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ARTERIOPATIAS OCLUSIVAS PERIFERICAS

Dr. R. Aisenberg

Introduccién

En este capitulo he intentado dar una idea conceptual clara y concisa sobre las
distintas patologias que afectan al sistema arterial periférico, y un criterio actualizado
sobre el diagnéstico y respectivas indicaciones terapéuticas y sus posibilidades.

Esta sintesis estd basada en la experiencia propia y en el estudio y selecciéon de
trabajos ajenos.

El termino arteriopatin periférica (AP) alude a las patologias que, como la
ateroesclerosis u otras, dificultan el riego sanguineo arterial dirigido a las
extremidades. Utilizar la expresion vasculopatia periférica es totalmente inespecifico ya
que abarca enfermedades que afectan a los vasos sanguineos, no sélo arterias, sino
también venas y linfaticos.

La arteriopatia periférica oclusiva, en especial la de los miembros inferiores, resiste
la natural tendencia a encasillamientos esquematicos; por eso la responsabilidad del
clinico y el cirujano reside en el exhaustivo examen clinico, la indicacién del estudio
complementario correcto, el diagndstico de certeza y el tratamiento mas conveniente.
De todo ello depende la viabilidad de los miembros afectados y en muchos casos la
vida de los pacientes. De cualquier forma, como conclusion intentaré algtn algoritmo
que ayude a sintetizar y sistematizar esta enfermedad.

Debemos diferenciar las AP agudas y las crénicas, si bien en algunas

circunstancias se encuentran ligadas.
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Fisiopatologia de las arteriopatias oclusivas

Es la consecuencia directa del estrechamiento progresivo de las arterias por
acumulacién de placas de ateromas (depositos lipidicos y de calcio) que se originan
en la intima de las mismas y proliferan hacia la luz de ellas; o bien por la oclusiéon
sabita de las arterias.

Aunque la AP es la causa subyacente principal, la baja presiéon de perfusion,
aguda o crénica, activa un numero de complejas respuestas macro y
microcirculatorias locales, que tienen que ver con el aporte de oxigeno a los tejidos, y
que son la causa final de la claudicacién intermitente, el dolor de reposo y los

trastornos troficos.

Arteriopatia periférica oclusiva crénica

El sindrome de isquemia crénica es la traducciéon de una obliteraciéon arterial
progresiva, la que conduce, paulatinamente, a un déficit créonico de aporte sanguineo
a los tejidos cuya irrigacion corresponde a la o las arterias afectadas. Al ser la
instauracién lenta, el organismo trata de acomodarse a ella y la circulacién colateral
se dilata para compensar, en lo posible, la obliteracion del tronco principal.

Al no ser, la isquemia, de instalacién brusca y por tanto el espasmo arterial poco

frecuente, la clinica es completamente diferente a la del cuadro de isquemia aguda.

Epidemiologia

La prevalencia de la arteriopatia periférica (AP) oscila entre el 4,6% y el 29%. Se
detecta en mas del 20% de los sujetos mayores de 70 afios y en un 27% mas entre los
varones que entre las mujeres. Es probable que la incidencia sea aun mayor si
analizamos los sujetos asintométicos ya que tan solo un tercio o la mitad de las AP
presentan sintomas de claudicacién intermitente. La prevalencia e incidencia de este
sintoma aumenta con la edad.

La isquemia critica, de los miembros inferiores, se calcula en 400 a 450 por millén
de habitantes al afio y un dato preocupante: las amputaciones, por ésta, varian de 120

a 250 por millén y por afio.
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Contribucion de los factores de riesgo

Los factores de riesgo modificables (los no modificables son edad, sexo y carga
genética) asociados a la ateroesclerosis coronaria también contribuyen a la
arteriopatia periférica. El tabaquismo, la diabetes mellitus, la dislipemia, la obesidad,
la  hipertensiéon  arterial, la  hiperhomocisteinemia y situaciones de
hipercoagulabilidad acenttian el riesgo de AP (hoy se conocen todos estos factores
internos como “sindrome metabdlico”). El riesgo de contraer una AP es del doble al
quintuple entre los fumadores (del 84% al 90% de los pacientes con claudicacién son
fumadores). La progresion de la enfermedad a la isquemia critica de las
extremidades y la pérdida del miembro es mds probable en los pacientes que siguen
fumando que en los que dejan. El tabaco aumenta mas la probabilidad de sufrir una
AP que una enfermedad coronaria. La ateroesclerosis se presenta aproximadamente
10 afios antes en los pacientes diabéticos, estos suelen tener una AP extensa y grave y
una mayor propension a la calcificacion vascular. La afectacion de las arterias
femoral y poplitea es parecida al del resto de las personas, pero la enfermedad distal
en las arterias tibial y peronea se da con mayor frecuencia. El riesgo de contraer una
AP aumenta el doble al cuadruple en la diabetes y por cada aumento de 1% de la
hemoglobina glicosilada se produce un incremento del 25% de AP. Entre los
pacientes con una AP, los diabéticos tienen mas probabilidad de sufrir una
amputacion que el resto.

Las alteraciones del metabolismo lipidico también estan asociadas a una mayor
prevalencia de AP. Las elevaciones del colesterol total o LDL aumentan el riesgo de
sufrir AP y claudicacion intermitente. Las elevadas concentraciones de triglicéridos
confieren un riesgo doble de sufrir una AP, existe una marcada asociacién entre los
valores més altos y el peligro méds marcado de una isquemia critica de la extremidad.

Cuantos mas factores de riesgo participan, mas se agrava el riesgo de AP y
claudicacion intermitente. En un varén, de 70 afios de edad, cuyo tnico factor de
riesgo es el tabaco, la posibilidad de claudicacion es del 2,5%, frente al 0,8% de los no
fumadores en un periodo de 4 afios. Si al hdbito tabaquico le agregamos hipertension,
dislipemia y diabetes, el riesgo asciende al 24% a los 4 afios. Observaciones

semejantes pueden aplicarse a las mujeres.
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Cuadro clinico

Sintomas y signos

Los sintomas cardinales de la AP son la claudicacién intermitente y el dolor en
reposo, a los que le siguen las lesiones tréficas.

La claudicacién intermitente, cuya primera descripciéon pertenece a Bouley,
veterinario, que en 1831 la observé en caballos, sigue teniendo vigencia para el
hombre en las palabras de Charcot (1858): “impotencia muscular dolorosa, no
existente en el estado de reposo, que se presenta por accesos determinados durante la
funcién del miembro, es decir la marcha”. En esencia, consiste en el dolor que se
origina en un grupo muscular que trabaja en condiciones deficitarias de oxigenacion.
De acuerdo a la ubicacién del dolor podemos deducir, con cierto grado de certeza, la
altura de la suboclusién u oclusién: el dolor o claudicaciéon del muslo y/o la region
glatea es significativo de las lesiones a nivel aortoiliaco; la claudicacién o dolor de las
pantorrillas es comtun de las oclusiones en el sector de la arteria femoral superficial.
En circunstancias pueden coexistir las lesiones multiples con combinaciéon de
sintomas. Leeremos y escucharemos a menudo la frase “marcha del mirador de
vidrieras”, y esto nos demostrard que, el individuo, afectado por el dolor en su
miembro inferior, debe detener la marcha, cada determinada cantidad de metros
(menor cuanto mayor es la oclusién); para que el dolor desaparezca y luego retomar
la misma.

Ante una claudicaciéon intermitente debemos descartar otras causas de dolor que
no son de origen vascular: las radiculopatias lumbosacras, las estenosis vertebrales y
las hernias de disco pueden originar dolor en la region glttea, la cadera, el muslo, la
pantorrilla o el pie durante la marcha, muchas veces después de recorrer distancias
muy cortas; o incluso durante la bipedestaciéon. Las alteraciones de la columna
lumbosacra y las AP afectan en forma predominante a los ancianos, de alli que
puedan coexistir en la misma persona.

El dolor en reposo sigue cronolégicamente a la claudicacién intermitente y surge
de la isquemia critica de las extremidades, cuyo riego sanguineo no es suficiente para
las necesidades metabdlicas en reposo. Lo tipico es que los pacientes relaten una

sensacion de dolor o parestesias en el pie o los dedos de la extremidad afectada. El
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malestar empeora con la elevaciéon de la pierna y mejora al bajarla, esto por los
efectos de la gravedad sobre la presiéon de perfusiéon. Los pacientes suelen
permanecer sentados en el borde de la cama y hasta dormir en esta posicion, lo que
justifica el importante edema distal que encontramos en el miembro afectado. Su
valor radica en que, su aparicién, determina la irreversibilidad del proceso isquémico
y marca el inicio del sufrimiento tisular. Es poco frecuente observar que un paciente
pueda permanecer mucho tiempo con dolor en reposo y que no aparezcan
ulceraciones y/o gangrenas digitales.

La isquemia critica de las extremidades y los dedos puede provenir de una
oclusion arterial diferente a las de la ateroesclerosis, por ej.: vasculitis, como la
tromboangeitis obliterante, trastornos del tejido conjuntivo como el LES (lupus
eritematoso sistémico) y la esclerodermia. El SAF (sindrome antifosfolipidico), la
embolia ateromatosa y oclusiéon arterial aguda por trombosis o embolia son
fenémenos agudos que también generan dolor de reposo.

Las lesiones tréficas se van escalonando, desde la disminucién del volumen de las
masas musculares, desaparicion de los pelos, alteracién en la forma de las ufias hasta
las ulceraciones y gangrenas. Debemos poner atencién y diferenciar las ulceraciones
producidas por trastornos venosos y neuropaticos. Las tlceras venosas suelen
ubicarse cerca del maléolo tibial, poseen bordes irregulares y tejido de granulaciéon en
su fondo, son menos dolorosas que las arteriales; las neuropaticas se ubican en los
lugares de decubito o presion, son profundas, infectadas y en general indoloras por
la falta de sensibilidad. La gangrena puede ser seca o himeda. La seca se caracteriza
por la momificacién de los tejidos, es bien tolerada porque intoxica poco o nada al
enfermo; en cambio la himeda se acompafia de edema de la zona necrosada, los
tejidos se vuelven blandos, pastosos, secretantes y malolientes por infecciéon
agregada; intoxica al paciente y lo puede llevar a la muerte si no se actta
quirargicamente con rapidez (amputacion).

Estos tres elementos, que mezclan sintomas y signos, la claudicacién intermitente,
el dolor en reposo y los trastornos tréficos han llevado a distintos autores a clasificar

las AP en diversos estadios segtn la clinica. La siguiente es la mas utilizada:
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CLASIFICACION DE FONTAINE
Estadio Clinica
I Asintomatico
Ila Claudicacion intermitente ligera (+ de 200 m)
ITb Claudicacién intermitente moderada-severa (- de 200 m)
III Dolor isquémico en reposo
v Ulceracién o gangrena
Diagnostico

La anamnesis detallada seguida de una exploracion fisica minuciosa constituyen
los pilares basicos en el diagnéstico de la enfermedad arterial periférica.

Se debe interrogar sobre antecedentes familiares y personales, y la presencia de los
factores de riesgo vascular que ya hemos descripto.

Debemos investigar sobre el dolor en los miembros inferiores (muslos, pantorrillas
y pies), adormecimiento o debilidad en las piernas, cambios de temperatura y de
color en la piel de piernas y pies y aparicion de tlceras o lesiones de apoyo.

La exploracién fisica comienza por una exhaustiva inspeccién de la coloracion y
temperatura de la piel, asi como las caracteristicas de la misma (grosor, brillo), la
presencia de vello, la forma y consistencia de las ufias y la presencia de lesiones
tréficas. En resumen: un miembro palido, cuya palidez aumenta al elevarlo y el
enrojecimiento demora mas de 20 segundos y el relleno capilar se retrasa méas de 30
al devolverlo a su posiciéon normal; que se vuelve hiperémico al ponerlo declive; con
una piel fina y brillante; con ausencia de vello; con trastornos tréficos en las ufias y
lesiones tréficas (tlceras o gangrenas) nos pone ante la evidencia de una arteriopatia
oclusiva instalada y crénica.

Mediante la palpacién comprobaremos la temperatura del miembro, la atrofia
muscular en distintos compartimientos y fundamentalmente investigaremos la
presencia o no de los pulsos periféricos (exploracién basica). El femoral a nivel de la
arcada inguinal, el popliteo en el hueco popliteo, el tibial posterior por debajo del

maléolo tibial y el pedio en el empeine. La ausencia de alguno de ellos nos demuestra
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que la oclusion arterial se encuentra por encima del mismo. Esta palpacién requiere
cierto entrenamiento para ser preciso (se debe evitar calificar el pulso, ya que este se
palpa o no) pues, en general, la presencia de todos los pulsos excluye la patologia
isquémica. La diabetes es la excepcidén pues atin con pulsos palpables puede haber
lesiones troficas distales.

Exploraciones complementarias: éstas permiten establecer el diagnostico definitivo
y la localizacion anatémica de la lesion.

Meétodos no invasivos:

e Ultrasonografia doppler con indice tobillo/brazo: cociente entre la presion arterial
sistolica medida en la arteria tibial posterior y la registrada en la arteria humeral,
obtenidas con manguito adecuado y sonda doppler. Tiene una sensibilidad del 95%
correlacionandolo con la angiografia y una especificidad del 99% en la identificaciéon
de individuos supuestamente sanos. Valores entre 0,5 y 0,9 corresponden a
claudicacion y menores de 0,5 a obstrucciéon grave, estadios Il y IV de Fontaine.

e Test de ejercicio en banda sin fin: se determina el indice tobillo/brazo antes y
después del ejercicio, una caida del mismo de un 20% tras el ejercicio indica
existencia de enfermedad arterial. Si la caida no ocurre tras 5 minutos de ejercicio se
descarta la existencia de arteriopatia.

e Eco-doppler: permite conocer la morfologia del vaso, su didmetro, las
caracteristicas de la pared; asi como la presencia y direcciéon de turbulencias del flujo
sanguineo. Presenta una sensibilidad del 80% y una especificidad entre el 90-100% en
la deteccion de lesiones a nivel femoral o popliteo (en comparacién con la
angiografia), pero es mucho menos sensible en arterias tibiales y peroneas.

Meétodos invasivos:

e Angiografia convencional: constituye el patréon oro diagnodstico de esta patologia,
delimita la localizacion y extension de las lesiones y valora el lecho arterial distal; en
la fase previa a la cirugfa.

o Angiotomografin y Angioresonancia: no son de uso habitual en las patologias
periféricas, si en el caso de aorta ascendente, toracica, abdominal y arterias ilfacas.

No podemos dejar de hacer ciertas consideraciones distintivas clinicoangiogréficas

entre las AP del diabético y el no diabético. En el primero la arteriopatia se presenta

1967



en individuos mas jovenes, se asocian a otras patologias graves, como
coronariopatias, retinopatias, enfermedad renal y arteriopatias de la circulacion
cerebral. Angiograficamente la enfermedad afecta mas a las arterias distales (tibial
anterior, posterior y peronea) en la unién del tercio medio con el tercio distal de las
mismas. Son mas difusas, y las estenosis segmentarias. En el no diabético,
ateroesclerético puro, las lesiones son mas comunes en las arterias de grueso calibre,
femoral comun y/o femoral superficial a nivel del canal de Hunter; la arteria poplitea
suprapatelar puede poseer placas pero por lo general estd permeable, las arterias
distales a diferencia del diabético no estan calcificadas y en general una de ellas esta
permeable. Las arterias del tercio inferior de la pierna y las del arco plantar suelen
estar sanas y permeables.

De cualquier forma, a menudo se combinan ambas arteriopatias.

Veremos algunas imégenes al referirnos al tratamiento.

En resumen, una acabada anamnesis y un detallado examen fisico, un estudio
doppler y, en el caso de que tengamos el firme pensamiento de una resoluciéon
quirtrgica, una angiografia convencional nos daran el diagnéstico correcto y nos

ayudaran a decidir la tactica quirdrgica.

Tratamiento
La reduccién de la morbilidad y mortalidad cardiovasculares, mejora la calidad de
vida al disminuir los sintomas de claudicacién, eliminar el dolor en reposo y
conservar la viabilidad del miembro. Por tanto las consideraciones terapéuticas
abarcan: la modificacién de los factores de riesgo, a través de medidas encaminadas a
cambiar el estilo de vida; tratamientos farmacolégicos de aquellos factores
inmodificables con lo expresado anteriormente y fdrmacoterapia para evitar o
disminuir la claudicacién intermitente y el riesgo de complicaciones trombéticas. La
isquemia critica de los miembros inferiores so6lo encuentra soluciéon en la
revascularizacion, ya sea quirtargica o por via endovascular.
e Abandono del hdbito tabdquico: reduce el riesgo de la muerte por infarto de
miocardio y la muerte por causa vascular. Segin el Consenso de la Sociedad

Cardiovascular Canadiense (Conferencia 2005) en los pacientes con AP instalada y
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claudicacion, dejar de fumar no mejora la distancia caminada libre de dolor, ni la
distancia total caminada. Otros estudios han encontrado que los fumadores
severos tienen mads riesgos de AP y presentan formas mas graves de isquemia
critica de los miembros.

o Abandono del sedentarismo: el ejercicio fisico programado, en especial las
caminatas, genera desarrollo de circulaciéon colateral, mejorando las distancias
recorridas y el tiempo sin dolor (en individuos con claudicacién).

e Tratamiento de la obesidad.

e Control de la hiperlipemia: el control de los niveles de lipidos, en las AP, es
beneficioso pues reduce la progresion de la enfermedad medida por angiografia y
la severidad de la claudicacion. El objetivo: alcanzar valores de LDL colesterol de
100 mgr/ml y una concentracién de triglicéridos menor de 150 mgr/ml.

e Control de la diabetes: el tratamiento radical de la diabetes reduce el riesgo de
fenémenos microangiopaticos. Si bien no disminuye el riesgo de amputacién en
AP instaladas, las lesiones tréficas son menos propensas a las infecciones y més
sencilla su curacion.

e Control de la hipertension: su importancia como factor de riesgo es inferior a la
diabetes y al tabaquismo. No obstante se considera que el riesgo de AP es el doble
en los pacientes hipertensos. Algunos estudios desaconsejan el uso de los
betabloqueantes en el tratamiento de la hipertensiéon pues aumentan los sintomas
de claudicacién, otros autores no opinan de igual forma y si, frente a una
enfermedad coronaria (patologia que afecta a muchas personas con AP), reducen
el riesgo de infarto y muerte no deberian dejar de usarse.

e Tratamiento farmacoldgico. Vasodilatador: drogas como la pentoxifilina y el
naftidrofurilo aportan algtn beneficio en las distancias maximas caminadas sin
dolor, pero carecen de efecto sobre la evolucion de la enfermedad. El cilostazol
posee efecto vasodilatador y antiagregante plaquetario, y presenta un beneficio
significativo en el alivio del dolor y en el aumento de las distancias méximas
recorridas. En la actualidad es el medicamento de eleccion, aunque posee efectos
indeseables como cefaleas, diarreas, palpitaciones, prurito y no debe ser utilizado

en pacientes con insuficiencia cardiaca. Antiagregante: aspirina en dosis de entre
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75 a 325 mg diarios tiene un efecto antiagregante plaquetario que prevendria la
aparicion de eventos cardiovasculares y es tutil luego de llevar a cabo
procedimientos de revascularizacion. La ticlopidina es otro antiagregante
plaquetario potente pero presenta efectos colaterales y secundarios hematolégicos
(neutropenias) y hemorragicos. El clopidogrel es una alternativa muy eficaz en
pacientes que presentan contraindicaciones o intolerancia a la aspirina.

e Tratamiento quirirgico y/o endovascular. Generalidades: reservado para los
estadios III y IV de Fontaine. La AP de los miembros inferiores es sélo parte del
compromiso vascular sistémico. Por tanto, cuando se propone una cirugia
convencional, es primordial una minuciosa evaluacién del arbol coronario,
cardtido-cerebral y renal; mediante ECG, doppler de vasos de cuello, funcién renal
y si es necesario profundizar el estudio cardiolégico realizar ergometria, perfusion
con talio y hasta cinecoronariografia. Las diferentes opciones de tratamiento deben
ser cuidadosamente analizadas; la finalidad primaria es asegurar una 6ptima
perfusion distal para calmar el dolor y ayudar a la curacion de las lesiones troficas
si las hubiere. Es importante que el caso sea evaluado por un cirujano vascular y
por un intervencionista endovascular indicando el tratamiento mas beneficioso y
menos riesgoso. En la situacién ideal el paciente debe ser tratado con el
procedimiento con menor morbimortalidad pero més exitoso y durable. Las
patologias agregadas podrian modificar esta situacién ideal y el paciente de alto
riesgo deberia ser sometido a intervenciones menos invasivas, aunque la

durabilidad no sea la ideal.
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Fig.1 Endarterectomia con espdtula y arteriografia directa.

Tratamiento quiriirgico: las técnicas quirtrgicas que pueden ayudar a revascularizar
el miembro afectado son:

— endarterectomia: consiste en extraer la placa de ateroma de la luz del vaso
afectado, generando para ello un plano de clivaje, entre la adventicia y el plano
externo de la capa media, que nos permita “despegar” esta placa sin lastimar la
arteria (figura 1). Esta técnica, ideada por Dos Santos en 1946, se utilizaba con
variado éxito para tratar lesiones extensas, utilizdindose anillos de diseccion
(strippers) y espatulas. En la actualidad est4 reservada para lesiones segmentarias
y es de gran utilidad en las arterias carétidas. En algunas circunstancias se
combina con la realizacién de puentes arteriales.
— by-pass o puente: consiste en saltear la zona obstruida, llevando irrigacion a la
zona isquémica distal a la obstruccién, utilizando para dichos fines conductos
autdlogos, como las venas safenas invertidas (figura 2) del propio paciente, o
sintéticos de materiales como Dacrén, Poliéster o PTFE (figura 3). Dichos
conductos se suturan, luego de realizar una arteriotomia por encima de la zona
ocluida y otra por debajo de esta (figura 4) con hilos sintéticos delgados y
elasticos armados en una sola pieza con agujas atraumaéticas de pequefio calibre
(Prolene, Monofilamento de Propileno). La permeabilidad de los mismos,
medida en tiempo, tiene que ver con el tipo de conducto y la localizaciéon del

puente realizado, en los puentes por encima de la rodilla se puede utilizar
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cualquiera de ellos asegurandose una permeabilidad similar; por debajo de la
rodilla es superior la permeabilidad de la vena safena (figura 5).

En ambos casos los pacientes seran antiagregados o anticoagulados de por vida.

S

Fig. 2: Preparacion de vena safena invertida, ligadura y/o sutura de colaterales.

Fig.3: Técnica del by-pass femoro-popliteo con protesis de Dacron.
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Fig. 5 : Técnica combinada de endarterectomia iliaca con arteriorrafia con parche y by-pass femoro-

popliteo infrapatelar con vena safena.

Tratamiento endovascular: (figura 6) consiste en la introduccién de un catéter balon
dentro del vaso afectado y, posiciondndose en medio de la estenosis, inflar el mismo
hasta romper el ateroma y, conseguir asi devolver al vaso un didmetro aceptable para
un buen flujo sanguineo. Esta maniobra se denomina angioplastia y, hace ya 30 afios,
Dotter comenzé a utilizar esta técnica en arterias iliacas; no tuvo gran repercusion
pues la cirugia invasiva estaba en pleno auge. En 1985, Gruntzig comienza a
utilizarla en las arterias coronarias; poco tiempo después Palmaz desarrolla el stent,
especie de resorte que se introduce plegado sobre un catéter y se despliega, luego de

dilatar la lesién; actia como “andamio” para mantener el didmetro obtenido. Ese es
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el puntapié inicial para el desarrollo definitivo de esta técnica, que comenzé a
utilizarse en arterias periféricas. La indicacion de esta préctica se efecttia luego de
analizar los hallazgos angiograficos, es decir: tamafio de la lesién, longitud y
localizaciéon de la misma. En general se realiza en lesiones segmentarias cortas y
arterias de buen calibre; aunque poco a poco, con la evoluciéon de los materiales
utilizados, las indicaciones son cada vez mdas amplias y los resultados muy
alentadores. También en estas circunstancias la antiagregacion o anticoagulacion sera

rutina.

Fig. 6: Tratamiento endovascular: 1) Oclusion de arteria poplitea infrapatelar. 2) y 3)
Dilatacion con balon. 4) y 5) Introduccion de stent y expansion del mismo (estenosis
residual pre-stent). 6) y 7) Introduccion y expansion de nuevo stent proximal. 8)
Resultado final. Archivo del Servicio de Hemodinamia, Hospital Espariol de La Plata.

Otro tratamiento, aunque, en estadio experimental es la angiogénesis. Consiste en

la inyeccion de células madres con el fin de generar nuevos vasos.

Arteriopatias periféricas agudas

El concepto que prevalece es el de isquemia aguda, es decir, el déficit o cese, stbito
y grave, del aporte de sangre arterial a una zona determinada. Al desbordarse las
necesidades metabdlicas de los tejidos, se pone en peligro la viabilidad del miembro.

Su causa es la obliteraciéon arterial aguda.
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Los pacientes con isquemia aguda de las extremidades suelen sufrir otros
trastornos cardiovasculares coexistentes, que pueden incluso ser responsables del
fenémeno. Por tanto el prondstico a largo plazo de esta poblacién es limitado. La
supervivencia al cabo de un mes de los mayores de 75 afios con este proceso se
aproxima al 40%. El riesgo de perder el miembro depende de la gravedad de la
isquemia y del tiempo transcurrido antes de emprender el tratamiento de

revascularizacién.

Etiologia-factores predisponentes

Las causas de la isquemia aguda son la embolia arterial, la trombosis in situ, la
disecciéon y el traumatismo. La mayoria de los émbolos arteriales proceden de
patologias previas cardiacas, el 50% de las embolias cardiacas en las extremidades
tienen que ver con una fibrilacién auricular como complicacién de una valvulopatia
y la insuficiencia cardiaca congestiva. Otras fuentes son las valvulas cardiacas
reumadticas o protésicas, los trombos cardiacos como consecuencia de un infarto de
miocardio y aneurisma de ventriculo izquierdo, la embolia paraddjica venosa a
través de comunicaciones interauriculares y los tumores cardiacos, como los
mixomas de auricula izquierda. Los aneurismas de la aorta o de las arterias
periféricas también pueden embolizar. La trombosis in situ ocurre en las arterias
ateroescleréticas, es decir sobre placas de ateroma ya instaladas, o bien en los
aneurismas periféricos. La trombosis de los aneurismas de la arteria poplitea explica
el 10% de las isquemias agudas de miembros inferiores en varones mayores. La
trombosis aguda en arterias normales es infrecuente, se da en casos de estados
procoagulantes como la ingestién de anticonceptivos (raro) y el lupus eritematoso
difuso con sindrome antifosfolipidico, este dltimo acompafiado de vasculitis. La
diseccion, es decir la separacion de la intima arterial, pura o de aneurismas de aorta
tordcica o abdominal, puede llegar hasta las arterias periféricas generando un cuadro
de oclusion e isquemia aguda. La oclusién trombética de algtin puente anterior, ya
sea realizado con vena o injerto sintético puede componer también una situaciéon de

cesacion brusca de flujo sanguineo. Por tltimo, los traumatismos arteriales abiertos,
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con laceracion o seccion de la arteria, o cerrados, que producen contusiéon o

concusion del vaso provocan isquemia aguda por lesion local de la intima.

Fisiopatologia

La isquemia aguda esta condicionada por diversos factores: el obstaculo mecénico
que ocluye la luz, la trombosis proximal secundaria, el vasoespasmo, el estado de la
circulacién colateral y la resistencia de los tejidos a la isquemia. La obliteracion de la
luz de la arteria es el factor fundamental (como hecho aislado no seria tan grave),
pero a partir de él se genera una progresion proximal de un trombo secundario que
ocluye vasos colaterales, hacia distal de la oclusiéon aparece un marcado
vasoespasmo, que agrava el cuadro, y si a esto le sumamos una circulacién colateral
deficitaria el cuadro serd realmente grave y aparatoso. La resistencia de los tejidos
estd condicionada por su grado de diferenciacion, el tejido nervioso es el primero en
sufrir, apareciendo lesiones degenerativas alrededor de las cuatro horas después de
interrumpida totalmente la circulacién, generando hipoestesia y disfuncién motora.
La isquemia de los muisculos provoca retracciéon de los mismos. Los tejidos, incapaces
de mantener la termorregulaciéon, adquieren una frialdad cadavérica y la piel se
vuelve pélida o adquiere un tinte cianético por estancamiento de sangre

desoxigenada en los mismos.

Cuadro clinico

En ocasiones existe un corto periodo de prédromos, en forma de paresia y frialdad
de la zona afectada. Es tipico que se inicie con un dolor intenso, intolerable, referido a
la parte distal de la extremidad que posteriormente va ascendiendo hacia el sitio
donde reside la obliteracion; se acompana de frialdad y palidez cadavérica, anestesia
y paralisis. Luego aparece cianosis difusa o en placas y por dltimo lesiones por
gangrena seca.

Podemos intentar un esquema de clasificacién: en un estadio I el miembro se
encuentra viable y no estd amenazado de inmediato, no sufre alteraciones sensitivas
o motoras y presenta un flujo sanguineo detectable por sefial doppler. El estadio II

nos presenta un miembro amenazado en su viabilidad, la isquemia provocara la
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pérdida del mismo a no ser que se restablezca sin demora el riego sanguineo, lo
podemos subdividir en una amenaza ligera (a) y una amenaza inmediata (b). Se
caracteriza por dolor, déficit sensitivo y debilidad muscular. No se detecta flujo
sanguineo por doppler. En el estadio IIl, la isquemia es irreversible y conduce a la
pérdida de tejido, hay desaparicion de la sensibilidad, parélisis y ausencia de flujo

sanguineo arterial y venoso detectado por doppler; exige la amputacion.

Diagnostico

La anamnesis y la exploracién fisica, en general, suelen establecer el diagndstico
de isquemia aguda de las extremidades. El tiempo disponible para su realizacién es
escaso, y las pruebas diagnosticas no deberian retrasar la adopcion de técnicas de
revascularizacion urgente si la viabilidad de la extremidad se encuentra amenazada.
La aparicién brusca, el dolor, la palidez y frialdad del miembro y la ausencia
palpatoria de los pulsos distales, a lo que se le puede sumar la utilizacién del doppler
para certificar la ausencia de flujo sanguineo alcanza para diagnosticar un evento
isquémico agudo. La ecografia doppler y la angiografia con contraste sirve para
determinar el punto de la oclusién y nos sirve como guia anatémica para la

revascularizacion.

Tratamiento

e Paliativo. S6lo mientras completamos el diagnostico y preparamos al paciente
para el tratamiento definitivo. Administrar analgésicos para reducir el dolor. Colocar
la cama de tal modo que los pies queden por debajo de la altura del térax, tratando
de mejorar la perfusiéon aprovechando los efectos de la gravedad. Se logra colocando
tacos en la cabecera de la cama. Reducir la presion en las zonas de apoyo como los
talones, los maléolos y cualquier eminencia 6sea; mediante la colocaciéon de material
blando (algodén, goma espuma) en dichas zonas. Mantener la habitacién caliente
para evitar la vasoconstricciéon por frio.

e Farmacologico. Administrar heparina IV, en dosis suficientes para evitar la
propagaciéon del trombo o una embolia recidivante. Tromboliticos por via

endovenosa, como estreptoquinasa, uroquinasa y el factor activador del
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plasmindgeno, a fin de lisar el coagulo, si no coexisten enfermedades hemorragiparas
que contraindiquen esta medicacién. La trombolisis intraarterial, dirigida con catéter,
es otra posibilidad terapéutica, mas especifica al inyectarse el trombolitico sobre la
oclusion.

e Quirurgico. La embolectomia o trombectomia, es una técnica que se realiza con
un catéter-balon (Fogarty), el que se introduce en la arteria proximalmente a la
oclusion y luego de atravesar ésta, se infla y retira arrastrando los codgulos (figura 7).
Esta préactica se puede realizar en solitario o bien agregar la trombdlisis
farmacologica. La revascularizaciéon urgente esta indicada en la isquemia critica de
las extremidades correspondiente a los estadios IIb y III inicial. Si el tiempo de
evolucion de la isquemia es prolongado y las lesiones tréficas importantes e
irreversibles y se acompafian de un dolor casi imposible de yugular, la amputaciéon

es la indicacién para preservar la vida del paciente.

Fig. 7: Embolectomia femoral con
catéter de Fogarty.
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PATOLOGIA QUIRURGICA DE

LA AORTA ABDOMINAL

Dr. M. Cerezo

Introduccién

La arteria aorta es el vaso de mayor calibre y volumen de sangre circulante del
organismo. Diversas afecciones pueden tener como blanco la aorta abdominal,
incluyendo: a) los procesos estenético-oclusivos ateroscleréticos o por alteraciones de
su pared como la coartacion; b) las disecciones, verdaderos desprendimientos de
capas de la pared adrtica, que crecen favorecidos por el flujo sanguineo; c) las
dilataciones adrticas, ectasias si son pequefias o aneurismas si son de mayor tamafio,
ya sea de origen aterosclerético o por enfermedades de la pared, como el Marfan y d)
el trauma contuso o penetrante.

De todas estas patologias, los aneurismas del vaso en su sector abdominal se
constituyen en los més frecuentes, por lo cual, focalizaremos nuestra atencién en este

item.

Aneurisma de la aorta abdominal (AAA)

Se incluye en esta denominacién a las dilataciones segmentarias adrticas mayores
a 30 mm de didmetro, considerando como normal a un vaso de 20 mm a este nivel, es
decir, a partir de un 50% mas de su didmetro inicial. Serd una ectasia, aquella

dilatacion que se encuentre hasta el 50% mds de su didmetro nominal.
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El AAA cobra importancia como patologia vascular, dado que su ruptura es la
décima causa de muerte en personas mayores de 55 afios.

Su incidencia es notablemente mayor en hombres (9 a 1 con respecto a las mujeres)
y aumenta con el incremento en las décadas de vida. En diversos “screening”
realizados por nosotros desde el afio 2001 en la ciudad de La Plata (1) y en varias
ciudades de América Latina, incluyendo para el estudio lotes de pacientes de mas de
60 afios, varones, y con algtn factor de riesgo cardiovascular asociado (diabetes,
tabaquismo, desérdenes del metabolismo de las grasas, hipertension, enfermedad
vascular previa o concomitante en otro sector critico del organismo) se ha detectado
una incidencia de 4.1 a 4.9 % de AAA, mientras que sesgando el grupo etario de 60 a
69 afios, es decir, partiendo con pacientes desde los 70 afios, la incidencia se ubica
entre un 9.5a10.8 %.

El aumento en la incidencia de detecciéon de AAA en los ultimos 50 afios se ha
visto asociado a varios factores: a) el avance de los métodos complementarios de
diagnostico (recordar que 9 de cada 10 AAA diagnosticados, son hallazgos de
estudios realizados por pesquisa de otra patologia abdomino-pelviana); b) el
aumento del promedio de vida de la poblaciéon (recordar que esta enfermedad se
hace tanto mas frecuente como mayor edad tenga el paciente) y c) ademas, se han
mencionado causas genéticas relacionadas (es frecuente su incidencia entre
hermanos varones, al punto que es mandatorio realizar una ecografia abdominal a
un hermano varén, mayor de 60 afios, con factores de riesgo cardiovascular, de un
paciente portador de un AAA).

Respecto a su génesis, se ha visto que la pared adrtica, y por algunos de los
factores anteriormente mencionados, sufre una virtual degradaciéon de la tanica
elastica, por accion del proceso aterosclerético, variaciones del metabolismo elastina-
colageno, sumado al efecto de ciertas sustancias (metaloproteinasas, elastasas,
colagenasas), transformando esta pared elastica en atréfico-fibrética. Esto hace que se
produzca una disminucién a la resistencia a la dilatacion y finalmente “ceda” la
pared ante la presién arterial, produciéndose el inicio del proceso dilatatorio, que
serd inexorable y progresivo (Ley de Pascal o Principio de Pascal). El sector

“predilecto” para sufrir esta dilatacion, a nivel abdominal, es el infrarenal. Diversos
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motivos son responsables de esta prevalencia, pero sin duda aspectos de indole
anatomica de la pared aértica son los que tienen mayor relevancia. Es que la
presencia de las colaterales viscerales tronco celiaco, mesentérica superior y renales
derecha e izquierda, hacen que las fibras elasticas de la aorta de disposiciéon oblicua
descendente, en el sector de los ostium de estos vasos (que no ocupan mas de 2 cm
de altura) se agrupen de manera transversal, constituyendo una verdadera cincha o
cinturén elastico que resiste la dilatacion mucho mas que el resto del vaso (2). Esta
situacion topografica del AAA es la mas frecuente (80% de todos los aneurismas
adrticos) encontrdndose asociada con una frecuencia de un 25% con aneurismas de
las arterias iliacas primitivas y de un 10-15 % con aneurismas de la aorta toracica.
Ademas, es la menos complicada de resolver, desde el punto de vista quirtrgico o

endovascular, como se vera mas adelante (3).

Figura 1: Prevalencia de los aneurismas adrticos seguin el sector del vaso.

La historia natural de un AAA es su evolucién a la ruptura. Esta complicacion es
catastrofica, pues la tasa de mortalidad de los AAA rotos es extremadamente alta. De
los que se rompen s6lo un 50 % llega con vida al hospital de derivacion
(dependiendo en gran medida hacia dénde se rompi6 ese aneurisma, retroperitoneo,
a cavidad abdominal o fistulizé a vena cava inferior o duodeno), de los pacientes que
llegan vivos aproximadamente la mitad logra finalizar con vida el acto quirtrgico y
de éstos, la mitad serd externado, quedando con taras importantes como secuela de la

enorme cirugia de emergencia a la que fue sometido (30 al 50%), fallo renal agudo,
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paraplejia, isquemia visceral, isquemia de miembros, complicaciones por
politransfusiones y polimedicaciones, etc. De lo dicho se desprende que es
infinitamente superior el prondstico de un paciente que se trata cuando atin no se ha
complicado con ruptura, que aquellos que estan rotos.

Desde un punto de vista anatémico, un AAA infrarenal estd constituido por un
cuello proximal, un saco (con o sin trombo mural) y un cuello distal (que tiende a
desaparecer con la evolucién de la patologia). El cuello proximal es el sector de aorta
sana que se extiende desde las arterias renales hasta el inicio del aneurisma. El saco
puede o no contener trombo dependiendo generalmente de factores hemodindmicos
(turbulencias, flujo) dentro del mismo. El cuello distal es el sector de aorta sana entre

el final del aneurisma y la bifurcaciéon de la aorta abdominal.

Figura 2: Partes de un AAA: cuello proximal; saco del AAA; cuello distal.

Con respecto a la probabilidad de ruptura, aquellos que superen los 5 cm de
didametro tienen un 25 a 45 % en 5 afios de chance de complicacién. Los que miden
entre 4 y 5 cm tienen una probabilidad de 1 a 7% en 5 afios. Asimismo, tienen mayor
probabilidad de ruptura los pacientes hipertensos y aquellos en los cuales la tasa de

crecimiento en 6 meses del aneurisma superan los 0,5 cm.
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Figura 3: La ruptura ocurre mayormente en aneurismas grandes.

Estudio sobre 1792 hombres y 465 mujeres (4).

Desde un punto de vista clinico, debe recordarse que los AAA son mayormente
asintomaticos y que, como se adelant6, se descubren por la realizacién de algtn
método complementario de diagnéstico en busca de alguna otra patologia
abdomino-pélvica. Se debe interrogar al paciente sobre antecedentes familiares de
AAA o patologia vascular, la presencia de comorbilidades que puedan influir como
la condicién de diabético, tabaquismo y otros hébitos téxicos, aunque ninguno de
estos datos son de contundencia diagndstica. Sin embargo, desde un punto de vista
semiolégico puede decirse que una lumbalgia y la palpacién de una masa tensa
centro abdominal suelen ser la signo-sintomatologia mdas probable. Igualmente
puede que se manifiesten por alguna complicacién “de novo”, como embolia arterial
de un miembro (por desprendimiento de trombo mural del saco). Una variante de
presentacion es el Aneurisma Inflamatorio o Micético, al que se agrega un cuadro de
lumbalgia subaguda persistente, pérdida de peso y un sindrome inflamatorio con
decaimiento general, aceleraciéon de la velocidad de sedimentacién globular,
leucocitosis e hipertermia.

La secuencia de utilizacién de métodos complementarios de diagnéstico debe
simplificarse en una ecografia simple abdominal o un ecodoppler, disponible en
cualquier centro, y de confirmarse el diagnéstico de masa centro abdominal adrtica,
su didmetro y largo, por este estudio (en ocasiones hasta puede determinarse
presencia o no de trombo y la ubicacion de vasos renales si el estudio es ecodoppler)
el estudio de eleccién es la tomografia axial computada (TAC) con cortes cada no

mas de 5 mm, con contraste endovenoso. Este estudio tiene la mayor especificidad y
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sensibilidad. Una radiografia simple de abdomen frente y perfil puede llegar a
colaborar en la sospecha si es que la pared adrtica a nivel del saco contiene calcio. La
angioresonancia es otro estudio con alta sensibilidad y especificidad, pero no brinda
muy buena informacién sobre la pared aértica. La angiografia por cateterismo es un
“luminograma” que da muy buena informacién de la disposicion de ramos
colaterales de la aorta, curvaturas de aorta e iliacas, pero, si el trombo mural ocupa
todo el volumen del saco, puede que el aneurisma pase desapercibido pues solo se
observaré el flujo con material de contraste iodado circulando por dentro de la aorta
como si ésta fuera normal. Otros estudios se han utilizado (como el ultrasonido
intravascular o la angioscopia) pero no han podido competir con la excelente

informacién que brinda una TAC con tecnologia de reconstruccién 3D.

Figura 4: TAC de aorta abdominal con reconstruccion 3D (multicorte o multislice) de un AAA
infrarenal. Obsérvese el detalle de la arteria mesentérica superior y sus ramas,

asi como del tronco celiaco.
d

Figura 5: Vision comparativa entre un angiograma de un AAA y de una TAC con reconstruccion 3D.
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Figura 6: Imdgenes correspondientes al postprocesamiento de una TAC multicorte (3D) de un AAA

desde una reconstruccion multiplanar (izquierda) hasta la imagen 3D (derecha).

Figura 7: Angioresonancia de un AAA.

La circunstancia de haber diagnosticado un AAA no significa que éste deba ser
tratado. De hecho, dos estudios randomizados prospectivos se llevaron a cabo hace
varios afios ya, para estandarizar el tratamiento en esta patologfa. Y en ambos
estudios se tomaron dos lotes de pacientes, uno a observacién y otro a tratamiento
quirtargico, determinandose que, para aneurismas menores a 5 cm, la mortalidad es
menor si se los especta y controla con ultrasonido, pero que si superan los 5 cm de
didmetro transverso méximo, la mortalidad es mayor si se los especta vs. la cirugia.
Estos fueron trabajos “princeps”, el UK Small Aneurysm Trial (5) y el Estudio

ADAM americano, con veteranos de guerra (6). A partir de ellos, se ha consensuado
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el tema del diametro, aunque existen algunas excepciones, como los AAA en
mujeres, en los que se acepta medidas algo menores, los aneurismas de crecimiento
rdpido (mas de 0.5 cm en 6 meses), los aneurismas sintomaticos (con dolor
persistente prodrémico de ruptura).

Una vez decidido el tratamiento, debe mencionarse que existen dos formas de
resolver la patologia. La cldsica cirugia abierta, que consiste en el abordaje directo de
la aorta abdominal, con anestesia general, clampeo adrtico y reemplazo del segmento
enfermo por una protesis de poliéster o de politetrafluoretileno expandido (PTFEe),
en forma de tubo o pantaldén, utilizdndose de acuerdo a la necesidad anatémica de
cada caso en particular. La otra opcién terapéutica, mucho menos invasiva y mas
nueva en su aparicion cronolégica, es la terapéutica endovascular del aneurisma, en
la cual, con anestesia peridural o local y por accesos femorales, se introduce un
dispositivo endovascular que se navega a través de los vasos iliacos hasta la posiciéon
deseada en la aorta (bajo control radioscopico) y se libera una endoprotesis de las
mismas caracteristicas que con la cirugia abierta (es decir tubular o en pantalén), que,
para su expansion, presenta por dentro una malla metédlica o stent que se
autoexpande cuando se libera, quedando fijado a la pared del vaso por apoyo. Como
se sospechara, esta ultima opciéon de tratamiento exige condiciones anatémicas
favorables de la aorta y las iliacas para poder realizar el implante, pues no existe una
sutura que contenga la endoproétesis en su posicion. En contraposicion a la desventaja
de tipo anatémico, esta forma de solucionar la patologia ha demostrado ser menos
invasiva, con menor agresion anestésica (peridural o local potenciada con sedacién),
menores incisiones (s6lo 2 accesos de 5 ¢cm a nivel femoral), con menor uso de
hemoderivados, menor uso de medicacién en general, menor estancia en Unidad de
Cuidados Intensivos, menor estancia hospitalaria, menor tasa de complicaciones,
menor tasa de disfuncién sexual y, basicamente, con una recuperacioén de la calidad
de vida del paciente mucho maés rapida, lo que es fundamental en personas que
transitan la séptima u octava década de la vida, donde se ubica la mayor parte de los
pacientes con AAA. Estos datos han sido corroborados estadisticamente por los

estudios prospectivos randomizados EVAR 1 (7) y DREAM (8).
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Figura 8: Abordaje habitual quiriirgico de un AAA. Incision xifopubiana y abordaje pararectal interno
izquierdo. También puede accederse en ciertos casos con condiciones

anatomicas favorables, por lumbotomia.

Figura 9: Una vez desplazado el intestino y abierto el retroperitoneo, se clampea el cuello proximal y el
cuello distal o las iliacas primitivas y se procede a la apertura del aneurisma y programacion de la
reparacion protésica. Existen elementos vasculares venosos de mucha importancia en inmediata

relacion anatomica con la zona operatoria (vena cava y vena renal izquierda).
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Figura 11: Diferentes formas de reparacion en relacion a la anatomia que se encuentra

en la cirugia del AAA.
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Figura 12: AAA en paciente con trasplante renal previo (angioresonancia). Indicacion precisa de

terapéutica endovascular (primer caso de utilizacion de un dispositivo endovascular en un

trasplantado renal asociado a AAA a nivel mundial, realizado en nuestro centro, 1998) (9).
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Figura 14: Pre y post implante del dispositivo. Imdgenes angiograficas.

Un tema de no menor importancia es el tratamiento de los aneurismas

complicados o rotos. La emergencia que conlleva esta condicién critica de la
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evolucion de un AAA es tal que la mayoria de los pacientes fallecen, incluyendo los
que mueren en su domicilio, los que llegan al hospital y no pueden ser intervenidos,
los que son intervenidos pero no toleran el acto quirdrgico y los que sufren
complicaciones en el postoperatorio. Todos estos factores llevan a una mortalidad
acumulada del 70 al 90 % dependiendo del centro donde sea derivado el paciente,
dado que tendra mas chances de supervivencia en aquellos hospitales en los que se
cuenta con equipo entrenado para esta emergencia y se realizan cirugias adrticas con
habitualidad. En paises donde la emergencia a domicilio funciona con celeridad,
disponiendo de equipos de paramédicos que rdpidamente asisten a los pacientes, la
tasa de mortalidad baja algunos puntos pero sigue siendo igualmente significativa.
Varios motivos hacen que el aneurisma roto sea una indicacién precisa de
tratamiento endovascular (en aquellos lugares donde exista personal entrenado,
equipamiento radiolégico adecuado e insumos disponibles). Veamos algunos
parametros: a) el tiempo hasta el acto operatorio es similar en ambos procedimientos,
abierto y endovascular; b) la duraciéon del procedimiento es estadisticamente
significativo menor para el procedimiento endovascular; c) la pérdida de sangre es
notablemente menor con el procedimiento endovascular; d) la estancia hospitalaria
se acorta sensiblemente con el procedimiento endovascular; e) la morbilidad y la

mortalidad son mucho menores con esta tltima técnica (10).
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Figura 15: Cortes tomogrificos de un paciente portador de un AAA roto. Obsérvese el hematoma
perihepdtico, periesplénico, difusion de sangre en retroperitoneo, la enorme eventracion y una
colostomia izquierda definitiva. Todos estos factores hacen que este paciente sea considerado como
portador de un “abdomen hostil”, con lo cual por este motivo y su condicion de AAA roto es candidato

ideal para terapéutica endovascular.

Como se ve, por las imagenes expuestas anteriormente, la mini-invasividad es una
tendencia terapéutica de la que la cirugia vascular tampoco escapa, junto con la
revolucién terapéutica que se ha producido en torno a todo el espectro quirtrgico,
buscando la manera de agredir de la menor manera posible al paciente, logrando los
mismos objetivos en cuanto a resultados, pero mejorando sustancialmente la calidad
de vida de los enfermos. No obstante debe mencionarse que los estudios
randomizados citados anteriormente (7 y 8), han demostrado también que existe en
el tratamiento endovascular una mayor tasa de reintervenciones (8 al 15%) a largo
plazo (mas de 5 afios) debido a posible fatiga de materiales ya que estan en contacto
permanente material protésico con material metélico, y si el corazén late 70 veces por
minuto, esto es aproximadamente 37 millones de veces al afio, con cada sistole se
producird un rozamiento entre ambos componentes del dispositivo. No obstante ello,

y considerando que los pacientes que se someten habitualmente a este tipo de

1994



reparaciéon endovascular son de alto riesgo quirdrgico o de avanzada edad, seria un
tema de discusion si es tan importante priorizar ese potencial riesgo del 8 al 15% de
fatiga de materiales a mas de 5 a 10 afios, por sobre la inmediata recuperacion de la
calidad de vida de un paciente en el que su avanzada edad y expectativa de vida, tal
vez no superen esa cantidad de afios. Lo cierto es, que hoy por hoy, en los centros de
mayor volumen de pacientes portadores de aneurismas a nivel nacional y mundial
ofrecen a los pacientes ambas alternativas terapéuticas, aunque su principal opcién
sea la endovascular, existiendo como mayor limitante, y como se menciond
anteriormente, la anatomia de la aorta, iliacas y el mismo aneurisma, caso en el cual,
de ser desfavorable, se decide por una cirugia abierta. Podriamos decir que el
procedimiento endovascular se encamina, en los préximos afios, a ser el
procedimiento estdndar o convencional de la patologia, como lo es hoy, para la
vesicula biliar litidsica, la cirugia laparoscépica.

En suma, hoy por hoy, la decision final sobre qué conducta terapéutica deberia
aplicarse a un paciente portador de un AAA (quirtrgica abierta o endovascular)
deberia establecerse conjugando las siguientes variables: a) expectativa de vida, b)
calidad de vida postoperatoria, c) costo-beneficio, d) riesgo de algin tipo de
disfuncién sexual, e) riesgo de ruptura del aneurisma, f) riesgo quirargico del
paciente, g) probable tasa de reintervencion y h), no menos importante, la preferencia

del paciente.
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FLEBOPATIAS DE MIEMBROS INFERIORES

Dres. J. Moscardi y E. Deluca

Introduccién

La bipedestacion fue una gran conquista en la evolucion de la especie humana,
pero generd nuevas enfermedades como lo es la patologia venosa de los miembros
inferiores. La misma afecta a un alto porcentaje de la poblacién en el mundo,
estimado en un 30%, con gran tendencia a la cronicidad. Se presume que este
porcentaje aumentarda en los préximos afios por aumento de los factores

predisponentes como el sedentarismo y la obesidad (7).

Recuerdo anatémico

El drenaje venoso de los miembros inferiores (MMII) se realiza mediante dos
sistemas colectores, superficial y profundo, interconectados entre si por las venas
perforantes que atraviesan la fascia profunda. El 10 % al 15% del retorno sanguineo
se hace por el sistema superficial. El sentido de la circulacion es cardiépeto, y a nivel
de las perforantes es de superficial a profundo.

Las venas que conforman estos sistemas poseen valvulas unidireccionales,
creando compartimientos estancos segmentarios, para facilitar el flujo sanguineo en
contra de la presion hidrostatica creada por el ortostatismo. A su vez, la musculatura
actiia como una bomba, inyectando fluido desde el sistema superficial al profundo
(corazoén periférico). Otros factores que colaboran en el retorno venoso son la vis a

tergo, la aspiracion cardiopulmonar, la venomotricidad y el aplastamiento plantar (1).
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Lo dificultan la gravedad, la vis a fronte, la viscosidad sanguinea y el aumento de la

presion abdominal o torécica.

Insuficiencia venosa
Se define como la incapacidad de una vena para conducir la sangre en sentido
cardiépeto, con independencia de la actividad y la posicién del miembro, adaptada a

las necesidades de drenaje de los tejidos (4).

Fisiopatologia

Cuando existe un desequilibrio entre los factores de influencia cardiéfuga y
cardidpeta, a favor de los primeros, ocurre estasis venosa primero e hipertension
venosa luego, con el consecuente dafio sobre el aparato valvular, generando un flujo
retrégrado desde el sistema profundo al superficial, o bien incrementando la presién
hidrostatica en ortostatismo, creando un circulo vicioso, que desencadenara una serie
de fenémenos anatémicos, quimicos, mecénicos y sanguineos (1).

La obstrucciéon del flujo venoso por trombosis y posterior recanalizacion dejara
como secuela la destruccién de valvulas, siendo este otro mecanismo, para generar
estasis e hipertension venosa y consecuentemente insuficiencia venosa. De todas
formas la alteracion de uno de los sistemas, superficial o profundo, terminara

afectando al otro (1).

Ilustracion 1. Sistema venoso suficiente e insuficiente.
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En resumen, la manifestacion clinica de la insuficiencia venosa a nivel del sistema

venoso superficial son las venas varicosas o simplemente vérices de los MMIL.

PRIMARL SECUNDARIA CONGENITA
., -
- ___\"|-/_.
DISFUNCION
VENAS VALVULAR
DILATADAS
INSUFICIENCIA VENOSA CRONICA
o "“\_H‘
> il ~
e I s
SINTOMAS  DILATACIONES SINDROME POST-TROMBOTICO
VENOSAS

Ilustr. 2. El circulo vicioso de la insuficiencia venosa. Ilustr. 3. Dilatacion y lesion valvular.

Varices de los miembros inferiores

Definicion

Es la dilatacién permanente y patolégica, con alargamiento y flexuosidad de las
venas superficiales de los MMII, debido a insuficiencia valvular (6) (2). Es la
traduccion clinica de la insuficiencia venosa superficial.

Epidemiologia

Es una de las afecciones mas frecuentes, afectando al 20% de la poblacion mayor
de 35 afios. Es mds frecuente en mujeres de raza blanca y su apariciéon esta

condicionada por diversos estilos de vida y profesiones (6).

Prevalencia de
Varices en la
Poblacion general

1-4%
ulceras

Ilustracion 4. Prevalencia de virices en la poblacion general.
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Etiopatogenia

Las vérices se originan en el desequilibrio de la relacién entre las presiones
intravasculares y la estructura y condiciones funcionales de la pared y vélvulas
venosas (6). Existen varios factores predisponentes. En principio, la falta de valvulas
desde la auricula derecha hasta el cayado de la vena safena mayor (antiguamente
safena interna), genera una importante columna hidrostatica. Ademas la hipertension
gravitacional ortostatica, y la hipertension abdominal por embarazo, tumores u
obesidad.

Se ha reconocido también a factores hereditarios, hormonales (estrégenos y
progesterona), estados de hipercoagulabilidad, tumores malignos y edad.

Clasificacion

e Congeénitas

0 Con insuficiencia venosa
0 Sin insuficiencia venosa
e Adquiridas
0 Vdrices esenciales o primarias (95%)
0 Virices secundarias (5%)
Trombosis venosa profunda
b. Traumatismos
c. Aumento de presioén intra-abdominal
d. Bipedestacion prolongada.

Las primarias o esenciales son debidas a alteraciones de la pared venosa o de las
valvulas.

Las secundarias son las asociadas a insuficiencia venosa de causa conocida. La
mas frecuente es la que sigue a trombosis del sistema profundo formando parte del
sindrome postrombético.

La clasificacion CEAP, realizada por un comité de expertos en 1994, es la
actualmente utilizada (9). Se basa en criterios clinicos (C), etiologicos (E), anatémicos
(A) y fisiopatolégicos (P).

e Clinicos

o No hay signos visibles o palpables de enfermedad venosa
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o Telangiectasias o venas reticulares
o Venas varicosas
o Edema
o Pigmentacion o eccema
o Lipodermatoesclerosis o atrofia blanca
o Ulcera venosa curada
o Ulcera venosa activa
o Sintomatica, incluye: dolor, tension, irritacion de la piel, pesadez y
calambres musculares y otros sintomas atribuibles a una disfuncién venosa.
o sintomatica
» Etiolégicos
o Congénita
o Primaria
o Secundaria (post-trombotico)
o Ninguna causa venosa identificada
e Anatomicos
o Venas superficiales
o Venas perforantes
o Venas profundas
0
» Fisiopatolégicos
= Reflujo
»  Obstruccién
= Por reflujo y obstruccién
= Sin fisiopatologia venosa identificable
Manifestaciones clinicas:
e Funcionales
¢ Pesadez y cansancio de piernas que aumenta con la bipedestacion y el
calor. Los sintomas disminuyen con el frio, el dectibito y la marcha.
e Hiperestesias y calambres musculares en pantorrilla generalmente

vespertinos debido a la fatiga.
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e Prurito intenso en regién supra maleolar que se extiende a la mitad de la
pierna, y que ocasiona rascado.

e Fisicos

e Varicosidades.

e Edema inicialmente en region supra maleolar, de aspecto marmoreo, de
predominio vespertino.

e Pigmentaciones y cambios de color de la piel: dermatitis ocre y atrofia
blanca.

o Ulceras supra maleolares en especial del maléolo interno con halo
eccematoso y acompafiado de descamacion.

e Aumento de la temperatura de la piel, con eritema y dolor en el
trayecto ectdsico (varicoflebitis) (1).

Examen fisico:

El examen del varicoso debe realizarse de la siguiente forma:

1) Inspeccion: se efecttia con el paciente en posicion de pie.

2) Palpacién: permite apreciar la importancia de las varices, su calibre, extension
direccion, y el valor funcional de los cayados safenos. Interesa la palpacion de los
pulsos arteriales de los miembros y corroborar el estado del tejido celular,
comprobando si la piel desliza libremente sobre los planos aponeurdticos o esta
limitada en su deslizamiento por fibrosis del celular, complicacién evolutiva de esta
patologia.

3) Pruebas funcionales:

Maniobra de Brodie-Trendelenburg: esta maniobra sirve para explorar la insuficiencia
ostial de la safena mayor (safena interna) y verificar si son suficientes o insuficientes
las valvulas de los ramos perforantes.

1- En un primer tiempo se eleva el miembro inferior para vaciar las vérices
y se aplica un torniquete o lazo hemostatico en la parte alta del muslo.

2- El paciente se pone de pie y se retira el lazo.

3- Se produce el llenado rdpido de la safena a partir del ostium
incontinente (prueba positiva). Un llenado lento indica véalvulas ostiales

indemnes (pruebas negativas).
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También puede advertirse que con el paciente de pie y manteniendo la presion del
torniquete durante 35 segundos se observa cémo poco a poco van llendndose las
varices superficiales, ello indica la existencia de perforantes insuficientes entre la
circulaciéon profunda y superficial.

Prueba de Pratt: se utiliza para la exploracion de la suficiencia de las perforantes.
Esta prueba se ejecuta con torniquetes multiples. El paciente en decabito dorsal, se
coloca un torniquete en la parte alta de la safena mayor y después se enrollan una o
dos bandas desde el pie hasta la altura del torniquete. Al ponerse el sujeto de pie
nuevamente, se deja el torniquete colocado, y se desenrollan las bandas a partir de la
superior y se observa el reflujo desde la profundidad a la superficie, a nivel de las
perforantes insuficientes.

Prueba de Perthes: el estado de la circulaciéon profunda se verifica con esta prueba.
Se hace marchar al paciente luego de haber colocado un torniquete poco apretado en
la raiz del muslo y se observa un aumento doloroso de las varices si existe un
obstaculo en profundidad (prueba positiva) y al contrario una desaparicion de ellas
si la red profunda es permeable (prueba negativa) (6).

Diagnostico:

El ecodoppler color se ha convertido en la herramienta mas ttil en el diagnoéstico y
ha sustituido muchas pruebas funcionales.

La flebografia ha caido en desuso y solo se usa en casos muy especiales.

La venografia por resonancia magnética es la prueba mas sensible y especifica
para encontrar causas de obstruccién anatémica, permitiendo descartar otras causas
de dolor y edema que pueden atribuirse erréneamente a insuficiencia venosa. Sin
embargo su uso esta limitado por los costos (9).

Tratamiento:

Medidas higiénico-dietéticas:

Se encaminaré a la prevencién, con medidas especiales de higiene venosa, como:

e  Mantener el peso corporal dentro de los limites normales.

e No estar demasiado tiempo de pie ni sentado.

e No usar fajas ni ropa ajustada.

e  Lubricar constantemente las piernas y tobillos.
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e Elevar la piesera de la cama 15 cm.

e Uso de medias de baja, mediana o alta compresién, dependiendo de la
magnitud del padecimiento.

e Realizar frecuentemente ejercicios aerébicos (evitar levantamiento de pesas).

e Evitar hasta lo posible la ingestion de anovulatorios y complementos
hormonales.

e No fumar.

e Evitar traumatismos en piernas y pies.

e Durante el dia, elevar los miembros inferiores 15 c¢m cada 8 hs, por 10
minutos.

e  En viajes largos en vehiculos de propulsion, levantarse y caminar por algunos
minutos, cada dos horas (1).

Tratamiento especifico:

Distintas terapias existen en la actualidad, teniendo como objetivo eliminar el
sistema venoso superficial a través de métodos quirdrgicos, ablacion endovenosa o
bien ablacién por escleroterapia.

Cirugia:

La extirpacion quirdrgica de la vena safena mayor se realiza con un dispositivo
llamado fleboextractor que se coloca en la vena por debajo de su cayado, luego de
haber disecado y ligado las colaterales. El extremo del dispositivo se fija con una
ligadura al extremo de la vena seccionada y se tracciona del mismo desde otra
incision pequefia a la altura de la rodilla, invaginando la vena hasta extraerla.
Antiguamente se progresaba el fleboextractor hasta el maléolo pero esto se ha dejado
de lado porque generaba efectos indeseados ya que producia lesiéon del nervio safeno

que viaja contiguo a la vena por debajo de la rodilla.
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Ilustracion 5. Fleboextraccion por invaginacion.

Microcirugia:

Se realiza la extraccion de las dilataciones varicosas usando micro incisiones y un
gancho o aguja de tejer que se introduce por aquellas y extrae a la superficie la vena
que se liga y extirpa. Se repite el procedimiento segin la cantidad de venas
detectadas previamente mediante marcacion ECO guiada.

Ligadura y seccion de la vena safena mayor:

Esta técnica esta indicada cuando la causa de las varices es la insuficiencia de la
valvula ostial ubicada en la desembocadura de la vena safena en la femoral, siendo
su principal ventaja el conservar la vena safena para una eventual cirugia
cardiovascular.

Operacion CHIVA:

Fue ideada por Franceschi en 1988 y la sigla significa Cura Conservadora
Hemodinadmica de la Insuficiencia Venosa Ambulatoria (3).

El método consiste en un fraccionamiento de la columna hidrostéatica de la vena
safena mayor mediante ligaduras en el ostium y por debajo de una perforante
insuficiente. No sirve como cura radical, solo demora la evolucion de la enfermedad.

Técnicas endovenosas:

Laser:

Una fibra laser endoluminal produce calor y destruye el endotelio vascular. Se
controla su posicién con ecografia. Para no lesionar estructuras vecinas por el calor se

inyecta una solucion anestésica perivenosa a modo de aislante.
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Radiofrecuencia:

Igual procedimiento al anterior, s6lo que la punta del catéter debe estar en
contacto con la pared venosa.

Técnicas esclerosantes:

Bajo ultrasonido, una sustancia esclerosante (polidocanol) se inyecta en los vasos
anormales para producir la destruccion del endotelio que es seguido por la
formaciéon de un cordén fibroso y la reabsorcién final de todas las capas de tejido
vascular. La adicion de espuma de diéxido de carbono con los agentes esclerosantes
ha permitido reducir el volumen inyectado de éstos mejorando la eficacia. Esta
técnica tiene el inconveniente de inutilizar el vaso ante la necesidad de utilizarlo en
una cirugia cardiaca a futuro.

Luego de todos los tratamientos propuestos, el paciente llevard un dispositivo de
compresion en su miembro inferior por treinta dias y retornara a la actividad lo antes

posible.

Complicaciones de la enfermedad varicosa

Las complicaciones son varias, en orden de frecuencia tenemos:

1)  Varicoflebitis: es un proceso inflamatorio no infeccioso, cursa con febricula,
dolor en el trayecto comprometido y enrojecimiento de la piel, cede
simplemente con antiinflamatorios.

2)  Tromboflebitis superficial: a los sintomas de la flebitis se le agrega induracion
de la vena comprometida y ligero disconfort en la zona afectada, se hacen
antiagregantes plaquetarios, heparinoides, vendajes compresivos y
deambulacién si se localiza de la rodilla para abajo, pero si la localizacién es
en una varice de safena a nivel del muslo, es necesaria la ligadura del cayado
safeno para evitar una embolia pulmonar.

3)  Ulcera varicosa: se califica de ulcera varicosa la desarrollada en la regién
maleolar como consecuencia de la hipertension venosa ortostatica presente
en los varicosos. Constituye una de las complicaciones crénicas mas
frecuentes y penosa de los varicosos. No depende del tamafio ni forma de las

vérices, sino de la hipertensién de su contenido sanguineo. Cuando es una

2006



tlcera puramente varicosa basta colocar la extremidad en reposo y en
posicién elevada, y recidiva siempre al reemprender la vida habitual por la
importancia del ortostatismo.

Varicorragia: es una complicacion aguda, relativamente frecuente en los
varicosos, es la rotura de una varice seguida de una hemorragia mas o menos
abundante. Puede ser: Externa: se presente tras un ligero traumatismo o sin él
incluso durante la noche en cama. Es la consecuencia de la atrofia cutdnea
progresiva a nivel de una vérice con la pared delgada. Se producen con
preferencia en la pierna y en extremidades no edematosas. Sobre el trayecto
de una varice aparece un punto negro cubierto por costra. Al desprenderse
ésta y sin el menor dolor, sobreviene la hemorragia, que puede ser copiosa o
sangrar a chorro. En cuanto al tratamiento basta con mantener al enfermo en
cama, colocando la extremidad elevada sobre el plano horizontal para vaciar
a las varices de su contenido sanguineo y aplicar sobre la perforaciéon una
compresion ligera estéril. El reposo de la extremidad en posicién elevada se
mantendrd por unos dias. Subcutineas: se caracterizan por la apariciéon de un
hematoma o equimosis en un varicoso, acompafiado de ligero dolor. El
tratamiento consiste en reposo de la extremidad manteniéndola elevada y
con vendaje compresivo. Subaponeuroticas: se caracterizan por la aparicion
brusca de un intenso dolor en la pantorrilla, la equimosis solo aparece en la
fase tardia. El tratamiento es el mismo que en las subcutaneas con la ulterior
aplicacion de calor local que disminuye el dolor y facilita la resorcién de la

sangre extravasada (6).
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Tromboflebitis

Introduccién

La trombosis venosa se caracteriza por la formaciéon de un trombo (codgulo de
sangre) en el interior de una vena. Su incidencia es de 48 por 100.000 habitantes,
aumenta segtn la edad y la mortalidad oscila el 5%, poco después de iniciado el
cuadro. En los Estados Unidos, cada afio, 140 a 160 por 100.000 personas presentan
signos y sintomas de trombosis venosa profunda (TVP), con una mortalidad igual o
superior a las muertes por cancer mamario en la mujer.

El cuadro de obstruccién puede ser parcial o total, adherente o libre segin su
relacién con la pared interna del vaso. La trombosis venosa puede desencadenar una
respuesta inflamatoria significativa sobreviniendo la flebitis (tromboflebitis). Cabe
destacar que en el proceso flebitico no siempre estd presente una trombosis. De
acuerdo a su localizacion y caracteristicas semioldgicas la tromboflebitis puede ser

superficial o profunda y de alli su importancia clinica.

Etiopatogenia
La TVP es una patologia originada por mdultiples causas, y los conceptos
descriptos por Virchow en 1856, actualmente tienen vigencia y sobre ellos surgen los
factores de riesgos que deben ser considerados.
a) Hipercoagulabilidad
- Embarazo por aumento plaquetario y de la coagulabilidad
- Trombocitosis
- Neoplasias
b) Estasis sanguinea
- Reposo prolongado por diferentes causas (postoperatorio, accidente
cerebrovascular, etc.)
- Factores mecénicos (compresion de vena cava)
- Insuficiencia cardiaca (por disminucién del volumen minuto)
- Aumento de la viscosidad sanguinea (policitemia)
c) Lesion del endotelio

- Primitivas de la pared vascular
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- Traumatismos de miembros inferiores y pelvis

- Trauma directo de la pared vascular (arma blanca o lesiéon por proyectil)

Las intervenciones quirdrgicas extensas de abdomen y pelvis (traumatolégicas,
oncolégicas y ginecoldgicas) son otros de los factores de riesgo que favorecen la
aparicion de TVP de los miembros inferiores.

El vendaje de las extremidades hasta por encima de las rodillas, en este tipo de
cirugia, reduce notablemente los riesgos y mds atn si el paciente es portador de
varices, tal como se realiza en cirugia laparoscépica.

Otras causas a considerar que pueden iniciar la coagulacién intravascular son:

a) el uso anticonceptivos orales;

b) detencién de la lactancia por estrégenos;

c) niveles bajos de antitrombina III; esta condicién constituye un estado de
hipercoagulabilidad, cuando los valores se hallan por debajo del 60/65%;

d) las neoplasias de por si pueden ser una causa directa o bien desarrollar TVP,
como un sindrome paraneoplésico; los de mayor frecuencia son los de pulmoén,
atero, pancreas y ovario;

e) resistencia adquirida a la proteina C reactiva, como suele observarse en algunas
patologias (cdncer, embarazo, etc.), en donde los anticuerpos antifosfolipidicos se
asocian a eventos trombéticos;

f) liquido amnidtico, sustancias alergdgenas, toxinas bacterianas, etc.;

g) el grupo sanguineo “no cero” (grupos A-B y AB) constituye un factor de riesgo
independiente para desarrollar enfermedad tromboembdlica venosa y esto
posiblemente esté asociado a una mayor concentracion en sangre del factor VIII y
factor von Willebrand.

En los nifios la TVP también puede ser causada por varias causas, especialmente
en casos de leucemia linfoblastica aguda, con una incidencia que varia entre 1% y
36%, constituyendo uno de los principales factores de morbimortalidad. Deben
considerarse en este grupo de pacientes los casos de sepsis y la utilizacion de

catéteres intravenosos.
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Trombosis venosa superficial (TVS)

El proceso trombotico se desarrolla en el territorio venoso de superficie y se
clasifica en:

Especificas: varicoflebitis, enfermedad de Mondor, tromboflebitis migratriz.

Inespecificas: reposo prolongado, postraumatica, infecciones de partes blandas,
post-venopuntura, quimicas (escleroterapia), idiopaticas.

Diagnostico:

Los signos y sintomas locales son suficientes para realizarlo:

- dolor e induracién en el trayecto varicoso;

- edema, eritema y calor local;

- puede haber fiebre, decaimiento general e impotencia funcional parcial, del
miembro afectado;

- el sector comprometido con mayor frecuencia suele ser el de la safena
interna, pero puede expresarse en cualquier territorio varicoso superficial.

Tratamiento:

- hielo local més cremas o geles criégenos;
- antiinflamatorios locales y generales;
- vendaje eléstico, deambulacién temprana, no anticoagular.

No esta indicada la antibidticoterapia; las trombectomias parciales, después del
episodio agudo suelen descomprimir la zona con franca disminucién de los
sintomas.

Es excepcional la migracion de trombos al sistema venoso profundo; en casos de
dudas se puede realizar un ecodoppler color venoso y si se sospecha cabalgamiento
del trombo hacia la vena femoral profunda, se puede efectuar la cirugia a nivel del
cayado de la vena safena interna (unién safenofemoral), con la secciéon del mismo,

aspiracion del coagulo y posterior ligadura (desconexion safenofemoral).

Trombosis venosa profunda (TVP)
Clasificacion:
A) Localizadas: En cada uno de los sectores del sistema venoso profundo, desde las

venas plantares hasta el territorio de la vena ileofemoral.
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B) Difusas: Flegmasia alba dolens, que se caracteriza por piel pélida, tensa,
blanquecina, desde la ingle hasta el tobillo por trombosis aguda ileofemoral; suele
observarse en el posparto. Flegmasia rubra dolens, similar al cuadro anterior a la que
se suma vasodilatacion capilar. Flegmasia certlea dolens en la que existe TVP aguda
y masiva del miembro inferior mas vaso espasmo arterial reflejo, con falta de pulsos
distales, dolor de tipo isquémico y coloracién ciandtica del miembro. Pueden
aparecer flictenas hemorrégicas, gangrenas digitales y shock.

Diagnostico:

A) Métodos no invasivos:

- doppler: revela ausencia de flujo venoso ante la compresiéon y con la
maniobra de Valsalva.

- ecografia vascular o ecodoppler color: visualiza el trombo, ausencia de flujo y
no se aprecia el signo del guifio ante la compresién del vaso.

- pletismografia: estudio cuantitativo que mide la capacitancia venosa, la cual
esta disminuida en la TVP con enlentecimiento del vaciado venoso

-TAC

- angioresonancia

B) Métodos invasivos:

- flebografia convencional contrastada con yodo

- flebografia convencional radioisotopica con tecnecio 99

- cineflebografia

El método de elecciéon para confirmar la TVP es el ecodoppler color o blanco y
negro, por ser rapido, no invasivo, por su especificidad para demostrar indemnidad
venosa en el 95% y su sensibilidad para detectar trombosis en el 85% de los casos.

Se puede establecer el diagndstico biolégico a través del dosaje del dimero D en
sangre periférica, por la rapidez de su técnica y el bajo costo. Este es un marcador de
tibrindlisis que puede estar elevado en el TEP y en la TVP; es muy sensible y
actualmente es de uso rutinario para la exclusiéon diagnéstica de la TVP y TEP.

Tratamiento médico:

El objetivo principal es evitar el TEP y el sindrome postrombético por lo tanto la

terapéutica se basa en:
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1) Antitrombéticos:

a) anticoagulacion con heparina sédica por via endovenosa durante 3 a 5 dias;

b) heparina de bajo peso molecular por via subcutanea;

c) warfarina al otro del inicio de la heparina.

2) Fibrinoliticos:

a) estreptoquinasa;

b) uroquinasa de origen humano, con menos reacciones adversas que la
estreptoquinasa. Esta medicacion se maneja con dosis de ataque y de
mantenimiento cada 60 minutos, por su vida media, durante no menos de 5 dias
y su costo es elevado.

3) Inhibidores de la agregacion plaquetaria:

a) prostaglandinas PG E2;

b) acido acetilsalicilico;

c) dipiridamol.

Tratamiento quirtargico:

La trombectomia debe estar indicada en las primeras horas para evitar la
adherencia del codgulo, en caso contrario los resultados son malos porque suele
haber lesién del endotelio y re-trombosis.

En la actualidad los métodos miniinvasivos, con técnica de Seldinger, son los
procedimientos de eleccién. La utilizacion de catéteres con balones y dispositivo de
aspiracion sobre el trombo, facilitan la remocién del mismo y la recanalizacion del
vaso, sin lesion del endotelio y con minimas posibilidades de re-trombosis.

La indicacion del tratamiento quirdrgico estd dada en caso de tromboflebitis
séptica recidivante, con embolia pulmonar o no, asociada con la colocacién de un

filtro en vena cava.

Sindrome postrombético

Como su nombre lo indica, es un conjunto de signos y sintomas que se producen
como consecuencia de la insuficiencia valvular. Este fenémeno se lleva a cabo
durante la recanalizacién del vaso en donde existe destruccion valvular y reflujo, por

la consiguiente hipertensiéon venosa del miembro afectado.
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Formas clinicas:
Existen varias clasificaciones basadas en el cuadro clinico y en la cronicidad de

esta afeccion.

Clasificacion clinica de Vilanova-Rascovan (1962)
- grado 1 = edema simple

- grado 2 = celulitis y/o tlcera de pequefio tamafio
- grado 3 = celulitis y/o tlcera gran tamafio

- grado 4 = celulitis y/o tlcera circunferencial

Clasificacién clinica evolutiva de Enrici-Capdevilla (1992)

Estadio 1: sindrome postrombético reciente. Comprende desde la iniciacion de la
trombosis hasta la recanalizacién del SVP (2 meses hasta los 2 afios). La clinica del
miembro afectado evidencia edema, dolor y dificultad en la deambulacion.

Estadio 2: hipertrofia de la bomba musculo-veno-aponeurética de la pantorrilla, en
respuesta a la hipertensién venosa sostenida.

Estadio 3: hipertrofia de la bomba musculo-veno-aponeurética mas varices
secundarias, también como resultado de la hipertensiéon venosa sostenida, con reflujo
venoso persistente en los diferentes territorios venosos y con la consiguiente
destrucciéon valvular en esos sectores.

Estadio 4: insuficiencia venosa crénica avanzada con hipodermitis y edema. Este
cuadro se instala a partir de la insuficiencia de las 4 venas perforantes directas (cara
interna y desde tercio medio hacia distal de la pierna y de la inversién del flujo en el
sistema amortiguador de Leonardo). Clinicamente se manifiesta con una
hipodermitis indurada, en el sector descrito, pudiendo acompafiarse en ocasiones
con tlcera venosa.

Estadio 5: sindrome fleboartrésico. Se caracteriza por fijacién articulacion tibio-
astragalina, que se produce por la progresion de la hipodermitis indurada
circunferencial y en profundidad. Este cuadro produce una fibrosis que va
englobando los tendones, musculos y la articulacién en cuestién, finalizando con la

atrofia de la bomba musculo-aponeurética de la pantorrilla.
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Estadio 6: Linfedema secundario. La progresion de todos los trastornos tréficos
involucra al sistema linfatico de la pierna, sobreviniendo en algunos casos erisipela y

linfangitis a repeticion.
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MANIOBRAS SEMIOLOGICAS PARA VARICES

Dr. A. Inchauspe

o

rar lazo se rellenan.

se rellenan maés aln.

1) Insuf. valvular ostial: 20-30" colapsadas, al reti-

2) Insuf. comunicantes: con lazo colocado se rellenan.
3) Insuf. comunicantes y ostium: al retirar el lazo

1) P. Trendelemburg +
2) P. Trendelemburg -
3) P. Trendelemburg + doble

Prueba funcional de Brodie - Trendelemburg.
A, Sistema safeno interno varicoso;
B, Elevacién del miembro inferior y ligadura en su raiz;

Brodie -
Trendelemburg

T
f

rendelemburg
raccionada

C

C, Se hace parar al paciente, se observa el miembro y se suelta

fa ligadura.
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Prueba funcional de Perthes. A, Enfermo de pie con varices distendidas
y se coloca lazo en raiz de muslo;

B, Se invita a realizar maniobras de flexién o deambulacién. Las venas no se - ' Maniobra de Schwartz.
vacian o lo hacen parcialmente: Perthes Negativa (comunicantes insuf.}); A, mano percutora de tronco varicoso;
C, las venas se vacian completamente, insuficiencia del cayado solamente: B, mano que capta transmisién de onda
Perthes positiva (comunicantes suficientes). liquida cerca del cayado. (Insuf. valvular y

pérdida tono pared venosa.)

Prueba funcional de Pratt. B, Colocacién del vendaje elastico y lazo raiz
A, elevacién del miembro inferior varicoso; C, se invita a movilizar |a pierna o deambular.

Al desvendar sin retirar lazo, permite detectar comunicantes insuficientes.
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ULCERA VENOSA

Dres. A. Inchauspe y A. Suarez

Una tlcera de pierna no es una enfermedad por si sola, sino un sintoma que puede
ser causado por una variedad de enfermedades diferentes con numerosos factores de
riesgo. En cuanto a las dlceras venosas, pueden ser causadas por varias
enfermedades venosas, de las cuales, la causa méas comun es la insuficiencia venosa
(con insuficiencia de las perforantes), en menor frecuencia la trombosis venosa
profunda y la enfermedad primaria de las venas profundas.

Las tlceras venosas no son un problema nuevo: la primera descripcion de
tratamiento de probable tlcera venosa fue encontrado en un papiro de Eber (Egipto
1550 a. C.). En la catedral de Milan (Italia) hay cuatro pinturas que muestran
milagros de San Carlo en pacientes con tlcera de pierna (siglo XVII).

La tlcera venosa es la mas comun (50%) de las tlceras de pierna, alrededor del 20-
25% de éstas estdn localizadas en el pie. Alrededor del 50% estan causadas por
insuficiencia venosa superficial con o sin perforantes insuficientes y es la razén para

creer que la tlcera venosa sera mas predominante en el futuro.

Anatomia de las venas de la pierna
El sistema venoso de la pierna estd formado por tres sistemas: superficial,

profundo y perforantes.
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Sistema Venoso Superficial
Es un sistema de venas con valvulas en toda su extension, formado por dos venas
principales:

o Vena Safena Interna, es la continuacién de la vena marginal dorsal del pie,
premaleolar (maléolo interno). En su trayecto recibe ramas importantes como la
vena de Leonardo (desde perforante inferior hasta la rodilla), el arco
anastomotico inferior, venas accesorias. La vena safena interna finaliza haciendo
un cayado en la regién inguinal y desembocando en la vena femoral.

e Vena Safena Externa, presenta 8-15 vélvulas, es la continuacién de la vena
marginal externa del pie, retromaleolar (maléolo externo). En el tercio superior de
la pierna, en su cara posterior, la vena se profundiza y transcurre entre un
desdoblamiento de la hoja aponeurética hasta desembocar en la vena poplitea

(hueco popliteo).

Sistema Venoso Profundo

Es un sistema de venas formado por tres troncos dobles:

e Venas tibiales posteriores, son la continuacion de las venas plantares,
retromaleolar.

e Venas tibiales anteriores, son la continuaciéon de las venas pedias, en el anillo
superior del sd6leo se unen con las venas peroneas formando el tronco
tibioperoneo.

e Venas peroneas.

Sistema Venoso Perforante

El sistema venoso perforante comunica las venas superficiales con las profundas
atravesando la aponeurosis, es unidireccional, manteniendo la individualidad
tensional de ambos territorios. Las principales venas perforantes son las venas de
Cockett que se encuentran dispuestas en namero de tres en la cara interna de la
pierna en sus tercios medio e inferior, a aproximadamente 13 cm, 18 cm y 20 cm del
maléolo interno. La vena perforante de Enricci es inconstante, presenta una ubicaciéon

inframaleolar interna y es causa de formacion de tlceras venosas. En el tercio medio
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de la pierna encontramos las venas perforantes de Sherman, de ubicacion variable,
considerando la més importante la que se encuentra a aproximadamente 24 cm. del

maléolo interno.

2% Vona Porforante de  3° Vena Perforante de Vena Perforants de
Cochkett Cockett Sherman
(16-20 cm) (19-22 em) (24-30 em)

1% Vena Perfor

Vians Cockett

Submalealar {10-15 cm)

Perforante de Enricci
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Etiopatogenia

Hipertension venosa transmitida
al capilar venoso tegumentario

Atrapamiento de glébulos blancos
en la microcircnalcion

Obctruccion endovascular vénulo arterial

Activacion de polimorfonucleares
en contacto con (iendoteliu capilar

Liberacion de sustancias histotoxicas
radicales libres, enzimas proteoliticas
serotonina, histamina

Necrosis

Ulcera

Diagnéstico de las tlceras de miembro inferior

(Clasificacion de Lusen-Garcia Méndez modificada)

Vasculares (85%)
e Venosas
o Arteriales (tlcera hipertensiva isquémica de Martorell)
e Mixtas

e Displasias

Traumdticas (10%)
e Traumatismo propiamente dicho
e Agentes fisicos
e Agentes quimicos

e Ulcera de decubito
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Misceldneas (5%)

e Neurotroficas

- Pie diabético (mal perforante plantar)
- Siringomielia

- Poliomielitis

e Infecciosas

- Gérmenes comunes (estreptococo)

- Gérmenes especificos (TBC)

- Por hongos (actinomicosis, aspergilosis)
e  Neopldsicas

- Epiteliomas

- Melanomas

- Linfomas

- Ulcera de Marjolin (post-cicatrizal)

e Otras

- Sarcoma de Kaposi

- Metabdlicas

- Alérgicas

- Dermatolégicas (vasculitis)

- Hematologicas (icteria hemolitica)

- Linfedema

Prevalencia de la tilcera venosa
Muy pocos estudios prueban la prevalencia de tdlcera venosa actualmente. La
mayoria de los estudios muestran una prevalencia de alrededor del 1% de la

poblacién adulta.

Incidencia de la alcera venosa
No hay demasiada informacién publicada sobre la incidencia de la tlcera venosa.
En un estudio de Estados Unidos, la incidencia anual en un periodo de 25 afios fue

de 18 cada 100.000 personas por afio. En Nueva Zelanda, el rango de incidencia anual
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de tdlcera de miembro inferior fue de 32 cada 100.000. Otro estudio, retrospectivo,
informa una incidencia de 16 cada 100.000 (basado en pacientes que recibian

cuidados profesionales). En resumen, la incidencia anual de tlcera venosa es de 15-

30 cada 100.000 personas.

Estudios complementarios

Los estudios complementarios se realizan para el diagndstico etiolégico de las
tlceras (insuficiencia venosa). La ecografia con doppler color es el estudio de elecciéon
para el diagnoéstico y la evaluacién detallada de la insuficiencia venosa crénica, este
también detecta la obstrucciéon venosa y evalta la recurrencia de reflujo y trombosis.

El uso de Eco-doppler color ha contribuido a mejorar la comprensiéon de los
mecanismos de la enfermedad venosa crénica y ha cambiado el manejo de los
pacientes.

Alrededor del 88% de los pacientes con udlceras venosas tienen comprometido el
sistema venoso superficial, la insuficiencia de dicho sistema y el perforante es del 40-
50%, con el tratamiento de estas insuficiencias se logra la curacion de la tlcera en casi

el 90% de los pacientes.

Tratamiento

Médico: nueva forma de vivir de Luke (ver Varices).

Farmacolégico: farmacos antivaricosos naturales y sintéticos (ver tratamiento
farmacologico en varices).

Quirargico:

A) Del sistema venoso superficial cuando se halle insuficiente.

B) Tratamiento de las perforantes directas e indirectas y de los trastornos tréficos:

- Ligadura subaponeurética de perforantes por videoendoscopia.

- Operacién de Sherman (ligadura subaponeuroética de perforantes por pequefias
incisiones).

- Operacion de Cocket.

- Operacion de Linton.

- Operacion de Felder.
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C) Cirugia de la persistencia de la obstruccién venosa. Puentes derivativos con
vena safena interna (by pass), homolateral (operacion de Warren) o contralateral
(operaciéon de Palma).

D) Cirugia de la avalvulaciéon post-trombotica:

- Valvuloplastia venosa (Kistner).

- Transposiciones venosas valvuladas (Kistner-Queral).

- Transplantes valvulados (Tahery-Fuad Al Assal).
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LINFEDEMA

Dres. A. Inchauspe y A. Sudrez

Definicién

Es una alteracién de la circulacién linfatica, con edema rico en proteinas, en que la
capacidad de transporte de la linfa y la capacidad de lisis proteica de los tejidos estdn
disminuidas, mientras que la carga linfatica no se altera. La carga linfatica es la
cantidad de proteinas plasmaticas extravasculares que han de ser evacuadas por el

mismo sistema linfatico en la unidad de tiempo

Resefia anatomica

Linfaticos iniciales (capilares linfaticos)

M

Redes periféricas de origen (unidas forman pegquenos vasos)

<

Precolectores (con endotelio y capa de fibras musculares y elasticas difusas)

<

Colectores (con intima, media, adventicia y valvulados)

-

Colectores terminales (valvulados)

-

Corrientes linfaticas de los miembros




Fisiologia del sistema linfatico

— Reabsorber, evacuar y devolver a la circulacion las proteinas plasmaticas.
— Transporte de liquidos (acttia como vélvula de seguridad al evacuar el exceso
liquido del intersticio).
— Transportan 100 grs de proteinas en 24 horas desde el intersticio a la corriente
sanguinea.
— El conducto toracico transporta 2000 mL de linfa por dia.
— El transporte de la linfa se hace por contracciéon de la unidad anatomo-
funcional linfatica llamada linfangién, que corresponde a la pared del vaso,
situada entre dos valvulas, con actividad contractil propia por sus fibras
musculares inervadas por el simpético, a razén de seis a doce veces por minuto y
en respuesta al alargamiento de la pared vascular.
— Oftros factores que intervienen en la progresion de la linfa:

o Contraccién muscular

o Movimientos respiratorios

o Pulsaciones arteriales

o Prostaglandinas

o Tromboxano

o Histamina y Serotonina

Fisiopatologia

Segan Foldi se establecen dos grupos de insuficiencia linfética:

Insuficiencia dindmica

Se produce cuando la capacidad de transporte de la carga linfitica se ve
sobrepasada. El aporte es mayor que la capacidad de transporte. Ejemplo: edemas
venosos, hipoproteinemias.

El sistema linfatico es normal.

El edema es pobre en proteinas (0,1-0,5 grs/100 mL).

Insuficiencia mecdnica
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La carga linfatica proteica es normal, pero el sistema linfatico no puede evacuar
por alteraciéon orgénica de los ganglios y/o vasos linfaticos por: radioterapia,
infeccion, cirugia, neoplasis, aplasias, hipoplasia, dilatacion.

Edema rico en proteinas (1-5 grs/100 mL).

Mecanismos de compensaciéon en una linfostasis

Vias de circulacion colateral: anastomosis linfovenosas y linfolinféticas.

Aumento de monocitos en el intersticio que se transforman en macréfagos y
producen fragmentacién y aumento de la fagocitosis de las proteinas.

Evacuacion de proteinas y liquidos por los canales prelinfaticos, entre los capilares
sanguineos y linfaticos.

Vias de drenaje linfatico sin estacién ganglionar (ejemplo: zona axilar).

Clasificacion de linfedemas

(Club de Linfologia, modificada)

Clasificacion radioldgica del linfedema congénito

1. Aplasia linfitica (no se observan conductos linféticos), 5%.

2. Hipoplasia linfitica (reduccién del ntimero y calibre de las vias linfaticas), 87%.

3. Hiperplasia linfatica (megalinfaticos, asociados frecuentemente al reflujo quiloso),

8%.

Linfedema congénito no hereditario

Simple, no familiar, se debe a malformacién de los vasos linféticos (linfangiectasia
congénita). Edema de la extremidad desde el nacimiento. En la radiografia simple se
pueden observar microcalcificaciones. Dilatacion de los colectores linfaticos

(megalinfaticos).

Linfedema congénito hereditario
Enfermedad de Milroy. Presenta las mismas caracteristicas que el anterior pero es

de carécter hereditario, familiar, ligado al cromosoma X.

2028



Linfedema por brida amnidtica
Raro. Se evidencia desde el nacimiento, localizdndose distalmente en el miembro
afectado, como un circulo constrictivo que bloquea el retorno linfatico y a veces

compromete hasta la musculatura.

Linfedema precoz

Etiologia desconocida. Aparece entre el nacimiento y la pubertad, o antes de los 35
afios seglin otros autores. Afecta a mujeres jovenes. Compromete aproximadamente
el 85% de todos los linfedemas primarios. Se observa en el 70-80% del sexo femenino.

El comienzo es lento y progresivo, desde la parte distal del miembro afectado
hacia proximal. Aumentan con el calor, la menstruacién, y al término del dia.
Disminuye con el reposo en la cama; es indoloro; sensacién de pesadez. En el 50% de
los casos, aproximadamente, se ve afectado el miembro inferior contralateral. Pueden
ocurrir episodios de erisipela que agravan el linfedema.

Los colectores linfaticos son hipoplasicos.

Linfedema tardio
Corresponde a la descripcién anterior, pero su presentacion ocurre en edades maés

avanzadas, después de los 35 afios.

Linfedema secundario
Se afectan ganglios y/o colectores linfaticos. Su etiologia mas frecuente es la

infecciosa, iatrogénica (post-quirtrgica) y post-radioterapia.

Quiloedemas

Es una forma inmediata entre linfedema primario y secundario, debida al reflujo
quiloso.

Se pueden presentar desde el nacimiento y se debe a hipoplasia o aplasia
ganglionar de la cisterna de Pequet, o a una incontinencia valvular o alteracion de la

pared con reflujo quiloso a los miembros inferiores.
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Cuando aparece tardiamente se debe a obstruccién del flujo por inflamacioén o
invasién neoplasica de la cisterna o del conducto toracico. El reflujo quiloso aparece
aun sin oclusion de este altimo.

Clinicamente, existe elefantiasis en el miembro inferior con vesiculas de contenido
lechoso (quilo), a veces con quilorragia. Puede verse artritis quilosa de la rodilla,
quiluria por rotura en vias urinarias, enteropatia exudativa por pérdida abundante

de quilo por el intestino, ascitis quilosa, quilotérax, quilopericardio.

Linfedemas mixtos
Linfoarteriales
Congénitas
Klippel - Trenaunay - Servelle
-Aumento de volumen y alargamiento del miembro inferior
- Varices secundarias
‘Nevus
Sindrome de Turner
Adquiridos
Secundarios a trastornos vasospasticos
-Eritromelalgia
-Eritermalgia
Raynaud
-Postcongelacion
Linfovenosos

Esencialmente postflebitico, por bloqueo linfatico en la periflebitis femoro-iliaca.

Clasificacién clinica
Benignos
Estadio 1: sin lesién cutanea que responde al tratamiento en menos de tres meses.
Estadio 2: sin lesiéon cutdnea que no responde al tratamiento, en menos de tres
meses.

Estadio 3: fibroedema.
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Estadio 4: elefantiasis.
Malignos

Enfermedad de Hodking.
Linfosarcoma.

Sarcoma de Kaposi.

Linfangiosarcoma (angiosarcoma asociado al linfedema crénico, Stewart-Treves).

Diagnoéstico

Clinico

Edema indoloro de la extremidad afectada, que comienza en pie y tobillo y
progresa proximalmente. Se reduce menos con reposo, a diferencia del edema
venoso, por fibrosis de piel y tejido celular subcuténeo.

El color de la piel no se altera, hasta estadios avanzados. La consistencia del
edema es mas dura que en el venoso, y no deja godet salvo en el comienzo cuando el
edema es blando. Hay tumefaccion de los dedos y del dorso del pie, a diferencia del
edema venoso.

Signo de Stemmer: espesamiento y engrosamiento del pliegue interdigital de los
dedos. Si la piel del segundo dedo no se puede plegar estamos en presencia de un
linfedema (signo positivo).

Linfocromia

Se realiza una inyeccién subcutdnea de azul patente (colorante), en los espacios
interdigitales del pie: si se produce reflujo dérmico estamos en presencia de una
patologia linfética.

Linfografia directa

Previa coloracién de un linfatico del dorso del pie por inyeccién subcutanea de
azul patente, se canaliza éste y se inyecta una sustancia radiopaca como lipiodol
ultrafluido a presiéon continua. Por sus reacciones adversas, sobre ganglios y vasos
linfaticos s6lo se considera este estudio para casos de patologias malignas cuando no
se pueden excluir de otra manera.

Fue un estudio de eleccion hasta hace unos afios y en él se basé la clasificacion

radiolégica de los linfedemas primarios.
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Linfografia indirecta

Consiste en la inyecciéon subcutdnea de sustancia radiopacas, hidrosolubles, no
i6nicas como el lotasul o isovist® con absorcién selectiva por los vasos linfaticos.

Linfografia radioisotopica

Se inyecta en forma intradérmica, en cara interna y dorsal del primer dedo y en el
primer espacio interdigital del pie, un radiotrazador (Tc 99m, Linfofast R) en
cantidad no mayor de 0,2 mL; con una gammacamara colocada en pelvis y muslos se
registran imagenes secuenciales durante 15 minutos, con una nueva evaluacién a las
tres horas. Es el método de evaluacion de elecciéon de los linfedemas, en su faz
anatémica y funcional.

TAC y RNM

Utiles para el estudio de las cadenas ganglionares. Permite cuantificar el valor de
la densidad media del tejido celular subcutdneo y el resultado terapéutico de la
patologia intersticial.

Ecodoppler

Para el estudio concomitante de la patologia venosa.

Tratamiento

1) Higiénico-dietético

- Evitar sobrepeso.

- Higiene de la piel, interdigital, ungueal y subungueal del miembro afectado
cotidianamente.

-Evitar lesiones e infecciones tegumentarias (erisipela).

-Drenaje postural del miembro afectado.

‘Medias y vendas elasticas.

-Evitar la compresion de la vestimenta.

2) Profilaxis de las infecciones

En pacientes con crisis repetidas de erisipela y linfangitis, penicilina benzatinica
durante seis meses a un afio.

3) Drenaje linfitico manual
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Remueve las proteinas plasméticas de los tejidos, tratando de equilibrar la
capacidad de transporte del sistema linfatico y la carga proteica.

4) Presoterapia secuencial

Al aumentar la presion intersticial, produce la evacuacion de los edemas,
fundamentalmente de la faz acuosa. Debe ir siempre asociado al drenaje linfatico
manual previo.

5) Bandage y elastocompresion

Vendas y medias eldsticas que aumentan la presiéon mistica y se deben adaptar al
grado de compromiso del miembro afectado, asi como al estadio de la enfermedad.

6) Tratamiento farmacologico

Benzodipironas: Alfa benzopironas (cumarina, esculina), Gamma benzopironas
(rutina, diosmina).

1) Reducen las pérdidas proteicas de los capilares;

2) incrementan el drenaje de proteinas por los linfaticos;

3) aumentan la cantidad de monolitos y la consecuente fragmentacién proteica y
fagocitosis.

7) Tratamiento quiriirgico

El sistema linfatico distal a la obstrucciéon, debe estar indemne y funcionante,

como en los linfedemas secundarios en etapas tempranas.

Operaciones funcionales

- Anastomosis linfaticovenosas (Degni-Cordero).

- Anastomosis gangliovenosa (Nielubowcz-Olszeuski).

- Anastomosis término-terminal linfatico venosa (Shen-Huang).

-Trasplante de colectores linfaticos (Baumeister)

- Trasplante venoso en forma de puentes en obstrucciones linfaticas localizadas.

Operaciones resectivas

Indicadas en estadios mas avanzados del linfedema. Consisten en resecar el tejido
tibroedematoso cutdneo, celular subcutdneo y aponeurdtico en la intencién de
reducir el volumen del mismo.

Operacion de Sinstrunk, Servelle, Thompson, Charles, Josias-Mayall.
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