y desesperacidn; originada por el dolor isquémico: frecuentemente
estdn sentados, con las piernas en flexién, en posicidn antidlgica
y casl siempre hay atagque grave al estado general.

Las pulsaciones de las arterias femorales, poplitea, pedia y
tibial posterior en el paciente sin patologia, normalmente estédn
presentes, su ausencia o la disminucidén de su anplitud significa
una estenosis u oclusién por arriba del sitio explorado. Con
relacién a esta exploracién, debe tomarse en cuenta el siguiente
hecho: en reposo, las pulsaciones pueden ser aparentemente
normales, pero sl son explorados inmediatamente después de un
ejercicio muscular, la pulsacién sistélica desciende en la arteria
tibial posterior, pudiendo desaparecer los pulsos a este nivel, y
puede acompanarse de palidez de los pies; en estos cascs por los
general se trata e una estenosis secundaria, o de una oclusidén de
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una arteria mayor proximal compensada por circulacién colateral
{59). Esta ausencia de pulsaciones distales no debe ser considerada
comg arteriospasmo, sino como secundaria a un fenémeno de robo de
flujo.

La ausencia de pulsacidn pedia bilateral, como unice signo, no
debe ser tomada necesariamente como una enfermedad oclusiva, debido
a que en un 8.5% de personas se presenta esta ausencia debido a una
variante topogrdfica de la arteria tibial (60).

Por auscultacién, en los casos de estenosis, puede escucharse
un soplo sobre los trayectos arteriales, particularmente cuando las
lesiones estendticas estdn localizadas en la aorta abdominal,
il{acas o femorales. En ausencia de aneurismas, el soplo debe ser
considerado como el resultado de un flujo turbulento, secundario a
una variacién del calibre intraluminal por una placa ateromatosa
gque no ocluye totalmente el vaso afectado, e indica cierto grado de
permeabilidad. En algunas ocasiones, este soplo tan significativo
de la lesidén 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 s6lo en los casos mds graves pueden presentarse cambios de
coloracién; estos cambios habitualmente se presentan en los dedos,
siendo menos notorios en el pie y en las piernis. Cuando se eleva
la extremidad afectada y esta adgquiere una palidez anormal, al
cambiar a la posicion colgante presenta una coloracidén roja
{hiperemia reactiva), retardo en el llenado venoso superficial, y
un llenado lento a la coloracién normal en posicidén horizontal,
signos gue en conjunto indican una enfermedad arterial oclusiva.

En la enfermedad arterial oclusiva gcrdnica, la baja-
temperatura en la piel, pie y dedos se puede detectar con la simple
palpacién; una diferencia de temperatura importante en los pies es
mucho mds demostrativa que cuandc ambos pies cursan con hipotermia.
Frecuentemente son observados adelgazamiente y atrofia muscular de
las extremidades inferiores afectadas, con caida del vello,
deformidad y crecimiento lento de las ufias, retraccidn y atrofia de
los dedos del pie; la ulceracidn y gangrena son las manifestaciones
tréficas que pueden observarse en los casos avanzados: aparecen
primero en la parte distal de los dedos, alrededor de las ufas o en
el lecho subungueal, complicdndose con infeccién y desprendimiento
de la una. Estas lesiones pueden iniciarse como resultado de
presidn de los zapatos, por traumatismos minimes, o por enfermedad
de la piel y pueden extenderse hasta el taldn, o en las zonas de
prominencias ¢seas como son los maléolos o la cabeza de los
metatarsianos. Estas ulceras isquémicas son muy dolorosas, tienen
una base de color gris o amarillo grisdceo, con bordes irregulares,
ausencia de tejide de granulacién, con poca ¢ ninguna tendencia a
la cicatrizacioén.

Los pacientes pueden, en ocasiones, presentar edema de los
pies y las piernas, Jporque, como ya se menciond, el dolor intenso
los obliga a la posicion colgante de la pierna. Este edema puede
propiciar, o aun ser consecuencia de trombosis venosa profunda o de
1infangitis con infeccion asociada.
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DIAGNOSTICO

Debido a que le digndstico diferencial del dolor crénico de la
pierna es muy amplio, la habilidad de confirmar la presencia de
obstruccion arterial y cuantificar la repercusidén hemodindmica y
fisiolégica de las lesiones detectadas es de gran importancia. El
laboratorio vascular no invasivo tiene un papel critico como apoyo
esencial de la historla clinica y exploracidn fisica para llegar a
un diagnéstico objetivo y cuantitativo de enfermedad arterial
oclusiva de las extremidades inferiores y de las anormalidades
funcionales resultantes de un flujo sanguineo disminuido en la
extremidad.

Historia clinica

La historia clinica continda siende de gran impertancia en la
evaluacion de pacientes con dolor crénico de los miembros
inferores. En la mayoria de los pacientes, la historia clinica,
incluyendo un interrogatorio para factores de riesgo de
aterosclerosis, aunado al examen fisico, es todo lo que necesitamos
para establecer con firmeza el diagnéstico de claudicacidn
intermitente (CI) ¢ dolor de reposo. Los pacientes con dolor de
plerna o nalga inducido por el ejercicio, deberfan se interrogados
especificamente sobre la localizacidn del dolor, su relacién con la
deambulacién, la duracidén y severidad de los sintomas, el tiempo
requerido para que cedan y cémo ha evolucionado con el tiempo. Sélo
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 deambulacién, puede ser confiadamente mejorado
con revascularizacién.

Casi todos los pacientes con CI tienen los pulsos disminuidos
o ausentes. Ocasionalmente, sin embargo, el paciente puede darnos
una cldsica historia de claudicacién, pero tener pulsos pedios
palpables en el reposo. Bajo éstas circunstancias, una prueba de
esfuerzo con medicién doppler del (ndice brazo pierna, post-
ejercicio, es critica para confirmar el diagnéstico de CI.

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

En ausencia de pulsos pedios, los pacientes con dolor en
reposo frecuentemente tienen la piel del pie delgada y atréfica, y
pueden tener rubor y dreas de gangrena y ulceracién. Si los
hallazgos del examen fisico 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
reposc. Los estudios de conduccién nerviosa son seguros en el
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diagndstico de neuropatia periférica y deberfan realizarse si el
diagnéstico es incierto. ’

Los pacientes con isquemia de las extrenidades pélvicas
deberfian ser interrogad rutinari te sobre factores de riesgo
para aterosclerosis incluyendo diabetes, hiperlipidenia,
tabaquismo, hipertensién e historia familiar de aterosclerosis. Ya
que la patologfa carotidea es muy frecuente en estos pacientes,
debemos realizar un monitoreo no invasivo a este nivel. La
afectacidn de las arterias coronarias es también
extraordinariamente frecuente en paclientes con insuficiencia
arterial de los miembros inferiores, especialmente en aquellos con
%esiones severas de la trifurcacién poplitea y/o arteria tibial

103).

El laboratorio vascular no invasivo ha asumido un papel muy
importante en 1la prédctica moderna de 1la cirugia vascular
periférica.

EL LABORATORIO VASCULAR PERIFERICO

Los objetivos de 1las pruebas modernas no invasivas en

paclentes con mpatologia arterial oclusiva de las extremidades
inferiores son confirmar la presencia de isquemia arterial; para
obtener datos cuantitativos, reproductibles, fisiolégicos,
concernientes a su severidad; y, finalmente, para documentar la
localizacién e importancia hemodindmica de las lesiones arteriales
individuales.
Dos categorifas amplias de técnicas no invasivas son usadas para
evaluar la patologia arterial de las extremidades inferiores:
Pletismografia y variaciones del ultrasonido doppler. Cada técnica
tiene ventajas, desventajas y limitaciones.

PLETISMOGRAFIA

La pletismograffa precede a la ultrasonograffa en la
evaluaclén de la isgquemia de las extremidades inferiores. La
pletismografia se basa en la deteccidén de cambios de volumen en la
extremidad, en respuesta al flujo arterial. Ademds del volumen del
flujo, la tecnologia bidsica puede ser modificada para producir
ondas de pulso y determinar las presiones sistdlicas digitales.

VOLUMEN DE FLUJO

El flujo sanguinec del pie o pantorrilla puede ser
convenientemente medido con un manémetro con columna de mercurio.
Desafortunadamente, el flujo sanguinee en reposo del pie y 1la
pantorrilla no difieren entre los sujetos normales y los pacientes,
aun con grados severos de insuficiencia arterial (104). Por esta
razén, la medicidén del flujo no es Util en la evaluacién de la
isquemia de las extremidades inferiores.
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REGISTRO DEL VOLUMEN DEL PULSO

La pletismograff{a con aire es wusada clinicamente para
registrar ondas de volumen de pulso (105). Los registros del
volumen del pulso son obtenidos con brazaltes de presidén sanguinea
parcialmente inflados gue detectan cambios de volumen en segmentos
de la extremidad. Los cambios de volumen debajc del brazalete,
resultantes de la sistole y la didstole, causan pegueiios cambios en
la presidn 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 sistdlico puntiagudo y una onda dicro¢tica prominente
en la porcidn descendente de la curva. Una onda como ésta, refleja
el flujo arterial normal para la porcidn de la extremidad que estd
por abajo del brazalete. Con el incremento de la oclusidn arterial
proximal, la onda dicrdtica se plerde y el vértice de la onda del
pulso se vuelve redondeada, con pérdida de su amplitud.

Cuando existe patologia oclusiva proximal muy severa la onda del
pulso puede estar completamente ausente {106).

Las ondas del volumen del pulsc son generalmente evaluadas de
manera cualitativa, basdndose en la forma de la misma; las curvas
planas, abatidas, son consideradas como severamente anormales. A
pesar
de gue se ha propuesto un criterio de interpretacién cuantitativo,
ese criterio, el cual se basa en los cambiob de amplitud y contorno
de las curvas del volumen del pulso, no ha sido ampliamente
utilizado en la clinica (107). La falta de datos cuantitativos,
confiables, reproductibles, en los registros del volumen del pulso
limita }la utilidad de la pletismografia de aire en la practica
moderna de la cirugia vascular.

HMEDICICNES DIGITALES

Quizd el mejor papel para la pletismografia es la evaluacién
de las presiones digitales y curvas de pulso. Tanto la
fotopletismografia como la de aire y la de manémetro de mercurio,
pueden ser adaptadas para éste propdsito. {Estrictamente hablando,
la fotopletismografia no es un método para registrar cambios de
volumen; m#s bien, un fotoelectrodo es usado para detectar cambios
en el flujo sanguineo cutdneo. Esto permite que la técnica sea
fdcilmente usada en combinacién con brazaletes neumdticos para
detectar las presiones sistdlicas digitales).Estas técnicas son
paticularmente uUtiles en pacientes con patologfa 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 presidn intraluminal proximal debido a la relativa
incompresibilidad de las paredes arteriales. La presencia de ondas
digitales normales en pacientes con vasos proximales calcificados
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indican minima restriccién al flujo sanguineo a pesar de 1la
calcificacién e las arterias. A la inversa, una onda de pulso
digital obstructiva en presencia de pulsos del tobillo normales,
frecuentemente' indica patologia oclusiva de -la arterja pedia; una
situacién que se encuentra con frecuencia en diabéticos o en
pacientes con ateroembolismo distal.

TECNICAS DE ULTRASONIDO DOPPLER

Las pruebas vasculares no invasivas modernas estdn en gran
parte basadas en las técnicas ultrasonograficas. Ha sido probado
que el ultrasconido es la modalidad mas importante en la evaluacién
no invasiva de las extremidades inferiores isquémicas. Las técnicas
de ultrasonido estdn 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 transmisién y las caracteristicas
acuisticas del medio transmisor, las ondas de ultrasonido reflejadas
pueden ser analizadas por pérdida de energia y frecuencia desviada
por el receptor. Con tecnologia apropiada, éstas ondas reflejadas
pueden entonces ser procesadas para producir una imagen (imagen
modo-B) o una onda de velocidad. La generacién de ondas de
velocidad se basa en la observacion de que una onda de ultrasonido
se somete a una frecuencia gue cambia proporcionalmente a la
velocidad de cualquier objeto en movimiento. Las ondas reflejadas
pueden ser procesadas en sehales audibles o manifestadas como ondas
andlogas similares a las de la pletismografia.

INDICE DE PRESION SANGUINEA SISTOLICA TOBILLO-BRAZO

La aplicacién méds simple del ultrasonido Doppler al
labeoratoric vascular no invasivo, es quizd también la mds util. Con
el paciente en posicién supina, se coloca un brazalete neumdtico de
presién justo por arriba del tobillo, el cual se infla a niveles
suprasistoélicos. Mientras el brazalete es desinflado, se coloca un
Doppler scbre la arteria tibial posterior o la pedia, distal al
brazalete, para determinar la presidén sitdlica, que es la presién
a la cual el flujo sanguineo es escuchade por primera vez, con el
transductor del Doppler. La presién del tobillo es comparada con la
presién sistélica de la arteria braguial determinada por Deppler,
produciéndose un fndice tobillo-brazo (ITB). Los cambios en la
presion sitolica, son usados, ambos, porque son mds sensitivos a la
presencia de enfermedad oclusiva arterial, que los cambios en la
presién diastélica o media y porque, sélo las presiohes sistélicas
pueden ser determinadas con el Doppler. Comparando la presién
sistdlica del tobillo con la del brazo, la prueba es independiente
de las variaciones diarias de la presién arterial, permitiendo una
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comparacién cuantitativa de los exdamenes seriados,

El ITB sirve como un indicador excelente de 1a irrjgacicn de
todas las arterias de los miembros inferiores. Un ITB Normal es de
1.0 a 1.1. Los valores progresivamente mds bajos corregponden a
enpeoramiento de la patologfa arterial. La prueba, sin embargo,
tiene limitaciones definitivas. 1La patologfa gignificativa vy
bilateral de las arterias axilar y suclavia, puede resultar en
elevaciones falsas del ITB. Bajo estas circunstancias, el andlisis
cualitativo del Doppler andlogo, las ondas pletismogrificas o
medicién de las presiones sistolicas digitales, es mdS apropiado.
Finalmente, en presencia de patologia arterial oclusiva severa,
puede no ser audible el flujo sanguineo del tobillo, con el
Doppler. En esas circunstancias, las sefiales audibles vencsas,
pueden ser confundidas con el flujo arterial.

PRESIONES SEGMENTARIAS DEL MIEMBRO

Pueden usarse miltiples manguitos neumdticos en 1& extrenidad
pélvica para determinar la presién arterial en gus diferentes
segmentos. Las presiones segmentarias del miembro gon comparadas
entre ellas mismas Yy la presién arterial braquial mds alta. ra
mayoria de los laboratorios prefieren la técnica de 4 brazaletes.
Los brazaletes son colucados como sigue: 1. en el muSlo, 1O mds
proximalmente posible, 2.inmediatamente por arriba de la rodilla,
3.justo por abajo de la rodilla y 4.proximal al paléolo.
Tedricamente, el ancho de cada manguito deberia ser 20% mayor gque
el diametro de la extremidad, en el sitio donde es aplicado (108).
El uso de 2 brazaletes por arriba de la rodilla, Permite una
determinacién del flujo de la arteria ilfaca, as!{ como tambiéh de
la femoral superficial (109). El uso de manguitos mds angostos
puede ir asociado con la aparicién de presiones falgamehte altas y
no permite mayor presicién de la localizacién de la patologfa. E1
copocimiento de este problema ayudard a evitar confusiones en la
interpretacién e las presiones segmentarias de la extremidad.

El examen se realiza usando un Doppler porté&til. El brazalete
mis proximal del muslo es inflado primero, hasta que la sefal
Doppler en el tobille ya no sea audible. El brazalete €S entonces
desinflade, y la presidén a la cual el pulso en el tobille vuelve a
ser audible con el Doppler, corresponde a la presit6n mds 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 npinguna
sefial con el Doppler a nivel del tobillo, se examina la arteria
poplitea. Bajo estas circunstancias, solo se deterMinan las
presiones por arriba de la rodilla y en el muslo. Comparandoe las
presiones en diferentes puntos de la extremidad, podemoS detecCtar
con una exactitud razonable la localizacion de las lesiones
oclusivas arteriales.

Hay un numero de de problemas potenciales y limitaciones
significativas en la interpretacién de las presiones geghmentarias.
Ademds de los artefactos producidos por el taman? de los
brazaletes, la presién gue se toma en la porcién mds proXimal del
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muslo estd sujeta a dificultades particulares en su interpretacidn.
Idealmente, la presidén en éste sitio deberia reflejar el flujo de
la arteria iliaca a la ingle; una presién disminuida indicaria una
estenosis en la ilfaca externa o comun ipsilateral. Una presion
disminufda, 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 aparicidn de presiones
artificialmente elevadas. En pacientes con patologia diseminada, la
disminucién de las ©presiones proximales pueden enmascarar
gradientes existentes en porciones més distales de la pierna.
Finalmente, los gradientes de presidén segmentaria no dan
informacién sobre la naturaleza de la lesidn. No es posible 1la
diferenciacién entre las oclusiones de segmentos arteriales cortos
o largos, o entre las lesiones muy estenéticas y las totalmente
ocluidas.

PRUEBA DE ESFUERZO

La medicién de presiones determinadas por Doppler puede
combinarse con la prueba de esfuerzo en la banda sin fin. Después
de obtener la presidn del tobillo en reposo y en posicién supina y
el ITB, se le indica al paciente que camine continuamente en 1a
banda sin fin, con un 10% de inclinacién, a una velocidad
previamente determinada, usualmente a 1.5 willas por hora. La
prueba dura 5 minutos o hasta que el paciente tiene gue detenerse
debido a la aparicién de claudicacién. Se toma registro del tiempo
al que aparecieron los sintomas, asl como
de la localizacién del dolor. Al terminar la prueba, se toma
inmediatamente el ITB con el paciente de pie; si éste ha
disminufdo, se determina nuevamente cada medioc minute hasta que
haya regresado a la normal. Mientras mayor sea la caida de la
presidén del ITB y mayor sea el tiempo necesario para llegar a la
presién que el paciente tenfa previamente, mnids grave serd la
patologfa 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 mayoria de los pacientes, sirve sdélo
para confirmar el diagnéstico en la historia clinica. Un paciente
con sintomas cldsicos 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 estd indicada en el
preoperatorio, asi como en el postoperatorio, para valorar de forma
nés objetiva el heneficio de la cirugia.

La prueba de esfuerzo es particularmente util en los pacientes
que tienen zintomas de claudicacién pero pulsos pedios palpables en
el repose, con un ITB normal o cercanc a lo normal. Los pacientes
con claudicacidén secundaria a insuficiencia arterial mostrardn un
decremento significativo en el ITB de la extremidad sintomdtica, de
més del 20%, con la prueba de esfuerzo. :

23



IMAGEN DUPLEX

La imagen duplex de las arterias periféricas es un nuevo
estudic en el apoyo diagnéstico no invasivo de la isquemia de las
extremidades inferiores. Mientras que la imagen duplex ha sido
usada por muchos afos en el examen de la carétida, avances
recientes en la ingenieria, han permitidoc el desarrollo de nuevos
transductores que permiten examinar las arterias periféricas desde
la aorta hasta los vasos tibiales.

La imagen duplex utiliza tanto el modo-B como el Doppler
pulsado. Las placas blandas, hemodindmicamente significativas, que
tienen las mismas propiedades acusticas que la sangre, pueden ne
sar detectadas con la imagen de modo-B, pero la turbulencia de
flujo asociada, es facilmente detectada con la técnica Doppler.

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 1la determinacién de una estenosis
hemodindmicamente significativa (+ del 50% de reduccidén del
diametro) (110).

La principal ventaja de duplex sobre otros métodos no
invasivos de apoyo diagndstico en la patologia 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 localizacién de las lesiones hemodindmicamente
significativas. Ademas, la técnica permite distinguir entre las
lesiones estenéticas y las oclusivas. El desarrollo de imagen de
flujo a color combinada con Doppler, permite un rédpido y acertado
mapeo de la longitud de las oclusiones arteriales (111).

Desafortunadamente, hay también un numero 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 iliacas comin hasta por abajo de la rodilla,
puede reguerir aproximadamente 1 y medlia a 2 horas.

S1 la prueba de esfuerzo y la medicién de presiones
segmentarias son normales, no estd indicado el examen con duplex.
Tampoco estd indicado en aquellos pacientes en quienes el examen
fisico de rutina, el Doppler y las presiones del tobillo indican
una patologia oclusiva avanzada y gue, obviamente, reguieren
cirugia para salvamentoc de la extremidad. La angiografia sigue
siendo esencial para observar con detalle la anatomia arterial,
sobre todo distal, y planear adecuadamente la cirugfa.

vashisht y cols. realizaron un estudio con el ultrasonido
duplex a color, compardndolo con la arteriografia. En los segmentos
aortoiliacos, el examen con duplex tenia una sensibilidad del 8a%
Y una especificidad del 100%; en la patologifa femoropoplitea, la
sensibilidad fué del 100% y el duplex identificé mds patologia gque
la angiografia. Subsecuentemente, 73 niembros inferiores
sintomdticos con patologia femoro-poplitea fueron examinados para
determinar si eran adecuados para cirugia endovascular. De estas
extremidades inferiores, 27 (37%) tenian lesiones adecuadas y los
restantes 46 (63%), prescindieron de la arteriograffa. se concluyd

24



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

ARTERIOGRAFIA

A pesar de que las pruebas no invasivas permiten una seleccidn
exacta de los pacientes para arteriograffa, la visualizacién
angiogrdfica detallada ' de todo el 4rbol arterial de 1las
extremidades pélvicas, hasta sus partes mds distales, es
obligatorio para planear y realizar procedimientos arteriales
reconstructivos.

La cateterizacién arterial percutdnea por via femoral con
técnica de Seldinger es el método de eleccidén, y ha hecho gque la
aortografia translumbar quede casi en el abandono, aungue sigue
siendo util en algunos pacientes (112). Aunque con poca frecuencia,
a veces se requiere una via de acceso transaxilar o braquial, por
ejemplo en paciente con oclusién de la aorta o iliacas.

Las contraindicaciones de la angiografia son poco comunes. Una
didtesis hemorrdgica o hipertensién significativa, usualmente
pueden ser controladas antes del estudio, asf como los pacientes
con mala funcidén renal. Cuando ha habido previamente reacciones
alérgicas al nedio de contraste, se requiere premedicacion con
esteroides y posiblemente, antihistaminicos.

La angiografia nos muestra la naturaleza de la lesidn, su
localizacidén, extensicn, el grado de obstruccién, estado de la
circulacién colateral, y por lo tanto provee de informacidn
esencial para planear y realizar la cirugia. Otras causas de
isquemia crénica que podemos observar son: aneurismas con con
embolismo periférico crénico, tromboangiitis obliterante, sindrome
de atrapamiento de la arteria poplitea, degeneracién quistica de la
adventicia, vasculitis y toxicidad por ergotamina.

RESONANCIA MAGNETICA

- Cambria y cols,, reportaron su experiencia con 18 pacientes a

gquienes se les realizé tanto angiografia con medio de contraste
como angiografia con resonancia magnética y se observé concordancia
entre los 2 estudios en 98% de todos los segmentos arterliales
examinados. Los hallazgos transoperatorios y 1los resultados
favorables a corto plazo de 7 puentes arteriales realizados en 6
pacientes después de la angiografia por resonancia magnética sola,
sugieren que este es un recurso vdlido para pacientes con riesgo
prohibitivo de conmplicaciones con la arteriografia con medio de
contraste. Se concluye que la angiograffa con resonancia magnética
es exacta para demostrar la anatomfa en patologia arterial oclusiva
periférica, y en pacientes seleccionados, puede eliminar la
necesidad de angiografia de contraste antes de la revascularizacién
de la extremidad (113).
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TRATAMIENTO CONSERVADOR

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

La medicién de las presiones del tobillo puede ser dificil de
interpretar en pacientes con calcificacién de las arterias, como
los diabéticos. En éstos pacientes, el indice primer dedo del pie-
brazo, puede ser mids exacto. Pacientes con un ITB de mds 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 0.55 pueden también beneficiarse con un
tratamiento no quiridrgico. Ademds de la medicién de presiones, la
prueba de esfuerzo debe realizarse en pacientes con claudicacién
intermitente para documentar la distancia a la gue aparece la
claudicacién y la distancia mdxima gue puede caminar, y confirmar
una disminucién de 1la presién del tobillo mayor del 20% en
respuesta al ejercicio. El fracaso para documentar una disminucién
del 20% en el ITB nos lleva a dudar de la exactitud del diagnéstico
de claudicacién. La imagen duplex, si estd disponible, puede ser
usada para realizar un mapeo de las lesiones arteriales y puede,
eventualmente, ser tan preciso como la artericgrafia, y sin el
pequefio riesgo de acelerar la prodresién del padecimiento (61).

Los pacientes con c¢laudicacién deberfan someterse a la
exploracién no invasiva para patologia arterial carotfdea, ya que
el 10% de los pacientes con claudicacién intermitente (CI) tienen
egtenosis carotidea significativa (62) asintomdtica, que puede ser
importante para planear tratamiento conservador y seguimiento
posterior. La investigacién de patologia arterial coronaria es
importante en los pacientes en los que se plensa que son candidatos
a cirugfa, ya que el 90% de los pacientes que reguieren tratamiento
quirtrgico para CI, tienen evidencla angiogrdfica de arteriopatia
coronaria (63). La extensién y severidad de 1la artericpatia
coronaria puede influir en la decisidén de realizar tratamiento
quirirgico o conservador.

Una vez completa la valoracién inicial, el cirujano puede tomar
una decisién entre tratamiento quirdrgico y conservador. En la gran
mayoria de los casos de claudicacién, la decisién es a favor del
tratamiento no quirurgico.

TIPOS DE TRATAMIENTO CONSERVADOR:

TABAQUISMO

Estd claro que el tabaquismo tiene un efecto adverso.
importante en la isquemia crénica de los miembros inferiores. La
incidencia de tabaguismo en los pacientes con CI es a veces mds
alta que en los grupos controles (64). Un 90% de los pacientes
sometidos a amputacién por patologia vascular periférica, son
fumadores (65,66).
El tabaquismo tiene efectos agudos y crénices que afectan el flujo
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.sanguineo de la extremidad y la habilidad para el ejercicio. En

algunos estudios el tabaquismo ha demostrado tener el efecto
adverso en la deanmbulacién debido a los efectos del monéxido de
carbono en la fijacién del oxigeno a la hemoglobina. Los pacientes
con CI, a quienes se realizé prueba de esfuerzo, se e.contréd que
tenian reduccidn significativa en la distancia recorrida (67, 68).
Ha sido claramente mostrado que el tabagquismo es un importante
factor de riesgo, tanto para el desarrollo como para la progresién
de la patologia vascular periférica. El estudio Framingham mostré
que la CI es mds frecuente en fumadores que en no fumadores (57).

Los mecanismos fisiopatoldgicos especificos del tabaquismo en
el desarrollo de aterosclerosis son desconocidos, pero han sido
demostrados multiples efectos sobre la pared arterial y en la
sangre. El1 tabaco tiene efectos adversos claros en la totalidad de
los vasos, endotelio, plaquetas, lipides, y la cascada de 1la
coagulacién (69,70).

La maniobra terapéutica mds importante y simple, cuando se
trata a un paciente fumador con CI, es alentar a esa persona a gue
deja de fumar. El paclente debe ser informade de la correlacién
entre tabaquismo y CI. Los pacientes generalmente desconocen que el
tabaceo afecta las arterias ( el 63% de ellos) (71).

Existe gran evidencia de que el dejar de fumar mejora los
sintomas de CI. Bn pacientes ¢onh CI que dejaron de fumar, se
observé un incremento del 214 al 300% en la distancia recorrida,
comparada con aguellos gue continuaron fumando (72). Un estudio
longitudinal de 342 pacientes con CI fumadores demostré gue para el
11% gue dejé de fumar en 1 afio, no desarrolld dolor en reposo, Yy
el, 8% se les realizé cirugfa electiva para claudicacién
incapacitante, en contraste, el 16% de los que continuaron fumando
padecieron dolor en reposo y un 31% requirieron cirugfa. La
sobrevida a 10 anos fué del 82 y 42 % en no fumadores y fumadores,
respectivamente. Andlisis multicéntricos demostraron una
correlacion significativa entre tabaquismo, infarto del miocardio
y muerte por cardiopatfa. Otros estudios han mostrado que
aproximadamente el. 85% de los pacientes con dolor isquémico en
reposo que dejaron de fumar, experimentaron mejoria significativa
de la sintomatologfia, comparado con un 20% de los que continuaron
fumando. En otro estudio de pacientes con dolor isgquémico en
reposo, el indice de amputacicnes en pacientes que dejaron de fumar
fué del 14%, comparado con un 90% en los que continuaron fumando
(73). Informacién adicional, resalta la importancia del tabaquismo
en la aterosclerosis progresiva en los pacientes que han sido
sometidos a cirugfa arterial reconstructiva y contindan fumando.
La permeabilidad del injerto aortobifemoral en un estudio, fué del
71% a 5 afios en no fumadores, comparado con 42% en fumadores.

En resumen, a los pacientes fumadores deberfia de ddrseles
informacién exacta de los datos que demuestran los efectos
deletorios del tabaguismo en la isquemia crénica de las
extremidades inferiores, ayudarlos con terapia de grupo y clinica
antitabaguismo. Dejar de fumar, es el factor mds 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 afos, desde que Larsen y Lassen demostraron un
incremento en la distancia recorrida en los pacientes con isquemia
de las extremidades inferiores, gue fueron sometidos a programas de
ejercicios (77). La limitacién a la deambulacién por doler en la
€I, frecuentemente lleva a adoptar una vida sedentaria. Muchos
pacientes creen que el dolor producido por el ejercicio es dafino.
El médico debe hacer preguntas especificas sobre CI a los pacientes
aterosclerosos.

La importancia critica de aumentar el ejercicio en pacientes
con CI estd perfectamente establecida. En un estudio britdnico,
hubc 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 paclientes con CI después del
ejercicio se pensd gque se debfa a un flujo aumentado a través del
desarrollo de circulacidn colateral nueva, pero ahora hay gran
evidencia de que no es éste el caso. Esta conclusién ha sido
descartada por miltiples estudios que no pudieron demostrar ninguna
mejorfa en la presién del tobillo o incremento en el flujo
sanguineo en los misculos de la pantorrilla (78, 80, 81). Evidencia
disponible sugiere gue el entrenamiento fisico mejora la eficiencia
del miscule y aumenta la extraccidén de oxigeno, resultando en
mayores gradientes de ox{geno arteriovenoso (82). La mejoria en la
eficiencia del misculo en respuesta al antrenamiento, explican el
rdpido retorno a lo normal de la presién del tobillo, previamente
disminuida, en los pacientes con rutina de ejercicios; en
conparacion con los pacientes no sometidos a terapia fisica (83).

Los pacientes con CI tienen numerosos canbios reolégicos,
incluyendo un aumento en la viscosidad del plasma y sangre,
reduccidén de la permeabilidad de los gléhulos rojos y agregacién
aumentada de los mismos, en comparacién 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 mejoria en la distancia recorrida (85).
Estudios de reperfusién después de iasquemia aguda en animales,
mostré que la microcirculacidn se bloguea, primere por células
blancas, seguido por un tapén de células rojas, sin evidencia de
trombosis (86). Este fendmeno lleva a estudios de la reologia
sanguinea anormal de los glébulos blancos en pacientes con CI que
han notado mejoria después el ejercicio (87).

La reduccion del flujo microvascular secundario a una fluidez
anorrmal de los gldbulos blancos, es probablemente un importante
factor limitante para la distribucién de oxigeno en la isquemia
crénica de las extremidades inferiores que mejora dramdticamente
después del entrenamiento fisico,

El beneficio del ejercicio puede ser debido a un incremento en
la capacidad del misculo para sostener una deuda de oxigeno sin
acumulacién de metabolitos téxicos, importantes tanto en el
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desarrollo de dolor isquémico, como en la hiperemia post-ejercicio.
Esto puede deberse a un mayor almacén de energfa del musculo en
forma de glicégeno o fosfocreatina. También puede deberse a
hipertrofia selectiva de las fibras musculares que tienen
metabsdlicamente menos demanda, y son capaces de soportar la deuda
de oxtgeno més eficientemente. Las fibras musculares pueden ser
clasificadas en 3 grupos: el tilpo I, fibras musculares de
"oxidacién lenta" que tienen grandes concentraciones de enzimas
fosforilativas oxidativas y son incapaces de acumular una gran
deuda de oxigeno (88).La fibras tipo IIb "glicoliticas rdpidas" y
las fibras ITa "glicoliticas oxidativas ré&pidas", se encuentran el
el misculo glicogenado y pueden soportar largos pericdos con
déficit de oxfigeno. Después de isquemia inducida experimentalmente
en modelos animales, misculos cono el sélec, gue contiene mds
fibras de oxidacidn lenta, tiene mayores decrementos en los niveles
de adenosin-trifosfato (ATP). Es interesante especular gue en éstos
misculos con una mezcla de éstos tipos de fibras, podrian dar
ventaja en presencia de isquemia cronica.

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

En resumen, los dos aspectos mds importantes en el tratamiento
conservador de la CI es hacer ejercicio y dejar de fumar. En
aquellos pacientes con un ITB mayor de 0.55, adoptar éstas medidas
puede ser suficiente para mejorar la sintomatologfa y evitar el
tratamiente invasiva.

TRATAHIENTO FARMACOLOGICO

Un cieto numero de fdrmacos han sido usados para el
tratamiento de pacientes con CI, y ésto pemanece como un &rea
activa de investigacién. Las drogas han sido evaluadas por su
capacidad de aumentar el reparto de oxigeno al misculo isquémico o
para mejorar la eficiencia de su uso. Los agentes en discusicén
incluyen: vasodilatadores, antiagregantes plagquetarios,
hemorreoldgicos y fdrmacos para aumentar el metabolismo.

VASODILATADORES

Su uso, si tiene alguno, estd en relacidén con el tono vascular
periférico. Recientemente se ha mostrado que el endotelio juega un
papel critico en el mantenimiento del tono vascular; éste envia
receptores para hormonas circulantes vasoactivas como epinefrina,
norepinefrina y serotonina, y es también es el sitio de sintesis de
potentes vasodilatadores como las prostaglandinas (91) y factor
relajante derivado del endotelio (92), que parece ser el
responsable de procesos fisiolégicos como el flujo inducido por
vasodilatadores. El endotelio puede también producir sustancias
vasoconstrictoras potentes, tales como el '"endotelio-1" (92), el
cual en la anoxia aguda puede aumentar la contraccion evocada del
misculo liso por agentes vasopresores como la norepinefrina. Las
drogas vasodilataderes son tedricamente atractivas, da la
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correlacion del flujo y radio (93) en la férmula de Poiseuille,
. aunque ésta se relaciona con un flujo laminar, no pulsdtil,
situacién un tanto diferente a la de la artericla isquémica.

El endotelio juega un papel dindmico en el tono vascular, que,
en salud o enfermedad, parece ser predominantemente protector,
produciendo relajacién del misculo 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 estédn ya dilatados al maximo.

Es importante mencionar que hasta la fecha, ninguna droga
vasodilatadora ha mostrado ser de beneficio para pacientes con
isquemia crdnica 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.

Continuan desarrolldndose muchos fédrmacos, un ejemplo es la
ethaverina, un potente etil, andlogo de la papavenina. Este agente
puede ser beneficioso en la claudicacién, sin embargo, ésta no es
cominmente aprobada para su uso en los Estados Unidos.

La prostaglandina I-2 (PGI-2) es un potente vasodilatador con
importantes efectos en la agregacién plaquetaria. Algunos estudios
indican que es benéfico para mejorar el dolor en reposo y en el
manejo de Ulceras isquémicas, ademds de aumentar la distancia de
claudicacion (98,99). Desafortunadamente, éstos efactos no han sido
confirmados en experimentos randomizados. La accién 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 hipotensién y ndusea.

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

DROGAS ANTIPLAQUETARIAS

Han sido usades muchos f4rmacos antiplagquetrios en el
tratamiento de la isquemia crdénica 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 &e infarto cerebral como de ataques
isquémicos transitorios, con estenosis de la carétida (101,102),
pero no ha sido demostrado gue mejore la caminata en pacientes con
CI. La aspirina bloguea de forma irreversible la ciclo-oxigenesa
plaquetaria y endotelial. La inhibicién de la ciclo-oxigenasa
plaquetaria previene la producién de tromboxano y la agregacién
plaquetaria. Ya que las plaquetas sobreviven por 7 a 10 dias en la
circulacién, y no pueden sintetizar més cicloc-oxigenasas, una dosis
semanal de aspirina puede ser suficiente para ejercer un efecto
protector antiplaquetario continuo. El endotelio continda
sintetizando ciclo-oxigenasa, por lo tanto es necesaria una dosis
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més frecuente para bloquear ésta enzima, que es importante en la
sintesis de PGI-2, la cual puede conferir un efecto protector
previniendo el vasocespasmo y reduciendo la adhesividad plaguetaria.
Es posible, por lo tanto, que una dosis semanal de aspirina, en vez
de un régimen diario escandar, sea mds efectiva para el tratamiento
de la CI (103). La aspirina puede reducir ligeramente el Indice de
oclusidn 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 1la sintetasa del tromboxano son,
tedricamente, agentes atractives para el tratamiento de la CI, ya
que al bloquear la conversién de ciclo-oxigenasas a tromboxano,
podrian desviar el acido araquidonico a la via prostaglandina E-2
(PGE-2), resultando en vasodilatacién (117). Hasta la fecha no hay
datos firmes gque indigquen beneficios claros de éstos agentes, para
el tratamiento.de la CI. Los pacientes que toman inhibidores de la
sintetasa del tromboxano, tienen una leve prolongacidn del tiempo
de sangrado, niveles altos de los productos de degradacidén de
fibrina e inhibicién de dcido araguidénico (el cual es inductor de
la agregacidn plaquetaria).

La ticlopidina es una droga antiplaguetaria (inhibe el ADP);
también prolonga el tiempo de sangrado y, ademds de inhibir 1la
agregacién plaquetarla, reduce 1la viscosidad sanguinea y
deformabilidad de los eritrocitos. Algunos estudios sugieren que la
ticlopidina tiene un efecto protector semejante a la aspirina. Un
gegundo estudio multicéntrico también mostré un incremento
significativo en la distancia total caminada en los pacientes
tratados con ciclopidina (118). La pegqueina mejoria de la CI
observada en los pacientes tratados con ésta droga, puede Ser
debida al efecto anticoagulante, ademds, a la interferencia con la
funclén plaquetaria, y los efectos hemorreoclégicos.

Es sabido que 1la antjcoagulacién reduce el indice de
progresidn de la aterosclerosis, pero a un precio muy alto. Un
estudio reciente sobre anticoagulacidn mostrs 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 mostrd un indice inaceptable
de c?mplicaclones de la anticoagulacién como tratamiento de la CI
(119).

FARMACOS HEMORREOLOGICOS

La hemodilucién mejora el flujo sanguineo en pacientes con
isquemia crénica de los miembros inferiores (120). La hemodilucién
en pacientes con oclusiones femoropopliteas Y hematocritos por
arriba de 45%, aumentan la distanc¢ia 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 disminucion de la viscosidad sanguinea y plasmética, es
claramente imprictico como una forma de tratamiento, pero se
identifica como una estrategla importante en la terapéutica de la
isquemia crénica de los miembros inferiores.
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Estudios de la filtracién de los eritrocitos de paclientes con
CI mostraron como éstas células fueron incapaces de pasar a través
de filtros con microporos, tan fécilmente como los glébulos rojos
de pacientes normales (122,123). Esta disminucidén en la capacidad
de filtrarse, es también observada en los leucocitos, y estd
asociada con aumento de la adhesividad plagquetaria (124). El efecto
acumulativo de éstos cambios hemorreoldgicos, resulta en un aumento
de la viscosidad, y por lo tanto, un flujo reducido a través de la
microcirculacion de la extremidad isguémica (84,124,145,146).

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

La pentoxifilina es un derivado de la metilxantina,
inicialmente investigado como vasodilatador (127). Posteriormente
se observé dque mejoraba la filtrabilidad de los eritrocitos,
reducia la agregacidén plaguetaria y los niveles de fibrinégeno,
todo lo cual 1lleva a una reduccidén de la viscosidad del plasma y
sangre (126,148,151). El medicamento mejora el flujo sanguineo
durante el reposo (130,131) enlos claudicantes y la oxigenacién 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 significativoes con 1la
pentoxifilina.

PROCEDIMIENTOS ENDOVASCULARES

La cirugia endovascular incluye arteriograffa, angioplastia
con baldn, angioplastia laser, aterectomia mecédnica y colocacién ds
endoprétesis vasculares. La ventaja de las técnicas endovasculares
incluye la habilidad para remover una lesién aterosclerosa en forma
precisa y no invasiva, sin producir dafio a los tejidos que rodean
la pared vascular. Los procedimientos endovasculares tienen minimas
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 lesion que puede ser tratada con éxite, y la
visualizacién sélo parcial de la lesién aterosclerosa con algunos
aparatos (153).

ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL PERCUTANEA

La angioplastia transluminal percutdnea tiene un papel en el
tratamiento de las lesiones ailsladas de las arterias iliacas
comunes.

Johnston y asociados reportaron una permeabilidad de 46% a 5 afios
en 210 angioplastias de la arteria ilfaca externa, y 40% de 427,
realizadas en el segmento femoropopliteo, ambas comprendfan
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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 1los pacientes con estenosis mayores de 7 cm, de
localizacién femoropoplitea, 10 de 11 prodecimientos fallaron
dentro de los primeros 6 meses. Se registraron 12 complicaciones
(7%); éstas incluyeron: embolizacién periférica en 4 pacientes,
trombosis en 3, hematoma en 3, incluyendo un paciente que requirié
transfusién, y falla renal en uno. No se reporté la mortalidad del
procedimiento.

Lammer y cols. suglieren gue en las oclusiones del segmento
femoropopliteo, la angioplastia s8lo estd indicada en lesiones
cortas (menores de 8 cm) y gque debe ser asistida con laser, sélo
que fracase la angioplastfa convencional (137).

A pesar de la incertidumbre que acompana a las evaluaciones
realizadas, existe un consenso en apoyo del uso de la angioplastia
en pacientes seleccionados, tanto como tratamiento de eleccién en
estenosis aisladas de segmentos cortos de la iliaca comin como para
mejorar el flujo para la realizacisn de un procedimiento quiriirgice
derivativo (134,135). Una revisién reciente, cita 31 referencias
para documentar la eficacia y seguridad de la angioplastia iliaca
(136).

ADYUVANTES DE LA ANGIOPLASTIA
LASER

El indice inicial de fallas en la angioplastia femoropoplitea
y tibial, fué el primer impulso para la aplicacién de laser y
energia térmica para las lesiones ateroscleréticas. Recientemente,
la energia térmica laser ha sido aplicada a los vasos
aterosclerdticos después de angloplastia en un esfuerzo de
desintegrar la placa y limitar el estimulo para la hiperplasia
neointima (138).

La experiencia clinica inicial, con aplicacion directa de la
energia laser a la placa aterosclercsa a través de catéteres de
fibra éptica mostrd una alta. incidencia de perforaciones (138). El
unico sistema aprobado para usec clinico, es el uso de la energia
laser para calentar una punta de metal al final de un catéter de
fibra dptica. La punta metdlica es introducida a través del centro
de la cclusién, la cual, con el efecto térmico, crea un tunel para
pasar una guia metdlica, y subsecuentemente, un balén Qe
angioplastia. Este tunel es generalmente de 1 a 2 mm de didmetro
{139). La combinacicon de recanalizacién térmica y dilatacidn con
balén, es denominada angioplastia con balon 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 gque requirié
transfusién, en 6 pacientes; cirugfa urgente en 3 y empecramiento
de la isquemia que requiridé cirugia 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 dismetro normal de la luz del vaso, sin el
uso subsecuente de un balén de anglioplastfa.’

ATERECTOMIA PERIFERICA

La aterectomfia es la eliminacién del ateroma de 1las
extremidades enfermas. La técnica se practica por via percutdnea o
por una pequefia arteriotomfa, en un punto alejado del punto
afectado. Se han creado muchos aparatos para aterectomia, y cada
uno posee ventajas y desventajas particulares. Se expondrén los 4
que en Estados Unidos aprobé la Food and Drug Administration para
uso clinico:

ATHEROCATH SIMPSON

El catéter Simpson de aterectomfa periférica es un catéter
flexible, 7 Fr a 11 Fr, cuyo elemento cortante estd formado por una
pequeha cuchilla circular que gira a 2,000 rpm dentro de una
cdpsula metdlica con una ventana de 15 a 20 mm. La inflacidn de un
baloncito en el lado contraio de la cdpsula que posee la cuchilla,
hace que la placa aterosclerdtica quede adosada a fuerza contra la
ventana; de ese modo, la placa se rebana al avanzar dicha cuchilla
rotatoria dentro de la cdpsula o caja, y los fragmentos gquedan
atrapados en una cdmara de reunién distal.

Indicaciones:

La lesion més adecuada para usar éste aparato, es el ateroma
corto perfectamente circunscritc y de situacién excéntrica. Es
posible tratar las estenosis, pero no las oclusionhes, salvo que la
caja o cdpsula penetre en la lesién. También pueden tratarse placas
aterosclerdticas ulceradas y lesiones de hiperplasia de la fntima.
Las lesiones calcificadas en exceso son problemdticas. Este aparato
se ha utilizado en una fase preliminar a la angioplastia con balén
para disminuir el volumen de las estenosis excéntricas
calcificadas, en las que normalmente no puede llevarse a cabho la
dilatacidn.

Resultados:

Simpson y cols.(159) reportaron su experiencia inicial con
aterectomia, con 136 lesiones en 61 pacientes. El aparato fué usado
en 1lfaca, femoral superficial y poplitea. La aterectomfa fué
inicialmente exitosa en 87% de los pacientes. En los casos que ne
tuvieron éxito, la inhabilidad técnica para remover el ateroma
adecuadamente, fué la primera causa de falla. De los pacientes
tratados satisfactoriamente, sélo el 69% mantuvieron tolerancia al
ejercicio durante los siguientes 6 meses de segquimiento. Los
estudios angiograficos 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 gue tenian una estenosis
residual mayor del 30% en el momento en gque se realizé 1la
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 impulsién. Las levas giran a razén de 100,000 rpm, Yy
buscan la via de minima resistencia. Un sistema de lavado de alta
presién dilata la arteria, en tanto la leva rotatoria pulveriza la
intima aterosclerdtica. La punta rotatoria pulveriza en forma
selactiva tejido fibrosoc o ateromatoso firme, al tiempo gque deja
indemne el tejido viscoeldstico.

Indicaclones:

El catéter de aterectomfa Kensey estd disefado en particular
para lesiones oclusivas de la arteria femoral superficial. No se
necesita que, en primer término, una guia central coaxial cruce la
lesién. Las lesiones largas se pueden tratar con la misma facilidad
que las cortas.

’ La aterectomfa de Kensey se practica por via percutdnea o a
través de una pequefia incisién en la arteria femoral comin,

La complicacién principal es la perforacion inducida por la
leva rotatoria, ya que el catéter sigue la via de minima
resistencia. Las lesiones duras, calcificadas, son particularmente
diffciles. Esto, y el alto Iindice de perforaciones, limitan su uso.

Resultados:

Whittemore y cols. {160) reportaron sus experimentos iniclales
con 10 pacientes, El procedimiento beneficié claramente a 1
paciente. En cuanto a los otros pacientes, se reportaron 2
perforaciones de la pared arterial. No se obszervé evidencia eclinica
de embolizacidén periférica. Snyder y cols.(161) reportaron 20
pacientes gue 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
percutdnea para aumentar el didmetro de la arteria. Los resultados
a largo plazo aiun estdn pendientes.

ROTABLATOR AUTH

El Rotablator Auth es un aparato de aterectom{a que puede
adaptarse a un catéter flexible; tiene calibre variable, y posee
una fresa metdlica, de forma de baldon de fitbol americano, cuya
superficie estd llena de miltiples fragmentos de diamante de 22 a
45 micras que actuan comeo microcuchillas. Las barrenas, que miden
de 1.25 a 6 mm de didmetro, se escogen de acuerdo al tamafio de la
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arteria. Se va incrementando el tamafo de las barrenas conforme se
amplia la luz de la arteria. lLa barrena gira a razdén de 100,000 a
200,000 rpm y sique su trayecto a lo largo de una quia central que
debe atravesar la lesién. Las particulas pulverizadas casi siempre
tienen didmetro menor al de los eritrocitos y son arrastradas de
manera inofensiva por 1a circulacién. La ventaja es que 1la
superficie de la arteria tratada queda pulida, lisa y sin colgajos
de intima.

Indicaciones:

Es adecuado para eliminar un ateroma calcificado, duro,
especialmente en diabéticos. Pueden tratarse lasiones tibiales y de
las arterias poplitea, femoral superficial e iliaca. Las lesiones
estendticas son las preferidas porque, en primer lugar, una guia
central debe atravesarlas, pero es posible tratar las oclusiones si
la guia cruza la lesiodn.

Se practica preferentemente por una arteriotomfia abierta,
debido al tamafio de las fresas.

Cabe mencicnar que entre las complicaclones, se han observado
émbolos periféricos (uno lo suficientemente grave para producir
pérdida de la piel del muslo) y hemoglubinuria transitoria. Los
tromboémbolos fueron més bien microscépicos y de poca importancia
clinica.

Resultados:

Las series UCLA cominmente incluyen 40 arterias y 24 casos
(162). Han sido tratadas las arterias femoral, poplitea y tibial.
El fndice de éxito inicial es de 38/40 arterlas (95%) y 22/24 casos
(92%). Llos problemas mecdnicos produjeron 2 fracasos técnicos
tempranos. Se observaron 4 casos de trombosis temprana, en
pacientes en los que después se prob6é que tenian estados de
hipercoagulabilidad, lldmese trombocitopania inducida por heparina
y anticoagulante lipico. Bl seguimiento de 1 a 22 meses, reveld 7
fallas tardias (29%). De todos, s6lo 11 de los 24 casos originales,
han continuado clinicamente permeables y beneficiados. Las lesiones
largas tienen mayor indice de fracasos. Las lesiones menores de 7
cm tuvieros un Indice de permeabilidad del 64%, miemtras que las
mayores de 10 cm tuvieron s6lo un 20% de permeabilidad durante el
seguimiento.

CATETER PARA EXTRACCION TRANSLUMINAL

Este es un tubo semiflexible hueco de 5 a 9 Fr con control por
trogue y con una punta cortante cénica que pasa sobre un alanbre
guia
Conforme avanza el catéter, las cuchillas internas cortan la
superficie de la placa en el momento en gue ésta penetra en la caija
conica rotatoria. Las particulas de ateroma se aspiran en
recipientes al vacio y se requiere lavado continuo con heparina
para conservar la aspiracién eficaz.

Las indicaciones son las mismas gque para el Atherocath
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Simpson.
La aspiracién de las particulas de la placa puede ocasionar
pérdica hemdtica significativa.

Resultados:

Se reportaron resultades iniciales de 126 lesiones en 9%
pacientes, en un estudio multicéntrico, El éxito técnico inical se
reporta en el 92% de los procedimientos. El1 53% de las lesiones se
trataron con aterectomia unicamente y las restantes regquirieron
ademds de angioplastia con balén. 50 pacientes se sometieron a un
seguimiento de 6 meses, 16 reguirieron repetir la angliografia.
Cuatro de estos 16, tenian evidencia angiogrdfica de reoclusion.

EN RESUMEN: hasta éste momento, todos los aparatos de
aterectomfa no han disminuido la cifra de reestenosis de la
angioplastfa con baldén estanddr. El traumatisme de la pared
arterial, invariablemente ocasiona hiperplasia de la intima.
Mientras no se resuelva el problema de la reestenosis, el uso de la
aterectomia quedard limitado a casos en que la angioplastia con
baldén sea ineficaz o esté contraindicada.

ENDOPROTESIS VASCULARES

Las endoprétesis vasculares (stents) han sido introducidos en
un esfuerzo por evitar la reestenosis arterial. Los dos gque estdn
en uso, tienen problemas similares, los cuales parecen ser
inherentes a su disefioc. Ambos parecen estimular significativamente
la hiperplasia neotntima.

Desafortunadamente, la hiperplasia de la neointima asociada
con el uso del stent, generalmente ha sido inversamente
proporecional al didmetro del vaso en el cual es implantado;
entonces, parecen ser menos efectivos en la situacién en gque mds se
necesitan.

Lag complicaciones son similares a las reportadas para
angioplastia. Hasta gue los estudios comparativos, en cuanto a
permeabilidad y seguridad sean completos, ésta técnica continda en
fase de investigacidn.

TRATAMIENTO QUIRURGICO.

ENFERMEDAD ARTERIAL OCLUSIVA AORTOILIACA

La reparacién quinirgica de la enfermedad arterial oclusiva
aortoiliaca puede consistir en: endarterectomia aortoiliaca,

colocacidén de injerte anatémico y colocacién de injerto
extraanatémico. :
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ENDARTERECTOMIA AORTOILIACA

La endarterectomia tiene aun un papel en el trataniento de la
patologia aortoiliaca, pero éste ha disminuido mucho desde los afios
60s. El procedimiento generalmente consiste en una endarterectomia
ablerta de la aorta distal y una endarterectomia abierta o
semicerrada
de una o de ambas il{facas comunes, hasta el nivel de las ilfacas
externas. En general, los resultados a large plazo del
procedimiento, cuando la patologia estd localizada, son excelentes,
y se comparan a los obtenidos cuando se utiliza injerto. Sin
enbargo, los resultados de ,la endarterectomia extensa son pobres
{145). La endarterectomfa debe tenerse en cuenta en pacientes
jévenes, con patologia localizada que no involucre a la iliaca
externa, de lo contrario empeorard el pronéstico. Si hay riesgo de
infeccién del injerto, también se puede usar ésta alternativa.

COLOCACION DE INJERTO ANATOMICO

En las ultimas 2 décadas, éste se ha convertido en el
procedimiento de eleccidén. Lindenauer y colaboradores, (146) han
publicado un articulo en que indicaron la reconstruceién quirdrgica
aortoiliaca en
158 enfermos por: claudicaclén (58,9%), salvamento de una
extremidad (40%), dolor severo de reposo o pérdida de tejido por
amputaciones menores (23.4 y 17.7% respectivamente). Pacientes con
claudicacidn leve no fueron operados, sélo sometidos a tratamiento
conservaaor.

Los resultados de la reconstruccién quirdrgica del segmento
aortoilfaco son en general satisfactorios; estudios clinicos
recientes revelan excelente permeabilidad con baja incidencia de
complicaciones, utilizando prétesis de dacrdén doble velour, en
observaciones seguidas por wds de 5 afios. El1 porcentaje de
permeabilidad alcanza el 93% en el primer afo y 5 afios después,
permanecen permeables el 70% (147, 148).

Aungue las fallas del procedimiento se han atribuido a efectos
hemodinrdmicos, el principal factor es la disminucidén progresiva del
flujo, por la evolucién de la aterosclerosis por arriba del
segmento arterial reconstruido y por la reduccidn de la luz de las
proétesis, originada por el engrosamiento de la capa de fibrina que
cubre su interior; éstas situaciones originan una disminucidén
gradual del flujo, lo que da tiempo a que se desarrolle circulacién
colateral, por 1o que con frecuencia la isquemia de las
extremidades inferiores esté compensada, después de la oclusioén
total de la prétesis.

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

Cuando estdn indicados, el injerto femoro-femoral y el
axilobifemoral, son alternativas aceptables en la revascularizacidén
aorteiliaca. El injerto femoro-femoral es el procedimiento de
eleccién en los pacientes con patologia unilateral. El puente
axilobifemoral estd justificado en los pacientes de alto riesgo,
especialmente cuando el abordaje abdominal estd contraindicado.

CIRUGIA ARTERIAL RECONSTRUCTIVA INFRAINGUINAL

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

SELECCION DEL PACIENTE Y EVALUACION PRECPERATORIA

Casi todos los pacientes con dolor de reposo o pérdida de
tejidos, incluyendo ulceracién y/o gangrena, son candidatos para
intentar una revascularizacion de las extremidades inferiores. Las
excepciones incluyen a aquellos pacientes no ambulatorios, en
quienes la revascularizacién no ofrece ninguna ventaja sobre la
amputacién, para mantener su estado inactivo crénico. Ademds, los
pacientes con pérdida de tejidos importante, proximal a los
metatarsianos, gque usualmente requieren amputacién primaria, a
pesar de 1la revascularizacién. Todos 1los demds pacientes,
incluyendo a los que tienen factores de riesgo significativos, en
guienes la revascularizacidén es mejor opcién que la amputacidn,
procedimiento gue tiene précticamente el mismo riesgo quirirgico,
pero con una evolucién menos deseable (141). Una indicacién
quirdrgica adicional importante, de la isguemia crénica de los
miembros inferiores, incluye pacientes seleccionados en los que la
CI es verdaderamente incapacitante, y quienes no han recibido
suficiente beneficio con terapia fisica (142).

Los pacientes que son candidatos a revascularizacién, deben
realizarse una arteriografia de buena calidad, si es necesario, con
cateterizacién selectiva de las arterias distales y/o substraccién
digital. Utilizando éstas técnicas arteriogrdficas, aproximadamente
en el 98% de los casos estudiados se identifica una arteria distal
aceptable para puente (143). Actualmente, s6lo el 2% de los
pacientes se presentan con isquemia grave, que requiere amputacién
primaria, segun estadisticas norteamericanas.

SELECCION DEL INJERTO

Tedos los cirujanos vasculares estdn de acuerdo en que el
injerto autégeno, con vena safena interna, es el de eleccidn para
la revascularizacidén infrainguinal. Una variedad de _prétesis no
autdgenas han sido utilizadas para puentes infrainguinales, pero
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los resultados son claramente inferiores a los reportados con vena
safena -autdgena, ya que 1los injertos sintéticos son méds
trombogénicos (144). :

Para pacientes en los que la vena safena mayor no es adecuada
por su pequeno calibre (menos de 3.5 mm de didmetro) o por
trombosis previa, las alternativas incluyen: safena menor,
bas{lica, cefdlica (149). Los resultados de la derivacién
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 autdgena, de otra localizacidén que no sea la safena interna
ipsilateral. Algunos autoras han cuestionado la durabilidad de las
venas del brazo para puentes infrainguinales (152) pero Harris y
coautores (153) reportaron un Iindice de permeabilidad a 5 anos, de
68% usando vena cefdlica como injerto para salvamento de la
extremidad inferior.

Los injertos no autégenos utilizados para puentes
infrainguinales incluyen: heteroinjerto bovino (154), dacrdn (155,
156), vena umbilical humana en glutaraldehido (157) Y
politetrafluorcetileno (PTFE) (158). Durante la década de los 80’s,
los cirujanos vasculares usaron predominantemente 2 tipos de
prétesis: PTFE o vena umbilical con malla de dacrén. Actualmente,
cuando se necesita un injerto sintético, la mayorfa 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 anestesiélogo deben entrar a cirugfa de
revascularizacién de los miembros inferiores con el conocimiento de
que es una cirugfa larga, generalmente en pacientes de edad
avanzada, que pueden ser portadores de arteriopatia coronaria, por
lo que muchas veces necesitan monitoreo hemodindmico. Regularmente
se utiliza nitroglicerina en el periodo perioperatorio, en espera
de minimizar la isquemia miocardica (133).

Un punto de importancia critica en la cirugfa derivativa con
vena invertida, es el manejo muy cuidadoso de la misma (134). La
vena se distiende gentilmente con sangre heparinizada o con
solucién salina con papaverina, asegurdndose de que las ramas
afluentes estén bien ligadas y de que la permeabilidad del injerto
es adecuada. En la técnica in situ, el extremo proximal de la
safena interna o mayor, se anastomosa con la arteria femoral comun,
enseguida, la vena se deja llenar de sangre para localizar los
sitios donde estdn las valvulas, para romperlas con una de las
varias técnicas que existen para ello, hasta que no haya
obstruccién de flujo (135).

La vena utilizada debe ser de longitud vy calidad adecuada. Una
vena de buena calidad, debe distender suavemente con presidn
hidrostdtica. Los segmentos esclerdticos que no son fdcilmente
distendibles, no deben ser usados. Frecuentemente éstos segmentos
puedan ser resecados para luego realizar una anastomosis termino=-
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terminal.

Una vez terminada la cirugia de puente arterial, es importante
una evaluacién de la revascularizacién. Se utiliza medicién directa
del flujo a través del injerto, valoracidn de los pulsos distales
con Doppler y arteriografia.

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 postoperatorioc inmediato
y tardio del puente arterial infrainguinal, es prevenir 1la
trombosis. Los mecanismos patogénicos generales para la trombosis
temprana incluyen: defectos en la técnica quirtrgica y estados de
hipercoagulabilidad. El desarrollo de hiperplasia neointima es la
causa primaria de trombosis del injerto a corto y mediano plazo, y
la progresién de la patologia ateromatosa es la causa que lleva a
la oclusién tardfa del mismo (165). La trombosis del injerto,
usualmente lleva al paciente al estado mdrbido preoperatorio o lo
empaora y, desafortunadamente, los intentos de revascularizacicén
secundaria se asocian con un indice de fracasos mds alto que en el
primer procedimiento.(166, 167).

El dextrdn 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 75 ml x min), endarterectomias proximales
extensas o puentes protésicos infrainguinales (134). En un estudio
cooperativo, el dextrdn probd su eficacia en la prevencidn de la
trombosis temprana en los pacientes con tejide protésico
infrainguinal (169). La aspirina a dosis de 325 mg via oral, cada
24 horas, se inicia en el preocperatorio y se continda 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 cirugia es realizada para claudicacién y no para
salvamento de la extremidad y cuando hay un lecho popliteo y tibial
amplios. Con injerto de vena autdgena, la permeabilidad es afectada
en forma adversa cuando la vena utilizada es de didmetro pequefio
(menos de 3 mm despudés de distenderla).

La vena safena autdloga tiene una permeabilidad secundaria a
5 afos de 75 a B0%, 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 numerocsos procedimientos menores para la excisién
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 1la mayoria de 1los reportes. Esta
incidencia no ha sido demostrada aun en los puentes in situ.

La permeabilidad del injerto ha sido tradicionalmente
deterninada por seguimientos seriados de exploracién de pulsos y
medicién del indice tobillo-brazo con Doppler. Claramente, el ITB
evalia con exactitud los resultados de la reconstruccisdn arterial
y nos da una informacién 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
encontré que el ITB no tiene valor para valorar é&sto. La evidencia
comin indica gue la imagen duplex, con medicidn de la velocidad del
flujo a traveés del injerto, es la modalidad mas util para éste
proposito. Una velocidad del flujo por el puente disminufda, (menor
de 45 cm x seg velocidad sistolica pico) es indicacién para una
arteriegrafia, con la esperanza de poder corregir los defectos que
existen, antes de gque el puente se trombose. La prevencidn de la
trombosis del injerto es de importancia critica, ya gue atin los
injertos con oclusidn aguda, que pueden ser reabiertos con
trombolisis, tiencn una corta vida.

En un estudio reciente de injertos vencsos ocluidos, sélo se
reporté una permeabilidad de 23% a 3 anos después de ‘la
trombolisis, aun cuando se repararon mecdnicamente los defectos.

La permeabilidad primaria a 5 afios para puentes
femoropopliteos de PTFE, tienen un rango del 25 al 553% dependiendo
de las indicaciones quirtrgicas y de la localizacidn 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 claudicaclén. La permeabilidad
para el puente femoral infrapopliteo con PTFE es de aproximadamente
40% a 1 afio ¥y 10% a 5 anos (167). Algunos autores han concluido que
la amputacidn puede ser una recomendacién mds prudente en pacientes
que requieren injerto infrapopliteo y no tienen vena autdgena
disponible. Evidencias recientes sugieren, sin embargo, que 1la
permeablidad del puente infrapopliteo con PTFE puede alargarse si
se usa warfarina. Una vez que ocurre ocluslén tardia de un injerto
de PTFE, la trombectomia y revision del mismo usualmente tiene mal
pronostico. En éste caso, parece preferible reemplazarlo.

John y cols.(163) reportan los sigulentes 1indices de
permeabilidad para los puentes arteriales Ffemoropopliteos por
arriba de la rodilla: para vena y PIFE: 70%, 62% y 57¥ a 2, 4y 6
afos respectivamente, comparadc con el 58, 46 y 41%.

El indice de salvamento de la extremidad fué del 82%, 78% y 62%
para vena, comparado con un 75, 64 y 58%para PTFE. De 290 puentes
realizados, se ocluyeron un total de 99 durante el seguimiento.

COMPLTCACIONES DEL PUENTE INFRAINGUINAL

La mortalidad operatoria del puente infrainguinal es del 2 al
3%, con la mayoria de las muertes atribuidas a complicaciones
cardiacas. Ademds, 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 1los factores técnicos son sin duda
importantes, hay otros factores, como la debilidad del paciente,
estado nutricional, uso de estercoides y presencia de dlceras {(171).

Se estima que el 1 a 2% de los pacientes gue se someten a
puente infrainguinal, desarrollan infeccién postoperatoria del
injerto (170). la infeccidén de un injerto con vena autdloga es
rara, y aun cuande el injerto estd expuesto, esto puede sanar si se
atiende adecuadamente con cuidados propios de la herida, incluyendo
debridacién y , de ser posible, afrontamiento de los tejidos para
cubrir el injerto. Cuando la infeccién local no es controlada,
puede ocurrir laceracicén de la vena y sangrado. La infeccidn
protésica es mejor manejada con excisién del injerto y colocacidén
de uno nuevo, extraanatémico.

El edema de la extremidad inferlor, especialmente el del
tobillo y pie, ocurre en casi todos los pacientes después de de
cirugia de revascularizacién. la causa mas importante de edema, es
la disrrupcién de los linfdticos de la extremidad, aungue 1la
reperfusién puede tener un papel menor. La trombosis venosa
profunda ha sido identificada en mds del 8% de los pacientes
después de revascularizacién de las extremidades inferiores, y debe
hacerse diagnéstico de exclusién cuando el paciente presenta edema
postoperatorio.

ENDARTERECTOMIA INFRAINGUINAL

A excepcién de algunos pacientes con patologfa oclusiva
aterosclerdtica localizada en la femoral comin o en la profunda, la
endarterectomfa infrainguinal tiene un papel limitado en los
pacientes con isquemia crénica de las extremidades inferiores. A
pesar de las numerosas lnnovaciones técnicas, la permeabilidad a
largo plazo de la endarterectomia, no es mejor, compardndola con la
derivacidén. Recientemente, Kent y ¢o0l.(177} reportaron una
permeabilidad a 2 afios dea s6lo el 58% para 22 endarterectonmias de
la femoral superficial. Algunos autores, sin embargo, contindan
recomenddndola en pacientes seleccionados con patologia arterial
localizada en segmentos cortos de la femoral superficial (173).
Inahara y Scott (173) reportaron una permeabilidad sorprendente del
70% a 5 aifios después de endarterectomiade un segmento corto de la
feroral superficiai.

En contraste con el segmento de la femoral superficial y
poplitea, la endarterectomia y <ierre con parche de la femoral
profunda, ha probado ser durable en pacientes seleccionados.
Bernhard reporté una permeabilidad a 5 afios, del 75% para
profundoplastia en pacientes que presentaban claudicacién, pero
s6lo un 30% a 5 afios, para los pacientes gque se operaron para
salvamento de la extremidad.

SIMPATECTOMIA LUMBAR
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Aunque la simpatectomia tiene actualmente un papel menor, el
cirujanc vascular debe estar familiarizado con ésta técnica, para
mejorar el flujo sanguineo cutdneo. Estd bien documentado que la
hiperemia inmediata con aumento del flujo sanguineo, ocurre en
pacientes gue se han sometido a simpatectomfa. Una semana después,
el flujo estaba en 1/3 en relacidén al postoperatorio inmediato, y
una declinacién mds, ocurrié despuéds de la segunda semana, para
estabilizarse después de éste tiempo.

En general, la accién vasomotora de los miembros inferiores
depende esencialmente de L2 a L4. En occasiones, L1, que normalmente
no es accesible quirdrgicamente, estda fusionado con L2, y en
algunas ocasiones, la extirpacién de L2 puede interferir con la
eyaculacién, por lo que en los pacientes masculinos se recomienda
resecar s6lo L3 y L4, lo cual es suficiente para causar
vasodilatacién en el pie.

Indicaciones:

i. Causalgja, 2. espasmoc de la extremidad inferior, 3.
lesiones superficiales de la piel del pie, asi{ como patoclogia
arterial oclusiva sin lechos distales adecuados.

La indicacién para causalgla y espasmo estd clara, si el
tratamiento conservador o farmacoldégico falla. La causalgia, o
distrofia refleja, es un sindrome de dolor guemante, hiperestesia,
hiperhidrosis y, en casos severos, de cambios tréficos de piel y
hueso.

La indicacidon de la sinpatectomfa para aliviar el dolor
isquémico debido a enfermedad ateroscleréstica, es menos claro y la
respuesta depende del grado del flujo colateral. se ha encontrado
que los paclentes con un ITB por arriba de 0.35 responden
favorablemente (174). La mayoria de los pacientes con un ITB menor
de 0.205 tienen pobre respuesta y necesitan amputacién subsecuente.
Otros autores (175) han encontrado que con presiones sistélicas en
tobillo por arriba de 30 mm Hg, responden favorablemente. En los
diabéticos las presiones pueden estar falsamente elevadas debido a
calcificacién de las arterias y a neuropatia diabética.
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B) OBJETIVOS

. a) Identificar la localizacidén mds frecuente de la lesién
arterial.

b) Evaluar los resultados de la cirugia, en relacidén con
estadio clinico preoperatorio.

C) JUSTIFICACION

La revascularizacién de los miembros inferiores con colocacién
de puente arterial tiene una morbilidad alta, debido a que en la
gran mayoria de los pacientes, las arterias estan seriamente
dafiadas por aterosclerosis, y a que esta es una enfermedad
progresiva y sistémica, por lo que pueden estar afectados otros
6rganos; con frecuencia estos paclientes cursan con cardiopatfa
isquémica y/o insuficiencia vascular cerebral. Ademds pueden tener
enfermedades asociadas como diabetes mellitus e hipertensién
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 gue se presenta,
sexo, relacién con el tabaquismo y otros factores de riesge para
aterosclerosis, fndices de permeabilidad, y comparar los resultados
con los que se reportan en la literatura.

IT. MATERIAL Y METODOS.

Se realizé un estudic retrospective de 110 expedientes, en el
Hospital General de México, S.S. Se revisaron los expedientes de
pacientes sometidos a revascularizacién de miembros inferiores,
incluyendo pacientes con Sindrome de Leriche. Los criterios de
inclusién fueron: pacientes de cualquier edad y sexo, con
diagnéstico de insuficiencia arterial crénica de mnienkvos
inferiores, de cualquier etiologia, a quienes se haya realizado
artericgrafia y cirugfa de revascularizacidn con injerto arterial,
en cualquier localizacién (aortobifemoral, axilobifemoral, femoro-
femoral cruzado, iliofemoral, femoro-femoral, femoro-popliteo,
femoro-tibial) ya sea con injerto protésico o con vena autéloga. Se
investigé tabaquismo, enfermedades asociadas y estadio clinico
previo a la cirugfa, asi como el tipo de injerto utilizado, 1la
localizacion de la lesion, cirugia realizada, complicaciones y
evolucidén; el seguimiento minimo fué de 2 meses Yy el mdximo de 3
afos y 2 neses.
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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 postoperatoric inmediato, el total de
expedientes utiles para nuestro propésito fué de 50.

III. RESULTADOS.

El rango de edad fué de 28 a 85 ahos, con un promedio de 67 y
media de 68 y la divisién por sexos, de 36 hombres (72%) y 14
mujeres (28%). La etiologia fue aterosclerosa an 48 pacientes
(96%), latrédgena en 1 paciente (2%) y embdlica en 1 paciente. De 50
pacientes, 43 (86%) eran fumadores, de estos, 32 fumaban mds de 10
cigarrillos diarios (figura 2); de los pacientes fumadores, el 95%
tenfan 20 o mids anos de duracién (figura 3}; el 64% de los
pacientes fumaban mas de 10 cigarrillos diarios y la duracidén de
tabaquismo, en ellos, fué de 40.4 afnos en promedio.

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

En cuanto al estadio clinico, se usé una modificacion de la
clasificacién de Fontaine:

Estadfo I: asintomatico.

EBstadfo IIa: claudicacidén intermitente a mds de 100 metros.

Estadio IIb: claudicacién intermitente a menos de 100 metros.

Estadio III: dolor en reposo.

Estadio IV: tilceras o gangrena.

Cuatro pacientes (8%) se encontraban en estadio clinico IIa,
21 pacientes (42%) en estadio IIb, 7 pacientes (14%) en estadlo III
y 18 (36%), en estadfo IV.

La localizacidén de la lesién fué: 10% aortoilfaca, 16%
iliofemoral, 26% femoral y 48% femoropoplitea (Figura 5).

Los lechos distales eran buenos en el 58% y requlares en el
42%. Se consideraron como lechos distales buenos aguellos pacientes
con las 3 ramas (tibial anterior, tibial posterior y peronea)
permeables a mds del 50%, y como lechos distales regulares, cuando
habfa s6lo 2 vasos permeables. Los lechos distales malos no se
toman en consideracidén, puesto que estos paclentes no son
candidatos a revascularizacién.

La evolucidén postoperatoria calificada fué 1la mediata
(primeros 8 dias) aunque se tuvo un seguimiento minimo de 2 meses,
con lo que pudimos corroborar si el paciente continué o no en
buenas condiciones. La evolucién se considerd excelente, buena,
regular o mala, de acuerdo a los siguientes pardmetros:

~Excelente: desaparicién de los sintomas y limitacién de dafic
dlceras que evolucionan hacia la cicatrizacién, o limitacién de la
necrosis).

-Buena: mejorfa importante de los siguientes sintomas y
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signos: dolor (pere sin llegar a desaparecer), temperatura de la
extremidad y pulsos distales.

-Reqular: poca mejoria del dolor, de la temperatura y del
flujo distal.

-Mala: sin mejoria o con empeoramiento,

El tipo de derivacién arterial realizada con mds frecuencia
fué la femoropoplitea (Figura 6).

PUENTES AORTOBIFEMORALES

De los 5 pacientes a los que se realizé colocacidn de injerto
aortobifemoral, 4 de dacrdén y 1 de PTFE (politetrafluoroetileno),
2 tuvieron una evolucidn excelente, pasando de estadio IIba I, con
un sequimiento de 2 y 4 meses, y en otros 2 se califico como buena,
ya que pasarcn de estadio IV a IIb y de IIb a IIa, con un
seguimiento de 6 y 4 meses respectivamente. El guinto paciente tuvo
como complicacién postoperatoria inmediata: oclusién del injerto,
y terminé en amputacién supracondilea bilateral; el paciente
fallecid a los 2 meses del postoperatorio por infarto agudo del
miocardic y ademss cursé con siIndrome depresivo intenso: cabe
mencionar que se encontraba en estadio clinico IV.

PUENTES AXILO-FEMORALES

A 3 pacientes se les realizd puente axilo~femoral, todos de
dacrén. En un paciente se realizé derivacién a una sola femoral, ya
que tenia antecedente de amputacidén supracondilea. Otro tenia
necrosis hasta el dorsoc del pie, previa a 1la cirugia Yy
posteriormente se le realizé amputacidn infracondilea con malos
resultados por necrosis del mufion, por 10 que se amputé por arriba
de la rodilla. Ninguno cursd con complicaciones y tuvieron un
seguimiento de 2, 3 y 4 meses con buena evelucidn.

PUENTES ILIOFEMORALES.

Fueron 3 pacientes, en todos se usé injerto de dacrén. Un
paciente tuvo buena evolucidn, pasando de estadioc IIb a IIa, con un
seguimiento de 8 meses. En el segundo paciente la evolucicn se
consideré buena, pasando de estadio III a IIb, pero a los 3 meses
regresé a su estado inicial. El tercer paciente se encontraba en
estadio IV, y aunque tuvo mejoria, se consideré regular.

PUENTES FEMORO-FEMORALES CRUZADOS.

Fuercn un total de 4 pacientes, en 3 se us¢ injerto de dacrdén,
de estos, 2 tuvieron buena evolucién, ya que uno pas¢ de estadfo IV
a IIb y otro de estadio IIb a IIa, con un seguimiento de 7 y 2
meses respectivamente: el tercer paciente tuvo mala evolucién, yd
que presentd como complicacién oclusién trombétice transoperatoria
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del injerto,; la cual se resolvié, sin embargo, un mes después se
reintervino :por - recclusién, realizdndole trombectomfa; 8 meses
después ‘regresa por claudicacidén (mismo estadfo inicial. En el
cuarto  paciente se usé un injerto PTFE, tuvo una evolucién
excelente (de estadfo 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 dacrdn y 6
de PTFE) y 11 puentes con vena autdloga (8 safenas invertidas y 3
*in situ").

Para los injertos de dacrén (5), el seguimiento fué de 6.2
meses en promedio, ho hubo complicaciones postoperatorias
inmediatas (primeras 24 horas) ni mediatas (primeros 8 dfas); en un
paciente, que se encontraba en estadfo IIb, la evolucidn se
consideré excelente, ya gue pasé a estadfo I. En 2 fué buena (de
astadio YIb a IIa):; los otros 2 pacientes se encontraban en estadio
1V y durante el tliempo de seguimiento tuvieron mejorfa del dolor y
las ulceras iban en proceso de cicatrizacién.

En cuanto a los puentes en los que se usd injerto de PTFE (6),
los resultados fueron los siguientes, con un sequimiento promedio
de 3.5 meses: 3 pacientes se encontraban en estadfo IV, 2 tuvieron
una evolucién favorable durante el seguimiento, en cuanto a mejoria
del dolor y limitacién del dafo: el tercer paciente tuvo una
evolucdn térpida y a los 5 meses del postoperatorio se le realizé
amputacién supracondilea por necrosis. Los otros 3 pacientes se
encontraban en estadic precperatorio IIb, uno de ellos tuvo una
evolucién postoperatoria buena, pero a los 4 meses se trombosé el
injerto y amerité amputacidn infracondflea: en los 2 restantes la
evolucién fué favorable.

Del grupo de 8 pacientes a los que se les realizd
revascularizaci6én con safena invertida, el seguimiento mdximo fué
de 2 afos con 6 meses y minimo de 3 dfas, ya gque en este lapso de
tiempo fué amputado el enfermo, Es importante mencionar que 1la
mayoria de los pacientes se encontraban en estadios avanzados de la
enfermedad: 4 en estadio IV, 3 en estadioc III y uno en estadio IIb.
Tres de los 4 pacientes que se encontraban en estadfo IV,
terminaron en amputaciédn dentro de los primeros 15 dias del
postoperatorio, por trombosis del injerto e isquemia progresiva, y
el otro tuvo buena evolucidn, en un seguimiento de 6 meses. De los
3 pacientes gue se encontraban en estadio III, uno tuvo buena
evolucidén en los siguientes 15 meses, otro también tuvo mejoria
{pas¢ a IIb), pero al mes del postoperatorio presenté dehiscencia
de la herida quiritrgica, con exposicién y hemoragia del injerto, lo
cual se resolvié afrontando la herida. El tercer paciente tuvo
buena eveolucién, hasta los 2 afos y medio en que se realizéd
amputacién. El dnico paciente que se encontraba en estadfo IIb,
cursé con buena evolucién.

Los resultados de los 3 paclentes a los que se colocd puente
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con safena "in situ” fueron los siguientes: Paciente 1: Estadio
clinico IIb, buena evolucidn en 4 meses de seguimiento, pasa a IIa.
Paciente 2: Estadio IIb, presentd hematoma de la herida quirurgica
como complicacion postoperatoria; pasé a estadfio IIa, con 4 meses
de seguimiento, pero persistia con edema ++ de ++++ y ardor.
Paciente 3: Estadio IV, presenta como complicacién postoperatoria
sangrado de la herida quirdrgica, al 180, dia se le realiza
amputacién supracondilea por isquemia progresiva.
REVASCULARTZACION POR ABAJO DE LA RODILLA.

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

De los 7 pacientes a los que se realizd puente con safena
invertida, 2 llegaron en estadio IV, uno de ellos con isguemia
avanzada por cuadro crénico agudizado, en el que se realizé cirugia
de rescate, sin embargo el dafic isquémico fué irreversible y
termind en amputacidén de la extremidad. El 2o0. paciente tuvo una
evoluclén regular durante 3 meses y luego requirié amputacion. Los
restantes 5 pacientes 1llegaron en estadio IIb, uno tuvo mala
evolucidén, pues presentd trombosis del injerto e infeceién de la
herida quirirgica y se le realizé amputacidn supracondflea a los 7
dias; de los otros 4, uno tuvo una avolucidn excelente, 2 buena y
1 regular. El seguimiento promedio de estos 4 pacientes fué de 11
meses. Hubo una complicacién transoperatria: lesién de vena
profunda.

Los 3 pacientes en los que se usdé vena safena "in situ"
estaban en estadfo c¢linico IIb, 2 tuvieron buena evolucidn
postoperatcoria mediata, pero 1 reinicid con claudicacién a los 4
meses; el otro continué bhien en los 9 meses de seguimiento. El
tercer paciente tuvo trombosis del injerto y se amputd a los 7 dias
da postoperado. Por ultimo, de los 3 pacientes revascularizados
por abajo de la rodilla, en los que se usd injerto de PTPE, 2
estaban en estad{o IV y 1 en estadio IIb, tuvieron un seguimiento
promedio de s6lo 2.3 meses, y la evolucidn fué buena en 2 y regular
en 1. No hubo complicaciones transoperatorias.

RESULTADOS DE LA REVASCULARIZACION EN RELACION CON EL ESTADIO
CLINICO PREOPERATORIO.

De los 18 pacientes que se encontraban en estadio clinico 1V,
la evolucién postoperatoria mediata (B8 dias) fué excelente en 1
paclente, buena en 8, regular en 4 y mala en 5. El1 38.8%
requirieron amputacién dentro de los siguientes 3 meses.

En los 7 pacientes en estadio clfnico III, la evolucidn
postoperatoria fué: excelente enl, buena en 5 y mala en 1 (requirio
amputacidn) .

Finalmente, la evolucién postoperatoria mediata de los 25
paclentes en estadlo clinico IIb se considerd excelente en 6, buena
en 14, regular en 2 y mala en 3; 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 gue acuden a
esta Institucién, llegan en estadios avanzados del padecimiento. El
50% se encontraba en estadio IIb, el 14% en estadio II1 y el 16% en
estadfo IV. El indice de amputaciones durante 1los 2 meses
siguientes a la cirugfa de revascularizacién, fué del 16%, una
correspondié a un injerto aortobifemoral, y el restante 14% (7 de
las 8) a las revascularizaciones con safena, ya sean "in situ" o
invertidas, lo cual es un dato muy significativo, ya que podemos
decir gue el 98% de las amputaciones se realizaron en pacientes gque
fueron revascularizados con vena autdloga; esto contrasta con los
resultados que se reportan en la literatura, ya que se considera
que el injerto con vena autdloga es el de eleccién en la mayoria de
los pacientes y el indice de permeabilidad reportade por algunos
autores es de 75 a 80% (172); en mi opinién, es muy posible que
esto se deba a que el procedimlento quirdrgico es més laborioso y
requiere de una diseccién meticulosa y cuidadosa del injerto
venoso, ¥ a que esta cirugfa 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 la
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 herlda gulrurgica, 1
sangrado de la herida quirurgica, 1 lesién de vena poplitea y 1
paciente gque presenté trombosis del injerto e infeccidn de 1la
herida quirdrgica. Wengrovitz y cols. reportan un {ndice 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 infeccién
postoperatoria (170).

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

CONCLUSIONES.

a) La localizacién mads frecuente de la 1lesién fué
femoropoplitea, en el 48% de los pacientes; femoral en el 26%,
iliofemoral en el 16% y aortoiliaca en el 10%.

b) Se observé que el mayor nimero de amputaciones se realizé

en los pacientes en estadfo clinice IV: 38%, con un seguimiento de
3 meses,
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GRADO1

GRADO II

GRADO HI

GRADO IV

EXTREMIDADES INFERIORES " ESTENOSIS VASCULAR.

Evolucion subclinica sin transtornos ni dismi- 20-49%
nucion de la capacidad o claudicacion intermi-
tente poco importante

Claudicacion intermitente. 50-74%

Claudicacién intermitente muy importante y en 75%

reposo, dolor isquémico.

Dolor isquémico en reposo, tlcera, gangrena. Obliteracion
100%

Fig. I: GRADOS CLINICOS DE LA OBSTRUCION ARTERIAL
CRONICA SEGUN FONTAINE.
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