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RESUMEN.

La enfermedad anenal ociusiva periferica causada por aterosclerosis
involucra eventos complejos de tipo inflamatorio atnbuidos a disfuncion endotelial
que condicionan a la formacidn de una placa La sintomatologia se presenta
cuando aparecen lesiones avanzadas. como hemorragia intraplaca. hemorragia.
émbolo o trombosis

Epidemiologicamente. existen datos identificados como adyuvantes el
desarrollo de lesion endotelal. entre elios el tabaguwsmo. hiperipidemia.
hipertension. diabetes mellitus. obesidad y sedentarismo. son los mas estudiados

LOs pacientes se presentan con claudicacion intarmitente en las etapas
tempranas de la enfermedad o con isquemia critica de miembros pélvicos, con o
sin gangrena. en las etapas tardias Proveniente del latin "claudicato”, el temmino
claudicacion sigrifica “cojear”, dolor e incapacidad en miembros inferiores inducido
por et ejercicio. que se alvia tras el reposo

En su histona naturai. la enfermedad anenal oclusiva penfénca, progresa a
isquemia critica de la extrermudad afectada y en su fase terminal a la pérdida de ia
extremidad. Entendamos como isquemia critica, aquel dolor isquemico de reposo
recurrente, de predominio noctumo, que no cede a la administracion de
analgésicos convencionales

La embolia consiste en la oclusidn subita de una arteria por material
procedente de territorios distantes. arrastrado por el flujo sanguineo.
impactandose en una bifurcacion donde ta luz artenal es mas estrecha que el
calibre del émbolo

La trombosts es una afectacion severa de la pared anterial que la estenosa y
causa su oclusion por un estado de hipercoagulabilidad, de bajo gasto cardiaco,
desprendimiento de la placa de ateroma y vasculitis

En el manejo de la enfermedad arnenal oclusiva penférica, es impornante
identificar la causa de la sintomatologia, para poder tratarla directamente.
Comprende desde el manejo farmacologico a base de antiagregantes
plaquetarios, pasando por anticoagulantes y hasta el empleo de agentes que
favorezcan el adecuado paso de las células sanguineas por los lugares estrechos,
conocidos como hemaorreoldgicos. Por el otro lado, ésta el manejo quiniargico, que
va desde la remocion del matenal extrano a la artena, hasta la aplicacién de
injertos vasculares, pasando comao intermedio por la cirugia endovascular.

£n el presente trabajo, reunimos una revision de la literatura con respecto al
tema y la expenencia durante cuatro afios, en el manejo de la enfermedad en el
servicio de angiologia y cirugia vascular de! hospital Juarez de México, de la
Secretaria de Salud.




ABSTRACT.

The peripheral arterial occlusive disease. due to atherosclerosis involves
complex events of inflammatory type attributed to endothehal dysfunction that
condition to the formation of a plaque The Sintomatology appears when advanced
lesions is presented. hke haemorrhage intraplaque. haemorrhage, piston or
thrombosis

Epidemically. data oxist dentified as adjuvant the development of
endothelial lesion among them. tobaccoism. hyperipidemia hypertension,
diabetes mellitus. obesity and sedentarism they are those most studied

The patients are presented with intermittent claudication N the early stages
of the illness or with cntical isquemia of pelvic members. with or without gangrene,
in the late stages Coming from latin claudicato” the term giving up means "to
mp", pain and inabity n infenor members 1S mnduced by the exercise that is
alleviated after the rest

In theirr natural history. the pernpheral artenal occlusive disease, progresses
to cntical ischemic of the affected extremity and the loss of the extremity in the
terminal phase Let us understand as crtical ischemic, that pain of recurrent rest,
of night prevalence that doesn't give to the admmistration of conventional
analgesic

The clot consists on the sudden occlusion of an artery for material coming
from distant terntones. crawled by the sanguine flow, being impacted in a
bifurcation where the artenal hght is more narrow than the caliber of the piston.

The thrombosis 1s a severe affectation of the artenal wall that to narrow and
cause 1ts occlusion for a hypercoagulation state. of under heart expense,
detachment of the aterom plaque and vascultis

In the handling of the penpheral artenal occlusive disease, it is important to
identify the cause of the sintomatology. to be able to treat her directly. Understands
from the phammacological handling with the help of antiplatelet agents, going by
anticoagulation and until the employment of haemorheologic. For other side, is the
surgical handling that goes from the removal from the strange material to the
artery, until the application of vascular implants, going through intermediate for the
surgery endovascular

In the presently work, we gather a revision of the literature with regard to the
topic and the expernience dunng four years, in the handling of the disease in the
angiology and vascular surgery service of the hospital Juarez from Mexico city, of
the Secretary of Heaith.
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CAPITULO 1
INTRODUCCION

1.1. ANTECEDENTES.

Muchos y muy grandes son los avances que en el terreno de la medicina se
han hecho a lo largo del tiempo; no obstante, aun falta mucho por hacer para
lograr detener todos aquelios procesos, que debidos al tiempo generan un
deterioro en la funcion de las diversas estructuras del cuerpo humano. Tail es el
caso, del gradual y progresivo deterioro que sufre nuestro sistema arterial, desde

el momente def nacimiento

Cada individuo es responsable de su propio dafo, pues cofMmo veremos en
el transcurso del presente trabajo, dichas lesiones no son mas que el reflejo de
nuestros habitos alimenticios y de costumbres sociales. No es extrafio entonces, el
que se insista en un adecuado regimen de vida, que vaya de ia mano de una

buena alimentacion y costumbres sociales sanas.

Nuestro propio tema en cuestion, la enfermedad arterial ociusiva periférica,
causada por aterosclerosis, con progresion lenta o de manera aguda por émbolos
o trombos, no escapa a tal fenomeno. Factores de riesgo adjudicables a la lesidon
endotelial, bien estudiados son, el tabaquismo, hipedipidemia, hipertension
arterial, diabetes mellitus, obesidad, niveles elevados de fibrindgeno vy

homocisteina, asi como la vida sedentaria.

El tema no es nuevo, en los anales de la historia, destacan nombre como el
de William Harvey que fue el primero en definir el concepto de la oclusién arterial.
En el afno de 1768, después John Hunter propone la idea de remover
_re‘aliga.e!,;pﬁmer—‘.r

quinirgicamente los coagulos. En el afo de 1895, Sab:

)
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intento de embolectomia artenal. misma que hasta el afio de 1910, fue posible
realizar exitosamente por Labey’'s y posteriormente por Kay en 1921. Siendo
todavia estudiante de medicina y tomandeo como modelo las sondas ureterales
existentes al momento, Thomas J. Fogarty. desarrolla los primeros catéteres para
embolectomias con el clasico baidn inflable en su punta, cambiando
sustancialmente el tratamiento y abordaje quirdrgico de la enfermedad arterial

oclusiva.

En 1923, Leriche describe la fisiopatologia de la enfermedad aorto — iliaca,
con la triada clasica de claudicacion intermitente, impotencia y disminucién de
pulsos femorales. En 1947, Dos Santos introdujo la endarterectomia arterial.

1.2 JUSTIFICACION DE LA INVESTIGACION.

El principal proposito del presente trabajo, es el concentrar en una sola
publicacion, por un lade la informacidon reciente con respecto a la enfermedad
arterial oclusiva periférica y por el otro, la experiencia que con respecto al tema,
existe en el servicio de angiologia y cirugia vascular del hospital Juarez de México,

al respecto de su manejo.

Por tal motivo a io largo del presente trabajo, se encuentran desde los
temas de anatomia microscoépica arterial, hasta desglosadas las patologias mas
frecuentemente encontradas como causa de enfermedad arterial oclusiva

periférica.

No pretende ser un tratado con respecto al tema; muy al contrario el
proposito es el brindar de una manera mas practica, aquellos elementos que
ayuden a una identificacidon adecuada de estos eventos en los pacientes que a

diano sufren por este problema. . et




En el hospital Juarez de México. desde la apertura de sus instalaciones
actuales, no existe una revisidén de lo que ocurre con respecto a la enfermedad
arterial oclusiva periférica. en la poblacion que se maneja Por tal motivo. se reunid
la informacién mayormente accesible del tema en el presente trabajo. Se vera que
tan solo se estudiaron cuatro anos del problema en el hospital, esto no es porque
antes de ello, No se tenga expenencia en su manejo, siNo Mas bien obedece a
cuestiones del tipo, recoleccion de la informacion. Los anos estudiados, son
aquellos en dende a través del sistema de estadistica e informdtica del hospital,
implementado desde estos anos, se logro recopllar los datos de los pacientes, que

nos pemitieran realizar una blisqueda en sus expedientes.

1.3 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION.

Realizar una investigacion bibliografica, que le pemmita . al lector reunir’
informacién rapida de una manera practica para el manejo de‘la' enfermedad
arterial oclusiva periférica, asi como de la identificaciéon y modificacion. de los

factores de riesgo atribuibles al proceso.

Comunicar la experiencia en el manejo y tratamiento de la enfennédéd en el
servicio de angiologia y cirugia vascular del hospital Juarez de. México. de la*
Secretaria de Saiud. B :




CAPITULO 2
MARCO TEORICO REFERENCIAL

2.1 ANATOMIA ARTERIAL.

Resulta dificil comprender porque los diversos eventos que se suceden a lo
largo de una enfermedad. si antes no se tiene la nocién de los elementos basicos
de anatomia y fisiologia de!l drgano o sistema del que se trate. Y es precisamente
por ello, que debemos entender el trasfondo anatémico y funcional de las arterias,
para comprender la serie de sucesos que se presentan dentro de la enfermedad

arterial periférica ociusiva

La funcion del sistema arterial consiste en llevar la sangre desde el corazon
hacia los tejidos De acuerdo a su tamano y algunas caracteristicas histologicas,
las arterias se dividen en: 1) arterias de gran calibre o elasticas, 2) arterias de
mediano calibre o musculares, cuya funcién principal es la distribucién sanguinea,
y 3)arterias de pequeno calibre, que en su mayor parte se encuentran dentro de
tos tejidos u organos a los cuales aportan flujo; estas dltimas a menudo con
diametro menor a 2 milimetros. Las arterias con menos de 100 micras de diametro

se denominan arteriolas.

No importando el tamanio de las arterias, se caracterizan por poseer tres
capas o tunicas; intima, media y adventicia (Figura 2.1.1). En los vasos de mayor
calibre la distinciéon de cada una de estas tunicas es mucho mas facil.

Las grandes arterias deben soportar la mayor tensién y presion, por lo que
contienen grandes cantidades de tejido elastico en sus paredes. La aorta, tronco
braquiocefalico, subclavia, inicio de la cardtida primitiva y de las arterias
pulmonares, son las arterias elasticas del organismo.




ta intima de (as arterias de gran calibre esta formada por el revestimiento
de células endoteliales y el tejido subendotelal subyacente. Este ultimo formado
por colageno. elastina, proteoglicanos y otras glucoproteinas de la matrz
intraceluiar. Ef grosor de ésta capa aumenta conforme transcurre la vida, por la
acumulacion progresiva de matriz de tejido conectivo y de células micintimales. Su
limite externo esta marcado por una capa mal definida, de fibras elasticas
longitudinales que forman un grueso revestimiento de tejido elastico. Estas fibras,
en el ambito de este tpo de arterias. NoO se agrupan en una lamina elastica interna

bien definida. como ocurre con las arternas de menor calibre.

La tinica media o capa muscular de las arterias de gran calibre es rica en
tejido elastco; gracias a lo cual reciben su nombre de arterias elasticas. Las fibras
se disponen en capas muy compactas separadas por capas altemas de células
musculares lisas. El tejido elastico se condensa en el limite externo de la media,
formando una membrana eldstica extema. poco precisa. La vascularizacion de
esta capa es pobre en general. Las células musculares lisas mas internas, reciben

su nutricion por difusion directa desde la luz arterial.

lLa tunica adventicia es una capa poco definida de tejido conectivo de
envoltura, por el que trascurren fibras elasticas y nerviosas, junto con vasos
nutricios de pared delgada, llamados vasa vasorum. Estos ultimos, surgen de las

ramas de la arteria cuando atraviesan la adventicia.

En la aorta, la vasa vasorum penetra al interior de la pared y se identifica en
el tercio externo de la media. Su ramificacion es por medio de canales diminutos,
mal definidos en las capas internas, no alcanzando el tercio intemo de la media, ni

a la intima. '

La elasticidad de los grandes vasos es proporcionada entonces; por el
contenido de fibras elasticas de la media. La contraccion de estas fibras después

[ —— — s
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de la sistole contnibuye a la propulsion de la sangre. Con el transcurso del tiempo,
estas fibras elasticas son sustituidas por tejido fibroso. Con la consiguiente pérdida
de elasticidad. la diatacidn de estos vasos es mas dificil, especialmente si la
presion de la sangre es mayor de lo normmal. El alargamiento y estiramiento,
resultante de ésta pérdida de elasticidad. explica la aparicidon gradual de

tortuosidades arnerales en ancianos 7

Las artenas de tamano medio. tienen menos tejido elastico y mas musculo
liso. Sin embargo, las tres capas ectan bien definidas y la transiciéon entre ellas se
da de manera graduai. La lamina elastica intema, es compacta y ondulada y,
marca notablemente el limite externo de la intima. Generalmente. ésta membrana
es una capa unica; algunas veces se presenta como dos capas. pero en general la
duplicacion, indica una formacion aumentada de tejido elastico debido a un
estimulo anormal, como lo es en el caso de la hipertension. La lamina elastica
interma no es una estructura continua, sino que en su camino se interrumpe por

hendiduras a través de la cual las ceélulas musculares lisas penetran a la intima.

La capa media de las arterias de mediano calibre, es la responsable del
nombre que se adopta en este tipo artenal, pues al igual que en las de mayor
calibre, el tepdo predominante es el que se los confiere. Células musculares lisas,
circulares o espirales, forman principalmente esta capa y se disponen en capas
concéntricas. Las fibras elasticas, muy escasas, requieren de técnicas de
microscopia electronica para su visualizacién. Su lamina elastica externa, bien
definida, confiere el limite de esta capa y generalmente esta menos desarrollada y

perfilada que su contraparte intema.

La tdnica adventicia de estos vasos, es muy parecida a la de los grandes
vasos, pero con mayor cantidad de tejido nervioso. Gracias a la abundancia de
nervios en ésta capa, el control autonémico del flujo sanguineo, es posible.




La pared de las arterias de peguefio calibre, esta compuesta principalmente
por musculo liso. Se presenta una pérdida progresiva de lamina elastica extema y
posteriormente la intema, conforme se alejan de las arterias de mediano calibre:
de tal manera que en el nivel prearteriolar no se distinguen practicamente las tres
capas. La adventicia tiene un grosor relativamente mayor, en estos pequenos

vasos, aproximadamente igual al de la tinica media. ' 3

En las artenolas. la pared esta formada por un revestimiento endotelial,
apoyado sobre una pequerfia cantidad de tejido conjuntivo subendotelial, una capa
muscular y un vestigio de adventicia colagena. Habitualmente, el grosor de la
pared es aproximadamente igual a | diametro de la luz vascular. Las arteriolas
poseen abundantes conexiones nerviosas del sistema nervioso auténomo y son et
punto fundamental para la regulacion vegetativa de! flujo sanguineo. En este
papel, las arterias de pequeno calibre y arteriolas soportan el embate del aumento

de presion sanguinea, reaccionando con alteraciones estructurales. 145

La diferenciacion de los tres tipos arteriales, recobra importancia en
patologia, pues cada grupo se suele afectar en enfermedades especificas con su
propio patron de lesiones patologicas. A saber. la aterosclerosis, es caracteristica
de artenas musculares y elasticas, mientras que la hipertension produce
modificaciones funcionales y estructurales en {as arterias musculares pequenas y

arteriolas, que constituyen los vasos de resistencia. * > s

La capa unica de endotelio contindo forma la especial interfase
antitrombdtica entre la sangre y los tejidos subendoteliales potenciaimente
trombdégenos. La integrndad del endotelio es un requerimiento fundamental para
conservar la estructura y funcidn normales de la pared vascular, Ademas de
producir fendmenos trombdticos, la lesion endotelial puede causar, al menos
parcialmente, la iniciacion del proceso de aterosclerosis y las lesiones vasculares

de la hipertension. *2




El endotelio es una membrana semipermeable, que controla el paso de
moléculas pequenas y grandes a la pared artenal. Transporta cantidades
relativamente pequefas de proteinas mediante vesiculas de pinocitosis. En la
mayor parte de ias regiones arteriales, las untones intercelulares normalmente son
impermeables a estas moléculas, pero estas uniones son estructuras
relativamente labiles y pueden ampharse por factores hemodinamicos (como lo es
la elevacion de ia pres:on arterial) y posiblemente por agentes vasoactivos.

A pesar de estnuctura relativamente simple, el endotelio vascular es un
tejido versatil con muchas funciones sintéticas y metabdlicas (Tabla 2.1.1).
Ademas de su papel como barrera. las células endoteliales estan implicadas en el
mantenimiento de la interfase no trombogénica entre la sangre y los tejidos, en la
modulacion del flujo sanguineo y la resistencia vascular, en la regulacién de las
reacciones inflamatoras e inmunitanas.

En las células endotelhales existen varios factores antitrombodticos (Tabla
2.1.2). Dos de estos factores tienen un caracter protector, frente a la accion
desenfrenada de la trombina. enzima terminal de la cascada de la coagulacién y
que convierte al fibrnodgeno en fibnna. 1) La trombomodulina es una proteina de
superficie que se une a la trombina convirti€ndola en un activador de la proteina C,
que es una proteina plasmatica con gran capacidad anticoagulante en su forma
activada. La proteina S sintetizada por las células endoteliales, actua como
cofactor para la actividad anticoagulante de la proteina C activada. 2) Las
moléculas similares a la hepanna situadas en el endotelio, también acentian de
forma importante los efectos de la antitrombina [ll, una proteina plasmatica que
inactiva de forma eficaz a la trombina y de otros factores de !a coaguiacion como

los factores Xila, Xla, Xa y IXa.

Las ceélulas endoteliales también inhiben la agregacion plaquetaria a través
de diferentes mecanismos. Tienen la capacidad para convertir el potente factor
proagregante adenosin difosfato (ADP) liberado por las plaquetas en inhibidores




de la adenina — nucledtido plaquetaria. Mucho mas importante es su elaboracion
de prostaciclina (PGlz), que es un potente inhibidor de la agregacidn plaquetaria y

un potente vasodilatador.

En efecto. tras la lesion endotelial y la activacion de la secuencia de ia
coagulacién, la formacion de trombina en la zona de la lesion estimula a las
células endoteliales para que sinteticen activamente PGl.. Ademas las células
endoteliales reaccionan frente a ios coagulos hematicos y a los trombos
sintetizando activadores tisulares del plasmindgeno, que facilitan la actividad
fibrinolitica en la sangre, eliminan los depdsitos de fibrina endotelial y participan en

la resolucion de los trombos intravasculares.

Por otra parte, la célula endotelal enferma, puede facilitar la trombosis en

base a sus actividades procoagulantes.

Los tejidos conectivos subendoteliales no solamente mantienen al endotelio
sino que también tiene un caracter trombogénico. Estan formados por diferentes
tipos de colagena, elastina, glucosaminoglucanos, fibronectina, laminina y
trombospondina. Aungque algunos de sus componentes, como la membrana basal
y la elastina, favorecen la adherencia plaquetana, el estimulo mas potente para la
adhesion y activacion plaquetaria es la colagena fibrilar que también produce la
activacion por contacto de los factores de la coagulacidon en ia denominada via
intrinseca de la coagulacion sanguinea. La fibronectina actia para estabilizar las
uniones célula a célula y célula a sustrato en el revestimiento endotelial normal.
También presenta enlaces cruzados con la fibrnna y facilita la fijacion de los
tapones hemostaticos. Por lo tanto, la lesion de la barrera endotelial hace que
quede expuesto el subendotelio con un caracter intensamente trombogénico.

En cuanto a las células musculares lisas vasculares, se ha demostrado que
son capaces de ejercer muchas funciones. Ademas de su papel comprobado en la
vasoconstriccion y vasodilatacion, las células musculares lisas son capaces de




sintetizar varios tipos de colageno. elastina y los proteoghcanos de la matriz
extracelular. Son estas ceélulas, mas que los fibroblastos, los responsables de la
colagenizacion de la intima en la ateroscierosis. También pueden moverse y
proliferar, lo que resulta fundamental en la reaccidn de la pared vascular a las
agresiones. Como los fibroblastos, las células musculares lisas poseen receptores
para lipoproteinas de baja densidad, asi como enzimas que regulan el
metabolismo intercelular del colesterol. Aunque su funcidn no es fagocitica en
condiciones nomMmales. estas células pueden ser estimuladas a ejercer funciones
de pinocitosis y fagocitosis y producir diversas enzimas hidroliticas, lo que puede
ser importante en la acumulacidon de lipidos en la pared vascular en la

aterosclerosis. '

2.2 FISIOLOGIA ARTERIAL.

El sistema arterial es una estructura intrincada que funciona no solamente
al distribuir sangre a todos los tejidos del organismo, sino que también regula la
distribucion det flujo sanguineo a diferentes lechos vasculares durante diversas

condiciones fisiologicas. 2

Las grandes arterias eiasticas, tienen un gran porcentaje de fibras de
elastina para permitir incrementos en el volumen sanguineo y almacenar la
energia cinética generada por la accién de bomba del corazén. La recuperacion
elastica de estos vasos ayuda a promover una distribucion constante de la sangre
durante la diastole. Las arterias musculares, debido a la gran cantidad de musculo
liso, ies permite regular el flujo sanguineo relativo a varios lechos vasculares por
medio del control del diametro del vaso. El mayor grado de regulacién del flujo
sucede a nivel local con las arteriolas. Cambios pequefios en el calibre de estos

vasos provocan grandes cambios en la resistencia periférica total. 23
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Desde |la aorta, hasta los capilares, se suceden varios cambios generales
en el sistema circulatorio. 1) El diametro individual del vaso disminuye, aunque
aumenta progresivamente el area de corte transversal vascular. 2) La elasticidad
de las paredes anenales disminuye. mientras que la participacion muscular
aumenta. 3)La inervacion nerviosa se vuelve maxima a nivel arteriolar. 4) La
velocidad del fiujo sanguineo disminuye de manera uniforme. 5) Una caida mayor

de presién en los vasos artenolares. ®

Conforme se presentan estos cambios, el papel de los vasos progresa de
una modulacidn hemodinamica sistemica mayor a una de regulacion fina de
distribucion de! flujo sanguineo. acorde con la demanda metabdlica regional

(Figura 2.2.1). °

Asi como los vasos sanguineos No son l0s conductos ideales y la sangre no
es un liquido libre de fricciones; el movimiento de la sangre de un sitio a otro
implica una gran disipacién de energia. Consecuentemente, para mantener el flujo
sanguineo, debe de supiirse continuamente esta energia, lo cual se logra
transformando la energia quimica en energia mecanica. En menor grado, los
musculos de la respiracion y de la locomocion, contribuyen a este cambio de

energia; siendo la mas importante ia impuesta por el corazon. 2

La energia potencial que genera el ventriculo izquierdo, propuisa a la
sangre transformandose en energia hidraulica y cinética e incrementando de ésta
manera su velocidad. Cuando la sangre atraviesa la intrincada cadena de tubos de
la circulacion sistémica, su energia potencial es transformada en energia cinética y
viceversa con el cambic de direccion y velocidad. A su regreso al atrio derecho, el
potencial de energia recobra su fuerza por el cambio de energia cinética. La
obstruccion artenal, acelera la disipacion de energia e interfiere con la operacion

del sistema creando gradientes de energia discontinuos. ©




Agregado a la presion dinamica producida por el corazdn, la sangre es
sujeta a presiones que forman las paredes vasculares elasticas y a los efectos de
gravedad, presentes aun cuando la circulacion esté completamente estatica.
Finalmente la fisiologia vascular imprime su caracter prioritario del movimiento

sanguineo y es tan solo regulado por estas presiones.

Aunque la elasticidad es un /mportante mecanismo productor de energia
durante la sistole, la presion estatica es ordinanamente menor. La presion total en
un punto dado del artol arterial es la suma de la presion hidrostatica y dinamica. 3

La presién generada en el sistema arterial durante la contraccion ventricular
conocida como presion sistdlica, equivale al 150% de la presidon de la que se
mantiene entre las contracciones ventriculares o presion diastdlica.

A diferencia de las arterias de mayor calibre, cuya funcidn principal es
conservar la presion sanguinea diastolica, la de las arterias que nacen de aquellas
es distribuir la sangre a las diversas partes del cuerpo. Estas Jdltimas, requieren
volumenes desiguales de sangre, segun su actividad, de modo que el diametro de
la luz de las artenas que se distribuyen en dichas partes debe regularse de
manera continua, para garantizar que llegue el volumen apropiado de sangre a
ellas, en cualquier momento dado. La regulacidon del diametro de la luz de las
anterias de distribucion cormresponde a la porcidn simpatica del sistema nervioso
auténomo. Las paredes de estos vasos consisten principalmente en células de
musculo liso dispuestas en las llamadas capas circulares, que en realidad tienen

forma helicoidal.

Las arteriolas distribuyen la sangre arterial en los lechos capilares, con una
presion hidrostatica relativamente baja. Estas arterias de muy poco calibre, tienen
una luz relativamente angosta y paredes musculares gruesas. La viscosidad de la
sangre hace que (a luz angosta de estos vasos presente resistencia considerable
a su flujo, lo que permite mantener la presidn sanguinea relativamente alta. Tal

[




presion, en el sistema arterial considerado como entidad, esta regulada ante todo
por el tono de las céiulas del musculo liso de |las paredes arteriolares, que a su vez
esta sujeto a regulacidon auténoma y hormonal

Los dnicos vasos capaces de reguiar la distribucion y 1a velocidad del fiujo
sanguineo por los lechos capilares son los que poseen células de musculo liso en
su pared. Esta reguiacidén se efectia por vasoconstriccion o vasodilatacion. El
ajuste constante de la luz vascular, actividad vasomotora, esta mediado por
impulsos del sistema nervioso auténomo, y por factores quimicos y metabdlicos.

Son diversos los niveles en que se regula el flujo sanguineo en el lecho
vascular terminal. El pnmero corresponde a las arteriolas terminales, por las que
llega sangre a las redes capilares. Se trata de vasos de diametro pequefio (30 a
50 micras), aungque poseen una sola capa continua de células de musculo liso en
ia tinica media de sus paredes, y es precisamente el tono de estas células lo que
decide el diametro de 1a luz de tales vasos en determinado momento.

Una arteriola terminal desemboca en vasos de dos tipos; en los capilares,
que sin poseer células de musculo liso, estan rodeados por ellas en el sitio en que
se originan de una anenola, formando o conocido como esfinteres precapilares. El
tono de estos diminutos esfinteres reguia el volumen de sangre que entra en los
capilares; y dan origen a vasos un poco mayores, la metaarteriolas, que en su
trayecto atraviesan el lecho capilar y drenan su contenido en una vénula. Muchos
de los capilares nacen de |a porcion capilar de las metaarteriolas, por lo que dicha

parte también esta provista de dichos capilares. ¢

ey
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2.3 ENFERMEDAD ARTERIAL OCLUSIVA PERIFERICA.

La enfermedad arterial periférica oclusiva es un padecimiento
predominantemente de las extremidades inferiores. En los brazos, las lesiones
arteriales estan principalmente confinadas a las arterias subclavias y axilar. Las
estenosis de las artenas radial y cubital sdlo ocurren con alguna frecuencia en
pacientes con diabetes mellitus de larga duracion. Como las vias colaterales son
tan abundantes. la aterosclerosis de las extremidades superiores rara vez produce
sintomas. En las inferncres, las !esicnes obstructivas se distnibuyen ampliamente y
los sintomas se relacionan con la localizacién y numero de ellas. La afeccion del
sistema femoropopliteo es mas comun que la enfermedad aoroiliaca. Con
frecuencia bhay lesiones sucesivas, que aumentan el grado de isquemia. La
enfermedad antenal penférica oclusiva es un padecimiento predominantemente de
las extremidades infernores. En las inferiores, las lesiones obstructivas se
distribuyen ampliamente y los sintomas se relacionan con la localizaciéon y nuamero
de ellas. La afeccion del sistema femoropopliteo es mas comun que la enfermedad
aortoiliaca. Con frecuencia hay lesiones sucesivas, que aumentan el grado de
isquemia. 7-8°

Estenosis arteriales® simples o multiples producen fendmenos
hemodinamicos a diferentes niveles en pacientes con enfermedad arterial
periférica oclusiva. La estenosis arterial se ve reflejada en las presiones distales
de diferentes grupos musculares y de sus flujos sanguineos.

Por debajo de esta condicion, el flujo sanguineo nommal de un grupo
muscular de una extremidad es en promedio de 300 a 400 mm / min. Al realizar
ejercicio, el flujo sanguineo se incrementa arriba de 10 veces en las extremidades
por vasodilatacion compensatoria al incremento del gasto cardiaco y a la demanda
de oxigeno por los tejidos. El cesar el ejercicio, el flujo sanguineo regresa a lo

basal en pocos minutos.
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En pacientes con enfermedad artenal periférica oclusiva, el flujo sanguineo
es similar al de las personas sanas No obstante. durante el ejercicio, el flujo
sanguineo no puede llegar a su grado maximo de incremento en {os tejidos
musculares debido a las estenosis artenales proximales. Cuando las demandas
metabdlicas de los musculos exceden a!l flujo sanguineo, se presenta el sintoma
caracteristico de la claudicacion Se requiere de un mayor periodo de recuperacion
para que el flyjo sanguineo regrese a su linea basal después de que el ejercicio ha
terminado ¢ 77

Alteraciones similares anonmales ocurren en ila presion de perfusion distai
en las extremidades afectadas. En extremidades normales, la presion sanguinea
media, no es muy diferente a la registrada a su salida del corazén. De hecho, en
su recorndo distal, la presion sistolica registrada se incrementa debido a las altas
resistencias encontradas en los vasos de pequero diametro.

La linea basal en personas sanas puede tener una medicidon mas alta a
nivel de los tobillos que en los brazos. Con el ejercicio, no cambia la relacion de
las presiones en extremidades sanas.

En los miembros ateroscleroticos, cada segmento estendtico actia
reduciendo la presion distal de los diferentes grupos musculares.
Correspondientemente, la presion registrada en los tobillos es menor que la
encontrada en las personas sanas. Despues del inicio de actividad fisica, la
reduccion en la presion producida por las lesiones aterosclerdticas es mas

significante y la presién distal disminuye aun mas, 214

El fendmenc de incremento del flujo sanguineo causado por el decremento
de la presion distalmente a un area de estenosis es materia de estudio. L.a pérdida
de energia calculada a través de areas de resistencia con variaciones de fiujo se
realiza utilizando la siguiente ecuacidn: resistencia = presion = Q8vL/kr4; donde
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Q = flujo, v = viscosidad. L = longitud del area estendtica, r = radio del area abierta

dentro de la estenosis. y k = constante.

Aplicando esta ecuacion, el gradiente de presidn es directamente
proporcional ai flujo y longitud de la estenosis e inversamente proporcional al radio

a su cuarta potencia

Sin embargo, mientras que el incremento en el indice del fiujo directamente
incrementa el gradiente de presidn de acuerdo al radio; los efectos son mucho
menos marcados cuando los cambios en el radio son debidos a estenosis.

La consecuencia mas grave de la isquemia tisular es la amputacion.
Afortunadamente, diversos estudios en pacientes con claudicacion revelan Que la

amputacion es poco comun. '3

La amputacién de un miembro depende en gran medida del numero y
severidad de los factores de riesgo cardiovascular (ej., tabaquismo, hipertension,
diabetes). Continuar fumando se ha identificado como el mayor de los factores de
nesgo adverso, asociados con la progresion de la enfermedad arterial periférica
oclusiva. Otros factores de la severidad de la enfermedad son el tiempo de inicio
del padecimiento y el ttempo de su estudio y manejo; asi como, la presencia

concomitante de diabetes. '*'°

En ta mayoria de los pacientes con enfermedad vascular, la sobrevida es
menor que en los grupos controles. La enfermedad artenat coronaria con
subsecuentes eventos miocardicos, son una de las principales causas de éste

suceso. La monalidad predictiva para pacientes con claudicacidn alos 5, 10y 15
anos de los seguimientos es aproximadamente de 30, 50 y 70 % respectivamente.

No existen prediiecciones raciales.
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La claudicaciéon intermitente es mas comin en hombres mayores de 50
anos. Se calcula que la incidencia de la claudicacién es de 3.6 para mujeres y de
7.1 para hombres por 1000 habitantes, afecta entre 0.4 y 12 % de la poblacion
general y al 20 % de las personas mayores de 70 afios. Aunque pacientes jovenes
pueden presentarse con sintomas consistentes en claudicacion intermitente. otras
etiologias de dolor en la piema y claudicacion (ej. Sindrome de atrapamiento

popliteo), deben de considerarse. 112 16

La claudicacion intermitente, tipicamente causa dolor que ocurre dentro de

la actividad fisica. Determinar la cantidad de actividad fisica necesaria para el

desencadenamiento del dolor es crucial.

Tipicamente, el cirujano vascular relaciona el desencadenamiento del dolor
al caminar determinadas distancias en relacion a las calles. Esto ayuda a
cuantificar los pacientes como una medida estandar, antes y después de Ia
terapéutica. %%

La localizacién del dolor es determinante por la localizacion anatémica de la
lesién arterial. La enfermedad arterial periférica oclusiva es mas comun distal a la
arteria femoral superficial, con ia consiguiente claudicacion a nivel de la pantorrilla,

grupo muscular distal a la arteria enferma.

Cuando la aterosclerosis esta distribuida en el area aortoiliaca, se

encuentra claudicaciéon predominante de musio y giGteo.

La percepcidn de la claudicacion es variable. Muchos pacientes aceptan un
decremento en la distancia de caminar como una parte normal de la edad.
Investigaciones revelan, que muchos pacientes con claudicacidén intermitente
definitiva, no reportan este sintoma a los médicos. 7
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La claudicacion intermitente consiste en dolor o fatiga en los musculos de la
extremidad inferior al caminar y que se alivia con el reposo. El dolor es un
malestar profundo que gradualmente progresa al grado en que obliga al paciente a
dejar de caminar. Los pacientes describen en ocasiones “calambres” o "fatiga" en
el musculo y senalan que se alivian por completo después de 2 a 5 minutos de
inactividad. Se distingue de otros dolores en las extremidades porque siempre se
requiere de cierto ejercicio antes de que aparezca el dolor, no ocurmre durante el
reposo y se alivia al detener la marcha El alivio de los sintomas no depende de
sentarse o de zlgun otro cambio en la posicidn La distancia que puede caminar
uno de estos pacientes vana con la ambulacion que sé tenia fijada previamente, la
inchnacién de la pendiente caminada., e! grado de obstruccidn artenal y el
desamollo de circulacion colateral El paciente promedio con obstruccion de un
solo segmento artenal puede camunar 90 a 180 metros sobre un plano honzontal a
un paso moderado antes que aparezca el dolor. La presencia de mas lesiones

reducira la tolerancia a la marcha en unos metros. 72

La claudicacion ocurre mas comunmente en Ios musculos de la pantorrilla.
Las oclusiones zrtenales proximales al ongen de la arteria femoral profunda, -
extienden el dolor hasta el muslo. Habra ademas dolor en la regién glitea si
existen lesiones en las arterias hipogastricas o en arterias proximales a ellas;
estos sintomas se acompahnan con frecuencia de impotencia.

El sindrome de “LeRiche” se presenta en varones como resultado de
enfermedad aortoiliaca e incluye claudicacion de los musculos de la cadera, el
muslo y la nalga, atrofia de los musculos de i{a piema, impotencia y disminucién o
ausencia en los pulsos femorales. Algun paciente en ocasiones puede describir
entumecimiento transitorio de la extremidad acompanando al dolor y a la fatiga de

la claudicacion. 7

Los dos trastomos que con frecuencia semejan claudicacidon son la

osteoartritis de la cadera o la rodilla y la compresion neurorragquidea por
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estrechamiento osteofitico del conducto raquideo lumbar La osteoartritis se puede
distinguir en virtud de que el dolor se presenta sobre todo en articulaciones, el
agregado de ejercicio que se requiere para desencadenar fos sintomas es
variable, es caracteristico que estos se agraven por las mananas, el reposo no los
alivia con rapidez y la gravedad se modifica de un dia a otro. Los sintomas por
compresion neurorraquidea se producen por lordosis lumbar creciente; en
consecuencia, se origma tanto de pie como al carminar, y no se alivian hasta que el

paciente endereza el raquis lumbar sentandose o acostandose. 7o

La aterosclerosis es una enfermedad sistémica progresiva. Los pacientes
que se presentan con claudicacion debido a una enfermedad arterial periférica

oclusiva, pueden experimentar cualquier grado de aterosclerosis. ©

El dolor en reposo isquémico, un sintoma grave que se origina por neuritis
isquémica y necrosis tisular, indica una insuficiencia arterial muy avanzada que
suele terminar en gangrena y amputacion de la extremidad si no se practica una
reconstruccion arterial. No es un dolor en un grupo muscular, sino mas bien un
dolor ardoroso intenso por lo general limitado al pie distal a los metatarsianos.
Rara vez se localza cerca de una udicera isquémica © un dedo mayor
pregangrencso. Se agrava a!l elevar la extremidad o llevando |a piema ala posicion
horizontal. En consecuencia, aparece durante el reposo en cama y puede evitar el
sueno. Cuando aparece por primera vez, el paciente se frota tipicamente el pie
que duele y camina alrededor. El dolor se alivia un poco cuando el enfermo se
pone de pie, ya que la gravedad ayuda al suministro de sangre arterial. Los
pacientes con dolor en reposo continuo cuelgan la pierna al lado de la cama para
que se alivie o duermen sentados en una silla. Por la posicion dependiente
constante, la pierna y el pie de un enfermo con este trastorno grave, pueden
hincharse causando cierta confusion diagnostica. Se requiere de narcoéticos para
el alivio del dolor extremo. EIl dolor en reposo indica un estado avanzado de
isquemia, precedido de manera clasica por claudicacion y puede ocurrir por
primera vez en pacientes cuya marcha se limita por otras enfermedades. La
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diferenciacién entre el color en reposo isquémico y la neurocpatia en pacientes con
diabetes mellitus de larga duracion puede ser dificil. De manera caracteristica, los
enfermos con dolor en reposo isquémico experimentan cierto alivio colocando sus

miembros en posicion descendente, en tanto que los pacientes con neuropatia no.
7

Las lesiones gue obstruyen la circulacion sanguinea a través de las arterias
hipogastricas producen incapacidad para lograr y mantener la ereccion peneana,
la impotencia se presenta con mucha frecuencia acompaniando a la obstruccién de
la aorta terminal La impotencia vasculopénica es menos comun que la debida a

casi todas las otras causas. *°

Si bien el paciente puede referir entumecimiento de la extremidad, por lo
general no se encuentran el examen anomalidades sensoriales. Si se encuentra
disminucién de la sensibilidad pedia, se scspecha neuropatia periférica.

Los factores de nesgo para la enfermedad arterial oclusiva periférica son los
mismos que los mencionados para aterosclerosis y enfermedad arterial coronaria
o cerebrovascuiar e incluyen diabetes, hipertension, hiperipidemia, historia
familiar, estilo de vida sedentario y uso de tabaco.

El tabaquismo es el mas grande de los factores de riesgo cardiovascular.
Por lo cual la suspensidn del habito de fumar es una de las principales medidas
para el control de la enfermedad. En América latina entre 30 y 40% de los
hombres fuman regularmente, y aunque en mujeres el porcent6aje es menor (15 a
30 %) la proporcion de fumadoras crece mucho mas rapido que la de los hombres.

Es esencial un buen examen fisico de aquel paciente con claudicacién
como una evaluacion completa de las extremidades inferiores y sus pulsos,
incluyendo mediciones segmentarias de las presiones. Atrofia de muUsculos de la




pantornila, peérdida de pelo de la extremidad y pérdida de ufas son indicativos de
enfermedad %% '®

Aungue no es posible el generalizar, en casos como el de la claudicacion,
se ve con gran frecuencia una sene de sucesos. Después de 8 a 10 afios, 50% de
los pacientes mueren. La progresion de la isquemia critica de miembros inferiores
se ha informado solo en 3 a 5 % de 10s pacientes durante el primer afo, con una

frecuencia de menaos del 2 %en los siguientes anos.

En el grupo de gente con claudicacion, existen aquellos subgrupos con
mayor nesgo de desarrollar isquemia critica, de acuerdo a la clasificaciéon de

Fontaine (Tabla 2.3 1)

La mortalidad para 2, 5§ y 8 afos, se estima en 8, 23 y 40 %

respectivamente. de acuerdo a las grandes series reportadas.

Mas del 90 % de los pacientes, no reportan su sintomatologia, pues
equivocadamente la adjudican al proceso de envejecer. El cuadro clinico, depende
del sustrato anatdomico afectado. En general los sintomas ocurren en un grupe

muscular distante a la obstruccién arterial. '

Tanto la historia clinica como un examen fisico minucioso revelan datos
basicos para el diagnostico. En el ejercicio las arterias distales se dilatan al
intentar aumentar el flujo sanguinec y los pulsos distales a la obstruccidon

disminuyen aun mas o desaparecen.

La palpacion arterial permite detecta el endurecimiento y la consistencia
ahulada de la pared arterial, con facilidad en los vasos cercanos a la superficie de
la extremidad. La disminucion de la amplitud del pulso denota estenosis proximal.
Es poco comun que la circulacion colateral sea suficiente para producir un pulso
distal en una arteria ocluida. (Tabla 2.3.2)
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El soplo es el sonido que produce la disipacion de la energia conforme la
sangre pasa por el segmento estenotico de una arteria. El sonido se origina por la
turbulencia sanguinea y las vibraciones de la pared arterial Se escucha con
mayor intensidad durante la sistole y. segun el grado de estenosis, puede
extenderse hasta la diastole. El soplo se trasmite a zonas distales en la trayectoria
de la arteria. Por lo tanto, cuando se escucha un ruido a través de un estetoscopio
colocado sobre alguna arteria periférica. existira una estenosis en dicho nivel o
proximal al mismo. El tono del soplo asciende a medida que la estenosis sa vuelve
mas notoria o el vaso queda ocluido. cuando puede desaparecer el soplo.

La palidez del pie al elevar la extremidad indica isquemia avanzada. En
estos pacientes se requieren grados menores de elevacion para producir palidez.
La isquemia por elevacién causa vasodilatacion cutanea maxima. Cuando la
extremidad regresa a una posicién dependiente, la sangre vuelve al lecho
vascular dilatado y produce un color rojo intenso del pie, llamado hiperemia
reactiva. La palidez con la cual retorna el color de la piel cuando se regresa la
extremidad a una posicion dependiente, es proporcional a la eficiencia de la

circulacion colateral

En la enfermedad aterésclerc’:tica avanzada, la piel del pie muestra cianosis
ruborosa caracteristica cuando esta suspendido. Debido a la disminucion de la
circulacion, la sangre de ia red capilar del pie se encuentra relativamente
estancada, y la extraccion de oxigeno de la misma es alta. La hemoglobina cede
el oxigeno y la sangre capiiar, adquiere el color de la que se encuentra él la
circulacion venosa. La vasodilatacion concomitante a la isquemia provoca que la
sangre extravase los plexos cutaneos, impartiéndole un aspecto particularmente
livido a la piel. El color violaceo a causa de la congestion crénica por insuficiencia

venosa no desaparece al elevar el pie.




En un individuo normal el ejercicio aumenta la frecuencia del pulsoc y su
amplitud sin producir soplos arteriales ni cambio de color a nivel periferico. En un
individuo que se queja de claudicacidon pero que tiene minimas manifestaciones en
reposo, a veces el ejercicio producira un soplo audible y disminucién en la
intensidad del pulso y en la presion arterial distal, lo cual pone en evidencia una

estenosis por lo demas no manifiesta

Con isquermia cronica, la temperatura de la piel del pie disminuye. Puede
detectarse mejor un descenso de la iemperatura cutanea por una palpaciéon con el
dorso de la mano sobre el dorso del pie del paciente.

Las ulceras por isquemia suelen ser muy dolorosas y acompanarse de dolor
en reposo en el pie. Ocurren en los dedos del pie 0 en los sitios en el que el
traumatismo por el calzado o la cama causa isquemia adicional o infeccion. &l
borde de ia ulcera es bien definido o es en "sacabocado” y la base consiste en
tejido de granulacion gns. mal desarrollado. La piel circundante es palida y
moteada e invariablemente hay signos de isquemia croénica. El raspado o
desbridamiento de la ulcera origina poca hemorragia.

La necrosis de los tejidos primero se manifiesta en las zonas mas distales
de la extremidad, 2 menudo en los sitios ulcerados. La necrosis se detiene en una
linea donde la circulacidn sanguinea es suficiente para mantener la viabilidad y
origina gangrena seca. Si la parte se encuentra infectada (gangrena humeda), la
necrosis puede extenderse a otros sitios que normalmente permanecerian viables.

Los grados moderados o intensos de isquemia cronica producen de modo
gradual atrofia muscular y pérdida de la fuerza en la zona isquémica. Una molestia
en relacién con frecuencia, consiste en la reduccién de la movilidad articular en la
parte anterior del pie a medida que la atrofia de los muUsculos de ios pies produce
una prominencia creciente de los espacios interoseos. Alteraciones subsiguientes




de la estructura del pie y la marcha aumentan la posibilidad de desarrollar

ulceracion en el pie.

La isquemia cronica suela progduci pérdida del pelo en el dorso de los
dedos y el pie. y puede acompanarse de engrosamiento de ufias por lentitud del
recambio de gqueratina. En la isquermia mas avanzada hay atrofia de piel y tejido
subcutaneo, de tal manera que el pie se torna orillante, escamoso y esqueletizado.
En consecuencia. una simple mirada a un pie puede identificar la presencia o

ausencia de una insuficiencia arterial grave

Las pruebas vasculares no invasivas ayudan en la atencién a pacientes con
sintomas de enfermedad vascular penfénca, pero solo se efectuaran cuando estéen
indicadas. En un paciente con isqQuerma importante, dolor intenso en reposo o
pérdida de tejido, para quien exista una clara indicacion de arteriografia, no son
esenciales, pero pueden ser utiles con fines de comparacion. La valoracidén no
invasiva es de utiidad en un paclente con claudicacion y pulsos ausentes por
debajo de la artena femoral, puesto que dichas pruebas mostraran ta gravedad de
la disminucidon del riego y los sitios de estenosis u oclusiones que tengan

importancia hemodinamica ~*°

Un taboratorio para pruebas vasculares periféricas contara con un detector
de velocidad Doppler. brazaletes para presion arterial de diferentes tamanos,
esfigmomanodmetro y banda sin fin con una velocidad aproximada de 2 kildmetros
por hora e inclinacion de 12 por ciento. También es Util un dispositivo para medir la
presion parcial de oxigeno en los tejidos. Con estos instrumentos es posible medir
la presion artenal en reposo y ejercicio, en brazo, tobillo, pantomilla y muslo, y
determinar el tiempo de recuperacion de una zona isquémica después del
ejercicio. La presion parcial de oxigeno transcutanea en sitios potencialmente

isquémicos guarda una relacion directa con la cicatriz de Ia herida. @




Una prueba de seleccion rapida consiste en medir la presion sistolica
arterial de reposo en la arteria humeral y en las arterias tibial postenor o dorsal del
pie. El indice tobillo — humeral (ITH) se determina midiendo la presion obtenida en
el tobillo por la presion arterial humeral. Normalmente, el ITH es de 0.9a 1.1 Un
valar menor de 0 9 indica enfermedad oclusiva proximail al punto de la medicién El
ITH se reiaciona en térmmnos generales con el grado de isquemia; por ejemplo
suele aparecer dolor al reposo cuando el indice es de 0.3 o menos. Una limitacion

importante de la medicidn directa de la presion de la extremidad es la ngidez y

calcificacion extremas de la pared dei vaso. Como estos vasos no pueden

comprmirse, se registra una presion elevada, aunque la intraluminal puede ser
baja. Hay que sospechar ngidez extrema de |a pared siempre que el ITH es mayor
de 1.2 o cuando el valor esta fuera de proporcion con el estado clinico del

paciente. (Figura 2 3 1) Los enfermos con diabetes mellitus muestran mas

comunmente este fendmeno, va que en eilos la caicificacion es mayor, resistiendo
a la compresidon neumatica. Estos pacientes deben de referirse para su mejor

evaluacién al laboratono vascular. 78

Las presiones segmentarias Doppler se obtienen con manguitos para
presion artenal adecuados alrededor del brazo, la porcion proximal de la pantorrilia
y el tobillo de la pierma afectada. Se mide la presion sistdlica braquial, en ambos

brazos para descartar o confirmar estenosis de las arterias subclavias,

considerando anormal una presion diferencial mayor de 15 a 20 mmHg. Después
se mide la presion artenal en la piema afectada del manguito proximal al distal en

este Ultimo colocado por arriba del tobillo, con un Doppler manual para monitorizar
el sonido, y el registro de la artena tibial posterior o la arteria pedia. '®

Algunos otros procesos que semejan claudicacion deben excluirse; tales

como [a osteocartritis, enfermedades venosas, enfermedades neuroespinales,

sindrome compartamental crénico, sindrome de atrapamiento popliteo, distrofia
simpatica refieja o causalgia menor, neuropatia diabética o trombosis venosa.
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La calcificacion en las paredes de ias arterias aterosclero’ticas”es a menudo
visible mediante las técnicas radioldgicas estandar, puede ' ocurrir sin
estrechamiento de la luz arterial, por esta razén no constituye un indice del estado

funcional de la arteria.

La arteriografia complementa los datos fisicos al definir con precision: el
sitio y grado de obstruccion arterial; el estado del arbol arterial proximal y distal y

el estado de las vias colaterales. °

La investigacion de la enfermedad oclusiva en las extremidades
inferiores se lleva a cabo mediante la inyeccion de medios de contraste
directamente en la aorta abdominal a través de la via translumbar o con un catéter
insertado en ia aorta por una artena periférica, es decir, la técnica de Seldinger. A
continuacién se toman radiografias en serie de las arternas opacificadas del

abdomen y las extremidades inferiores.

La angiografia por sustraccion digital (ASD) digitaliza electrénicamente las
sefiales radioldgicas y aumenta las imagenes utilizando técnicas de sustraccion
por computadora. Aunque las producidas por ASD tienen contraste, la resolucién
espacial es menor gue con la arteriografia convencional. La ASD se utilizé por
primera vez como medio para angiografia intravenosa. Se utiliza junto con
iNyecciones arteriales para disminuir la cantidad de medios de contraste y para

mejor delimitacion de vasos pequenos del pie.

Las complicaciones de la angiografia se relacionan con la técnica y el
medio de contraste. Las primeras incluyen hematoma en el sitio de puncidn, fistula
arteriovenosa, falso aneurisma. hematoma retroperitoneal, diseccion subintima y
embolizacion distal por un coagulo de sangre o una placa ateromatosa. Los
agentes de contraste pueden precipitar reacciones alérgicas que varian de
exantema leve a anafilaxia grave. Por su osmolaridad elevada, estas sustancias
causan calor, vasodilatacion y dolor al inyectarse. El err#;ie_g__qi agentes no idnicos




aminora los sintomas. Tanto los agentes estandar como los no ionicos producen
disminucion transitona en el flujo sanguineo renal y aumento en la resistencia
vascular; en una pequerfia proporcién de los pacientes, |la angiografia da lugar a
insuficiencia renal aguda. Los enfermos con insuficiencia renal, proteinuria,
diabetes y deshidratacién tienen mayor incrementc del riesgo de insuficiencia
renal por medio de contraste. La hidratacién adecuada de! paciente antes y
después de ia angiografia reduce la frecuencia de estas complicaciones.

Las imagenes por resonancia magnética permiten detectar arterias sin el
empleo de medios de contraste. Puede definir los componentes de la placa
aterosclerdtica, Ios cuales varian en composicion de agua y liquido y diferenciar a
una placa de un trombo. Su mayor utilidad radica en grandes vasos. La
sensibilidad de la prueba para el diagnostico de enfermedad arterial distal es
pobre. 788
El tratamiento de la enfermedad arterial periférica oclusiva es meédico. La
cirugia se reserva para l0os casos severos. Para poder determinar el tratamiento y
su tipo, debemos de tener presente la evolucidn de la claudicaciéon. En un periodo
de 5 afnos, 4 % de los pacientes pierden una extremidad y 16 % tendran
empeoramienio de la claudicacién. La mortalidad a 5 afios es de 29 %.
Veintinueve por ciento de estas muertes se deben a infarto del miocardio, 15 por
enfermedad cerebrovascular y 25 % a causas no aterosclerosas.

£l objetivo dei tratamiento debe de estar encaminado a impedi la

progresion de la enfermedad oclusiva.

En pacientes que fuman, se debe de suspender el habito tabaquito. La

evidencia indica que se mejora el prondstico.

El tratamiento que se elija debe de estar encaminado subsecuente a la
identificacién de los factores de riesgo, la severidad de los sintomas y el grado de
PooTEeiE T
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afeccién de la extremidad; los estudios que se realizan y el tratamiento que sea e!
indicado deben de individualizarse a cada una de las caracteristicas de estos

enfermos. (Figura 2.3.2) 7. '®

Los pacientes reducen su ritmo de caminata por el dolor que produce la
claudicacion. Esto incrementa el sedentarismo, que a la postre resulta en

detimento. Programas de ejercicio regular resultan en un mejoramiento en
aquellos pacientes que no cursan con alguna contraindicacién para ello.

Los mecanismos exactos de como el egjercicio contribuye no estan bien
establecidos; sin embargo al incrementar la condicion muscular, se hace mas
eficiente la extraccion de sangre y se incrementa la formacidn vascular colateral.

E! control adicional se debe de enfocar a las causas desencadenantes,

como lo son los lipidos elevados, diabetes e hipertensién.

Los pacientes con gran dafo y en cuyo caso se hace necesaria la
intervencién del cirujano vascular, requieren forzosamente la evaluacidn con un

arteriograma.

El acido acetilsaliciico se recomienda icomo medida de cuidado
cardiovascular. La dosis estandar puede ser. c‘!esdeb 85 a 325 mg diarios, de
acuerdo a diferentes estudios. sin que se haya logrado establecer cual es la dosis
mas efectiva. ’ E

En si, los antiagregantes plaquetarios disminuyen el riesgo de enfermedad
cardiovascular. Mejorando la distancia posible a caminar y en cierta forma la

circulacion.

La pentoxifilina, disminuye la viscosidad sanguinea, favorece la flexibilidad
de las células rojas de la sangre, inhibe la agregaciéon plaguetaria y reduce el

!
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fibrinégeno en el plasma. El tratamiento con pentoxifilina requiere de largos meses

para que muestre resultados notables

La pentoxifilina, es un derivado de las metilxantinas utilizado en la
claudicacion intermitente. Tiene poco efecto como vasodilatador, pero actla sobre
ia viscosidad sanguinea, inhibe la agregacion plaquetana, mejora la flexibilidad del
eritrocito, mediante la fosforilacion de las proteinas en su membrana al facilitar la
actividad de las proteincinasas, fosfatasas y transgiutaminasas dependientes del

calcio.

El uso de bisulfato de clopidogrel y ila enoxaparina sodica en el tratamiento

de esta entidad aun continua su estudio. '8 '?

(Informacion socbre medicamentos seleccionados en la tabla 2.3.3)
Después de 4 a 6 meses de tratamiento medico, los cambios en la distancia

posible de caminar deben de ser valorados; asi como los habitos alimenticios y de
fumar y la instauracion del ejercicio programado. X . ;

Nuevos controles del indice tobillo — humerai constituyen® el :seguimiento: -

adecuado.

El tipo de manejo quirdrgico, que se ofrece dgarcuerdola"cﬂarda problema en
especifico, caracteristico de la enfermedad oclusiva, se comentara en secciones
subsecuentes. : : i

Determinar el progreso de cada paciente asi como los factores de riesgo
cardiovascular es importante para establecer un prondstico. 729




2.4 ATEROSCLEROSIS.

La aterosclerosis es una enfermedad de las arterias musculares de gran y
mediano tamanio que se caracteriza por disfuncidén endotelial, inflamacidn vascuiar
y aumento de lipidos, colesterol, calcio y restos celulares dentro de la intima de la
pared arterial. Esta acumulacion resulta en la formacion de la placa, remodelacion
vascular, obstruccion aguda y cronica, anormalidades en el flujo sanguineo y
disminucion del aporte de oxigeno a los érganos.

Las lesiones de la aterosclerosis pueden tomar diferentes formas;
dependiendo del sitio anatomico, la edad, factores genéticos y fisiologicos. La
comprensién de las lesiones aterosclerdticas, mediante el uso de las modernas
técnicas de biologia molecular y celular, revelan que cada lesidn contiene
elementos significativos de tres fenomenos celulares. Estos son, proliferacion de
musculo liso; formacion de células proliferativas de gran cantidad de matriz de
tejido conectivo. incluyendo fibras de colagena y elastina y proteinglicanos; y la
acumulacion de lipidos intracelulares y extracelulares.

El grado de respuesta diferente de cada uno de los elementos celulares, a
cada uno de estos fendmenos, determina la extension y tipo de lesidon en

respuesta al proceso aterogenico.

Aun hoy dia no esta bien comprendida la relacion entre los elementos que
interactian en ias lesiones aterosclerdticas. Los elementos celulares son células
endoteliales, celulas de musculo liso, plaguetas y leucocitos. La funcién
vasomotora, la trombogenicidad de la pared de los vasos sanguineos, el estado de
la cascada de la coagulacion, el sistema fibrinolitico, 1a migracion y proliferacion de
células de musculo liso y la inflamacion celular son un complejo e interrelacionado
proceso biolégico que contribuye a la aterogénesis y a las manifestaciones clinicas

de la aterosclerosis.
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Los mecanismos que parnicipan en ella: ciertamente no estan bien claros.
La teoria de la respuesta a la iesion es la mas fuertemente aceptada La lesion
endoteiial causa inflamacién vascular y respuesta fibroproliferativa subsecuente.
Las probables causas de la lesion endotelial, \ncluyen oxidacion de lipoproteinas
de baja densidad (LDL) colesterol; agentes infecciosos: toxinas. incluyendo ios
subproductos del humo del cigarro; hiperglicemia: e hiperhomocistinemia. La
infitracton de monocitos circulantes a la intima de la pared artenal. asi como la
accion de los macrofagos en los tejidos; toman el colesterol LDL y forman las
caracteristicas celulas esponjosas de la ateroscierosis temprana. Esta activacion

.21

de macrdéfagos produce numercsos factores causantes de dano endotelial. =0

Los niveles séncos elevados de colesterol LDL se sobreponen a las
propiedades antioxidantes del endotelio sano y resultan en el metabolismo
anormat de los lipidos. La oxidacion de LDL es capaz de desarrollar un gran rango
de efectos toxicos y en células y pared vascular la disfuncién. caracteristica y
consistentemente se asocia con el desarrollo de ateroscilerosis. Esta disfuncion
incluye dilatacion defectuosa del endotelio y vasoconstriccidon paraddjica. Es el
resultado de la inactivacidn directa del oxido nitrico producido por el exceso de
radicales libres, reduciendo la trascripcidon de sintetasa de RNA mensajero
(MRNA) del 6xido nitrico, y la desestabilizacion postrascripcional del mMRNA.

La disminucion en la disponibilidad del éxido nitrico, también se asocia con
el decremento de la adhesion plaquetaria, incremento en el plasmindgeno
activador inhibidor, decremento en el plasminogeno activador, incremento del
factor tisular, decremento de Ila trombomodulina y alteraciones de Ilos
proteinglicanos. Las consecuencias incluyen un entorno procoaguiante y aumento
en |2 formacion de trombos por plaquetas. Es mas, la oxidacidn de LDL activa los
procesos inflamatorios de los niveles de trascripcion por una sobre regulacién de
los factores nucleares Kappa-B, expresion de moléculas de adhesion y

reclutamiento de macrofagos / monocitos. 222

-31-




Las lesiones de la aterosclerosis no se presentan como una serie de
procesos aleatorios. Los factores hemodinamicos interactuan con la activacion
vascular del endotelio. Las placas aterosclerdticas caracteristicamente ocurren en
sitios de bifurcacidon y marcadas curvaturas de areas geometricamente imegulares
y cuyo flujo expenmenta repentinos cambios en velocidad y direccion EI
decremento de 12 turbulencia puede promover aterogénesis de sitios importantes,
dentro de los cuailes se encuentran las arterias coronaras, {as grandes
bifurcaciones de la aona toracica y abdominal, asi como los grandes vasos de las

extremidades inferniores

La lesion patoldgica temprana de la aterosclerosis es la cubierta grasa.
Comienza en la infancia, con el desarrollo de lesiones gruesas ricas en lipidos, lo
cual forma el engrosamiento lipidico artenal. Estas lesiones consisten en
macrofagos cargados de lipidos junto con diversas céluias de musculo liso.
Acumulacion focal de lipoproteinas séricas dentro de la intima de la pared arterial.
Microscopicamente se presentan los macrofagos cargados de lipidos, linfocitos T y
células de musculo liso en diversas proporciones. Ambas lesiones contienen
depositos de colesterol y oleato de colesterol. Las lesiones pequefas y sésiles
pueden causar pequenas obstrucciones arterales o mas comunmente, no
producirtas y no dejar secuelas clinicas. £En la gente joven el engrosamiento
lipidico es ubicuo, y no tiende a desarroliar aterosclerosis severa. Se sugiere que
los depositos de lipidos no necesanamente conducen al desarrolio de una
aterosclerosis avanzada, pero que en asociacion con la placa fibrosa, se
desarrolla una aterosclerosis mas compleja.

La cubierta grasa puede progresar a la forma de placa fibrosa, como
resultado de la acumulacion progresiva de lipidos y la migracion y proliferacion de
células de musculo liso. El factor de crecimiento derivado de plaquetas,
transformacion de factores de crecimiento alfa y beta, trombina y, angiotensina Il
son agentes mitogénicos potentes producidos por plagquetas activadas,
macréfagos y células de la disfuncion endotelial caracteristicas de la aterogénesis
ey
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temprana, inflamacidn wvascular y trombos ncos en plaquetas en sitios de
disrupcion endotelial. La relativa deficiencia de oxido nitrico derivado del endotelio

favorece los estadios de la maduracion plaguetaria.

Las células de musculo liso son responsables del deposito de matriz de
tejido conectivo, gue forman capas sobre los cojinetes grasos. lipidos
extracelulares y restos celulares necroticos. El crecimiento de la placa fibrosa
resulta en remodelacion vascular. estenosis luminal progresiva, anormalidades dei
flujo sanguineo y compromiso en el aporte de oxigeno a los drganos blanco. Las
arterias coronanas pueden agrandarse en respuesta a la formacion de la placa y la
estenosis luminal solo ocurre cuando la placa ocupa mas del 40% del drea de la

lamina elastica interna

Muchas grandes lesiones inician su desarrollo a partir de los 25 afos,
aumentando la incidencia de aterosclerosis y secuelas clinicas. La placa fibrosa es
un gran engrosamiento blanco, que se eleva y protuye dentro del lumen arterial.

La denudacion sobre el endotelio de la capa protectora fibrosa puede
resultar en exposicion trombogénica de él nucleo de la placa a la circulacidn
sanguinea. Esta exposicion constituye una lesion avanzada y complicada. La
ruptura de la placa ocurre debido al debilitamiento de su capa fibrosa. Las células
inflamatornas se abren paso a la regidn vulnerable de la placa. Los linfocitos T
elaboran interferon gamma, una importante citocina que dafa la proliferacién de
celulas de musculo liso y la sintesis de colagena. Lo que es mas, los macrofagos
activados, producen matriz metaloproteinasea que degrada la colagena. Estos
mecanismos explican la predisposicion de la placa a la ruptura y el gran papel de
ta inflamacion en la génesis de las complicaciones de la placa fibrosa
ateromatosa. La ruptura de la placa puede resultar en la formacién de trombos,
oclusion completa o parcial del vaso sanguineo y progresion de la lesion
aterosclerdtica debido a la organizacion del trombo y su incorporaciéon dentro de la

placa 23,24 25 26,27
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La aterosclerosis es la principal causa de muerte en el mundo desarrollado
y rapidamente avanza a ocupar los primeros lugares en los paises en vias de
desarrolio.

La aterosclerosis es la responsable de mas de la mitad de las muertes
anuales en los Estados Unidos, ya que mas de 500 mil personas mueren

anualmente por infarto del miocardio 2

Una disminucidon alentadora en la mortalidad por infarto del miocardio en los
paises desarrollados, se esta observando. Desafortunadamente, este decremento
no se presenta en los paises en vias de desarrollo y, un incremento exponencial al
humo del tabaco y la adopcidn de las dietas de los paises desamollados, alta en
grasas saturadas; predice que continuara su aumento.

La aterosclerosis es mas comun entre hombres que mujeres. La alta
prevalencia de aterosclerosis en hombres, es debido a que las mujeres tienen
efectos protectores gracias a las hormonas femeninas. Este efecto del sexo, se
toma ausente en cuanto la mujer llega a la menopausia. La incidencia de
enfermedad cardiaca coronarna, se toma entonces paralela entre hombres y
mujeres; aunque con un retraso de estas ditimas en cuanto al tiempo de
presentacion de manifestaciones clinicas, de aproximadamente 10 afos.

Muchos casos de enfermedad wvascular aterosclerética, aparecen

clinicamente en pacientes entre los 40 y 70 afos.

La sintomatologia de la aterosclerosis es muy variada. Los pacientes con
aterosclerosis leve pueden presentarse con sintomas clinicos impontantes y signos
de enfermedad o incluso; infarto del miocardio, o paro cardiaco subito, como
primer sintoma de la enfermedad. No obstante, muchos pacientes con enfermedad
anatomicamente avanzada, pueden no presentar sintomas. Pese a que




inicialmente sea lentamente progresiva; la enfermedad degenerativa, que no
aparenta aterosclerosts es una enfermedad con periodos de actividad y
quiescencia. Sea como una enfermedad sistémica o como manifestaciones
focales de aterosclerosis que afectan diferentes organos y sistemas, las causas
que constituyen su presentacién no estan muy claras. 28

La estenosis luminal progresiva de una arteria debido a ia expansion de la
placa fibrosa. es resultado de un flujo andématlo con mas del 50 a 70% de! diametro
luminal obstruido. Este dessquilibrio en el flujo resulta en sintomas de inadecuado
aporte sanguineo a los érganos blanco, disminuyendo la actividad metabdlica y la
demanda de oxigeno La angina de pecho estable, claudicacion intermitente y la
angina mesentérica son solo algunos ejemplos de las consecuencias clinicas

La ruptura de la placa o la denudacién del endotelio sobre la placa fibrosa
puede resuitar un gran mecanismo trombogénico. Esta exposicion puede culminar
en la formacion de trombos, que pueden parcial o totalmente ocluir el flujo artenal.
La angina de pecho Iinestable, infarto del miocardio, atagues isquémicos
transitorios, son ejemplos de las consecuencias clinicas de la ociusion parcial o
completa artenal El ateroembolismo, es una entidad clinica distinta, pero puede
ocurrir espontaneamente como una complicacion de cirugia adrtica, angiografia o

terapia trombolitica en pacientes con aterosclerosis avanzada y difusa. 2

Lta enfermedad vascular periférica tipicamente se manifiesta como
claudicacion intermitente, impotencia, ulceraciones e infecciones de las
extremidades. L& claudicacion intemrmitente, se describe como dolor en pantorrilla,
musio o gluteo que se exacerba con el ejercicio y se alivio al reposo. La
claudicacion intermitente puede acompafiarse de palidez y parestesias de la

extremidad.
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La angina mesentérica es caractenzada por dolor posprandial epigastnco o
periumbilical; pudiendo asociarse con hematemesis, melena, diarrea, deficiencias

nutricionales y pérdida de peso.

Ateroembolismo puede presentarse con sintomas de necrosis digital,
sangrado gastrointestinal, infarto del miocardio, isquemia retiniana, infarto cerebral

y falla renal.

Los signos fisicos, proveen evidencia objetiva de deposito de lipidos
extracelulares, estenosis o dilatacion de grandes arterias musculares o, isquemia

9,22

o infarto de érganos bilanco.

Ejemplos de elio, son:

Hiperlipidemia.- Xantelasma.

Enfermedad arterial coronaria.- Cuarto ruido cardiaco, - taquicardia,
hipotensién o hipertensién. X

Enfermedad cerebrovascular.- Disminucion de los pulsos ca'rotideos, déficit
focal neurolégico. . -

Enfermedad vascular periférica.- Disminucion de pulsos periféricos, soplos
arteriales, cianosis, gangrena, ulceracion.

Aneurisma abdominal adrtico.- Masa pulsatii abdominal, embolismo
periférico, colapso circulatorio.

Ateroembolismo. - Palidez reticular, gangrena, cianosis, ulceracién.

Un gran numero de estudios epidemioldgicos en Norteamérica y Europa,
han identificado diversos factores de riesgo para el desarrollo y progresién de la
aterosclerosis. Estos factores de riesgo pueden ser divididos como modificables y
no maodificables. Incluyen hiperiipidemia, hipertensién, tabaquismo, diabetes
mellitus, edad y sexo.
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La hiperipidemia es un factor de riesgo bien establecido. Evidencia
convincente de que bajas concentraciones séricas de colesterol reducen el riesgo
de enfermedad coronarna y sobre todo el riesgo de mortalidad

La hipertension ademas de ser un factor de nesgo para el desarrollo de
aterosclerosis. lo es tambien para enfermedad ateroscierdtica cardiovascular y
eventos cerebrales. La hipertension se asocia con alteraciones morfologicas de la
intima artenal y alteraciones funcionales del endotelio que son similares a los
cambios observadcs en hipercolesterolemia y aterosclerosis establecida. La
disfuncién endotehal se presenta por causa de hipertension, hiperiipidemia y
aterosclerosis y es bien sabido que representa y contribuye como procoagulante,
proinflamatoria y prohferativa de componentes de aterogénesis. La hipertension se
ha demostrado. que acelera la enfermedad vascular aterosclerdtica e incrementa

la incidencia de complicaciones.

La diabetes melitus como un factor de riesgo importante para hiperipidemia
y aterosclerosis, esta comunmente asociada con hipertensidn, anormalidades de
la coagulacion, adhesion y agregacién plaquetaria, incremento de los procesos
oxidativos, y anomalidades anatomicas y funcionales del endotelio.

El tabaquismo, es el mayor y modificable de los factores de riesgo para la
aterosclerosis y se asocia con un resgo relativo aumentado de muerte por
enfermedad vascular. El mecanismo es complejo y multifactonal y resulta de la
disfuncién y el estado de hipercoagulabilidad relativo. ElI riesgo relativo
rapidamente se incrementa y significativamente disminuye con el cese del

tabaquismo. %232

Recientemente, se han agregado nuevos factores de riesgo a Ila lista
anterior, que han sido identificados como valores predictivos. Un conocimiento
exacto de como interfieren estos, permitirda en el futuro realizar nuevas
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intervenciones medicas para transformarlos y de esa manera disminuir su

influencia.

La proteina C reactiva, en su linea basal. sumado a los valores predictivos
de los parametros de lipidos en la determinacion del riesgo del primer infarto del
miocardio en hombres y mujeres sanos Sin historia aparente de enfermedad
coronana Los niveles basales también permitiran predecir el futuro de
sintomatologia vascular penfénca. La proteina C reactiva es reflejo de inflamacién
sistémica, y estos resultados apoyan la hipodtesis de que la inflamacidn crénica
puede Jugar un pape! importante en la patogénesis y progresién de la
aterosclerosis Algunas evidencias importantes acerca de la modificacion de este
factor de nesgo, se dan por la. reduccion de la inflamacion de la placa por el uso
de aspinna e los inhibidores de la reductasa de hidroximetilglutaril coenzima A
(HMG-CoA).

La hiperhomocistinemia se asocia con aterosclerosis extensa a muy corta
edad. Las anormmalidades enzimaticas inherentes en el metabolismo de la
homocisteina, que resultan en niveles anormales del aminoacido afortunadamente
son muy raras. No obstante, aproximadamente 5 a 7 % de la poblacion general
tiene pequenas elevaciones de homocisteina en piasma. La aterosclerosis debido
a éste problema, se debe al dano oxidativo del endotelio seguido por la activacién
plaquetaria y formacion de trombos. Las opciones terapéuticas para la elevacién
del aminoacido, comprenden; acido fdlico y posiblemente vitamina B-6. Aunque
esta terapéutica no esta bien documentada su eficacia.

El fibrindgeno se puede elevar en asociacidon con diversos factores de
nesgo para aterosclerosis, incluyendo el tabaquismo, edad y factores dietéticos.
La evidencia reciente, sugiere que los niveles elevados de fibrindgeno son factores
independientes predictivos de eventos cardiovasculares futuros en pacientes

aparentemente sanos.
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Los ateromas ocurren con mayor frecuencia cerca de las
bifurcaciones artenales. de los origenes de ramas arteriales mayores y en los
sitios en que una arnena pasa debajo o a través de una abertura fascial Por
ejemplo, la anena femoral superficial se afecta con mayor frecuencia en donde
pasa por el hiato aductor Si1 bien la ateroscierosis es una enfermedad difusa. son
muy varables los patrones de distnbucion. LoOs pacientes jovenes con
aterosclerosis acelerada tienen mas comunmente estenosis arterial aortodiaca. en
tanto que en diabétccs de eaad avanzada la enfermedad afecta la artena femoral
superficial y el tronce tibiopercnec Las lesiones suelen distribuirse de manera
asimeétrica en ambos lados del cuerpo. Las variaciones en la simetria pueden
deberse a complicaciones locales, como hemormragia y diseccion dentro de una
placa. 26,27
Las manifestaciones clinicas de la aterosclerosis incluyen insuficiencia
arterial, formacion de aneurismas y embolia. Por lo general, sdlo se encuentran la

de uno de estos trastomos, pero pueden coexistir.

La insuficiencia artenal o disminucidn del riego circulatorio, puede deberse
a placas ateroscieroucas que crecen lo suficiente para estrechar la luz arterial. En
arterias grandes y cde tamano mediano, una disminucion de 50% del diametro
arterial en el anteriograma se correlaciona en general con una estenosis de 75%
de un area transversal y suficiente resistencia para disminuir el flujo y la presién

comiente abajo.

El circulto hemodinamico consiste en la arteria mayor enferma, un sistema
paralelo de vasos colaterales y el lecho periférico de salida. Los vasos colaterales
son mas pequenos. tlene mas circuitos y son mas numerosos que las arterias
mayores a las que reemplazan y siempre tienen mayor resistencia que la arteria
original que no presenta obstruccidn. Los estimulos para el desarrollo de
colaterales son la presencia de un gradiente de presion anormal a través de
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que conectan las ramas vastago de distnbucion con vasos gque entran
nuevamente. Ello explica la mejoria de la circulacion colateral por un programa

regular de ejercicio en pacientes con isquemia de las extremidades inferiores.

Cuando la estenosis se aproxima a la oclusion total, el flujo muy reducido
ongina por ultimo trombosis. Ei coagulo se propaga en la columna estancada de
sangre en los sentidos proximal y distal hasta la primera tributaria mayor. E! flujo
persistente en los sitios detiene la propagacion del coagulo E! resultado final es la
aclusion completa de un segmento derivado por un sistema colateral. Las
manifestaciones cliniicas de la isquemia guardan relacion con la eficacia del
sisterma colateral. El desarrollo de estenosis arteriales adicionales reduce todavia
mas el flujo sanguineo: ia isquemia cronica grave casi siempre se debe 2 muiltiples
sitios de oclusidn de los vasos mayores proximales a los tejidos afectados.

tos aneurismas aterosclerdticos ocurren porque la pared arterial no es
capaz de soportar la tensidn impuesta por la presion de distension de la columna
pulsatil de sangre. Las alteraciones en la estructura, composiciéon, nutricién o
metabolismo de la pared arterial pueden ser la causa primaria de esta insuficiencia
mecanica. No se sabe por que la aterosclerosis origina una enfermedad oclusiva
en algunos pacientes y aneunsmas en otros. Pudiera ser que la lesion
ateromatosa se deba a una lesidn de la intima, en tanto que las lesiones
aneurismales ocurren. por lesion de la media, cuyas fibras elasticas se fatigan,
rompen y desintegran y en los aneurismas son mas altas las relaciones dela
colagena con la elastina. En algunos enfermos con aneurismas se ha encontrado
una deficiencia hereditaria de la union transversal piridinolina en la colagena. En
pacientes con aneurismas también se encuentra metabolismo anormal del cobre y
antecedentes familiares positivos. Por ultimo, existe relacion entre los aneurismas

de la aorta abdominal y genes especificos en el brazo largo del cromosoma 16.
7.9.20.26
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Los éembolos pueden surgir a partir del recubrimiento de aneurismas o de
desechos en placas aterosclerdticas necroticas. Estan compuestos de agregados
de plaquetas, trombos, cristales de colesterol, lipidos u otros constituyentes de la
placa. Los sintomas producidos por un embolo dependen de su tamarno; del
organo afectado y su anatomia arterial;, de los vasos colaterales disponibles y de
la composicion de! émbolo, que determminara en gran parte su velocidad de

disolucion.

La prevencion y el tratamiento de la aterosclerosis requiere del control de
aquelios factores de riesgo modificables para la enfermedad. Estos incluyen el
tratamientc meédico de la hipertension, hiperdipidemia, diabetes mellitus vy

tabaquismo.

El tratamiento farmacoldgico y, dietético de la hipertension se asocia con un

menor grado de aterosclerosis.

lLos inhibidores de la reductasa de HMG-CoA, son efectivos para disminuir
los niveles séricos de colesterol total, colesterol LDL, y triglicéridos y provocan
aumento de los niveles de colesterol HDL con baja incidencia de fenémenos
adversos; siendo los mas comunes hepatotoxicidad y miopatias. Los inhibidores
de la reductasa de HMG-CoA reducen los niveles de lipidos circulantes y facilitan
un curso clinico y anatémico de la aterosclerosis, al controlar la hipertipidemia.

Asi mismo es necesario el uso de aquellos medicamentos que prevengan la

enfermedad arternal coronaria.

£l riesgo del tabaquismo se reduce rapidamente y significativamente al
cese del mismo. Aunque sin llegar a igualarse, se puede considerar que en un
lapso de dos afos de no fumar, el resgo relativo de enfermedad vascular se

encuentra igual entre ambas poblaciones.
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El tratamiento primano de la hipercolesterciemia LDL, es dietético e incluye

restriccion de consumo de calorias. grasas saturadas y colesterol.

Un ejercicio regular ha demostrado reducir el riesgo de enfermedad
coronaria. El mecarismo. puede incluir un aumento de los niveles HDL de
colesterol y una disminucidon del peso corporal, resistencia a fa insulina y presion
anerial. De 20 a 30 minutos de gjercicio aerobico, de leve a moderada intensidad,

tres veces por semana. parece resultar io adecuado.

La prevencion y el tratamiento de la aterosclerosis requiere el control de los
factores de riesgo. Los avances en la bioclogia vascular, abren nuevos caminos al
tratamiento de la aterosclerosis, encaminados grandemente al problema de la
disfuncion endotelial y al papel de dicha disfuncién en la aterogénesis. Blancos
potenciales celulares incluyen células de musculo liso wvascular, lineas de
monocitos / macrofagos, plaquetas y celulas endoteliales. La evidencia existente
sobre los agentes antiplaquetarios, terapias antioxidantes, suplementaciéon de
aminoacides, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina vy
bloqueadores de Ios receptores de angiotensina, puede ayudar a prevenir o

disminuir la progresion de la enfermedad.

Inhibidores de la reductasa de HMG-CoA.- Estos agentes son inhibidores
competitivos de la reductasa 3-hidroxi-3-metil CoA, una enzima que cataliza un
paso en la biosintesis del colesterol, resultando en |la sobre regulacion de los
receptores LDL en respuesta a la disminucidén de colesterol intracelular. Estan
indicados para la prevencion secundaria de eventos cardiovasculares y el
tratamiento de hipercolesterolemia y dislipidemias mixtas.

Fibratos.- El mecanismo preciso de accidon no esta bien establecido. El
incremento en la actividad de lipoprotein-lipasa y el aumento del catabolismo de
triglicéridos ricos en lipoproteinas, es el responsable de un incremento en la
fraccion HDL de colesterol. Una disminucién en el higado de la sintesis de las




lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y un aumento en la excrecién de
colesterol dentro del arbol biliar, aparentemente ocurre. Los fibratos, tipicamente
reducen los triglicéndos en 20 a 50 % y aumentan el colesterol HDL en 10 a 15 %.

Derivados del acido nicotinico.- La niacina (B3) inhibe la secrecidn hepatica
de VLDL colesterol. La niacina es efectiva en la mayoria de las hiperlipidemias. Ha
demostrado que disminuye el colesterol LDL en 32 %. los triglicéndos en 50 %,
aumentando el colesterol HDL en 43 %. Disminuye 10s niveles de lipoproteina (a),

ésta ultima impliceda en la enfermedad cardiaca coronaria.

Quelantes de acidos biliares.- Los quelantes de los acidos biliares bloquean
la circulacidon enterohepatica de los acidos biliares e incrementan la pérdida de
colesterol por las heces. Resuiltando un decremento en los niveles de colesterol
intrahepatico. El higado compensa por sobre regulacion de la actividad de los
receptores LDL de los hepatocitos. Se refleja en un decremento de 10 a 25 % en
colestero! LDL, pero no en un efecto consistente sobre los triglicéridos o el

colesterol HDL existente.

Antioxidantes.- Se ha demostrado la asociacion entre el aumento del
consumo de vitaminas antioxidantes, incluyendo vitamina C, E y betacarotenos vy,
la reduccidon en la mortalidad por enfermedad arteral coronaria. Los antioxidantes
reducen la oxidacion de colesteroi LDL, inhiben la acumulacién de lipidos en la

pared arterial y mejoran la funcién endotelial. 920 22.29.30

El pronodstico de la aterosclerosis depende de diversos factores que
incluyen a la lesion sistémica, dario vascular y al grado de la limitacion el flujo. De
acuerdo a las vanables y a la apreciacion clinica muchos pacientes con limitacion
critica del flujo vital a érganos pueden sobrevivir muchos anos. Muchas de estas
variables estan limitadas por ia relativa estabilidad de la placa vascular. La ruptura
de la placa y la exposicion de la capa de lipidos trombogénicos son eventos
criticos en la expresion del proceso de enfermedad y determinantes en el




pronostico. La capacidad para determinar y cuantificar el riesgo y pronostico en
pacientes con aterosclerosis es limitada por la falta de objetividad para medir la

estabilidad de la placa y otros eventos clinicos predictivos. 22

2.5 INSUFICIENCIA ARTERIAL AGUDA.

Historicamente, en 1628, William Harvey describe el concepto de oclusidn
arterial y John Hunter. en 1768, propone la idea de la remocion quinirgica de los
coagulos. En 1895, Sabanejeffs realiza el primer intento de embolectomia artenat.
Ya en el siglo veinte. no es sino hasta finales de la década de ios 50s y principios
de los 60s, cuando Thomas Fogarty, disefia a partir de sondas ureterales los

primeros catéteres de embolectomia con un pequefio baldn inflable en la punta. 3'

La oclusion artenal aguda de extremidades se asocia a tres eventos que
contribuyen a su presencia como es el vasospasmo reflejo la trombosis por
aposicidn o secundarna. tanto proximal como distal al sitio de la oclusidon, y las

lesiones endoteliales.

El vasospasmo reflejo va a depender del estado de las arterias antes de la
oclusion subita, asi en ios casos de embolia en arterias sanas el espasmo es
mayor y critico con relacion a los estados de trombaosis con oclusiones croénicas,
donde ya se ha desarrollado circulacidn colateral que no existe en la primera

entidad.

La estasis del flujo arterial periférica a la oclusidn favorece la formaciéon de
un trombo sobreafnadido que se propaga en ambos sentidos, distal y proximal,
pudiendo comprometer en forma importante la circulacidn colateral y haciendo
mayor el grado de obstruccion arterial.
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Las lesiones artenales. son debidas a la permanencia de un trombo —
émbolo dentro de la luz del vaso en relacion con la intima, produciendo lesiones
isquémicas en la pared de la misma por falta de nutricion y oxigenacion local. 32

LLa isquemia arternial aguda es causada entonces; desde su punto de vista
etioldgico por embolia, trombosis aguda supenmpuesta a obstruccion crénica
parcial o traumatismos (Figura 2.5 1) La embolia puede ser o no de origen
cardiaco. La oclusidén embdlica resulta del desprendimiento de algun coagulo de
sangre o conglomeraco celular en el torrente sanguineo. Mas del 80 % de las
embolias es causada por patologia cardiaca. mayorntanamente de la auricula
izquierda en pacientes con enfermedad reumatica y fibrilacion auricular. Con la
disminucion de la incidencia de enfermedad reumatica cardiaca, otras fuentes de
embolia para isquemia arterial aguda prevalecen. La causa frecuente de las
embolias cardiacas recae en fibrlacion auricular, siendo esta mas comiunmente
causada por enfermedad artenal coronaria. El ventriculo izquierdo, en presencia
de fibrilacidén produce menos émboios, su produccién aumenta en aquellas zonas
de hipocinecia causadas por infarto, que forman coagulos que se desprenden y

dan como resultado el embolismo.

La oclusién total repentina de una arteria que vasculariza una extremidad es
un evento terrible, que se caracteriza por isquemia subita, dolor, entumecimiento,
hipotermia, debilidad motora y ausencia de pulsos. La viabilidad tisular depende
de la extension hasta donde el circuito colateral o la intervencidn quirirgica
mantiene la circulacion sanguinea. Las manifestaciones clinicas son las de la
isquemia de nervios. musculos y piel. Cuando la isquemia persiste, la paralisis
motora, sensorial, el infarto muscular y !a gangrena cutanea, se vuelven
irreversibles. Una linea de demarcacion se desarrolla entre el tejido viable y el no
viable. La circulacion sanguinea en las arterias distales se reduce mas por la
propagacion de trombos capilares, y la restauracion quirirgica del flujo sanguineo
a la porcion isquémica de la extremidad finaimente se vuelve imposible.
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En aproximadamente 25 % de los casos de i1squermia aguda causada por
embolismo, la fuente No se identifica. Estos casos pueden ser debido a peguefias
lesiones ulcerativas no demostradas angiograficamente o por aneurismas

Las protesis de valvulas cardiacas pueden ser el origen de émbolos,
aunque es raro, gracias a la anticoagulacion sistémica prolongada y el uso de
valvulas de tejido. Los émbolos septicos pueden emanar de ia endocarditis
infecciosa. Los aneunsmas ventnculares pueden tener trombos murales y un
infarto del endocardio puede predisponer a su formMmacidon. Los aneurnsmas
popliteos que causan embolos tienen un pronostico particularmente malo. La mas
comun de las causas extracardiacas incluye lesiones aterosclerosas ulceradas de
ta aorta abdominal y comunmente de las arterias iliacas. Las lesiones pueden ser
asociadas con enfermedad aneunsmatica de estos vasos o de los vasos distales.

De acuerdo a diversos estudios, los sitios mas frecuentes de embolizaciéon
arterial son: femoral 40%, aorto-iliaco 20%, poplitea 15%, braquial15%, visceral
5% y otros 5%.

La trombosis es la segunda causa de isquemia arterial aguda. Usualmente
ocurre en un punto de estrechez de un vaso aterosclerodtico, particularmente en
asociacion con desordenes del fiujo, como una falla cardiaca congestiva, choque,
deshidratacién o policitemia. La hemorragia dentro de la placa aterosclerdtica

puede resuiltar en oclusion.

Una causa poco frecuente, pero que es necesario considerar es la oclusion
traumatica, la cual se puede deber a numerosas causas, como lo son, contusion o
laceracidon por un hueso después de alguna fractura o luxacion, lesiones
penetrantes y como complicaciones de cateterismo cardiaco. Las inyecciones de
drogas que causan adiccidn son la causa mas comun de oclusién arterial aguda.
Este tipo de oclusion debera corregirse en algunas horas para evitar necrosis
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definitiva. Por lo general la reparacion de la lesion artenal, se consigue junto con la

de otras lesiones.

Los émbolos de origen cardiaco tienden a obstruir tas bifurcaciones de
arterias grandes, conforme disminuye su didmetro, su participacidon es menor. El
ateroembolismo, consiste en la liberacion de las lesiones ateromatosas del
sistema arterial proximal, son pequenas y ocluyen vasos menares a 5 milimetros
de diametro. E) tamarfo de los vasos obstruidos ayuda en la diferenciacion de la
embolia originada desde el corazdn y en la que tiene su crigen en la acita y las

arterias iliacas.

Una vez que un embolo se aloja en una arteria © un trombo ocluye una
arteria previamente enferma, la vasculatura distal a la obstruccion sufre un
espasmo, que dura por aproximadamente 8 horas. Dependiendo la cronicidad de
los eventos que dieron lugar al acontecimiento agudo, debido a la formacion de
circulacion colateral adecuada o no, es la magnitud de la afectacion.

Eil musculo esquelético y los nervios periféricos con isquemia aguda, sufren
dafio permanente después de las 8 horas. La afeccidon cutanea se torna severa
con mas de 24 horas del evento. La extension de la necrosis isquérnica depende
de la adecuada circulacion colateral, la funcidn cardiovascular del paciente, la
viscosidad de la sangre, la capacidad de oxigenacion sanguinea, propagacién del
coagula dentro de la microvasculatura y la efectividad y rapidez de la instauracion

del tratamiento.

Si la isquemia muscular progresa a la necrosis, el musculo se paraliza. En
los nervios periféricos, cesa la funcion y se presenta anestesia de las partes
afectadas. En la piel la necrosis isquémica, provoca la extravasacion dentro del
intersticio, causando una apariencia ciandtica y manchada.
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La reperfusion de una extremidad isquémica amenaza al resto del cuerpo
El metabolismo anaerobico produce acidos no amortiguados: la muerte celular
libera potasio y mioglobina: la microtrombosis se genera de las areas con éstasis y
acidosis y; los agregados plaquetarios, procoagulantes se acumulan. Con la
reperfusion, estos factores toxicos se vienen dentro de la circulacion sistémica. y
fallas a drganos distantes pueden ocurrir. Los pulmones son los primeros en
recibir estos desechos toxicos. asi como tambien se pueden ver afectados por
ellos; el cerebro. corazon y nnones. El grado de afeccion de los organos distantes
depende de! gradc de necrosis. de io oportune y acdacuado de !a revascularizacion

y de la condicion previa de los organos. 79

La oclusion antenal aguda presenta cinco manifestaciones principales: dolor,
palidez, paralisis. parestesia y falta de pulso, como dato curioso. en inglés la regla
de las cinco “p’s”, por: pain, pallor, paralysis, paresthesia y puiselessness.

La presencia de insuficiencia arterial aguda es usualmente manifiesta por
un cambio brusco de la temperatura de la extremidad, distal al nivel de la
obstruccién (Figura 2.5 1). La capacidad de dorsiflexién y plantar flexion indica la
viabilidad de la musculatura de la pantormilla; la incapacidad, indica necrosis de
algunos de sus musculos. El desarrollo de la dureza muscular, indica necrosis

extensa.

En el 80% de los pacientes hay dolor repentino grave y su inicio suele
indicar el momento de la oclusion del vaso. En algunos pacientes, la ausencia del

dolor se debe al inicio repentino de anestesia y paralisis.
La palidez aparece primero, pero la reemplaza ia cianosis moteada después

de algunas horas a medida que la sangre desoxigenada se difunde en la

extremidad.
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La hiperestesia cutanea progresa lentamente a anestesia. Las parestesias y
anestesia indican e! estado de los nervios en la extremidad isquémica. Es
importante separa la percepcion de! tacto ligero de las percepctones de presion,
dolor y temperatura, porque las fibras mas jargas que se relacionan con las
titimas funciones son relativamente menos susceptibles a la hipoxia. El inicio de

paralisis motora anuncia a la gangrena inminente

La contractura muscular y la hiperestesia aguda de un muscuio, denotan

por lo generail infarto muscular irreversible.

La piel y los tejidos subcutdneos tienen mayor resistencia a la hipoxia que
los nervios y musculos, que muestran alteraciones histologicas irreversibles
después de 4 a 6 horas de isquemia. La piel blanca es caracteristica de
arteriolas viables que suplen el riego sanguineo a la piel. La cianosis que no
desaparece a la presion indica capilares trombosados en areas subcuticulares en

la piel con necrosis.

En la mayoria de los casos, la historia clinica y el examen fisico identfica el
sitio de la obstruccion, la probable causa y el grado de la isquemia (Figuras 2.5.3 y
2.5.4). El cambio de esta demarcacion en niveles considerados mas distantes al
sitio de imigacion arnterial, se debe en gran medida a que vasos colaterales siempre
abastecen a los tejidos mas aila de la oclusidon. Esta informacion es necesaria

directamente para el tipo de terapia a instaurar.

Si la circulacion colateral aumenta, se vuelve evidente por el retomo del
calor y el color rosa de la piel y la disminucion de Ia deficiencia sensorial. Cuando
la isquemia reversible fue grave y refractaria desde el principio, la funcién
sensorial normal puede no regresar. Cuando la circulacidn colateral alcanza su
maximo, los signos y sintomas son los correspondientes a la obstruccién crénica
de Ia arteria afectada.
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La historia de la duracion y progresidon de los sintomas y el documentar
enfermedad cardiaca o vascular previa, deben de ser considerados en el
tratamiento. Una historia de claudicacion indica enfermedad oclusiva
aterosclerdtica previa. Una historia de enfermedad cardiaca, particulamente

asociada con arritmias, crea la posibilidad de embolizacidon.

El examen fisico genera informacién sobre el corazén como fuente de los
émbolos. Signos de isquemia cronica de la extremidad inferior, ufias hipertroficas,
atrofia de la piel y pérdida de cabello, indican enfermedad ociusiva existente

previamente.

Los examenes de laboratorio evalian la hidratacidn, capacidad del
intercambio gaseoso sanguineo, funcion renal, funcidén cardiaca y dafio muscular.
Los rayos X de térax indican el tamarfio cardiaco y pueden identificar enfermedad
de la aorta toracica. El hematocrito puede hacer el diagnéstico de policitemia. El
tiempo de protrombina, tromboplastina parcial y conteo plaquetario es Util para el
inicio de la terapia de anticoagulacidén. El examen de orina demuestra proteinas y
pigmentos que sugieren mioglobina en orina. La deteminacidén de creatinin
fosfoquinasa con isoenzimas aporta informacion de la necrosis muscular. Un
electrocardiograma define las arritrmas y brinda informacidn sobre el estado del
corazon. E| ecocardiograma bidimensional identifica el tamafio, la fracciéon de
eyeccion, patologia vaivular, movimiento de la pared y algunas veces trombos
intracardiacos y tumores. Un ultrasonido abdominal puede revelar un aneurisma
aodrtico abdominal. En la fosa poplitea, un ultrasonido puede demostrar un

aneurisma no paipable.

Cuando no es posible diferenciar una embolia de la trombosis, hay que
hacer una arteriografia si es posible practicaria sin retrasar demasiado el
tratamiento. Una arteriografia muestra cortos de las arterias proximales nomales,
lo cual puede ser por causa de émbolos. Sin embargo, también puede ser que se
encuentre en enfermedad aterosclerdtica preexistente. El diagndstico de la




oclusiébn embodlica aguda se hace en base al bloqueo subito de la artena con
minima enfermedad anenal acompafiante; a la inversa, la trombosis aguda se

relaciona con aterosclerosis extensa y una red colateral establecida.

£l tratamiento quirirgico de l!as embolias promedio difiere de Ila
aterosclerosis preexistente E| tratamiento no quirirgico se reserva mejor para
algunas embolias de antenas mayores de las extremidades superiores. en las que
es notable la circulacidn colateral. y para algunas en las extremidades inferiores,
cuando el color dela pie! mejora o0 se recupera la funcion nerviosa en el

transcurso de tres horas de Ia oclusion

Si la isquermia micial mejora. la decisidon para remocion del @émbolo se
basara en la valoracion de la invalidez producida por oclusion cronica de la arteria
afectada. La oclusidén cronica de las arterias axilar o humeral, por lo general es
bien tolerada %7

La anticoagulacidon inmediata mediante la inyeccion intravenosa de heparina
hace mas lenta la propagacion de la trombosis distal y da tiempo para valorar que
tan adecuada es la circulacidon contralateral y para preparar el tratamiento
quinurgico indicado. Todos los pacientes con insuJficiencia arterial aguda deben de
ser anticoagulados con heparina para prevenir la propagacion distal del coagulo.
La heparina es el farmaco mas utilizado por su rapida accion, rapido metabolismo
y reversibilidad por sulfato de protamina. Algunos cirujanos usan dosis de heparina
de 100 a 200 unidades por kilo de peso en bolo, seguidos de 15 a 30 unidades por
kilo de peso por hora en infusidn continua. Sin embargo dosis altas como 300
unidades por kilo por hora en bolo y 60 unidades por kilo por hora en infusion,
pueden ser usadas. La dosificacion de la heparina se da en base a las mediciones

de laboratorio del tiempo parcial de tromboplastina.

-51 -




La hemorragia es la principal complicacion del empleoc de heparina. Ocurren
mas comunmente cerca de los 5 dias; inducen trombocitopenia que puede
contribuir a los efectos anticoagulantes de la heparina.

Se reserva la tromboembolectomia para los pacientes gue tienen un ataque
reciente de isquemia y un buen riesgo quirirgico y el punto de ociusion es
facilmente accesible usando minima diseccion y catéteres de Fogarty. Para que
una embolectomia sea adecuada se requiere eliminacion de! émbolo y de ia "cola”
del trombec que se extienda en direccion distal o proximal de éste. Si nc se hace la
operacion en las prnimeras horas, por lo general no podran extirparse las
ramificaciones de este trombo hacia las ramas areriales y sera imposible la
revasculanzacion No es una intervencion de urgencia en pacientes que tienen
mas de 8 horas de isquemia. Sila isquemia es severa, la necrosis muscular, debe
de ser estabillzada dentro de las primeras 8 horas. La revascularizacion después
de este periodo no recupera mas musculo que el que la terapia anticoagulante
puede obtener; un tratamiento ascciado disminuye la mortalidad. Se debe de tener
especial cuidado con los problemas de revascularizacion a organos distantes. La
transfusion transoperatoria de agentes tromboliticos constituye un auxiliar
importante para la embolectomia cuando el trombo ya se propago.

La tromboembolectomia puede ser desarrollada como un procedimiento
menor y el paciente puede estar totaimente anticoagulado. Una cirugia meticulosa,
asegura el minimo de eventos hemorragicos trans y postoperatorios aun en
pacientes plenamente anticoagulados. En un paciente con trombosis
supenmpuesta o enfermedad vascular preexistente, la revascularizacion, junto con
la anticoagulacion sirve mejor para el salvamento de las extremidades. En
pacientes con mas de 8 horas del evento tromboembdlico, la trombectomia solo
brinda buenos resultados si se detiene la propagacion del trombo por la circulaciéon
sanguinea colateral que penetra los vasos distales al émbolo.
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En un paciente que presenta mas de 8 horas del ataque isquemico agudo,
la prioridad es el manejo medico con anticoagulacidon, con respecto a la 1squemia
tisular. La anenografia no se debe de realizar en este momento. por el nesgo de
hemorragia en los sitios de puncion en pacientes anticoaguiados. El mejoramiento
de los sintomas del paciente se observa por, por la progresion de la demarcacién
distal de lalinea de temperatura. recuperacion de la sensibllidad, mantenimiento o
recuperacion de la funcion muscular y la apariencia de la piei Cambios en la
coloracidon de la piel que desaparecen a la presion, son potenciaimente salvables;
sin embargo aqueilos en {0s cuales no existe este suceso la necrosis es inminente.

Idealmente la terapia fibrinolitica, ya sea con dosis bajas de plasmindgeno
activado, estreptoquinasa o uroquinasa,; pueden ser utiles en trombosis reciente
previa a la organizacion del coagulo, propagacion, o dafic de la pared vascular. En
contraste con la heparina que previene la formacion de nuevos coaguios, la
terapia con fibrinoliticos solo actda en el coagulo existente.

Toda vez que la extremidad es viable o esta parcialmente necrotica; la
amputacién, revascularizacion o© anticoagulacidn cronica son las opciones
terapéuticas.

Las cuatro principales complicaciones del empleo del balon de Fogarty son:
ruptura, perforacion, lesidén de la intima y fragmentacion del coagulo resultando
una inadecuada extraccion y embolizacidn distal. Estas complicacicnes enfatizan
la razon por la cual una arteriografia previa al procedimiento es necesaria. Si la
angiografia demuestra una lesion de la intima que compromete la circulacion, su
reparacion es necesaria. Si existe extravasacion de medio de contraste con buena
perfusion distal sin signos de hemorragia, la reparacion no es necesaria. En estos
ultimos, el seguimiento con arteriografias es necesario para confirmar la resolucion
del problema.

-53-




Normalmente se requiere fasciotomia después de una isquemia aguda
prolongada para tratar el sindrome compartamental subsiguiente al sindrome de

revascularnizacion.

Hay un estado de choque regional por debajo del sitio de la obstruccion, la
hipoxia - anoxia, bloque pasos metabdlicos favoreciendo la produccidn de lactatos
y piruvatos con una acidosis metabdlica; después hay edema celular , liberacién
de los componentes intracelulares: mioglobina, potasio, enzimas y factor muscular

téxico.

La reabsorcion de estas sustancias por el sistema linfatico y venoso
condiciona un sindrome miopatico metabdlico renal con miogiobinuria e
insuficiencia renal aguda, hiperpotasemia con trastomos en el sistema de
conduccidén cardiaca y trombosis venosa con embolia pulmonar, muy grave para la

vida.

Después de la intervencion quirdrgica, la circulacién distal debe de ser
monitoreada. Una evidencia de retrombosis o émbolos recurrentes, obliga al
regreso a la sala de operaciones. Las complicaciones pulmonares, cardiacas y
renales deben de ser tratadas (Figura 2.5.4). Es necesario mantener la
anticoagulacion por un largo periodo de tiempo, el paso a anticoagulacién oral,
una vez que el paciente va a ser egresado, debe de ser eficientemente

monitorizado.

Sea cual sea el tratamiento que se elija, la rapidez en que se instaure es
9, 32

necesaria para evitar la morbimortalidad del proceso.
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2.6 TRATAMIENTO ENDOVASCULAR.

Los procedimientos invasivos deben considerarse solo en aquelios
pacientes que no responden a tratamiento medico 6ptimo y que tienen
sintomatologia cuya severidad interfiere notablemente en su calidad de vida, o en
quienes la enfermedad obiliterante progresa a manifestaciones de isquemia que
ponen en nesgo la integridad del pie (dolor en reposo, uiceras que no cicatnzan a
manegjo convencional en un tlempo No mayor de un mMes y, evidentemente la
gangrana localizada al pie que no involucre mas de una tercera parte de! mismo.

Se dispone de numerosas técnicas para el tratamiento de la aterosclerosis
utilizando dispositivos dentro de los vasos sanguineos. La angioplastia percutanea
transiumimal (APT) consiste en dilatacién de un segmento areral estendtico
mediante el empleo de un catéter con giobo inflable que se puede insuflar hasta
alcanzar presiones muy altas sin que se deforme el globo. Las placas mas
profundas de la placa se agrietan y se desgamran en su circunferencia para
separarnas de la media. A medida que se expande et globo, sobredistiende de
manera permanente la media y la adventicia. rompiendo las placas ateromatosas y
expandiendo la artena para ensanchar la luz. Como las pérdidas de energia en
reiacion con la estenosis son inversamente proporcionaies a la cuarta potencia de
radio en ese punto, pequenos aumentos en el radio pueden originar incrementos

importantes del flujo sanguineo.

La APT puede utilizarse como tratamiento primario o adyuvante de la
operacion. El indice de éxitos es mayor en estenosis cortas de grandes arterias
proximales. El éxito aun afio es de 85% en la enfermedad de iliaca primitiva, 70%
en la iliaca externa y solo 50% en la afeccion de las arterias femoral y poplitea. El
empleo de APT en los vasos de la pantomlia es limitado. El indice de éxitos se
relaciona inversamente con la longitud de la estenosis y es poco probable que los
segmentos mayores de 10 cm permanezcan permeables. En grandes arterias, el
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indice de éxitos en el tratamento de estenosis es cas! igual que en oclusiones
completas, pero en vasos pequenos los resultados son mejores en estenosis

El indice de fracasos imiciaies de la angioplastia transluminal percutanea es
de 10 a 20%. Otras complicactones incluyen rotura de la arteria, formacion de
falso aneurisma, diseccion de una placa aterosclérotica y embolizacion distal Rara
vez hay trombosis Iocal con isquemia aguda de la extremidad Ya que cabe
esperar que recuira la enfermedad en muchos casos, hay que vigilar muy de cerca
al paciente utilizando pruebas no mvasivas. En la enfermeoad recurrente pusde

estar indicado repetir ta APT

La utilidad del laser en |a vaponzacidn de placas ateromatosas es discutida.
El gran numero de comphlicaciones. reduce su utilidad, dentro de las cuales se
incluyen perforacion de la pared de! vaso y el miocardio, trombosis de la arteria y
formacion de aneurisma. Los informes apuntan a que solo el 50% de los pacientes
se benefician del uso de la angioplastia con laser, y todos ellos requieren
angioplastia con giobo concomitante. Existen dos dispositivos con laser
aprobados, un sistema para aplicacidn con punta descubierta y otro para

aplicacion con punta metalica

La aterectomia es un procedimiento endovascular en la cual se extirpa la
placa en fragmentos mediante un catéter de corte o de rotacion, quedando una
porcién de la media y de la pared arterial. En teoria, la reseccidon de la placa es
mas eficaz que la angioplastia en el tratamiento de la estenosis, y no produce
lesion térmica como la angioplastia con [aser. Los catéteres de Simpson, Kensey y
TEC para aterectomia tienen caracteristicas singulares, pero todos reducen el
tamario de las lesiones mediante un dispositivo de corte intraluminal. Los
resultados a corto plazo de la aterectomia son satisfactorios, pero la reestenosis

constituye un problema importante.
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Se recomiendan las férulas endovasculares como metodo para disminuir 1a
frecuencia de oclusion aguda y reestenosis después de usar las técnicas que se
mencionaron antes. En la actualidad se dispone de catéteres con giobo expandible
(de Palmaz) y autoexpansores (Wallstent). Los dos reducen el espasmao arteriat
agudo. evitan la dilatacion excesiva. hacen las veces de un andamio para evitar la
diseccién de la intima y evitan el depdsito de tejido de la micintima que produce
reestenosis. Aunque se reportan resuitados a largo plazo insausfactonos con los
catéteres de soporte para la arteria coronaria, los resultados iniciales con los

iliacos, femorales y para la arteria renal son satisfactorios. 2579

2.7 TRATAMIENTO QUIRURGICO.

La reconstruccién arterial tiene como fin sélvar las extremidades y aliviar la
claudicacion incapacitante. En pacientes con enfermedad avanzada, como lo
puede ser el dolor en reposo y la gangrena incipiente, la operacién es un evento
obligatorio. La eleccidn del procedimiento quirurgico depende de la localizacion y
distribucion de las lesiones arteriales y de la existencia de cardiopatia, neumopatia

u otros padecimientos relacionados.

La revascularizacién arterial para isquemia crénica de extremidades
inferiores en pacientes de |a tercera edad, puede ser controversial por los factores
de riesgo asociados, progresion de la aterosclerosis obliterante, con afeccidn
muiltisistémica y en ocasiones por la limitada expectativa de vida en el adulto
mayor. Se considera que del 15 al 30 % de ios pacientes, el uso de a vena safena
autdloga es inadecuado o ha sido previamente extraida por una safenectomia. La
derivacion arterial femoropoplitea con vena safena en cualquiera de sus dos
variantes, con técnica reversa o “in situ” se consideran el meétodo de eleccion
ideal, con excelentes resultados de permeabilidad y salvamento a largo plazo. **




Las operaciones de revascularizacion directa se utilizan para aquellos
pacientes con lesiones obstructivas de cualquier zona, desde la aorta abdominal
hasta las arteras de la pantorrilla, a condicidn de la previa demostracion de
permeabilidad de las arterias distales al segmento que se vaya a revascularizar.

LLa operacidon para la estenosis aterosclerosa de las artenas aortoiliaca y
femoral comun, por Io general necesita la colocacion de un puente de material
protésico. Se interpone una protesis en "Y” entre la aorta abdominal infrarrenal y
las arterias femorales. En ocasiones, si l1a lesidon se limita a las arterias aorta e
liaca primitiva, se prefiere la endarterectomia. El objeto de la operacidén es la
restitucion de la circulacion sanguinea a la femoral o a la femoral profunda cuando
la enfermedad oclusiva esté en la femoral superficial.

Los resultados clinicos de la reconstruccion aocrtoiliofemoral son excelentes.
La mortalidad operatoria es menor al 5%, la permeabilidad temprana del 85% y la
permeabilidad tardia, es decir de 5 a 10 afios después de la operacion, casi del
80%. Las complicaciones de los injertos son: infeccion, formacién de fistula
aortointestinal o de un falso aneurisma en el sitio de la anastomosis y oclusién de
un extremo del injerto, infarto intestinal, embolia periférica o pérdida de la

extremidad, insuficiencia renal e impotencia.

Aunque los riesgos de la reconstruccidn aortoiliaca son aceptablemente
bajos en el promedio de los pacientes, quiza sea preferble utilizar procedimientos
mas sencillos en enfermos de alto riesgo. Si las lesiones clinicamente importantes
se limitan a un lado, es posibie utilizar un injerto para derivacién femorofemoral o
iliofemoral. En pacientes con injertos adrticos abdominales infectados o fistulas
aortoentéricas, se utiliza un injerto largo de la arteria axilar a la femoral
(axilofemoral). Estos métodos “extraanatomicos” de reconstruccion arterial son, sin
embargo, mucho mas propensos a oclusion tardia que las reconstrucciones

directas.
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Cuando la enfermedad afecta los segmentos aortoiliacos y femoropopliteo
de la artena. suele ser adecuada una derivacidon aonofemoral. Cuando la
enfermedad esta circunscrita al segmento femoropopliteo, se utiliza una derivacién
femoropoplitea. La principal indicacidon para estas operaciones es salvar la
extremidad. En pacientes que solo tiene claudicaciéon, es mas dificil precisar ias
indicaciones para derivacion femoropoplitea pero deben incluir incapacidad

importante por sintormas de claudicacion.

Para proporcionar un flujo sanguineo pulsatil en la artena poplitea, se hace
un injerto para denvacion femoropoplitea. ElI mejor injerto para este fin es el de
vena safena autdgena. Esta puede dejarse in situ o quitarse e invertirse para
utilizarla como conducto anterial. En el primer caso se deja en su posiciéon normal,
se utilizan instrumentos especiales para hacer incompetentes las valvulas y se
ligan las tributarias venosas. También se puede utilizar el politetrafluoroetileno
expandido (PTFE) como conducto, sobre todo, cuando se va a dernivar la arteria
poplitea supragenicuiar. Por debajo de la rodilla los tubos de politetrafluoroetileno
producen indices de permeabilidad mucho mas bajos que los de vena safena. La
monrtalidad operatoria es baja (2%) y la permeabilidad a 5 afios es de 60 a 80%. El
indice de salvacion de la extremidad es mayor que la de la permeabitidad del
injerto. Los pacientes a qui'enes se hace derivacion femoropoplitea para salvares
una extremidad tienen una supervivencia tan solo de casi 50% a 5 afios. El infarto
del miocardio y la apoplejia son las principales causas de muerte,

Cuando solo se hace reconstruccidn de la femoral profunda para salvar una
extremidad, el objetivo es la mejoria de la circulacidon de esta arteria y, a partir de
las colaterales, a las arterias poplitea o tibial. La mortalidad operatoria es solo de
1%, y la supervivencia a 5 afos de 50%. La salvacidon de extremidades en
pacientes a quienes se hace reconstruccion de la femoral profunda es de 80%
cuando la poplitea esta permeable y, de 40 a 50% cuando se encuentra ocluida.

"
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La reconstruccion de arterias distaies. como lo puede ser el caso de la
derivacién de los vasos tibial o peroneo, se hace solo para salvar la extremidad.
La vena safena autdgena es el mejor matenal para injerto y, se puede utilizar una
técnica in situ o inversa. Si no se dispone de vena safena mayor, la siguiente
mejor opcidn es el injerto compuesto de vena safena menor o del brazo. La
mortalidad operatoria es del 5%, y la insuficiencia del injerto en los primeros 30
dias es de 15 a 35% Cinco afos después de la operacién, cerca de la mitad de
ios injertos contintlan con nesgo pero se mantiene su funcidon. LLa supervivencia
de pacientes con reconstruccidn artenat distal es manor que para aquellos con
operacion por enfermedad femoropoplitea.

El politetrafluoroetileno, en numerosos estudios demuestra mayor eficiencia,
como lo indica la permeabilidad primaria a 1 afio de 75 % y 60 % a 3 afios.

La revascularizacion con éxito implica costos mas bajos que la amputacion
primana o el fracaso de una reconstruccion.

La simpatectomia lumbar rara vez esta indicada como Unico método de
tratamiento para pacientes con oclusién de arterias mayores en las extremidades
inferiores. La simpatectomia es de maximo valor 1) para pacientes en la etapa
inicial de la isquemia avanzada cuyo malestar primordial es el dolor leve durante el
reposo nocturno; 2) para secar areas cronicamente hiumedas y ulceradas entre los
dedos de los pies. y 3) tratar pacientes con distrofia simpatica refleja (causalgia).

La simpatectomia no es Util en el tratamiento de la gangrena del pie o los dedos y

no reduce el nivel de la amputacion o retrasa la necesidad de la misma. Una
altemativa de la extirpacion quinirgica de los ganglios simpaticos es la inyeccion
percutanea de fenol

Si el Gnico sintoma es claudicacion intermitente, sdlo sera necesario

amputar la extremidad en 5% de los pacientes en el transcurso de 5 afios y 10% a
los 10. La amputacion es mas probable si los pacientes contindan fumando. Sin
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embargo, en quienes tienen dolor en reposo por isgquemia, 5% requieren

amputacion como tratamiento inicial y la mayoria en el transcurso de 5 afios. 7%7%

33

Las derivaciones extraanatémicas implican el evitar deliberadamente el
trayecto anatomico de los vasos. Pueden existir gran variedad de derivaciones de
éste tipo, y estan indicadas cuando es imposible llevar a cabo una cirugia
anatomica por diversas razones como; riesgo quirdrgico elevado, presencia de
infeccién en el area afectada, abdomen con muiltiples cirugias y pérdida de tejidos
blandos importante en un trauma, entre otras, **
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CAPITULO 3
METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

3.1 MATERIAL Y METODOS.

Se realizo un estudio retrospectivo, descriptivo y longitudinal en el servicio
de angiologia y cirugia vascular del hospital Juarez de México, §S, en un periodo
comprendido entre enero de 1999 a diciernbre del 2002.

Se incluyeron aquellos pacientes hospitalizados con diagndstico de
enfermedad arterial oclusiva perfénca en dicho penodo; que cumplieran los
criterios de inclusion basados en la revision detallada de expedientes.

Criterios de inclusion.

1.- Pacientes con diagnostico de enfermedad arterial oclusiva periférica con

diagndstico y tratamiento completos y seguimiento en tres o mas ocasiones.
2.- Pacientes cuyo seguimiento posterior fuera menor por recuperacio'n o
defuncion. :

Criterios de exclusidn.

1.- Pacientes que no concluyeran su tratamiento y/o seguimiento de acuerdo a los
criterios de inclusién en el presente trabajo.




2.- Pacientes cuyo expediente estuviese incompleto o no localizable en archivo

clinico.

Por no existir sistematizacion en las medidas de deteccién de manera
rutinaria en los pacientes del servicio, no se incluyo a la dislipidemia como factor
de riesgo asociado a la enferrmedad, en el presente estudio.

La recopilacién de datos se realizo en base a las siguientes variables:

A.- Edad.
B.- Sexo.
C.- Tiempo de evolucion.
{(agudo, crénico, créonico-agudizado).
D.- Factores de riesgo asociados.
(tabaquismo, diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica).
E.- Regidn anatémica afectada.
(extremidad toracica, pelvica, otras localizaciones)
F.- Sintomatologia iniciai
(claudicacién intermitente, dolor en reposo, alteraciones de la sensibilidad).
G.- Hallazgos de la exploracion fisica.
(alteracion a la palpacion de pulsos, presencia de soplos, alteraciones de la
temperatura, palidez, rubor, atrofia, ulceracion, necrosis)
H.- Estudio diagndstico utilizado.
(Ultrasonido doppler, angiografia por sustraccidon digital).
.- Tratamiento meédico
J.-Tratamiento quirargico.
(amputacion, endarterectomia, injerto, simpatectomia, trombectomia)
K.-Tipo de injerto utilizado.
(autdlogo, dacron, politetrafluoroetileno) o e o e e e s
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L.- Dias de estancia intrahospitalaria.

E! analisis estadistico de los datos obtenidos se realizo de forma
cuantitativa tomando en cuenta la media de presentacion y porcentajes en
relacién al universo. aplicados a cada variable de estudio en especifico.

3.2 RESULTADOS.

Se revisaron un total de 778 expedientes de los cuales 84 (10.79%) fueron
tratados por enfermedad arterial oclusiva periférica.

Ei universo de estudio después de aplicar los criterios de exclusidon se
concreto con 60 pacientes. : A : :

La media de edad para los pacientes estudiados, fue de 67.5 afios (rango
20 a 97); con 38 pacientes del sexo masculino (63%) con media de edad de 67
afios (rango 45 a 97). y 22 del sexo femenino (37%) con media de edad de 68.5
(rango 20 a 91). (Tabla 3.2.1)

De acuerdo al tipo de presentacién del padecimiento, encontramos que 40
pacientes (66%) presentaron enfermedad crénica, 8 (14%) enfermedad aguda y
12 (20%) enfermedad créonica-agudizada. En {os hombres, la enfermedad crénica
se presento en 25 (65%), aguda 2 (5%) y cronica-agudizada 11 (29%). En mujeres
15 (68%) presentaron enfermedad cronica, 6 (27%) aguda y, 1 (4%) crdonica-
agudizada (Tabla 3.2.2)

Como factores de riesgo encontramos tabaquismo en 23 pacientes (38%),

diabetes mellitus en 27 (45%) e hipertensidn arterial sistémica en 22 (36%);
pudiendo coexistir mas de un padecimiento en un paciente. Por sexo el
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tabaquismo se presento en 22 hombres (58%). la diabetes en 17 (44%) y la HAS
en 12 (31%). En las mujeres 1 (4%) fumaba, 10 (45%) tenian diabetes y 10 (45%)
presentaban HAS. (Tabla 3.2.3)

El miembro peélvico fue afectado en 54 pacientes (90%), toracico en 4 (7%)
y otra localizacion en 2 (3%); siendo ésta ultima afecciédn de vasos del cuello.
(Tabla 3.2.4)

De los 40 pacientes con padecimiento crénico, 24 (60%) presentaron
claudicacion intermitente. 22 (55%) dolor en reposo y 14 (35%) alteraciones en la
sensibilidad. De los 8 con padecimiento agudo, 1 (12%) con claudicacidon, 8
(100%) con dolor en reposo y 4 (50%) con alteraciones de la sensibilidad. Por
uitimo, de los 12 con afeccion cronica-agudizada, 7 (58%) con claudicacion, 12
(100%) con dolor en reposo y 4 (33%) con alteraciones en la sensibilidad. (Tabla
3.2.5)

A la exploracion fisica encontramos que; en pacientes con enfermedad
cronica, hubo alteracion a la palpacion de pulsos en 39 (97%), presencia de soplos
en 11 (27%), alteraciones de la temperatura en 28 (70%), palidez en 15 (37%),
rubor en 8 (20%), atrofia en 23 (57%). ulceracion en 23 (57%), y necrosis en 24
(60%). En aquellos con enfermedad aguda, alteracion a la palpacion de pulsos en
8 (100%), presencia de soplos en 2 (25%). alteraciones de la temperatura en 6
(75%), palidez en 8 (100%). rubor en O, atrofia en 0, ulceracion en 1 (12%), y
necrosis en 0. Con enfermedad crénica-agudizada, alteracion a la palpacion de
pulsos en 12 (100%), presencia de soplos en 4 (33%), alteraciones de la
temperatura en 11 (91%). palidez en 10 (83%), rubor en 1 (8%), atrofia en 7
(58%), ulceracion en 3 (25%). y necrosis en 3 (25%). (Tabla 3.2.6)

Se solicito ultrasonido doppler en 17 pacientes (28%) y arteriografia por
sustraccion digital en 41 (68%). (Tabla 3.2.7)
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En base al tratamiento medico establecido. como unico a adyuvante previo
o posterior al evento quinirgico enconiramos que tanto antiagregantes
plaquetarios y hemorreolégicos. se admimistraron a la totalidad de los pacientes;
mientras que los agentes anticoagulantes. fueron menos empieados ya que en
padecimientos crénicos su uso. no fue tan frecuente. (Tabla 3.2 .8)

Como alternativa de tratamiento se propuso la intervencion quinirgica a 31
pacientes (77%) con enfermedad cronica, 7 (87%) con aguda y 9 (75%) con
cronica-agudizacda. (Tabla 3.2.9)

En los 31 a los que se les intervino quirirgicamente con enfermedad
cronica, a 15 (48%) se les realizo una amputacion, 4 (12%) endarterectomia, 10
(32%) injerto vascular y 2 (6%) simpatectomia. A los 7 con enfermedad aguda
(100%) se les realizo trombectomia. De los 9 con créonica-agudizada, a 3 (33%) se
les amputo, 2 (22%) se les coloco injerto vascular y 4 (44%) se les realizo
trombectomia. (Tabla 3.2.10)

De esos 12 pacientes en quienes se coloco injerto vascular a 4 (33%) se les
coloco injerto autdlogo de safena, 2 (17%) de dacréon y 6 (50%) de
politetrafluoroetileno. (Tabla 3.2.11)

Los dias de estancia intrahospitalaria oscilaron en un rango de 2 a 60 dias,
teniendo como media 14.45 dias. (Tabla 3.2.12)

3.3 DISCUSION.

Si bien el resto.de patologia encontrada:en el servicio: de angiologia y
cirugia vascular, no figura en el presente estudio, podemos notar que
afortunadamente; los problemas oclusivos arteriales, no se encuentran como

Banhet
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principal causa de atencién medica en el servicio, ya que tan solo presentan un
10.79% de incidencia.

La literatura describe una incidencia similar para ambos sexos, lo cual
podemos comprobar en el presente trabajo, ya que la diferencia entre la media de
la totalidad del grupo y por sexos no se aleja mucho, y asi mismo comprobamos
que la degeneracidn arterial. aunque se presenta a cualquier edad, es mas notoria

en los adultos mayores

La aterosclerosis es la causa mas frecuente de enfermedad arterial oclusiva
periférica, cuya aparicion se ve favorecida por los diversos factores de riesgo,
algunos de ios cuales pueden ser controlados por el enfermo. La aterosclerosis
como causa de enfermedad créonica o cronica agudizada, es la causa principal de
los problemas oclusivos. En menor grado cualquiera de las otras patologias

relacionadas.

El tabaquismo lo encontramos mas frecuentemente en los hombres y
constituye el principal factor de riesgo asociado, encontrado en nuestros
pacientes; mientras que en las mujeres, la diabetes mellitus y la hipertension
arterial sistémica son los factores de riesgo, mas frecuentemente encontrados.

Aquellos pacientes con trasfondo cronico de su problema arterial, presentan
la gran mayoria de la sintomatologia, la cual los lleva a buscar atencién medica,
mientras que el dolor es la causa principal de busqueda de atencién meédica en los

problemas agudos y cronicos.

A la exploracion fisica, puede surgir toda una gama de cambios
encontrados de acuerdo al tlempo de evolucidn del padecimiento. Siendo mas
frecuente encontrar alteraciones de la palpacion de los pulsos, aiteraciones
tegumentarias, ulceraciones, necrosis dérmicas y atrofia muscular, en
enfermedades cronicas, cuya explicacion se remite a los cambios propios
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estructurales de los tejidos, tras la afectacion por falta de adecuado aporte
circulatorio. En problemas agudos o cronico-agudizados. la alteracién de los
pulsos y la palidez es mas frecuente, por la falta de riego como evento sanguineo
agudo, claro ésta que en eventos crénicos que se agudizan coexisten cambios
propios de un largo procesc de degeneracion tisular.

La indicacién precisa para la realizacion de estudios para el apoyo
diagnostico esta muy clara; sin embargo y debido, quiza en prnmera instancia. al
tipo de pacientes que maneja la institucion; no se realizan éstos con tanta
frecuencia como podria esperarse. A menos de una tercera parte se les realizo
ultrasonido doppler, y tan solo a dos terceras partes se les practico arteriografia
por sustraccion digital. La primera de ellas, cuya causa es por no considerarse
necesanoc de acuerdo al tipo de padecimiento; y en la segunda, por falta del
recurso en su momento, mal estado general del paciente, como o pueden ser
alteraciones cardiacas o renales concomitantes.

En general el tratamiento médico, ya se encuentra bien estandarizado para
este tipo de padecimiento, ya que como vimos, los antiagregantes plagquetarios y
los agentes hemoireologicos son usados practicamente en la totalidad de los
pacientes; mientras que los anticoagulantes se utilizan mas frecuentemente en
pacientes con problemas de tipo agudo; aunque cabe aclarar que su uso se da en
la por lo menos dos terceras partes de los mismos.

Las causas por las cuales un paciente debe de ser llevado a intervencion
quirurgica, ya sea de urgencia o electiva, resultan claras una vez que el
compromiso de la funcién de una extremidad se encuentre comprometida, mas de
dos terceras partes de los pacientes ameritan este tratamiento, sin prevalencia
mayoritana en algun tipo del mismo, de acuerdo al tiempo de evolucién.

El compromiso existente en una extremidad, es determinante para la
eleccidn del tipo de intervencién quirirgica; observamos que la amputacion resulta
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inminente en por lo menos el 50% de los pacientes con enfermedad cronica;
mientras que la trombectomia es la mayormente empleada en padecimientos de
tipo agudo. La experiencia en la institucion con respecto a la endarterectomia es
limitada, da ahi muy probablemente su poco empleo.

E! poltetrafiuoroetileno, es el material para injerto mas empleado; la razon,
sus resultados favorables en el empleo como material de injerto vascular,
superiores a otros matenales. Los injertos autdlogos de safena se emplearon en
pacientes seleccionados por ¢l tipo de patolcgia.

La estancia hospitalana varia poco entre los diversos padecimientos, con
rangos elevados en todos los casos, pero independientemente del tiempo de
evolucion, la gran mayoria de los pacientes egresan como promedio a las 2
semanas de estancia.
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CAPITULO 4
CONCLUSIONES

En todos aquelios pacientes con manifestaciones iniciales de procesos de
dafio arterial, es imprescindible una valoraciéon exhaustiva de 1os pulsos periféricos
que nos permita identificar evolucidon hacia deterioro de la funcion de la extremidad
oportunidad para un buen manejo, antes de l1a presentacion de complicaciones
vasculares.

Es proritario establecer modificaciones en los factores de riesgo para la
enfermedad, asi como también el recomendar realizacion de mayor cantidad de
actividad fisica en aquellas personas que no la realizan.

tLa administracion adecuada de medicamentos que controlen por un lado las
causas desencadenantes y por el otro los procesos resultantes, es necesaria
instaurara lo antes posible, para evitar complicaciones serias.

Es necesario identificar adecuadamente el nivel de la enfermedad arterial y
sus causas, para planear una intervencion quirirgica satisfactona, que
reestablezca lo mejor posible al paciente a su vida cotidiana y que le sustente una
mejor calidad de vida a mayor plazo.

La experiencia en el manejo de la enfermedad arterial oclusiva en el
servicio de angiologia y cirugia vascular del hospita! Juarez de México, no es muy
distinta a la reportada en la literatura mundial, con similares resultados a los
obtenidos en otras series.
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Debido a que los pacientes llegan en etapas avanzadas de la enfermedad,
en manejo quirurgico es el mas utilizado, con resultados satisfactorios en el
periodo de investigacion

Es necesario el sistematizar, mejor la identificacion de los pacientes y su
estudio, que nos penmita en un futuro reunir, mas cantidad de informacion al
respecto de los pacientes en el servicio de angiologia y cirugia vascular del
hospital
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Figura 2.1.1
Pared arterial.
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Figura 2.1.2 -
Equiilibrio de factores trombodticos y antitrombdticos a nivel del endotelio.
(Factores principales que favorecen e inhiben la trombosis).

Factores antitromboticos. Factores trombdticos.
~
Fijacion e inhibicidn de la Factores de la
trombina. coagulacion.
- Activacion de la proteina C/ S - Factor tisutar.
por la trombomodulina. - Factor V.

- Fijacion de los factores I1Xa, Xa.
- Aceleracion de la antitrombina

Il por moléculas de tipo heparina.

- Alfa — 2 — macroglobulina.

Inhibicidon de la agregacion Agregacién y adhesion
plaquetara plaquetarias.
- PGla. - Factor activador Von Willebrand.
- ADPasa - Factor activador de plaquetas.
Fibrnindlisis. l Inhibicidon de fibrindlisis. ]
- Activador tisular del - Inhibidor del activador tisular
plasmindgeno. del plasmindgeno.
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Figura 2.2.1
Cambios en relacidén al grosor de la pared (w) y radio interno (r).
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Figura 2.3.1
Evaluacién de los pacientes sospechosos de enfermedad arterial periférica.
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Evaluacidén y tratamiento de pacientes con enfermedad arterial periférica.

Figura 2.3.2

| Enfermedad antenal perifénca
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Figura 2.5.1 .
Nivel de temperatura y cambio de coloracion en la oclusion de diferentes
arterias.
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Tabla 2.1.1
Propiedades y funciones de las células endoteliales.

=  Mantenimiento de [a barrera de permeabilidad.

« Elaboracion de molécuias anticoagulantes y antitrombdticas.
Prostacichna.
Trombomodulina
Activador del plasmindgeno.
Moléculas analocgas a la heparina

« Elaboracion de moléculas procoagulantes.
Factor Von Willenbrand (Factor Vlilia)
Factor tisular
Inhibidor del activador del plasmindgeno.

= Modulacion del flujo sanguineo y de la reactividad vascular.
Factor de relajacidn denvado del endotelio.
Endotelina (vasoconstrictor)
Enzima convertidora de Angiotensina (Al — All).
Prostacichna

= Regulacion de la inflamacion e inmunidad.
intereucma 1
Moleéculas de adherencia.

« Produccion de matrniz extracelular.

« Regulacion del crecimiento celular.
Estimuladores del crecimiento.
Factor de crecimiento derivado de plaquetas.
Factor estimulador de colonias.
Inhibidores del crecimiento.
Hepanna.
Factor beta de crecimiento transformante.
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Tabta 2.3.1

Clasificacion de la isquemia de miembros inferiores.

Grado | Categona | Descripcion clinica Criterio objetivo
[+ Asintomatico enfermedad | Prueba de esfuerzo normal
oclusiva no significativa
I 1 Claudicacion leve Prueba de esfuerzo completa:
presion de tobillo (PT) después
de {a prueba « 50 mmHg
! 2 Claudicacion moderada Entre categories 1y 3
i 3 Claudicacion severa No puede completar la prueba
de esfuerzo, PT despues de ia
prueba - 50 mmHg
Isquemia subcritica
No hay sintomas o perdida de |{PT en reposo 40 mmHg;
tendo volumen de pulso en tobillo o
metatarsal plano o ligeramente
pulsatil, presiéon de dedos del
pie < 30 mmHg
Isquemia critica
1" 4 Dolor de reposo isQUemico PT en reposo 40 mmHg;
volumen de pulso en tobillo o
metatarsal plano o igeramente
pulsado; presion de dedos del
pie < 30 mmHg
1 5 Perdida mayor de tejido, uicera{PT en reposc - 60 mmHg;
no cicatrizante, gangrena local, | volumen de pulso en tobillo o
isquémica del pie metatarsal plano o ligeramente
pulsado; presion de dedos del
pie < 40 mmHg
[ 6 Perdida mayor de tejido que se | lgual que categoria 5

nivel
no

extiende por amiba del
transmetatarsal, pie

recuperable funcionalmente
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Tabla 2.3.2
Clasificacién de los pulsos.

4+ Normal
3+ Ligeramente disminuido
2+ Muy disminuido
1+ Apenas palpable
o Ausente
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Tabla 2.3.3

Medicamentos seleccionados de uso comun en enfermedad arterial oclusiva

périferica.

Nombre

Acido acetilsalicilico. Inhibe la sintesis de prostaglandinas.
previene la formacion ge agregados plaguetanos. tromboxano A2,

Dosis adulto

81 a 325 mg

Contraindi-
caciones

Interaccion

‘Sus efectos pueden disminuir con el uso de antidacidos |y

Hipersensibildad: dano hepatico. hipoprotrombinema, deficiencia de
vitammna K. desorderes de !la coagulacion. y asma Asociado a
sindrome de Reye. no usarse en NiNOs menores de 16 anos
aicalinizantes urinanos. los coricosteroides disminuyen los niveles
séncos de sahciato. junto con anticoagulantes, los efectos de
hipoprotrombinemia y el nesgo de sangrado se ven aumentados;
antagoniza los efectos uncosuncos del probenecid e incrementa la
toxicidad de la fenitoina y el acido valproico

Precaucion

Puede causar disminucion transitona de la funcidon renal y agravar la
enfermedad renal crénica. evitar su USC en pacientes con anemia e
histona de defectos de la coagulacion sanguinea o que toman
anticoagulantes

Nombre

Pentoxifilina. I[ndicado para el tratamiento de pacientes con
claudicacion intermitente debido a aterosclerosis; incrementa la
deformabilidad de los eritrocitos. con disminucidn de la viscosidad
sanguinea

Dosis adulto

400 mg dos veces dia

Contraindi-
caciones

Hipersensibilidad. hemorragta retiniana o cerebral

Interaccion

LLa administracion simultanea con cimetidina o teofilina incrementa
los efectos toxicos; incrementa los efectos de los antihipertensivos

Precaucion

Falla renal, pacientes con terapia anticoagulante pueden requerr
monitoreo cerrado; pacientes nitolerantes a la cafeina o teofilina.

‘Nombre

cubre los receptores de plaguetas y secundanamente a ia activacion
de ADP mediada por glicoproteinas inhibe la agregacion plaquetaria.
Indicado para la reduccion de los eventos aterosclerdticos.

Dosis adulto

75 mg

Contraindi-

Hipersensibilidad

Potencia los acido acetiisalicilico, los de los
anticoagulantes; puede interferir con el metabolismo de la fenitoina,
tamoxifen, tolbutamina. warfanna y fluvastatina.

Precaucion

Puede causar hemorragia gastrointestinal, dolor abdominal,

dispepsia, gastritis y constipacion; baja incidencia de neutropenia.
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Tabla 2.5.1
Etiologia de la oclusion arterial aguda.

Embolia.

Cardiacas.

Fibrilacion auricular
Enfermedad valvular cardiaca.
{nfarto del miocardio.

Valvulas protésicas cardiacas.
Mixoma auncular izquierdo.
Embolos paroxisticos.
Cardiomiopatia congestiva.
Cardiomiopatia hipertréfica.
Calcificacion mitral

Prolapso valvular mitral

Periféricas

t esiones ulcerativas aterosclerosas.
Aneurismas
Complicaciones de cateterizacion arterial.

Trombosis

Segmentos estenoticos aterosclerosos con o sin desordenes del flujo.
Hemorragia dentro de la placa.
Abuso de farmacos.




Tabla 2.5.2
Signos de isquemia.

Isquemia aguda.

Palidez de la extremidad.

Cambios en la temperatura, con una linea de demarcacion.
Dolor y parestesias.

Disminucion de |la sensibilidad.

Manchado ciandético que no desaparece a la presion.
Manchado ciandético que no desaparece.

Paresia que progresa a paralisis.

Musculatura rigida y dura.

isquemia cronica.

Musculatura atrofica
Perdida de cabello.
UAas hipertrdficas.
Déficit en los pulsos.
Temperatura

Problemas venosos por colapso de las venas superficiales del pie.

Lento llenado capilar
Lividez prolongada con la elevacion.
Rubor.
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Cardiacas.

Tabla 2.5.3
Evaluacion del paciente con isquemia.

Vasculares.

Historia

Infarto del miocardio.

Ataques isquémicos transitorios.

Arritmias.

Amaurosis fugaz.

Angina.

Claudicacion.

Palpitaciones

Impotencia.

Medicamentos.

Angina intestinal.

Falla cardiaca congestiva

Cirugia previa.

Exploracidn fisica

Frecuencia y ntmo. Pulsos.
Murmulios y galopes. Ausencia,
Presidn sanguinea. Aneurismas.
Cardiomegaha Soplos.
Ingurgitacién yugular. Signos.

Edema penfénco.

isquemia aguda.
Isquemia crénica.
Deshidratacion.
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Tabla 2.5.4
Complicaciones de la revascularizacion.

Hemorragia.

Trombosis.

Embolos recurrentes.

Embolos pulmonares.

Sindrome de distress respiratorio agudo por microembolia.

Edema de la extremidad.

Falla rena!l aguda.

Falla cardiaca, infarto del miocardio, arritmias.

Infarte mesentérico.

1
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Trabajo de investigacion.

Tabla 3.2.1

Distribucion

por sexo y edad.

Numero Porcentaje Rango edad Promedio edad
General 60 100 % 20 — 97 anos 67.5 anos
Masculino 38 63 % 45 — 97 anos | 67 afos
Femenino 22 37 % 20 — 91 antos | 68.5 afios
Tabla 3.2.2

Distribucién de acuerdo al sexo y tiempo de evolucion de la enfermedad.

Enf. cronica Enf. aguda Cronica-agudizada
General (N=60) 40 66 % 8 14 % 12 20 %
Masculino (N=38) 25 65 % 2 5% 11 29 %
Femenino (N=22) 15 68 % 6 27 % k] 4 %
Tabla 3.2.3 ’

Distribucion de acuerdo a los factores de riesgo asociados.

Tabaquismo Diabetes Hipertension
?\,i%ec;)al 23 38 % 27 45 % 22 36 %
mis:;;“”° 22 58 % 17 44 % 12 31 %
om0 4w | 0 eew [ 10 asw
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Tabla 3.2.4
Distribucion de acuerdo a la regién anatomica afectada.

Miembro Pélvico 54 90 %

Miembro Tordacico 4 7 %

Otra localizacion _ o 2 3% o
Tabla 3.2.5

Distribucién de acuerdo al tiempo de evolucion de la enfermedad y la
presentacion de la sintomatologia.

Claudicacion Dolor Sensibilidad
gig‘g)" 24 60 % 22 55 % 14 35 %
N 1 12 % 8 100 % a 50 %
_&;;izc)‘iig‘:‘_‘"zad" 7 58 % 12 100 % 4 33 %
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Tabla 3.2.6

i iy

T

Distribucién de acuerdo al tiempo de evolucidon y los hallazgos en la

exploracién fisica.

{ Alteracion pulsos | A. temperatura Soplo
(C,;gg'g)a [ 39 97 % 28 70 % 15 37 % 11 27 %
f;\?;g)a t g 100 % 6 75 % 8 100 % 2 25 %
(%":‘:%) 12 100 % 11 91 % 10 83% a 33 %
Rubor Ulceracion Atrofia
&'220) I8 20 % 23 57 % 24 60 % 23 57 %
f}\?:g) b o o% 1 12 % ) 0% o o%
g‘:;gz) 1 8% 3 25 % 3 25 % 7 58 %

Tabla 3.2.7

Distribucién de acuerdo al tiempo de evolucion y los estudios diagndsticos

realizados.

_ Doppler Arteriografia
?&'2216:)0 12 30 % 34 85 %
sy 1 12 % 3 37 %
%rg?;\:)o-agudlzado 4 33 9% a 33 %
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Tabla 3.2.8
Distribucién de acuerdo al tiempo de evolucion y el tratamiento medico
vascular administrado.

[ |___Anticoagulante Antiag. plaquetario Hemorreoldgico
g;gg'gf ' 20 50 % a9 97 % 40 100 %
f‘,\?:g)c’ | 7 87 % 8 100 % 8 100 %
g;g?'g’-agudizadc’ 11 1 % 12 100 % 12 100 %

Tabla 3.2.9
Distribucién de acuerdo al tiempo de evoluciéon y tipo de tratamiento
instaurado.

Tratamiento quirdrgico

Croénico

(N=40) 31 7%
Agudo

(N=8) 7 87 %
Cronico-agudizado

(N=12) 9 75 %
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Tabla 3.2.10

Distribucién de acuerdo al tiempo de evolucion y el tipo de tratamiento

quirdrgico.

Amputacion

Endarterect.

Injerto Vasc

Simpatectom

Trombecto

Crénico
(N=31) 15

4 12 % 10

2 8 %

Agudo
(N=7)

--- 7

100%

Crénico-
agudizado 3
(N=9)

--- 2

--- a

a4 %

Tabla 3.2.11

Distribucion de acuerdo al tipo de protesis utilizada. (N=12)

Autdlogo (Safena) 4 33 %
Dacron 2 17 %
PTFE [<] 50 %

Tabla 3.2.12

Distribucion de acuerdo al tiempo de evolucidén y los dias de estancia

intrahospitalaria.

Rango dias Promedio
GN‘Z'?‘;?' 2 -60 14.45
&22'&0 2-36 13.7
f‘h?:g° 5-26 11.5
Cronico-agudizado 6 - 60 18.6

(N=12)
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