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INSUFICIENCIA ARTERIAL CRONICA DE EXTREMIDADES INFERIORES (IAEI)

Corresponde a una obstruccion lenta y progresiva del lumen arterial de las extremidades
inferiores (EEII) determinando isquemia. Presenta una alta prevalencia en la poblacion mayor,
con deterioro en la calidad de vida, riesgo de amputacion de extremidades y una peor sobrevida

general. Su relevancia queda reflejada en el gran niimero de publicaciones disponibles'”.

EPIDEMIOLOGIA

Afecta a una poblacion estimada de 27 millones de personas en Europa y Estados Unidos, de
preferencia hombres, mayores de 50 afios, con factores de riesgo de aterosclerosis, muchos de
ellos laboralmente activos. La prevalencia de IAEI es de 3 a 10% de la poblacion general,
aumentando a 15 a 20% en mayores de 70 afios®. Se espera que su numero aumente en los

proximos afos en base a los cambios demograficos de la poblacion.

ETIOPATOGENIA

Etiologia: es causada por aterosclerosis en mas del 95% de los casos. El resto de causas es
variado: vasculitis, tromboangeitis obliterante (enfermedad de Burger), displasia fibromuscular,
atrapamiento arterial, trombofilias, intoxicacion por ergotamina o arsénico, y otras de ain menor
incidencia (degeneracion quistica mucinosa, coartacion aodrtica abdominal, tumores arteriales
primarios, etc). Dentro de los factores de riesgo (Tabla I), las condiciones no modificables mas
relevantes son la edad avanzada y el sexo masculino y, dentro de las modificables, destacan el
tabaquismo y la diabetes. La PCR ultrasensible, el fibrindgeno y la lipoproteina(a) son factores
de riesgo independientes recientes. En pacientes jovenes con antecedentes familiares
desfavorables y factores de riesgo atipicos (hiperhomocisteinemia, hipercoagulabilidad) la
progresion de la IAEI es rapida y de peor prondstico.

Fisiopatologia: en el modelo clasico de aterosclerosis la acumulacion lenta y progresiva de
lipidos y calcio dentro de la pared arterial genera placas que causan estenosis silentes,
preferentemente en sitios de bifurcacion del arbol arterial. En el transcurso de los afios la IAEI
progresa lentamente; al sobrepasar el 70% de estenosis la perfusion distal disminuye
significativamente, apareciendo los sintomas de isquemia. Esta reduccion del aporte de oxigeno
y nutrientes a los musculos se manifiesta clinicamente como isquemia muscular transitoria en
actividad o claudicacion intermitente.

La claudicacién intermitente podra tomar tres rumbos: a) permanecer igual, lo que ocurre en la

mayor parte de los pacientes, b) disminuir o desaparecer, luego de realizar ejercicio supervisado



con desarrollo de circulacion colateral compensatoria, o ¢) progresar a dolor de reposo o heridas
en los pies (isquemia critica), que amenazan la viabilidad de la extremidad y la sobrevida del
paciente.

Finalmente, existe un mecanismo alternativo de dafio que ocurre por inicio de actividad
inflamatoria dentro de la placa aterosclerotica. Esta placa inestable evoluciona con ruptura de su
superficie, aterotrombosis y/o hemorragia intra-placa, generando rapidamente isquemia critica en

pacientes previamente asintomaticos, sin historia de claudicacion.

CLINICA

Una anamnesis y examen fisicos bien realizados son fundamentales para: a) identificar pacientes
con IAEI (planteamiento diagndstico), b) clasificar su severidad (pronostico de la extremidad) c)
establecer su repercusion funcional (calidad de vida) y d) evaluar aterosclerosis en otros

territorios (pronostico general).

Formas de presentacion clinica: en concordancia con la evolucion patolédgica de la IAEI, existe

un amplio espectro de presentaciones clinicas:

1.- Asintomaticos: corresponden al 75% de los pacientes con IAEI El examen fisico debe ser
completo e incluir la determinacion del Indice Tobillo-Brazo. Pueden presentar disminucion de

los pulsos distales a los sitios de estenosis y/o auscultacion de soplos sobre trayectos arteriales.

2.- Claudicacion Intermitente: dolor muscular reiterativo y reproducible, ubicado en los
muslos-gluteos, pantorrillas o plantas de los pies (obstrucciones iliaca, fémoropoplitea o de las
arterias de las piernas, respectivamente), desencadenado por el caminar, de intensidad creciente
hasta detener la marcha, que cede con el reposo y que se repite a una misma distancia. Debe
registrarse el nimero de cuadras caminadas (indicador de progresion) y el grado de deterioro de
la calidad de vida. El examen fisico muestra: a) disminucion o ausencia de pulsos en uno o mas
sitios, b) signos de mala perfusion: disminucion de temperatura, llene capilar enlentecido,
palidez del pie al elevar la pierna y rubicundez fria al bajarla y ¢) cambios troficos: piel fina,

fisurada y seca; pérdida de vello; atrofia muscular; ufias engrosadas y de crecimiento lento.

3.- Isquemia critica: es la forma mas avanzada, inminencia de amputacion. Se define por:

a) Dolor de reposo: en areas mas distales de los pies, aparece en dectbito dorsal, causando el

despertar en la noche. Se alivia al levantarse o dejar la pierna "colgando" para mejorar la

perfusion; b) Ulceras arteriales: ubicadas en sitios de apoyo del pie (cara superior o costados de

ortejos, maléolos o talon) o de presion por el calzado, de bordes irregulares, fondo palido, con



retardo en su cicatrizacion y que, caracteristicamente, son muy dolorosas; ¢) Gangrena:
momificacion de un ortejo o del pie (gangrena seca) (Figura 1), que puede infectarse

produciendo exudado de mal olor, gas, flictenas y erosion de la piel (gangrena himeda).

Clasificacion de severidad: Las dos clasificaciones clinicas mas frecuentemente usadas son las

de Fontaine y de Rutherford (Tabla II), mientras que, basada en ubicacion y severidad de

lesiones, esta la clasificacion TASC 1.

Diagnostico diferencial: La IAEI debe distinguirse de la isquemia aguda por embolias u otras

condiciones que ocluyen subitamente arterias previamente sanas, requiriendo de cirugia de
urgencia ante inminencia de amputacion. La claudicacion intermitente debe diferenciarse de
similes como la claudicacidon neurogénica (sindrome lumbo-ciatico, estenosis medular),
claudicacion venosa (oclusion venosa ilio-femoral por trombosis antigua, insuficiencia venosa
profunda), alteraciones musculares (miositis, sindrome compartamental cronico en atletas muy

musculosos) o causas osteo-articulares (artrosis, osteoartritis de cadera).

Historia natural:

1.- Relevancia: La prevalencia de la claudicacion intermitente es de 1 a 4.5% en mayores de 40
afios', aumentando con la edad. La isquemia critica es menos frecuente, con incidencia de 22 a

45 casos por 100.000 habitantes por afio'’.

2.- Progresion: La ventana para que pacientes asintomaticos desarrollen sintomas es de 5 o mas
anos. La gran mayoria de claudicadores permanecen igual o mejoran: a 6 afios de seguimiento
50% mejoran espontaneamente, 30% permanecen sin cambios y s6lo 15-20% empeoran a
isquemia critica, con una tasa de intervencion de 5.5% por afio'"'?. La edad avanzada, el

continuar fumando y la diabetes son los principales riesgos de progresar a isquemia critica.

3.- Riesgo de amputacion: actualmente mas del 80% de las amputaciones de EEII son de origen
vascular, siendo la diabetes la principal causa. Los claudicadores tienen un riesgo de amputacion
bajo (1 a 3.3 % en un periodo de 5 afios)''. En isquemia critica el prondstico es muy malo: a 1
afio de seguimiento y sin tratamiento un 25% ha muerto, un 30% esta vivo amputado, un 20%

contintia con isquemia critica y s6lo un 25% de los pacientes ha mejorado”.

4.- Mortalidad: La mortalidad en claudicadores es de 30, 50 y 70% a los 5, 10 y 15 afios
respectivamente'?, siendo mucho peor en isquemia critica’. La causa de muerte principal es
coronaria (40-60%), luego accidentes cerebrovasculares (10-20%) y s6lo 20-30% de los

pacientes con IAEI muere de causas no-cardiovasculares. Se asocian a mayor mortalidad: edad



de presentacion avanzada, tabaquismo, diabetes, insuficiencia renal en hemodialisis,

presentacion con isquemia critica y compromiso de las arterias distales (piernas).

5.- Asociacion con otras patologias: es frecuente, un 20% de claudicadores presenta un evento
cardiovascular no fatal (miocardico y/o encefélico) en un periodo de 5 afios". Los riesgos
mayores persisten aun luego de que la IAEI es tratada'”.

Cardiopatia Coronaria: lesiones coronarias ocurren en 40 a 60% de los pacientes con IAEI,

siendo severa en mas del 30%'. A su vez, pacientes con cardiopatia coronaria tienen méas IAEI.

Patologia carotidea: la prevalencia de estenosis carotidea significativa (>70%) en IAEl es de 12 a

20%"°, con mayor riesgo de evento cerebrovascular, en especial si es sintomatica.

Patologias Coronaria, Cerebrovascular e IAEI: pacientes con IAEI sintomatica tienen ademas

enfermedad coronaria en un 38.5%, cerebrovascular en un 9.8 % y las tres anteriores en un

13.2%, siendo patologia tnica en sélo un 38.5% de los casos'’.

ESTUDIO

La evaluacion clinica es insuficiente, se deben complementar con estudios de laboratorio
vascular. Se sugiere solicitar primero un estudio funcional no invasivo (Pletismografia arterial)
para dimensionar el desarrollo de la circulacion colateral y objetivar la necesidad de
intervencion. En caso que el anterior muestre una disminucion “real” de la perfusion, se solicitan
entonces examenes anatomicos que permitan definir la localizacion, morfologia y extension de
las lesiones. Estos son exdmenes no invasivos (angio-TAC o angio-RNM) o invasivos
(arteriografia); realizandose esta Gltima solo en caso de requerir intervencion®.

indice Tobillo/Brazo (ITB): es una prolongacion del examen fisico, debe ser obtenido en todo
paciente con IAEI. Es facil de realizar, indoloro, confiable y repetible. Consiste en medir la
presion sistolica maxima en las 4 extremidades utilizando un doppler simple. El valor maximo
de presion de tobillo obtenido a partir de las arterias pedias y tibiales posteriores para cada EEII,
se relaciona con el maximo de presion de las extremidades superiores. Un ITB anormal permite:
confirmar y cuantificar la IAEI (Tabla III), predecir futuros eventos cardiovasculares adversos y
estimar el prondstico global del paciente''. Sus limitaciones estan en los diabéticos e
insuficientes renales avanzados con arterias muy calcificadas, que presentan falsos negativos

con ITB muy altos (>1.2) o desproporcionadamente buenos a los hallazgos del examen fisico.

Pletismografia arterial o registro de volumen de pulso (PVR): estudio funcional no invasivo
que permite confirmar el diagnostico de TAEI, establecer la magnitud de oclusion, monitorizar su

evolucion y evaluar resultados y seguimiento de intervenciones de revascularizacion. Consiste en



registrar cambios de volumen de segmentos de la extremidad en relacion con el ciclo cardiaco.
Permite evaluar el volumen de sangre total que reciben los distintos segmentos de las EEII,
incluyendo el aporte de las arterias nativas y el de toda la circulacion colateral, lo que lo
convierte en el examen funcional de eleccion. Aporta ademas las presiones e indices para el
muslo superior e inferior, pantorrilla, tobillo, antepie y ortejos; y en forma bilateral (Figura 2).

Ante sospecha de enfermedad proximal, realizar estudio en una cinta sin fin (PVR de esfuerzo).

Eco-doppler arterial: estudio anatomico que permite confirmar el diagndstico de IAEI,
especialmente 1til para seguimiento de lesiones tratadas por via endovascular y en la evaluacion
de puentes (bypass) de extremidades. Tiene inconvenientes: a) no entrega informacion funcional,
b) no establece el rol de la circulacion colateral desarrollada, c) limitado en evaluar arterias
iliacas (aire intestinal) y arterias finas de las piernas (profundidad), d) operador-dependiente y e)
limitacidn técnica ante calcificacion arterial. No aporta mejor informacion anatomica que el

AngioTAC, AngioRNM o la arteriografia.

Angio-TAC: entrega informacion anatémica de localizacion y grado de estenosis, siendo rapido
y econdmicamente accesible. Ademas permite el diagnostico de patologias concomitantes
(aneurisma de aorta abdominal). Sus limitaciones estdn dadas por arterias calcificadas (sub-
estima lesiones), alergia al contraste, insuficiencia renal previa, exposicion a radiacion. No

entrega informacion funcional.

Angio-RNM: muestra similar informacién anatdémica que el angio-TAC, siendo especialmente
util ante gran calcificacion arterial. Presenta limitaciones al ser més lenta y cara, sobre-estima
magnitud de lesiones, menos resolucion bajo las rodillas (contaminacion venosa) y esta
contraindicada en insuficiencia renal, marcapasos, stents, claustrofobia o en pacientes graves.

Tampoco es examen funcional.

Arteriografia Diagnéstica: es el examen anatomico por excelencia. Debe cumplir con técnica
de sustraccion digital, cuatro campos (aorta abdominal y sus ramas, sector aorto-iliaco,
fémoropopliteo y distal) (Figura 3), dos o més proyecciones en sitios de lesiones e imagenes
tardias para visualizar arterias distales y del pie. Sus complicaciones son infrecuentes:
mortalidad (menor de 0.2%), complicaciones severas (0.7 a 1.7%), alergias severas al Yodo
(0.1%), nefrotoxicidad por contraste y exposicion a radiacion. Tiene limitaciones: a) informa
sobre el relieve del lumen pero no de la pared vascular y b) es invasivo. Por lo anterior, se debe

solicitar solo luego de que se haya establecido la indicacion de intervencion.



TRATAMIENTO (Tabla IV):

- La terapia comun a todos los pacientes con IAEI debe ser: el control de factores de riesgo de
aterosclerosis, uso de estatinas y antiagregantes plaquetarios y un plan activo de ejercicios
supervisados. Pueden agregarse B-bloqueadores e inhibidores de la convertasa (ARA2). En los
pacientes asintomaticos y con claudicacion leve estas medidas buscan evitar la progresion de la
aterosclerosis y sus consecuencias.

- En pacientes claudicadores moderados indicar ademés farmacos que mejoren la perfusion de
las extremidades con el objeto de disminuir la claudicacidon y mejorar la calidad de vida.

- Finalmente, ante claudicacion severa o isquemia critica se debe realizar una intervencion
vascular (endovascular o cirugia abierta convencional), con el proposito de eliminar el dolor,

evitar una amputacion mayor y/o prolongar la sobrevida.

TERAPIA CONSERVADORA

I.- MODIFICACION DE LOS FACTORES DE RIESGO

Permite reducir la muerte y los eventos adversos cardiacos y cerebrales, retrasar el proceso

aterosclerotico y prolongar la permeabilidad de intervenciones arteriales realizadas.

1.- Tabaco: Factor de riesgo individual mas importante para IAEI (2 a 2.7 veces mayor riesgo de
desarrollarla), acelera su progresion, aumenta el riesgo de amputacion, disminuye la
permeabilidad de intervenciones e incrementa la mortalidad. Un 84 a 90% de los claudicadores
son fumadores vigentes o ex-fumadores; los cuales contraen IAEI 10 afios antes que los no
fumadores. Si contintian fumando, existe un riesgo dosis-dependiente de progresar a isquemia
critica y/o amputacion mayor. Pacientes con IAEI que dejan de fumar aumentan su tasa de
sobrevida al doble a 5 afios y mejoran la distancia de claudicacion. La IAEI en fumadores

compromete predominantemente el sector aorto-iliaco. Recomendacion: Estimular

enérgicamente la cesacion del habito de fumar.

2.- Diabetes Mellitus: Pacientes con DM tipo II tienen 3-4 veces mayor riesgo de desarrollar
IAEI, con 12 veces mayor riesgo de amputaciéon mayor (primera causa de amputacion no
traumatica de EEII en el mundo), siendo peor factor de riesgo en mujeres. Caracteristicamente,
la TAEI en diabéticos es mas extensa y severa, con mayor calcificacion arterial y compromiso
preponderante de arterias distales. El control intensivo de los niveles de glicemia reduce los
eventos cardiovasculares y podria prevenir amputaciones, pero no ha mejorado o estabilizado la

IAEI ya desarrollada'®. Se estima que el 15% de los diabéticos desarrollaran una tlcera en el pie



en alglin momento durante su vida, y un 14 a 24% de ellos requerird de amputacion.

Recomendacion: 1) Meta de HbA;c menor de 7% (<6.5% ante muy alto riesgo), 2) Realizar

adecuada educacion y vigilancia del cuidado de los pies en estos pacientes.

3.- Dislipidemias: El estudio Franingham mostr6 OR de 1.2 por cada 40 mgr/dL de aumento en
el colesterol total”®. La elevacién de LDL, triglicéridos, VLDL y lipoproteina(a) y niveles bajos
de HDL también estan asociados a mayor riesgo en IAEI. Los beneficios de las estatinas van
mas alla de la reduccion de los niveles de colesterol, al controlar lesiones inestables y disminuir
el volumen de placa aterosclerética, lo que se refleja en mayor distancia de caminata libre de
dolor, prolongacion del tiempo de inicio de claudicacion y reduccion de la necesidad de

intervenciones de revascularizacion coronarias y periférica en 24%”°. Recomendacion: 1) Meta

de niveles de LDL menores de 100 mg por dL (menores de 70 en pacientes de alto riesgo),

2) Las estatinas son recomendables para todo paciente con IAEIL

4.- Hipertension Arterial: Se asocia a 2-3 veces mayor riego de desarrollar IAEI, existiendo
mayor relacion entre IAEI e hipertension sistolica'®. Un 23 a 42% de los pacientes con IAEI
tienen estenosis de arteria renal > 50%. Los inhibidores de la convertasa adicionalmente han
mejorado los tiempos de caminata maxima sobre 6 minutos y los puntajes de cuestionarios
(Ramipril beneficioso atin en pacientes no hipertensos)*'. Los B-bloqueadores no deterioran la
IAEI, disminuyen el infarto del miocardio y la muerte y estan especialmente indicados en
pacientes con [AM previo, con insuficiencia cardiaca o que vayan a ser intervenidos®.

Recomendacion: Meta de presion arterial menor de 140/85 en no diabéticos y menor de

130/80 en diabéticos e insuficientes renales.

5.- Sindrome Metabdlico: No se han realizado estudios entre obesidad e IAEI pero es conocido

que, a través del sindrome metabolico, se asocia con hipertension, dislipidemias, trombogénesis

y resistencia a la insulina, aumentando la mortalidad. Recomendacion: Obesos con IAEI debe

ser tratados para reducir su peso.

6.- HiperHomocisteinemia: Es un factor de riesgo independiente. Pacientes jovenes con IAEI
tienen hiperhomocisteinemia hasta en un 30% de los casos. No se requiere medir
homocisteinemia de rutina, s6lo cuando hay componente trombogénico importante asociado.

Recomendacion: IAEI e hiperhomocisteinemia congénita o con insuficiencia renal

avanzada debe tratarse con Acido Folico y Vitamina B12, no asi para la gran mayoria de

pacientes con niveles normales.



I1.- EJERCICIO

Una vida sedentaria es un factor de riesgo mayor de desarrollo de aterosclerosis, existiendo
sinergismo con otros factores de riesgo. El principal objetivo buscado con el ejercicio en IAEI es
el desarrollo de circulacion colateral. El ejercicio mejora la distancia de caminata (60 a 337% en
3 a 6 meses), la distancia al inicio de los sintomas (180%), el tiempo maximo de ejercicio y la
distancia maxima (120 a 150%)>. Los mejores resultados se dan en ejercicios: a) supervisados,
b) caminata de 30 a 60 minutos por sesion, cercana al limite de dolor maximo, al menos tres
sesiones por semana, y por al menos 3 meses' !y ¢) acompaiiado de dejar de fumar: “Stop

smoking and keep walking” (Housley”). Recomendacién: realizar programa de ejercicios

supervisados, controlados y mantenidos.

III. FARMACOS ANTI-AGREGANTES PLAQUETARIOS

Permiten reducir los eventos cardiovasculares severos en alrededor de 1/4 de los casos®®, el riesgo

1*” y el namero de cirugias arteriales periféricas®®; mejorando sus resultados en

de oclusion arteria
.29

caso de ser necesarias” .

Aspirina: es el mas usado. Por cada 1000 pacientes con IAEI tratados con Aspirina, 10 a 20

eventos vasculares son prevenidos al afio, pero 1 a 2 pacientes pueden presentar una hemorragia

gastrointestinal mayor™".

Clopidogrel: indicado en pacientes de alto riesgo, en intervenciones endovasculares periféricas y

en pacientes con intolerancia o resistencia a la accion de la aspirina.

Comparacion Aspirina- Clopidogrel: en IAEI la informacion disponible no es concluyente,

beneficio marginal en unos estudios’’, otros no lo muestran y ademas evidencian mayor riesgo

de hemorragia moderada con clopidogrel**.

Los anticoagulantes orales no muestran beneficios adicionales a los antiagregantes, pero si

mayor riesgo significativo de eventos hemorragicos.

Recomendacion: 1) Indicar terapia antiagregante plaquetaria en todos los pacientes con

TAEIL incluso asintomaticos, 2) La Aspirina en dosis de 81 a 325 mg es la primera
alternativa de tratamiento, 3) Clopidogrel (75 mg al dia) esta indicada luego de tratamiento

endovascular o ante imposibilidad de uso de Aspirina.

IV.- FARMACOS QUE MEJORARIAN PERFUSION DE LAS EEII

La evidencia disponible es deficiente. Un meta-analisis de 75 publicaciones de 33 diferentes

medicamentos muestra deficiencias en el 76% de ellas™. Faltan estudios con independencia de



financiamiento, que evaliien mejoras en la calidad de vida o del tipo costo-eficiencia.

Cilostazol: Inhibidor de la Fosfodiesterasa III, tiene propiedades vasodilatadores, metabolicas
sobre lipoproteinas plasmaticas y actividad antiagregante plaquetaria. Esta aprobado por la FDA
(Pletal®). El Cilostazol mejora en 50 a 70 metros la distancia de claudicacion en la cinta sin fin
comparado con placebo (mejoria de 50 y 76% comparado con 20% del placebo)*, con mayor
beneficio en pacientes claudicadores a corta distancia. También mejora la calidad de vida.
Aunque su beneficio es dosis-respuesta, debe indicarse con cautela ante riesgos hemorragicos al
asociarse con otros antiagregantes y/o anticoagulantes. Sus efectos adversos incluyen cefalea,

diarrea y palpitaciones hasta en un 16% de los pacientes. Recomendacion: 1) El Cilostazol

mejora los sintomas de claudicacion severa, 2) No indicarlo en insuficiencia cardiaca
(muerte subita), 3) Suspender ante ausencia de beneficios luego de 3 meses o por efectos

colaterales indeseados.

Pentoxifilina: Derivado metilxantina que, aunque aprobada por la FDA (Trental®), actualmente
no se indica por sus malos resultados clinicos posteriores. El Cilostazol es mas efectivo que la

Pentoxifilina en mejorar la distancia de claudicacion inicial y absoluta después de 24 semanas®”.
Tiene efectos colaterales principalmente digestivos (odinofagia, dispepsia, nauseas, diarrea) que

pueden motivar su suspension.

Prostaglandinas: sus analogos relajan el musculo liso vascular, inhiben la agregacion
plaquetaria y suprimen la proliferacion del musculo liso vascular. La Prostaglandina E1 (ASO-
13) y la Prostaciclina (Prostaglandina 12, Iloprost®) han demostrado beneficios en pacientes con
isquemia critica no revascularizable®, pero no mejoran la claudicacién y tienen alta frecuencia

de efectos adversos (hasta 50% de abandono por cefalea, nauseas, vomitos, diarrea, dolor,

taquicardia, hipotension). Recomendacion: Indicado en isquemia critica no revascularizable
por lesion de vasos pequeiios (embolia de colesterol, ergotismo, etc.) con el objetivo de

evitar una amputacion mayor.

Factores Angiogénicos: La terapia génica permite el desarrollo de circulacion colateral. El
factor mas estudiado es el de crecimiento endotelial vascular (VEGF). Su utilidad ha sido
demostrada en modelos experimentales pudiendo tener algun rol futuro en isquemia critica no

revascularizables, de manera de evitar una amputacion mayor.

NO UTILES

- Farmacos: Blufomedil, Inositol Nicotinato, Cinarizina, Propionil-L-Carnitina, Terapia



Inmunomoduladora, Gingko Biloba, Antioxidantes (Vitaminas C y E, B-caroteno, Selenio), L-
Arginina, Acidos grasos Omega-3, Estrogenos.

- Dispositivos: Compresion Pneumatica Intermitente, Quelacion, Camaras hiperbaricas.

V.- INTERVENCIONES ARTERIALES

Su objetivo es llevar sangre a territorios isquémicos para eliminar el dolor y/o favorecer la

cicatrizacion de tejidos, mejorar la calidad de vida y el salvataje de la extremidad.

A.- TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

Es la mejor alternativa en pacientes claudicadores con estenosis cortas y tnicas. Es 1til en
casos seleccionados de dolor de reposo (solo 29% en estudio BASIL*’) y en pacientes con alto

riesgo médico para la cirugia convencional (Tabla IV).

Ventajas: tiene un éxito técnico entre 80-90%, baja necesidad de cirugia post-tratamiento fallido
(<2%), corta estada hospitalaria, rapida re-incorporacion a actividades habituales, bajo nimero
de complicaciones, riesgo de amputacion (<0.2%) y de muerte (<0.2%), propiedades todas que la
hacen la técnica preferida por los pacientes. Ademas mejora la calidad de vida y permite

preservar las venas para futuras cirugias de revascularizacion®®.

Técnica: Bajo anestesia local y luego de acceso arterial a distancia, se avanza una guia por el
lumen verdadero a través de la lesion, para luego dilatarla con un baldn (angioplastia) a gran
presion (8-10 atmosferas). Puede complementarse con la colocacion de stents en busca de
mejores resultados (en sector iliaco, ante oclusion arterial total, complicaciones como la

diseccion o estenosis residual post-angioplastia) (Figura 4).

Requisitos: 1) profesional calificado que sea capaz de lidiar con complicaciones, 2) cumplir con
adecuada indicacion de intervencion, 3) principio de "no dafiar”, 4) recursos humanos y
radiolégicos disponibles permanentemente y 5) publicar resultados usando parametros de éxito

terapéutico reconocidos.

Resultados: los resultados iniciales son mejores en el sector aorto-iliaco que en el femoral. En el
largo plazo los resultados son peores que los de la cirugia debido a re-estenosis o a progresion de
la aterosclerosis sobre y bajo la lesion tratada (Tabla V). Solo un 60% de los pacientes se
mantienen sin sintomas 3 afios después de una angioplastia, y las distancias de claudicacion y la

calidad de vida revierten a niveles pre-angioplastia a los 2 afios™ .

Limitaciones: en ciertas situaciones sus resultados son predeciblemente malos; en ellos se debe

plantear cirugia abierta convencional en primer lugar. Tienen peores resultados: 1) Lesiones



oclusivas, multiples, largas (mayores de 5-10 cms), excéntricas, ostiales, calcificadas y/o con
arteria de salida (run-off) distal ausente o mala; 2) Localizacion: peor en arterias distales (s6lo
realizarla en situaciones de salvataje)* y NO realizar angioplastia en arterias femoral comun,
femoral profunda, popliteas ni en los pies; 3) Pacientes: mujeres, diabéticos, insuficiencia renal
cronica, persistencia en fumar, ateromatosis difusa (coronarios, infartos cerebrales); 4)
Presentacion clinica: peores resultados en isquemia critica y en casos de re-estenosis; 5)
Resultados técnicos insatisfactorios: estenosis residual >30%, diseccidn, trombosis intraluminal,
flujo lento distal, mal resultado hemodinamico (del ITB o del PVR), angioplastia en plano
subintimal o ausencia de mejoria clinica.

Complicaciones: son infrecuentes, en su mayoria del sitio de puncion: hematoma o hemorragia
mayor del sitio de puncion (<4%), pseudoaneurisma (3.5%-7.5%), fistula arterio-venosa (<1%),
oclusidn arterial (<0.2%) y direccion. En menor numero ocasionadas por el medio de contraste
(alergias, insuficiencia renal secundaria a contraste (0.2%)) y complicaciones mayores
(hematoma retroperitoneal (0.1-0.4%), amputacion mayor (<0.2%), cardiacas (IAM 0.2%) y

muerte (<0.2%))*".

Técnicas adyuvantes: la trombolisis intraarterial selectiva permite el restablecimiento de la
permeabilidad luminal al lisar los trombos recientes adyacentes a la lesion oclusiva y luego
realizar tratamiento endovascular o quirargico de menor magnitud. Otras técnicas (braquiterpia,
crioplastia, stents liberadores de drogas, dispositivos de aterectomia) no han logrado mejorar

significativamente los resultados de la angioplastia.

Seguimiento: periddico, con adecuado control de factores de riesgo conocidos o nuevos,
evaluacion clinica y con estudios funcionales y anatomicos (busqueda de restenosis o progresion
de aterosclerosis). Indicacion de clopidogrel por al menos tres semanas post-intervencion y

aspirina a permanencia.

B.- REVASCULARIZACION QUIRURGICA CONVENCIONAL

Es el tratamiento requerido en la mayoria de los casos de isquemia critica, en especial si hay
lesiones que deban cicatrizar. También debe ser primera opcion ante oclusiones multiples,
extensas y complejas, y en territorios distales de las EEII, condiciones en las que la terapia

endovascular tiene conocidos malos resultados (Tabla IV).

Ventajas: tiene mejores resultados que la terapia endovascular (Tabla V) en todos los territorios

y a corto, mediano y largo plazo. Mejora también la calidad de vida*.

Técnica: bajo anestesia regional o general, se realizan distintas técnicas de reparacion:



a) Puentes (bypass): permite llevar sangre desde una arteria proximal sana a una arteria distal

permeable, utilizando un conducto (puente), de manera de “saltarse” la zona de oclusion.

Requiere de un lecho distal permeable para asegurar el flujo y su permeabilidad. (Figura 5).

b) Endarterectomia: arteriotomia en sitio de la placa aterosclerdtica, retirindose ésta en su
totalidad y realizdndose cierre con parche o angioplastia.

¢) Intervenciones complementarias: endovasculares (angioplastia/stent simultanea o diferida),

farmacologicas (trombolisis distal intraoperatoria) o quirtirgicas (simpatectomia, fistulas arterio-
venosas para incrementar permeabilidad de puentes protésicos™*, colgajos libres en heridas
complejas™).

Evaluacion pre-operatoria: identifica pacientes de mayor riesgo y comprende evaluacion
clinica y estudios de provocacion de isquemia miocardica siguiendo algoritmos de referencia®’, y
guias de recomendaciones para patologia carotidea®’ y/o renal"*® concomitantes. Las
condiciones médicas de alto riesgo para la cirugia convencional son: mayores de 70 afos,
diabéticos, insuficientes renales cronicos, patologia pulmonar avanzada, antecedentes de infarto
miocardico o de otra cardiopatia significativa. En estos pacientes de alto riesgo se debe
privilegiar la terapia endovascular y el extremar el manejo anestésico y de los cuidados peri-
operatorios. El beneficio de realizar intervenciones de revascularizacion cardiaca previa a la

intervencién de la IAEI es discutible®.

Contraindicacion de la cirugia: riesgo quirurgico prohibitivo, ausencia de arteria de run-off

adecuada (muy infrecuente, en enfermedad de pequefio vaso severa).

Resultados: la cirugia se realiza con buenos resultados en todos los territorios (Tabla V). Los
resultados varian dependiendo de: 1) Conducto: mejores resultados con prétesis en puentes aorto
bi-femorales y puentes con vena autdloga bajo el ligamento inguinal, 2) Trayecto: mejor si se
sigue cursos rectos y paralelos a la arteria nativa (anatomicos), 3) Longitud: mejor permeabilidad

si el trayecto es corto, 4) Vasos de salida (run-off): mejor a mayor numero de arterias distales

sanas (menor resistencia).

Los resultados de la revascularizacion quirurgica convencional con puentes son buenos también
a largo plazo™™'. Al comparar modalidades terapéuticas, la cirugia abierta tradicional tiene
significativa mejor permeabilidad que la angioplastia a los 12-24 meses*?, siendo esta diferencia
alin mas marcada en territorio infrainguinal donde la permeabilidad de la cirugia (80%) es

notoriamente mejor que la angioplastia 38% (34-42) a los 5 afios™.

Complicaciones: son mas frecuentes en la cirugia abierta (Tabla VI), pudiendo ocurrir



complicaciones mayores (infarto miocardico, infeccion pulmonar, enfermedad tromboembodlica,
etc) y/o menores (infeccion de herida operatoria, linfedema, etc.). Si la cirugia de
revascularizacion contempla el acceso a la aorta abdominal el riesgo quirtirgico y las
complicaciones son mayores. Las complicaciones del conducto son infrecuentes pero graves

(infeccion™), pudiendo ocurrir tardiamente (aneurismas anastomoticos).

Seguimiento: periddico, con adecuado control de factores de riesgo conocidos o nuevos,
evaluacion clinica y con estudios funcionales; estudios anatdmicos alejados o ante sospecha de
restenosis o progresion. Indicacion de aspirina a permanencia. Anticoagulacion oral ante:
puentes protésicos bajo la rodilla, reintervenciones sobre puentes previamente trombosados, o

ante dudas en la calidad de las arterias receptoras, distales o del conducto.

VI.- MANEJO DE LESIONES CUTANEAS ISQUEMICAS

Su tratamiento consiste en: 1) hospitalizar ante isquemia critica o pie diabético, 2) evaluar la
perfusion (clinica, ITB, laboratorio vascular) y realizar intervenciones arteriales para lograr
cicatrizacion, 3) cultivar la herida; antibioticoterapia especifica, 4) Rx del pie en 3 proyecciones
(buscar osteitis), 5) curaciones complejas (1 a 4 veces al dia) y 6) rehabilitar con calzado

adecuado.
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TABLA 1

CONDICIONES DE RIESGO PARA IAEI’

Edad avanzada (> 70 afios)

Hombres, mujeres post-menopausicas

Patologias de riesgo establecidas para aterosclerosis
Anormalidad de pulsos periféricos

Enfermedad arterial renal, carotidea o coronaria conocida



TABLA 11

CLASIFICACION CLINICA DE GRADOS DE SEVERIDAD DE IAEI*

Gangrena

CLASIFICACION DE CLASIFICACION DE RUTHERFORD
FONTAINE
Estadio Clinica Grado | Categoria Clinica
I Asintomatico 0 0 Asintomatico
IIa Claudicacién Leve I 1 Claudicacion Leve
Claudicacién | 2 Claudicacion Moderada
I1b Moderada - G
oderada - Lrave 1 3 Claudicacién Grave
11 Dolor Isquémico en 11 4 Dolor de Reposo
Reposo 111 5 Pérdida Menor de Tejido
1AY Ulceracion o I 6 Pérdida Mayor de Tejido




TABLA 111

CORRELACION ITB — PRESENTACION CLINICA!®

ITB CLINICA
0.90-1.20 Normal

0.70 - 0.89 Claudicacion Intermitente Leve
0.50-0.69 Claudicacion Intermitente Moderada
<0.50 Claudicacion Intermitente Severa e Isquemia Critica*

* También se define por Presion del tobillo menor de 70 mm Hg o presion sistolica de ortejo menor de 50 mm Hg.



TABLA IV

TRATAMIENTO SEGUN SITIO DE LESION Y FORMA DE PRESENTACION

CLINICA'?
Sector afectado
Forma
Presentaciéon Aorto-iliaco | Fémoro-popliteo | Fémoro-popliteo | Infra-rotuliano
(lesiones proximales) proximal distal (lesiones distales)
Asintomaticos ) ) ) . ) )
sy Realizar s0lo Tratamiento Médico (control de factores de riesgo, antiagregantes
Claudicacion

Leve-Moderada
(I, IIa, 0-2)

plaquetarios, estatinas, ejercicios supervisados)

Critica (ITI-1V,
4-6)

Qx>EV

Qx>EV

Qx>EV

Claudicacion Intervenir Todos, Intervenir Todos, Intervenir. solo Casos | Tto. Médico > Qx
Intermitente EV > Qx EV > Qx Seleccionados, de Casos
Severa (I1Ib, 3) EV =Qx Selecionados
Isquemia Intervenir Todos, Intervenir Todos, Intervenir Todos, Intervenir Todos,

Qx>EV

EV: Tratamiento Endovascular
Qx: Cirugia Abierta Convencional
>: Indica preferencia de Terapia




TABLA V

PERMEABILIDAD PRIMARIA A 5 ANOS DE TRATAMIENTQ %55:56:57:58:59

CIRUGIA ABIERTA CON PUENTE (BYPASS)

|I]TERAPIA ENDOVASCULAR

SECTOR AORTO-ILIACO

TIPO DE Claudic.acio'n Isquemia Critica TIPO DE Claudi.cacio'r:(
BYPASS Intermitente ANGIOPLASTIA Intermitente
Aorto-bifemoral 85% (85-89) 80% (72-82) Global 71% (64-75)

En pacientes con

Fémoro-femoral |. o
isquemia critica 'y alto

75% (55-92)

Permeabilidad para:
Stent > Angioplastia sola

riesgo para Bypass

Aorto-bifemoral

Axilo-bifemoral 71% (50-76)

Estenosis > Oclusion

SECTOR FEMORO-POPLITEO

- con Yena bajo 0% 66% Anglopl-astla por 55% (52-62)
la rodilla Estenosis
-con PTF.E 75% 47% AngIOBlaStla por 42% (33-51)
sobre rodilla Oclusion
- cop PTFE bajo 65% 65%
rodilla
SECTOR DISTAL
- a arterias 79-81% 51-63%
Tibiales
- a arteria Pedia No indicado en 57% Escasamente realizada
Claudicacion
- a arteria Intermitente 41%
Plantar/Tarsal

* La informacion de terapia endovascular en isquemia critica a 5 afilos es menor




TABLA VI

INCIDENCIA DE MORTALIDAD Y MORBILIDAD SEVERA SEGUN

MODALIDAD TERAPEUTICA"*%®

Tipo de Cirugia Mortalidad a 30 dias | Complicaciones graves
Aortol/iliaca 3.3% 8.3%
Infrainguinal 2% 8%

Terapia Endovascular <1% <5%




Figura 1

Figura 1
Gangrena Seca: Necrosis de 1, 2%y 3% ortejos del pie izquierdo. Se aprecia ulcera en
extremo distal del 1" ortejo.



Figura 2
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Figura 2

Pletismografia arterial o registro de volumen de pulso (PVR): se muestra estudio
sugerente de enfermedad oclusiva fémoro-poplitea derecha. Mientras que los trazados de
muslos superiores (MSD y MSI) son simétricos y normales, el trazado de muslo inferior
derecho (MID) y de pantorrilla derecha (PD) son notoriamente de menor amplitud que los
correspondientes del lado izquierdo (MII y PI), sugiriendo obstruccion. Paralelamente se
aprecia caida de las respectivas presiones segmentarias (valores de recuadros rectangulares)
y del ITB (0.51 a derecha respecto de 0.99 a izquierda).
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Arteriografia Diagndstica: paciente con pie diabético izquierdo y PVR anormal.
Arteriografia por puncion femoral derecha muestra estenosis multiples de la arteria femoral
superficial distal con oclusion de la poplitea a nivel de la rodilla (D). Las arterias de la
pierna se encuentran extensamente ocluidas (E), repermeabilizdndose una arteria tibial
anterior distal enferma (F) que da origen a una pedia sin estenosis pero de calibre reducido
(F y G). Examen realiza el hallazgo diagnostico de estenosis renal derecha (A).
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Angioplastia y Stent de Arteria Femoral Superficial: dos estenosis criticas de la arteria
femoral superficial derecha en su tercio medio (94 y 116 en referencia milimetrada en
Figura A) son dilatadas con balon de angioplastia y con resultado inicial no satisfactorio. Se
requiere implante de stent* (entre las dos flechas de Figura B), con control angiografico

final sin estenosis residual ni disecciones.
*en este caso se uso stent Peritec® con revestimiento de peritoneo bovino.
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Angio-TAC de EEII de control post-operatorio de Bypass Fémoro-peroneo izquierdo
realizado con vena safena interna invertida. La imagen A corresponde a la vision
anterior en que se aprecia la salida del bypass de la arteria femoral comun siguiendo un
trayecto por la cara medial del muslo y pierna izquierdos. La imagen B corresponde a la
vision posterior y muestra la llegada del bypass a la arteria peronea en su tercio medio.



