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Capitulo 18
PATOLOGIA VASCULAR PERIFERICA AGUDA

D. Cuevas del Pino - P. Lopez Beret

1. ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA

Concepto

Formacién de un trombo en el interior de venas del sistema venoso profundo (SVP) o
superficial. Trombosis venosa profunda (TVP) y embolismo pulmonar (EP), siguen sien-
do causas importantes de mortalidad y morbilidad en la practica médica.

Por su frecuencia, nos referiremos en este capitulo a la TVP de miembros inferiores,
aunque puede ocurrir en cualquier localizacion.

Etiologia

4 Origen multifactorial. Existen diversos factores que conllevan a la formacion final
del trombo; es la denominada triada de Virchow:

- Lesion endotelial.
- Estados de hipercoagulabilidad.
- Estasis sanguineo.

4 El proceso de organizacion del trombo conlleva a la insuficiencia valvular posto-
clusiva de grado variable, que determinaria la aparicion posterior de sindrome
postrombatico.

4 La hipertension venosa distal, favorece el desarrollo de circulacién colateral. Ede-
ma por obstruccion linfatica y por aumento del liquido extravascular.

Cuadro 18.1: Factores de riesgo.

4 PRIMARIOS: - INMOVILIZACION PROLONGADA.
- DEFICIT DE ANTITROMBINA I, - CIRUGIA: 2-4% CUANDO ES
PROTEINA S, PROTEINA C ETC. MENOR DE 1 HORA Y 22%
4 SECUNDARIOS: CUANDO ES MAYOR DE 3 HORAS.
- EDAD AVANZADA - NEOPLASIAS.
- SEXO FEMENINO. - HEMOPATIAS. ,
- GRUPO SANGUINEO A. - LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO.
- TVP PREVIA. - FARMACOS: ANTICONCEPTIVOS
- EMBARAZO. ORALES, CORTISONA, DIURETICOS,
- CARDIOPATIAS . QUIMIOTERAPIA.
- ENFERMEDADES INFECCIOSAS.
- TRAUMATISMOS.
- OBESIDAD.

Complicaciones

4 EMBOLIA PULMONAR: fragmentacion y migracion del trombo hacia vasos de la
circulacion pulmonar.

» SINDROME POSTROMBOTICO: prevalencia del 75%. Se produce destruccion val-
vular, aumento de la circulacion colateral, con dilatacion venosa y los fendmenos
de recanalizacion. Lesiones en piel y subcutaneo.

Clinica

4 Asintomatica en el 50% de los casos. Es inespecifica; Util para sospecha de TVP
pero no para el diagnostico.
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4 Es variable segun la localizacién y extension del sector ocluido; cuanto mas pro-
ximal y oclusivo es el trombo, mas evidente es la sintomatologia.

A Dolor, edema, impotencia funcional, red venosa colateral, empastamiento muscu-
lar, aumento de temperatura.

A Signos diagndsticos inespecificos son el dolor a la dorsiflexion del pie ("Homans")
0 a la presion intergemelar.

Cuadro 18.2: Formas anatomaclinicas

TROMBOSIS INFRAPOPLITEA: afecta a venas de la pantorrilla, peroneas y tibiales. Es la forma
més frecuente de comienzo de TVP como complicacién postquirdrgica.

TROMBOSIS POPLITEA.
TROMBOSIS FEMORO-POPLITEA: afecta a la femoral superficial y coman.

TROMBOSIS ILIO-FEMORAL: bloqueo de la circulacién venosa del miembro afecto. Puede pro-

longarse a la vena cava inferior.

- Flegmasia alba dolens: edema, palidez e hipotermia por disminucion del débito arterial.
Posteriormente cianosis. Dolor a nivel del triangulo de Scarpa, canal Hunter y hueco popliteo.

- Flegmasia certlea dolens: de forma subita o como estadio final de una TVP ya contrastada.
Edema duro, frialdad y cianosis. Hipersensibilidad y paresia por la progresiva isquemia pro-
vocada por vasoespasmo o compresion de la arteria. Areas cutaneas violaceas cubiertas por
flictenas hemorragicas que evoluciona hacia la gangrena venosa.

Diagnostico.
4 HISTORIA CLINICA Y EXPLORACION FISICA.
4 PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:
- Hemograma, Estudio de Coagulacidon, Bioquimica elemental.
- Estudio de hipercoagulabilidad, Dimero-D.
- Radiografia de térax.
- Eco abdominal si se sospecha neoplasia.
- TAC toréacico helicoidal si se sospecha TEP.
O METODOS NO INVASIVOS:
- Eco-doppler (duplex venoso): sensibilidad del 100% en TVP proximales y del
90% en las infrapopliteas. Es el estudio diagnéstico inicial de eleccion.
0O METODOS INVASIVOS:
- Flebografia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

- Contusion o ruptura muscular: equimosis - Linfedema: edema lefioso.
maleolar o inframaleolar. - Lipedema: mujeres obesas con

- Hematoma espontaneo (toma de anticoagu- extremidades inflamadas y dolorosas
lantes). sin fovea.

- Ruptura de quiste de Baker. - Embarazo; anticonceptivos orales.

- Celulitis, linfangitis o linfedema inflamatorio. - Isquemia arterial aguda: no existe edema,
Se acompafian de sintomatologia sistémica la extremidad esta fria y palida, no existen
(fiebre y leucocitosis). pulsos y el dolor es mas intenso.

- TV superficial: corddn indurado, eritematoso - Inmovilizacién o declive prolongado de
y doloroso en el trayecto de una vena. la extremidad.

- Insuficiencia venosa crénica y sindrome - Edemas de origen sistémico: suelen ser
postrombético. bilaterales y no existe empastamiento

- Compresion venosa extrinseca: neoplasias, muscular (ICC, sindrome nefrético,
adenopatias, linfomas, hematomas, etc. metabolicos etc.).
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NORMAL PATOLOGICO DUDOSO
DIAGNOSTICO TRATAMIENTO FLEBOGRAFIA

DIFERENCIAL

Tratamiento.

TODA TVP DIAGNOSTICADA Y TODA SOSPECHA CLINICA FUNDADA DE TROMBOEMBOLISMO
PULMONAR DEBE TRATARSE HASTA QUE SE REALICEN LAS PRUEBAS DIAGNOSTICAS.

1. MEDIDAS POSTURALES:

Elevacion del miembro afecto, vendaje compresivo. Antiinflamatorios en trombaosis ve-
nosa superficial.

2. ANTICOAGULACION:

El tratamiento se iniciara con heparina sédica i.v o heparina de bajo peso molecu-
lar (HBPM) subcutanea, debiéndose mantener un minimo de 5 dias para la heparina
no fraccionada y 10 dias para HBPM, contando con los de administracion simultdnea
de anticoagulantes orales (acenocumarol) hasta que éstos hayan alcanzado su mar-
gen terapéutico (introduccion al tercer dia del tratamiento heparinico, combinando
ambas medicaciones al menos dos dias). Mantener el tiempo de cefalina 1.5-2 veces
su valor normal. INR entre 2-3. Se debe realizar hoja de interconsulta urgente a He-
matologia. HBPM no precisan controles, se ajustan dosis al peso del paciente.

No existe un acuerdo sobre la duracién del tratamiento anticoagulante, pero normal-
mente oscila entre 6 semanas y 6 meses.

TVP DISTAL: INFRAPOPLITEA

HBPM: Nadroparina (Fraxiparina®) 0.5 ml (50-59 kg peso), 0.6 ml (60-69 kg), 0.7 ml (70-79
kg), 0.8 ml (méas de 80 kg) cada 12 horas via subcutéanea, 6 Enoxiparina (Clexane®) 1 mg/kg
peso/cada 12 horas via subcutanea en régimen domiciliario/hospitalario o bien 1.5 mg/Kg pe-
so cada 24 horas. Mantener miembro afecto elevado y comenzar a caminar con media elasti-
ca de compresion fuerte.

En la actualidad, se mantiene la anticoagulacion al menos un mes seguin los factores de riesgo
(hasta 6 meses). Al mes, repetir Eco-Doppler venoso.

TVP PROXIMAL

Riesgo elevado de TEP (20%); Precisa ingreso hospitalario y debe realizarse anticoagulacion ur-

gente con heparina sédica i.v en perfusiéon continua a 20 U/kg/hora o HBPM Nadroparina 0.6

ml (60-69 kg peso) cada 12 horas via subcutanea 6 Enoxiparina 1mg/kg peso cada 12 horas

via subcutanea o 1.5 mg/Kg peso cada 24 horas; posteriormente anticoagulantes orales (Ace-

nocumarol-Sintrom®) manteniendo INR entre 2-3 al menos durante 6 semanas.

O Si el enfermo esta hemodinamicamente estable y no existe sospecha de TEP, se continuara trata-
miento con anticoagulantes orales en domicilio, 6 con HBPM en pacientes seleccionados. Se de-
be mantener la anticoagulacién en un tiempo no menor de 3 meses (generalmente 6 meses).

O Si existe sospecha de TEP o inestabilidad hemodinamica, se debe instaurar tratamiento hos-
pitalario con heparina sédica i.v (en infusion continua a 20 U/kg peso/hora) y soporte he-
modinamico. Se valora ingreso en U.C.1.

4 En casos de inmovilizacion permanente, trombosis de repeticion, sindromes neo-
plasicos etc., se alarga el tiempo de tratamiento o se mantiene indefinidamente.
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4o En el embarazo pueden utilizarse HBPM, mejor que anticoagulantes orales (aun-
que éstos pueden administrarse a partir del segundo trimestre).
3. TRATAMIENTO FIBRINOLITICO: elevado coste econdémico y limitada aplicacion clinica.
4. TRATAMIENTO QUIRURGICO:
Ante un cuadro de flegmasia cerdlea o peligro de gangrena venosa, especial-
mente cuando existe una contraindicacion a los anticoagulantes o fibrinoliticos.
- Trombectomia. - Prétesis de material sintético.
- By-pass venoso. - Dilataciones. Stents.
Habria que valorar la colocacion de filtro en la cava inferior.

2. ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA

Concepto

4 Interrupcion brusca del flujo sanguineo en el territorio de abastecimiento de una
arteria. El lugar més frecuente de localizacion de las isquemias agudas es en las
extremidades (més frecuente en miembros inferiores).

4 La gravedad de la isquemia depende del grado de obstruccion, de la localizacion
y fundamentalmente del tiempo de evolucién y desarrollo de circulacién colateral.

Etiologia
OBSTRUCCION OBSTRUCCION OTRAS
INTRINSECA EXTRINSECA
- Embolia. - Traumatismos. - Bloqueo del retorno venoso.
- Trombosis. - Compresion extrinseca. - Situaciones de bajo gasto.
- Ateroembolizacion. - Farmacos: digital, esteroides...
- Punciones e insercién - Radiaciones, arteritis, etc.

de catéteres.

En éste capitulo nos ocuparemos de las dos causas mas frecuentes de isquemia arte-
rial aguda (IAA): embolia y trombosis arterial de extremidades.

2.1 Embolia arterial de extremidades

Es la causa mas frecuente de obstruccion aguda de una arteria (en bifurcacién o encru-
cijada arterial) con una incidencia del 60%. Mas frecuente en extremidades inferiores: ar-
teria iliaca, femoral superficial y poplitea. Menos frecuente en extremidades superiores:
braquial, subclavia, axilar y en territorio visceral. Mdltiples en el 10% de los casos.

LUGARES DE ORIGEN DE LOS EMBOLOS

CARDIACO (60-90%). ARTERIAL (5-10%). OTRAS.

- Arritmias (FA en 60-70%). - Aneurismas, arterioescle- - Embolismo paradéjico

- Valvulopatias (estenosis rosis, alteraciones dege- (trombo formado en el sis-
mitral). nerativas o inflamatorias tema venoso profundo,

- Infarto de miocardio. de la pared arterial. Se que migra a la circulacién

- Endocarditis. produce embolizacion ar- sistémica a través de

- Tumores cardiacos. terio-arterial. shunts derecha-izda.

- Cirugia cardiaca previa. - Cuerpos extrafios (grasa, - Desconocida en 2-3%.

- Aneurismas ventriculares. células tumorales etc.).

CLINICA:

- Dolor que aparece de forma subita, localizado en la extremidad afectada.
- Parestesias y paralisis, orientan sobre la viabilidad de la extremidad isquémica.
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- Frialdad y palidez, por debajo del nivel de obstruccion. Con el tiempo se sustituye
por el color violaceo tipico del tejido isquémico.

- Ausencia de pulsos, distales a la obstruccion. EN LA MAYORIA DE LOS CASOS ES
SUFICIENTE PARA ESTABLECER UN DIAGNOSTICO DE LOCALIZACION DEL EM-
BOLO.

2.2 Trombosis arterial de extremidades

Formacién de un trombo sobre una arteria dafiada previamente que obstruye la luz
arterial.

En general, presupone la lesién de la pared del vaso (arterioesclerosis), al que se
afiade de forma subita un factor desencadenante: fallo cardiaco, hipovolemia, situa-
ciones de bajo gasto, policitemia vera, etc.

Se asocian ademas distintos factores de riesgo: diabetes mellitus, hipercolesterolemia,
tabaquismo, hipertrigliceridemia, HTA e hiperuricemia.

ETIOLOGIA

- ARTERIOESCLEROSIS: es la causa mas frecuente. En el 95% de los casos afecta a extremida-
des inferiores (el sector fémoro-popliteo es el mas frecuentemente afectado —45%-; en pacien-
tes diabéticos es mas frecuente la afectacion del sector distal).

La estenosis arterial arterioesclerética previa, estimula el desarrollo de circulacion colateral.
ANEURISMA: el aneurisma periférico mas frecuente y el que se trombosa con mayor frecuen-
cia es el aneurisma popliteo.

Displasias y diseccion arterial.

Degeneracién quistica de la media.

Vasculitis.

Administracién intraarterial de farmacos.

Traumatismos.

Yatrogenia: insercién de catéteres.

Compresiones: sindrome de atrapamiento popliteo, sindrome compartimental.

CLINICA:

Varia desde una afectacion leve con acortamiento del nivel de claudicacion, hasta un
sindrome de isquemia aguda con pardlisis e infarto muscular, dependiendo de la lo-
calizacion y extension del trombo, el desarrollo previo de circulacién colateral, tiem-
po de evolucién, etc.

A 42% en segmento arterial arterioesclerético no ocluido (clinica similar a embolia).
4 68% en segmento arterial arterioesclerético ocluido (clinica mas gradual).

DIAGNOSTICO:

A HISTORIA CLINICA Y EXPLORACION FISICA. Antecedentes personales y factores
de riesgo. Es fundamental la exploracién de pulsos.

A ARTERIOGRAFIA: establece en la mayoria de los casos el diagnéstico de isquemia
aguda, su topografia, su posible etiologia asi como el prondstico. Sus indicacio-
nes son: sospecha de IAA y en aquellos casos en los que la embolectomia se re-
aliza después de las 6-10 horas de instauracién del cuadro con el fin de evaluar
el estado del lecho distal.

Actualmente se emplea la técnica de Seldinger (acceso arterial por via femoral en
la mayoria de los casos). En caso de embolia arterial, se observa un lecho arte-
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rial normal previo a la obstruccién, con una imagen de "stop” y un lecho distal
espasmodizado. La etiologia trombotica, muestra un lecho arterial lesionado, con
la imagen de "stop" y abundante circulacion colateral.

4 DOPPLER ARTERIAL

4 DUPLEX ARTERIAL

TRATAMIENTO.

Actuacion en Urgencias:

- Extremidad afecta en declive.

- Estudio preoperatorio (hemograma, estudio de coagulacion, bioguimica elemental,

ECG y Rx de térax).

- Heparinizacion sistémica (5.000-7.000 Ul heparina sédica intravenosa iniciales,

seguido de 1.000 Ul/hora) para evitar la formacion de trombosis secundaria.

- PIC urgente a Hematologia.

- Analgesia: Metamizol 2gr. i.v, Meperidina o Cloruro mérfico subcutdneo 6 en per-

fusion i.v de cloruro morfico 6 catéter epidural para analgesia si precisa.

Tratamiento posterior:

A Tratamiento médico: Hemorreolégicos (Hemovas®) amp. de 300 mgr; 2-3 ampo-
llas i.v en 500 cc suero salino fisiolégico cada 24 horas), prostaglandinas (PG
E-Surgirdn® ampollas 20ng, 2 ampollas i.v en 250 cc suero salino fisioldgico a
pasar en 3 horas cada 12 horas), anticoagulacién (heparina sédica o HBPM), fi-
brinoliticos.

4 Tratamiento quirdrgico: Embolectomia con catéter Fogarty, trombectomia y/o re-
vascularizacién (by-pass) 6 amputacion si la extremidad no es viable.
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