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RESUMEN

La enfermedad arterial periférica (EAP) es una de las afecciones mds prevalentes y es habitual la
coexistencia con enfermedad vascular en otras localizaciones. E/ diagndstico precoz es fundamental para
poder mejorar la calidad de vida del paciente y reducir el riesqo de eventos secundarios mayores, como
el infarto agudo de miocardio (IAM) o el ictus. El mejor test no invasivo para diagnosticar la presencia
de EAP es el indice tobillo-brazo que, ademds, tiene valor prondstico para la extremidad afectada y para
el desarrollo de TAM durante el sequimiento. La claudicacion intermitente de los miembros inferiores es
la forma mds frecuente de presentacion clinica. La presencia de isquemia critica (dolor en reposo o
lesiones trdficas) implica la necesidad de tratamiento mediante revascularizacion precoz, por el elevado
riesgo de pérdida de la extremidad. E/ prondstico del procedimiento realizado es mejor cuanto mds
proximal sea el sector arterial afectado. E/ tratamiento endovascular se reserva habitualmente para las
lesiones mds segmentarias y tiene peor resultado en las oclusiones arteriales. En lesiones mds extensas,
la cirugia convencional suele ser la mejor alternativa.

Introduccion

El origen del término isquemia proviene del griego ischein (retener) y haima (sangre), por
tanto, podemos decir que se trata de una reduccién o suspension total de la circulacion en una
parte del organismo por distintas causas. La isquemia aguda es un sindrome clinico producido
por la interrupcidn brusca del aporte sanguineo en un determinado territorio, es decir, cesa
directamente el flujo sanguineo arterial, o indirectamente el drenaje venoso en los
casos de isquemia aguda de origen venoso. En este articulo nos centraremos en la isquemia
aguda que se presenta en los miembros inferiores.

El conflicto del aporte sanguineo puede tener implicaciones a dos niveles

1. Nivel local o regional : la sinfomatologia que se presenta depende del territorio afectado.

2. Nivel sistémico: Aparicion de catabolitos y radicales libres que se producen por el descenso
de oxigeno y nutrientes en los tejidos. Puede llegarse a producir muerte tisular con necrosis
irreversible de drganos y extremidades afectadas.

Embolia arterial aguda

Se trata de la oclusion brusca de una arteria previamente sana, por un émbolo o
tromboémbolo. El embolismo suele ser una complicacion de una cardiopatia previamente
existente, de una lesién en una arteria proximal o de un procedimiento quirdrgico cardiaco o
vascular. Al émbolo, de manera diddctica'y comprensible, lo podemos definir como un cuerpo
de naturaleza diversa, de localizacién intravascular, que la corriente sanguinea arrastra hasta
que se detiene en un vaso, al que obstruye. En la mayoria de los casos son particulas de
fibrina, trombos desprendidos, fragmentos de grasa, aire etc.



Las causas responsables de la formacién de un émbolo pueden ser:

+ Cardiopatia existente previa * Procedimiento quirdrgico

* Valvulopatias + Complicacion de recambio valvular

* Endocarditis (fromboembolismo arterial)

* Aneurisma * Venosa

* Arteria lesionada * Embolismo secundario a trombosis venosa
* Ateroma * Desconocida

« Trombo aneurismdtico

La localizacion de los cuadros embdlicos en el sistema arterial es variable. El material se
desprende viajando por la red arterial hasta impactarse donde la arteria se hace de menor
calibre que el émbolo y generalmente en una bifurcacion de la red, o en un lugar de estenosis
previa.

En ocasiones puede haber emigracion arterio-arterial o fragmentacién, dando lugar a émbolos
periféricos. El trombo desprendido, formado inicialmente en un territorio alejado de donde
desencadena el problema, es transportado o arrastrado por la corriente circulatoria hasta que
se implanta en una estenosis o una bifurcacion vascular (émbolo implantado).

El origen puede ser:

* Trombético.

* No trombético (placa de ateroma).

* Cuerpo extrafio (gas, aire, trozo de cateter intraarterial).

El destino del émbolo puede ser muy diverso. Por ejemplo, en las embolias cardiogénicas el
60% de los trombos se alojan en el cerebro y el 40% restante en otros lugares, mds
frecuente en miembros inferiores, menos en miembros superiores o visceras.

Clasificacion
El émbolo puede ocluir un solo segmento arterial, reestableciéndose la circulacion a través de

los circuitos colaterales. En funcién del grado de obstruccion y de la recuperacién funcional
de la region afectada podemos distinguir:

1. Isquemia moderada: A las pocas horas va disminuyendo el dolor, reaparecen los pulsos, el
color y la temperatura se vuelven normales. Se trata de una oclusion incompleta o
segmentaria.




2. Isquemia avanzada: Hay recuperacion, pero ésta es incompleta quedando signos residuales
como; claudicacién intermitente, neuropatia isquémica, cambios de color y temperatura de la
piel etfc.

3. Isquemia severa: Es la mds frecuente, originando en pocos dias gangrena. Existe trombosis
secundaria, embolias mdltiples y mal estado general.

4. Isquemia muy severa. Es una sibita oclusion. La muerte temprana se debe a los
antecedentes cardiogénicos o a embolismos viscerales.

El ferritorio isquémico serd tanto mayor cuanto mayor sea el calibre de la arteria ocluida.
Cuanto mads proximal sea la oclusién mds posibilidades observamos de que exista previamente
una adecuada circulacién colateral compensadora que sea capaz de mantener un aporte
sanguineo adecuado en el territorio afecto

Las embolias arteriales periféricas tienen generalmente su territorio de accién en las
extremidades inferiores. La isquemia aguda por impactacion de un émbolo en el drbol arterial
de las extremidades inferiores constituye una emergencia vascular, ya que no solo puede ser
causa de pérdida de la extremidad afectada, sino que también la mortalidad es alta debido a
la patologia de base responsable de la embolia. EI embolismo por tanto no es sino una
complicacion de una enfermedad de base, responsable de la produccién de ese material
embdlico.

En ocasiones el cuadro embdlico a nivel de las extremidades inferiores no es un hecho aislado,
existiendo cuadros concomitantes de embolias a otros niveles, como el territorio visceral y el
cerebral.

Manifestaciones clinicas

Segln la regla inglesa de las 5 P:

* Pain (dolor)

* Pallor (palidez)

* Pulselessness (ausencia de pulso)

* Paresthesias (parestesias)

* Paralisis (pardlisis)

El principal sintoma es el dolor y generalmente el primero que aparece, aunque a veces no
ocurre asi, ya que el 20% de los casos tiene como primer sintoma parestesia y frialdad.

El dolor aparece generalmente en el lugar donde se impacta el émbolo, a veces puede ser
cambiante si se trata de un embolismo migratorio (embolia aértica o iliaca). El dolor inicial, es
secundario al impacto del émbolo, y es debido a la distension brusca de la pared arterial. El
dolor tardio, es gradual y no por eso menos importante. Es distal al lugar de oclusiony
agravado con el movimiento. Es debido a la isquemia tisular y muscular. Tras el dolor aparecen:
* Parestesia

* Palidez

* Frialdad

La ausencia de pulsos indica, la pérdida de fuerza muscular (pardlisis) y la sensacion de
reflejos disminuidos son hallazgos objetivos. Para localizar la embolia, es importante palpar
los pulsos, asi como también lo es la palpacion de los mdsculos, ya que cuando la isquemia
avanza se produce edema celular, los misculos se vuelven duros e ineldsticos, sobre todo los
que se encuentran envueltos por aponeurosis.

Trombosis arterial aguda

La trombosis arterial aguda es una obliteracién brusca de un sector arterial provocada por un



trombo formado en dicha zona, habitualmente sobre una lesion patoldgica previa de la pared
arterial. Por tanto podemos destacar diferencialmente respecto a la embolia dos aspectos:

1. Embolia: trombo formado a distancia arrastrado por el torrente sanguineo transformado en
émbolo, hasta su lugar de implantacion en el sector arterial al que llega a ocluir. La arteria
donde se aloja el émbolo no presenta por lo general alteraciones patoldgicas previas.

2. Trombosis: obliteracién por un trombo in situ. Arteria con lesién patolégica preexistente.
Las trombosis son menos frecuentes que las embolias. La obturacién trombética aguda es una
exacerbacién subita de una afeccion arterial preexistente en la mayoria de los casos.
Generalmente es una evolucion en el tiempo de un proceso estenosante orgdnico que acaba
produciendo una oclusién completa de la arteria afectada.

Las trombosis son menos frecuentes en los troncos arteriales de gran calibre que en los de
mediano y pequefio calibre. Las causas predisponentes son:

* Arteriopatias cronicas: arterioesclerosis, tromboangitis obliterante.

* Aneurismas: los periféricos mds que los aérticos.

* Traumatismos vasculares.

+ Ofros: hipercoagulabilidad, vasculitis, anomalias anatémicas etc.

Las trombosis arteriales como complicacién aguda final de un proceso orgdnico crénico
estenosante, tienen peor prondstico que las embolias ya que el estado de las arterias dificulta
la reparacion tras la resolucion del cuadro.

En la evolucion de una lesion de cardcter arterioesclerética se distinguen tres estadios:

1. Estrias lipidicas que evolucionan a placa fibrosa (asintomdtica).

2. Calcificacion de la placa con hemorragia y ulceracion de la placa intima (en ocasiones
sintomatica).

3. Estrechamiento de la luz de la arteria al aumentar el grosor de la placa de ateroma. Cuando
aparece hemorragia de la capa media y se ulcera la capa intima, comienzan procesos de
trombogénesis que al hacerse masivos producen la llamada trombosis aguda primaria.

Cuando la luz de la arteria se reduce por debajo de un tercio de su drea puede dar lugar a un
trombo que la ocluird totalmente, denomindndose trombosis arterial aguda secundaria. La
trombosis arterial aguda secundaria es mds frecuente que la primaria y aparece a nivel de la
zona ya estenosada.

Manifestaciones clinicas

Trombosis aguda primaria

La clinica no difiere mucho de la que aparece en la embolia arterial. El dolor igualmente es
intenso, suele aparecer sobre todo en la pantorrillay el pie, mejorando con la posicién de
declive de la extremidad, por lo que encontraremos un paciente que tiende a dejar colgando el
pie fuera de la cama.

Asociados aparecen parestesias y entumecimiento del pie; el paciente presenta claudicacion
intermitente a corta distancia.

Observando la parte distal de la extremidad notaremos como ésta palidece o se vuelve
ciandtica y fria. La evolucion de este cuadro da lugar a sighos neuroldgicos, musculares y
cutdneos.

Trombosis aguda secundaria

El inicio es menos subito, los sintomas aparecen gradualmente.
El dolor no es constante pero se incrementa progresivamente en poco tiempo. El



empeoramiento de la claudicacion intermitente ocasiona la aparicién de dolor con cambios
cutdneos.

Las formas trombdéticas mds importantes:

- AORTO-ILTACA: compromete gravemente la vida.

- FEMORO-POPLITEA: grave amenaza de perdida de la extremidad.

Grados de severidad

La Sociedad Internacional de Cirugia Cardiovascular establecié niveles de severidad de la
isquemia aguda de acuerdo a las siguientes pautas:

* Categoria I: Extremidad viable sin amenaza de pérdida inmediata. No existe alteracién de
motilidad ni sensibilidad. El Doppler reporta sefial en nivel arterial y venoso.

* Categoria IT: Extremidad amenazada.

* Categoria IT a) extremidad que puede salvarse con tratamiento precoz. Hay
parestesias que afectan los dedos pero no hay déficit motor. Con Doppler sélo hay
sefial venosa, no hay sefial arterial.

« Categoria IT b) extremidad sélo recuperable con tratamiento inmediato. Disminucién
de la motilidad leve o moderada. Hay dolor de reposo y alteraciones sensitivas en todo
el pie. Doppler, sdlo registra sefial venosa.

* Categoria ITI: isquemia irreversible. Pardlisis y anestesia de la extremidad y lesiones
tisulares irreversibles. Con Doppler no hay sefial venosa ni arterial.

Diagnostico diferencial

Una oclusién arterial aguda puede confundirse:

+ Con un lumbago agudo por compresion de una raiz,

+ Con flegmasia caerulea dollens.

* Con diseccidn aguda de la aorta.

+ Con procesos infecciosos de las partes blandas.

+ Con estados de hipovolemia y disminucién del output cardiaco. Una completa anamnesis y un
prolijo examen fisico ayudan en el diaghéstico diferencial.

Historia clinica

Embolismo
arterial agudo

Trombosis arterial
aguda

Tromboasis venosa
masiva aguda (flegmasia
Cerulea doliens)

Inicio stibito

Dolor subito intenso
Color, palidez,

moteado cianotico
Edema ausente
Evolucion aguda
Sensibilidad, hipoestesia
0 anestesia

Pulso ausente

por debajo de la oclusion
Lesién cardiaca,
fibrilacion con amtnua
auricular cronica
Claudicacion intermitente
ausente

Gradualmente

Moderadamente infenso
Palidez. moteado ciandtico

Ausente
Subaguda
Hipoestesia 0 anestesia

Ausente por debajo
de la oclusion
Usualmente ausente

Claudicacion intermitente
previa presente

Precedido por una trombosis

venosa
Intenso
Marcada cianosis

Marcado

Aguda

Presente o ligeramente
dismunuida

Pueden estar presentes

Ausente

Usualmente ausente

Pruebas complementarias
* Electrocardiograma, para descartar o confirmar arritmias y/o infarto del miocardio.



* Radiografia de torax, puede indicar presencia de un aneurisma aorto-tordcico.

* Laboratorio clinico con hemograma, pruebas de coagulacion, creatinemia y CPK.

* Ecografia Doppler arterial; puede precisar la localizacién y extensién del trombo, las
caracteristicas de la pared arterial.

+ Angio TAC y/o arteriografia, precisa la localizacion y extension de la oclusién, el estado de
las arterias proximales y distales a la oclusidn, facilitando la estrategia quirirgica. Es
indispensable realizarlo en caso de embolias mdltiples y en la embolia aortoiliaca para
descartar oclusion de arterias viscerales. Este examen es fundamental en la trombosis
arterial, pues permite definir ademds del segmento ocluido, el estado arterial a nivel proximal
y distal, sefiala ademds la existencia o no de circulacion colateral asi como la calidad de la
misma y ayuda a definir la estrategia quirdrgica.

Las pruebas diagndsticas solicitadas dependerdn de los recursos locales en cada Hospital o
institucidn; de cualquier manera, nunca se debe postergar el inicio de la terapia cuando existe
amenaza de la viabilidad de la extremidad.

+ Oximetria digital y el Doppler arterial para evaluar severidad de la isquemia.

Tratamiento

Medidas generales

* Reposo en posicién arterial, en intento de lograr mejoria de la perfusion distal
* Bipedestacidn y sedestacion precoz post cirugia
* Analgesia endovenosa u oral cuando el dolor es severo

Embolia arterial

1. ANTICOAGULACION: comenzar este tratamiento, tan pronto se sospeche o
diagnostique, y hasta el momento de la cirugia. En el postoperatorio se mantendrd durante una
semana, y luego, se planteara la anticoagulacion oral de por vida.
HEPARINA SODICA: endovenosa en bolo 5000 a 10000 U.I. (80 a 100 UI por Kg de peso
corporal ideal, y luego mantener con 15-25 UI/ Kg /hora sin exceder la dosis de 1600
UI/hora. Verificar el PTT (tiempo parcial de tfromboplastina) cada 6 horas y ajustar infusion
segUn resultado:
+ < 35 seg. [<1,25 x control]: repetir bolo con 80 UI/Kg y aumentar infusion en 4 unidades/
Kg/hora.

+ 35 - 45 seq. [1,2 - 1,5 x control]: repetir bolo con 40 UI/Kg y aumentar infusion en 2
unidades/ Kg/hora.
+ 46 - 70 seg. [1,5 - 2,3 x control]: Sin cambio * 71 - 90 seg. [2,3 - 3 x control]: Disminuir
velocidad de infusién en 2 unidades/ Kg/ hora.

+ > 90 seg. [ >3 x control] suspender infusion por una hora, luego disminuirla en 3
unidades/Kg/hora.
Controlar cada 6 horas las primeras 24 horas.
Si el PTT esta en 46 - 70 segundos después de las primeras 24 horas, continuar controlando
cada 24 horas; Si no, continuar el control cada 6 horas.
Clopidogrel y Enoxaparina: Su uso en esta entidad se ha incrementado, pero su eficacia
necesita ser demostrada en investigaciones apropiadas.
Cilostazol se utiliza para el tratamiento de la claudicacién intermitente. Diversos estudios
aleatorizados han demostrado beneficio en el aumento de las distancias caminadas antes de la
aparicién del dolor. Es inhibidor de la actividad de la fosfodiesterasa y suprime la degradacion



del cAMP. La dosis en el adulto es de 100 mg, via oral, dos veces por dia, 30 minutos antes o
dos horas después del desayuno o las comidas.

2. MEDIDAS QUIRURGICAS:

Embolectomia mediante un catéter de disefio especial con un pequefio balén inflable en la
punta (catéter de Fogarty). Resulta Util para retirar émbolos en: bifurcacion adrtica, iliacas,
femoral comun y popliteo. Es mejor si se realiza en las primeras 4 -6 horas; si ha transcurrido
mds tiempo puede ser eficaz siempre y cuando el tejido permanezca viable. Cuando el
tratamiento se instaura después de mds de 12 horas del inicio del cuadro o en presencia de
isquemia o necrosis evidente, cianosis, rigidez, anestesia y CPK elevada; existe riesgo de
aparicién de un sindrome compartimental oclusivo, y el desarrollo posterior de un distress
respiratorio y/o fallo renal.

Amputacion cuando se sobrepasan los periodos de tiempo sefialados y habiendo agotado todos
los recursos, debe ser realizada en forma electiva o urgente si hay gangrena irrecuperable.

Trombosis arterial aguda

El criterio no quirdrgico es el utilizado- por lo general- en la trombosis (a diferencia de lo que
sucede en la embolia):

* El segmento trombosado puede ser largo y asi requerir cirugia extensa.

* Generalmente hay circulacion colateral que previene la gangrena

Conductas: Si hay tejido necrdtico, iniciar anticoagulacién como se describid en presencia de
embolia. En ausencia de deterioro neuroldgico o necrosis tisular, comenzar con:

1) TERAPEUTICA TROMBOLITICA

La tasa de éxito en esta terapéutica, alcanza el 50-80%; administrdndolos por via intrarterial
en el trombo, las complicaciones hemorrdgicas son menores que por la via sistémica.

- ESTREPTOCINASA Requiere administrar hidrocortisona 500 mg EV rdpido (disminuye
alergia fibrinolitico), seguido de estreptocinasa 250.000 UT en 100 mL de solucidn
fisiolégica durante 20 a 30 minutos, seguidos de 250.000 UT en 500 mL de solucidn
fisioldgica a pasar en 24 horas. O sino:

- ALTEPLASA (ACTIVADOR TISULAR DEL PLASMINOGENO RECOMBINANTE,
rtPA). Es la Unica opcidn si ya recibié estreptocinasa en otro episodio. Utilizar 2
envases de rtPA 100 mL= 100 mg. Se administran 10 mL directamente en bolo, en 2
minutos; los restantes 90 mL se diluyen en 110 mL de solucion fisiolégica, y se
perfunden en 120 minutos. Luego de administrar tromboliticos, se deberd continuar
con Heparina a las dosis indicadas mds arriba.

2) ESPASMOLITICOS

Se ha demostrado que hasta en las vasculopatias periféricas mds obliterantes, existe cierta
reserva residual vascular que puede ser explotada para mejorar el flujo:

1. Pentoxifilina: Ha demostrado cierta actividad sinfomdtica en el tfratamiento de la
claudicacién intermitente. Numerosos ensayos randomizados obtienen un incremento modesto
de la distancia recorrida, comparado con placebo. Es el tnico farmaco aprobado por la FDA
para el tratamiento de la claudicacién intermitente. El tratamiento puede tomar 2 a 3 meses
para producir resultados comprobables. Dosis Inicial: 400 mg ¢/ 8 hs, Dosis de
mantenimiento: 400 mg c/12 hs.

2. Buflomedilo: Menos estudiado que la Pentoxifilina. Existen pocos estudios a largo plazo
bien disefiados por lo que es dificil llegar a conclusiones, aunque sus efectos secundarios:
rubor facial, dolor de cabeza, vértigo y alteraciones gastrointestinales, son los que hablan de
sus posibles beneficios. Mecanismo de Accion: Inhibicién de los receptores alfa; Inhibicion de



la agregacion plaquetaria; Mejora la deformabilidad de los eritrocitos; Antagonista del calcio
débil e inespecifico. Dosis Usual: 450-600 mg/24h. repartidos en dos o tres tomas.

3. Electroestimulacion medular por electrodos percutdneos, permite un importante control
del dolor isquémico, asi como la curacién de ulceras torpidas, y la claudicacion intermitente.
Inhibe fibras vasoconstrictoras adrenérgicas, estimula fibras colinérgicas vasodilatadoras y
libera prostaciclinas vasodilatadoras.

4. Alprostan: se obtienen resultados positivos en el 73% de los casos.

5. Prostaglandinas: su beneficio no esta claramente establecido. Los resultados a corto plazo
fueron demostrados, pero no asi los de largo plazo. Prostaglandinas como la PGE1 (i.v) inhiben
la agregacion plaquetaria inducida por ADP, y provocan una vasodilatacién sistémica por
disminucidn de la resistencia vascular periférica, favoreciendo una disminucion uniforme de la
presion arterial. Su inconveniente es su casi total eliminacién (90%) al pasar por el filtro
pulmonar. Se emplea la PGE1 (Alprostadil alfadex) a dosis de 40 mcg/12 horas disueltas en
250 cc de suero fisioldgico, en una perfusién a pasar en dos horas. Produce mejoria inicial en
un primer ciclo de 30 dias. En forma crénica, algunos recomiendan la PGI2 (andlogo oral activo
- Beraprost)

3) TERAPEUTICAS QUIRURGICAS

Las lesiones difusas son sindnimas de inoperabilidad. En cuanto a las lesiones Agudas no solo
es pequefio el margen de error, sino también debemos tener en cuenta el tiempo. El cerebro
tolera solo 4 minutos de anoxia, el rifion hasta 2 horas y los miembros de 6 a 8 horas.

1. Técnicas Directas.

* De Desobliteracion del Lecho Arterial. Arteriotomia con Endarterectomia . Arteriotomia con
Embolectomia.

+ De Restitucion del Lecho Arterial. Sutura Arterial o Arteriorrafia. Sutura con tiras
Angiopldsticas. Reseccidn y sustitucidn con injertos venosos o sintéticos. Desviacion con
Puentes venosos o Protésicos (By-pass).

2. Técnicas Indirectas. Simpaticectomia. (Vasodilatacién indirecta).

4) TERAPEUTICA ENDOVASCULAR: Este grupo de técnicas surgié como métodos
alternativos o complementarios. Se realizan por medio de pequefias incisiones arteriales o
punciones percutdneas, utilizandose la radioscopia como complemento de las mismas.

* Angioplastia Percutdnea con Baldn.

* Endarteriectomia por Ultrasonido.

* Arteriectomia Direccional (Simpson). Extraccion (TEC). Rotatoria (Rotablador).

* Ldser Balon. + Stent - Prétesis Endovascular Expansible.
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