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RESUMEN

La insuficiencia arterial extremidades (IAP) es una entidad más compleja de lo que se ha visto
hasta ahora; se están haciendo más amputaciones por enfermedad vascular degenerativa de acuer-
do con los informes de la Organización Mundial de la Salud (OMS) y la Encuesta Nacional de Salud
y Nutrición  (ENSANUT 2012). Existen factores genéticos y las situaciones desencadenantes de
riesgo. Las enfermedades degenerativas se han incrementado por hábitos alimenticios bizarros
donde la obesidad, la diabetes, el tabaquismo, la hipertensión, el estrés, el síndrome metabólico,
entre otros, ocupan un lugar especial. Existen muchas formas de controlar esta entidad compleja, la
cual hasta el momento no tiene cura. Se hace una revisión global del tema desde el punto de vista
médico, farmacológico, cirugía vascular y de los procedimientos endovasculares en el rescate o sal-
vamento del miembro afectado. Las referencias se han colocado en orden cronológico para observar
la evolución de nuestra actitud y concepto. Se hace hincapié en la literatura médica nacional. Se in-
siste en un cambio de paradigma. Se sugiere acercarse a este síndrome de manera diferente; en lu-
gar de analizar y hacer énfasis en los efectos y las complicaciones, se propone que primero se identi-
fiquen y traten las causas y factores detonantes de esta enfermedad.

Palabras clave: Enfermedad arterial periférica, isquemia aguda y crónica, angioplastia, deriva-
ción arterial, cirugía vascular y endovascular, amputaciones.

ABSTRACT

Limb arterial insufficiency (LAI) is a more complex condition than what previously thought. According
to reports from the World Health Organization (WHO) and the National Health and Nutrition Exami-
nation Survey (ENSANUT 2012), more amputations have been performed because of degenerative
vascular disease. There are genetic factors and risk triggering situations. Degenerative diseases have
increased because of bizarre eating habits, where obesity, diabetes, smoking, hypertension, stress, and
metabolic syndrome, among others, occupy a special place. There are several ways to control this com-
plex condition that currently has no known cure. We make a comprehensive review of this subject from
the medical to surgical procedures in limb salvage. References are placed in chronological in order
to analyze how our attitude and concept have evolved. We emphasize the domestic medical literature.
We insist on a paradigm shift. We suggest approaching this syndrome in different manner. Instead of
analyzing and emphasizing its effects and complications, we propose beforehand identifying and trea-
ting the causes and triggering factors of this disease.

Key words: Peripheral arterial disease, critical and chronic ischemia, angioplasty, arterial by pass,
vascular and endovascular surgery, atherosclerosis, amputations.
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inferiores, así como en la circulación mesentérica
y renal.

¿Por qué a pesar de estas patías los enfermos lle-
gan a la atención de su salud en etapas avanzadas y
con complicaciones, si en las extremidades los pa-
cientes tienen pulsos y las arterias laten? Muchos
de estos padecimientos empiezan en la microcircu-
lación, en la cual existe hipercoagulabilidad, infla-
mación por la lesión arterial, fibrinólisis disminui-
da, así como disminución de la tromborresistencia
endotelial, hiperactividad plaquetaria y un aumento
de agregación y adhesividad plaquetaria.

Se revisará la insuficiencia arterial de las extre-
midades para saber si se está haciendo medicina
tardía, medicina de complicaciones. Las evidencias
así lo indican. Se tiene un entorno donde los facto-
res de riesgo desencadenantes  (Cuadro I) de estas
enfermedades degenerativas se han incrementado
con una preponderancia en los hábitos alimenticios
donde la obesidad y la diabetes ocupan un alarman-
te primer lugar.

Las arterias se ocluyen paulatinamente (Fi-
gura 1), disminuyendo el aporte sanguíneo necesa-
rio para que los órganos se mantengan viables.

Las principales causas en etapas agudas se
enumeran en el cuadro II y en las crónicas en el
cuadro III.

Como se ve, hay muchas interrogantes, otra más
es en cuanto a la frecuencia en la localización de
los diversos territorios arteriales (Cuadro IV).

INSUFICIENCIA ARTERIAL
DE EXTREMIDADES 2014

Cada vez se hacen más amputaciones en México
y en el mundo por la enfermedad vascular oclusiva
avanzada. Aproximadamente 10% de la población
mexicana es diabética, de ahí la importancia de co-
nocer y reconocer la insuficiencia arterial periférica
(IAP) en esta enfermedad. Es un problema que debe
tratarse de manera global, aunque en ocasiones se
divida para su estudio en diferentes especialidades
por razones académicas, pero se debe ver como un
todo. La aterosclerosis y la arterioesclerosis son las
principales causas, junto con la micro y macroan-
giopatía diabética, que conducen a las llamadas “pa-
tías del diabético” en cerebro, ojos, oídos, nervios,
corazón, riñón, tubo digestivo y extremidades.

Generalmente se asocia con enfermedad vascular
–en ocasiones es parte del síndrome metabólico–
en otras localizaciones como en las arterias coro-
narias, en la circulación carotídea y vertebral,
las arterias de las extremidades superiores e

   A  CUADRO I
Factores de riesgo vascular

No modificable (hasta 2014) Modificables

Genes Tipo de alimentación
Historia familiar Tabaquismo y adicciones
Edad Hipertensión arterial
Género Ejercicio físico
Menopausia Obesidad
Andropausia Hiperlipidemias

Homocistinemia elevada
Fibrinógeno elevado
Ácido úrico elevado

  U O  CUADRO II
Insuficiencia arterial aguda. Causas

Cardiacas
Fibrilación auricular
Infarto miocárdico
Aneurisma ventricular
Endocarditis
Prótesis valvulares
Mixoma aurícula izquierda
Miocardiopatía hipertrófica o congestiva
Anillo mitral calcificado
Prolapso válvula mitral

Arteriales
Placa de ateroma ulcerada en aorta
torácica o abdominal
Trombo mural en aneurisma

Paradójicas
Trombos del sistema venoso
Tromboflebitis extremidades con
 comunicación interauricular o interventricularFigura 1. Esquema de corte transversal de arteria con

aterosclerosis.
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   I CUADRO III
Insuficiencia arterial crónica. Causas trombóticas

Degenerativas
Diabetes mellitus
Aterosclerosis
Necrosis quística de la capa media arterial
Displasia fibromuscular

Traumáticas
Trauma, fractura ósea, contusiones
Poscateterismo diagnóstico o terapéutico
S. compresión neurovascular

Hematológicas
Enfermedades mieloproliferativas
Púrpura trombótica trombocitopénica
Dislipoproteinemia
Coagulación intravascular diseminada

Vasculitis
Enf. de Buergüer
Tromboangeiítis obliterante
Síndrome antifosfolípidos
Lupus eritematoso sistémico
Poliarteritis
Arteritis de Takayasu
Toxicomanías y otras arteritis

  A  I CUADRO IV
Oclusiones topográficas arteriales

Femoral 46%
Iliaca 18%
Aórtica 14%
Poplítea 11%
Mesentérica 6%
Humeral 3%
Renal 2%

CLÍNICA

Las molestias que tiene el paciente están en rela-
ción con el déficit de todos los nutrientes y oxígeno que

llevan las arterias. Sin embargo, al principio se confun-
de con neuropatía radicular, compresión lumbar, her-
nia discal, enfermedades reumáticas u otros tipos de
neuropatía y miopatías que condicionan dolor.

Figura 2. Imágenes clínicas de IAP y pie diabético.

  O  CUADRO V
Isquemia en extremidades. Datos clínicos

Precoz Tardía

Dolor Hipoestesia o anestesia
Palidez Cianosis
Frialdad Flictenas
Impotencia funcional Rigidez muscular
Ausencia de pulsos Gangrena
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Figura 3. Doppler lineal clínico.

Se ha tratado de definir los estadios clínicos que
se muestran en el cuadro V. Aun cuando la claudi-
cación intermitente es el síntoma más común, va-
ría de acuerdo con la distancia que logra caminar el
paciente. En los pacientes con claudicación intermi-
tente, el dolor puede localizarse en las nalgas-cade-
ras, los muslos, las pantorrillas o los pies. La locali-
zación del dolor se asocia con mucha precisión al
nivel de la estenosis arterial:

• Nalgas y caderas: enfermedad aorto-iliaca.
• Muslos: arteria femoral común o aorto-iliaca.
• Dos tercios superiores de las pantorrillas: arte-

ria femoral superficial.
• Tercio inferior de las pantorrillas: arteria poplítea.
• Claudicación del pie: arteria tibial o peronea.

Otros síntomas de la enfermedad vascular peri-
férica pueden incluir cambios en la piel, en la colo-
ración, atrofia dérmica o subdérmica, pérdida del
vello cutáneo, impotencia eréctil en los varones,
heridas en puntos de presión que no cicatrizan,
adormecimiento, debilidad o pesantez en los
músculos, palidez al elevar las piernas y uñas de
los pies más gruesas y opacas.

La severidad de los síntomas se relaciona con
la gravedad de la enfermedad vascular y el pro-
nóstico. Las clasificaciones más conocidas son la
de Fontaine, la de Rutherford y la TASC (Inter-
Society Consensus for the Management of Peri-
pheral Arterial Disease) publicada en 2007. Para
el pie del diabético está la del Hospital de Tampi-
co, la de San Elian, de Wagner y de Texas, entre
otras.

El dolor en reposo traduce un padecimiento cró-
nicamente avanzado y habla de isquemia crítica.

Con frecuencia es el inicio de úlceras isquémicas y
de gangrena (Figura 2).

DIAGNÓSTICO

La historia clínica completa es la base. A la ex-
ploración: corroborar el llenado capilar, la colora-
ción y la temperatura cutánea. Palpar las pulsacio-
nes arteriales en los sitios anatómicos. Se debe
tomar la tensión arterial en las cuatro extremida-
des. El perfil bioquímico en la sangre incluye: BH
con plaquetas, lípidos con colesterol LDL y HDL,
triglicéridos. Proteína C reactiva, ácido úrico, he-
moglobina glucosilada y coagulograma completo.

Se usa el Doppler lineal bidireccional para corro-
borar el flujo sanguíneo en los vasos referidos.
Se aplica en las extremidades  y se toma la lectura
de la presión sistólica para así determinar el índice
brazo-tobillo. Se divide la lectura obtenida en la ar-
teria tibial estudiada entre la del brazo. Valores
menores entre 0.9 y 0.7 traducen inicio de lesión
estenótica arterial. Entre 0.69 y 0.40 es por lesión mo-
derada y menor a 0.39 enfermedad arterial severa.
La isquemia crítica en que es inminente la viabilidad
de la extremidad es menor a 0.25. Su especifici-
dad es alta, cercana a 80-90%, pero carece de
utilidad cuando hay calcinosis de la capa media que
se da con frecuencia en casos de macroangiopatía
diabética y donde el manguillo neumático no alcanza
a comprimir las arterias y, por lo tanto, a falla en
la determinación precisa de la tensión sistólica.
También se efectúa el estudio de la presión
segmentaria de las extremidades desde el muslo
hasta el pie (Figura 3).

En el laboratorio vascular no invasivo está la ple-
tismografía, prueba de esfuerzo y test de 6 minutos
de marcha y la ecografía. El ultrasonido en escala de
grises y el Doppler pulsado color son de gran valor
para detectar estenosis, grado y porcentaje de los
vasos arteriales afectados, así como la velocidad de
flujo. Detecta oclusiones vasculares también,
su sensibilidad va de 92-95% y la especificidad de
97-98% (Figura 4).

Otros métodos son angiografía, tomografía com-
putarizada o resonancia magnética y arteriografía
convencional. Siempre que se use medio de contras-
te, incluyendo el no-iónico, se debe valorar la fun-
ción renal (Figura 5).

MANEJO MÉDICO

Hasta 2014 no es posible curar la enfermedad
vascular, pero se puede lograr su control. En los pa-
cientes con enfermedad arterial periférica el mane-
jo médico tiene un doble objetivo: mejorar la situa-



174 Gutiérrez-Carreño AR y cols. Insuficiencia arterial de las extremidades 2014. Rev Mex Angiol 2014; 42(4): 170-179

Figura 4. Dúplex Doppler color. Este-
nosis arterial en IAP.

Figura 5. AngioTAC en arterias de miembros inferiores.

ción funcional de la extremidad y prevenir los even-
tos secundarios a la distribución multifocal de la en-
fermedad.

La primera indicación terapéutica es la elimina-
ción total de los factores de riesgo de la enfermedad
arterial. Control estricto de la hiperglicemia (sulfo-
nil urea, metformina, tiazolidinas o glitazonas, inhi-
bidores de la DPP4 –saxagliptina, sitagliptina, vilda-
gliptina, linagliptina–, dapaglifozina, entre otras, al
igual que insulinas de reciente generación). Hiper-
tensión arterial sistémica [diuréticos, fármacos an-
tagonistas competitivos que bloquean el receptor
alfa (α1) post-sináptico, bloqueadores de los canales
del calcio, bloqueadores de la enzima convertidora
de la angiotensina (IECA), etc.], suspensión de los
inhalantes tóxicos (tabaquismo), obesidad (diferen-
cia entre nutrición y alimentación), dislipidemias

(estatinas y estabilizadores del endotelio). Cuidando
todos los medicamentos y las asociaciones de los
mismos, ya que tienen efectos secundarios e inte-
racciones. Es fundamental realizar actividad física
muscular, manejo de las emociones y una explica-
ción amplia y explícita al enfermo y a la familia de
lo que representa la IAP y el pie diabético.

Los fármacos utilizados en la IAP están dirigidos
al tratamiento específico de la claudicación y/o a la
prevención secundaria de eventos vasculares (Cua-
dro VI).

Para casos específicos están los fibrinolíticos
como activador tisular del plasminógeno (t-PA),
complejo activador SK-plasminógeno acilado (AP-
SAC) y reteplasa (r-PA).

En caso de que se asocie patología trombótica ve-
nosa están el coumadin y la acenocumarina. Tam-
bién los nuevos anticoagulantes como el dabigatran,
ximelagatran que son antitrombínicos (Figura 6).

El manejo con prostaglandinas. Las prostacicli-
nas PGE1, prostaciclina PGE2, PGI3, se emplean por
vía parenteral. Su mecanismo de acción se basa en
la inhibición de la agregación plaquetaria y de la ac-
tivación leucocitaria, con un efecto vasodilatador

  O  CUADRO VI
Manejo terapéutico de eventos vasculares

anti-plaquetarios y hemorreológicos

Ácido acetilsalicílico
Dipiridamol
Triflusal
Ticlopidina
Clopidogrel
Prasugrel
Ticagrelor y Canrelor
Sulodexida
Pentoxifilina y Cilostazol
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importante y también en alivio de la hipertensión
pulmonar. La infusión intravenosa intermitente a
largo plazo (varias semanas) de prostanoides, análo-
gos de la prostaciclina tales como Iloprost, ci-
saprost, han demostrado reducir el dolor de reposo
y la mejoría de ulceraciones isquémicas. Las pros-
taglandinas (PGs) y los tromboxanos (TXs) juegan
un papel esencial en la fisiopatología cardiovascular.
Los prostanoides modulan la patogénesis de enfer-
medades vasculares como la trombosis y la ateros-
clerosis a través de una serie de procesos como la
agregación plaquetaria, la vasodilatación y vaso-
constricción, y la respuesta inflamatoria local. La
bioingeniería genética con el factor de crecimiento
PDGF-BB humano recombinante se ha usado en el
manejo de las lesiones del pie diabético.

En la angiogénesis terapéutica diversos estudios
han demostrado la posibilidad de mejorar la perfu-
sión tisular mediante el uso de factores de creci-
miento (proteínas recombinantes), genoterapia o
tratamiento celular. Aunque los resultados de los
trabajos afirman la mejoría de la perfusión tisular,
serán necesarios estudios aleatorios y comparativos
que demuestren cuál de los tratamientos ofrece un
mejor intervalo de seguridad terapéutica en los ca-
sos no revascularizables.

En el futuro el manejo de la enfermedad arterial
periférica podrá ir encaminado a modalidades tera-
péuticas que incrementen la formación y el desa-
rrollo de nuevos vasos, con lo que se mejorará la
viabilidad de los tejidos isquémicos. En este sentido

se han desarrollado diversos estudios con el común
denominador de la angiogénesis terapéutica. El uso
de factores de crecimiento, de genoterapia y de
células progenitoras endoteliales (CPE) ha arroja-
do resultados esperanzadores. Con el descubri-
miento de las CPE en el adulto y su funcionalidad
dentro del sistema vascular se ha incrementado el
interés por el tratamiento celular.

MANEJO QUIRÚRGICO

La simpatectomía lumbar tuvo un lugar como
paliativo y para provocar vasodilatación en arterias
sin rigidez; sin embargo, su utilidad deja de ser la
deseada cuando el sistema nervioso autónomo, en
este caso la cadena lumbar, está lesionado por la
neuropatía. Se ha sugerido también el uso de neu-
roestimuladores a nivel de médula espinal.

Se efectúa la embolectomía, la trombectomía, la
trombo-endarterectomía y la endarterectomía, se-
gún la indicación precisa.

Los puentes o derivaciones (Figura 7) con injertos
sintéticos o venas a vasos, de acuerdo con el angio-
soma correspondiente, y a vasos distales, contribu-
yen al salvamento de extremidades. Es importante
mencionar que aumentar el flujo arterial al área is-
quémica es y sigue siendo muy útil, pero no cura la
enfermedad de fondo.

La alternativa a la cirugía convencional es la
denominada de mínima invasión, la cirugía endo-
vascular con el uso de arteriografía diagnóstica,

Figura 6. Esquema de la cas-
cada de la coagulación y sitios
de acción de nuevos anticoa-
gulantes.

XII XIIa VII
F. tisular

XI XIa
Vlla
F. tisular

IX IXa Calcio Tifacogin

VIIIa Calcio
Fosfolípido

Proteína C Rivaroxaban
Razaxaban

Va Calcio
Fosfolípido

Drotrecogin alfa
 Trombina

Dabigatrán
Activa o transforma Ximelagatrán

Bivalirudin
Inhibe Argatroban

XaX
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Figura 7. Arteriografía de control en cirugía de revascularización por angiosomas y arterias distales en pierna y pie.

A B C D E F

Figura 8. Cirugía endovascular con angioplastia y Stents (férulas) en arteria femoral.

A B C D E F

Figura 9. Esquema de complicaciones en el síndrome de
reperfusión a nivel de células, músculo, riñón, corazón y
pulmón.

guías, balones de angioplastia –en algunas ocasio-
nes el láser y la aterectomía– con la colocación de
Stent o férulas y en casos selecionados endoprótesis
cubierta (Figura 8).

Los procedimientos de revascularización de teji-
dos isquémicos conllevan el riesgo del síndrome de
reperfusión, que implica la hipoxia prolongada, con
miopatía y rabdomiólisis con salida del potasio in-
tracelular, hiperkalemia, mioglobinuria con alto
índice de falla renal. Lentificación en el flujo venoso,
presencia de trombosis venosa y embolia pulmonar.
Si se observa en su conjunto requiere de un mane-
jo integral en áreas de cuidados especiales que ten-
gan la posibilidad de hemodiálisis y si es necesario
algún método de interrupción del flujo en la vena
cava inferior vg. filtros (Figura 9).

En el manejo del pie diabético se puede emplear
la clasificación de Wagner, de la U. de Texas o la de
San Elian para emitir un pronóstico. Se requiere
una nutrición adecuada y, en caso de considerar-
se necesario, oxigenoterapia con la posibilidad del
uso del oxígeno hiperbárico. El control estricto de
la glicemia y el manejo metabólico es fundamental.

Gangrena

Mioglobinuria

K
Embolia



177Gutiérrez-Carreño AR y cols. Insuficiencia arterial de las extremidades 2014. Rev Mex Angiol 2014; 42(4): 170-179

Se tomará en cuenta el manejo local de las lesio-
nes, con los protocolos del manejo de la heridas
vg. hidrogel, alginato, esponja, satín hemostático,
colágeno, hidrocoloides, impregnados con iodo, pla-
ta o antimicrobianos, luz infrarroja pulsada, láser
de baja intensidad, regeneración por terapia matri-
cial (polisulfato de carboximetilglucosa), sistemas
VAC (vacuum assited closure), etc.

Manejo alternativo y
complementario

Muchos  pacientes están en terapia comple-
mentaria a base de complementos nutricionales,
herbolaria, de gases (oxigenación hiperbárica, he-
moterapia, ozonoterapia, carboxiterapia), bota
hiperbárica, terapia con células madre, con factores

de crecimiento PDGF, TGF-B, VEGF, FCERH, etc.;
prostaglandina E1, estimulantes de la angiogéne-
sis, moduladores de la respuesta inmune y sustan-
cias promotoras de la epitelización, dispositivos me-
cánicos para mejorar la perfusión, perfusión ex vivo
e hipotermia de extremidades, entre otras alterna-
tivas. Se intenta hacer todo para no llegar a la exére-
sis del miembro afectado. Sin tener aún los resulta-
dos que uno quisiera.

AMPUTACIÓN

La historia de las amputaciones está en la publi-
cación del Dr. de la Garza y nadie quisiera indicar-
la o hacerla (Figura 10), pero es una realidad;
como se ha dicho en otra comunicación, van al
alza (Figura 11).

Figura 10. Extremidades con indica-
ción de amputación.

Figura 11. Diferentes niveles de
amputación en las extremidades.
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Futuro

Se requiere de un cambio de paradigma, ya que
se debe enfocar este padecimiento de diferente ma-
nera. Modificar el concepto de los efectos y las com-
plicaciones hacia las causas en el proceso de la en-
fermedad. Debemos de tener una conducta
diferente. El costo económico de esta compleja enti-
dad clínica rebasa cualquier presupuesto.

¿Habrá en esta epidemia, además de lo ya cono-
cido, algunos priones, virus o elementos no detecta-
dos?

¿Se permitirá que la alimentación sea a base de
productos no diseñados para el ser humano ante la
carencia de los elementos naturales?

¿La manipulación del genoma y la posibilidad de
vacunas?

¿Seremos capaces de copiar a la naturaleza?
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