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INSUFICIENCIA ARTERIAL CRÓNICA DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES

Prof. Dr.  Carlos S. Durán Llobera

Definición y concepto

Es el conjunto de manifestaciones clínicas que resultan de la disminución parcial y progresiva del aporte sanguíneo arterial a una extremidad con la consiguiente hipoxia tisular a la misma.

Epidemiología:

La isquemia crónica de las extremidades inferiores representada casi en su totalidad por la enfermedad ateroesclerótica alcanza una prevalencia que oscila entre el 5 al 10 % en la población de 50 a 60 años y del 10 al 15 % en mayores de 65 años, siendo más frecuente en el sexo masculino 4:1.

Recuento anatomofisiológico:

Los vasos sanguíneos sirven como sistema de transporte en el organismo. Gracias a su compacto sistema de distribución, llevan el alimento a los tejidos. La sangre contiene sustancias diversas como grasas, hormonas y enzimas, que intervienen en los más variados sistemas de regulación. Los elementos celulares de la misma, impulsados por los canales de los vasos sanguíneos intervienen en la prevención de las infecciones, en los procesos inmunológicos, en el transporte de oxígeno y en la coagulación, por mencionar algunos de sus funciones más esenciales.

La estructura de los vasos que se sitúan dentro de los músculos, en contraposición a la aorta, que está dotada de abundante tejido elástico, contienen en su capa media una lámina elástica interna y externa y músculo liso.

Del tejido conjuntivo adventicial brotan los vasa vasorum hacia la capa media. En las arterias musculares no disminuye la amplitud de la presión sanguínea, sino que esta incluso aumenta. El mayor descenso de presión fisiológica tiene lugar en las arteriolas, vasos pequeños y musculosos que pueden ser regulados tanto central como localmente. Como regulación local entendemos, la influencia de las sustancias metabólicas de la hipoxia y de los estímulos térmicos.

El centro bulbar vasomotor recibe impulsos diferentes de los presorreceptores y quimorreceptores e influye sobre el tono de los vasos, preferentemente a través del sistema nervioso simpático o bien indirectamente a través de las catecolaminas (la adrenalina y la noradrenalina).

También recibe impulsos de las estructuras nerviosas centrales, lo que hace comprensible las reacciones emocionales de los vasos a través del simpático por los receptores.

ALgo más distal se unen las estructuras pre-capilares, que debido a su función como esclusas, también son llamados pre capilares de esfínter, a pesar de que no hay una verdadera ordenación esfinteriana. Estos vasos regulan la circulación sanguínea capilar. En condiciones de reposo  bloquean una parte de la red terminal, o bien la pueden dejar libre intermitentemente. Los capilares, en los que se realiza el intercambio de materia con el tejido, como función principal de la circulación, se componen solamente de endotelio, membrana basal y pericitio y están sujetos a regulacio​nes pasivas de presiones. Dependiendo del estado de los segmentos situados delante, pueden variar fuertemente el caudal y la presión capilar para una presión constante del sistema.

Las insuficiencias arteriales crónicas de las extremidades se producen por oclusiones o estenosis de las arterias, ya sean de tipo degenerativo, como en la aterosclerosis obliterante o inflamatorio (arteritis) que disminuyen el flujo sanguíneo a una extremidad
.

Etiología:

La aterosclerosis es la causa más importante de la insuficiencia arterial crónica, (isquemia crónica), de los miembros en la gran mayoría de los pacientes. Sin embargo su etiología no está esclarecida, su incidencia y progresión está acelerada por la coexistencia con la diabetes mellitus, hipertensión, alteraciones de la lipoproteinemia y, lo más importante, el hábito de fumar. La disminución del flujo a través de los vasos ateroescleróticos y la alta resistencia de la circulación colateral se complementa aún más por el incremento de la viscosidad en pacientes con Policitemia Vera y por el reducido output asociado a las enfermedades cardíacas. Alteraciones en el fibrinógeno, en la actividad fibrinolítica y en la adhesividad plaquetaria o agregación, pueden también contribuir a la progresión o evolución de la ateroesclerosis obliternte(AEO) y promover la trombosis en los vasos afectados.

La Tromboangeitis Obliterante(TAO) o enfermedad de Buerguer es una causa poco frecuente de isquemia crónica de los miembros inferiores.

En Europa Central afecta aproximadamente al 1 - 3 % de los casos con alteraciones arteriales de la circulación periférica.

En Asia se presenta con más frecuencia.

Se trata de una inflamación crónica de arterias musculares pequeñas y medianas, así como de las venas superficiales.

Consecuencia secundaria de los procesos inflamatorios de la pared es la trombosis arterial que tiene lugar predominantemente en la íntima.

La lámina elástica interna queda intacta.

A pesar de los criterios, no hay dudas de que es una entidad patológica distinta. Muchos de los casos que en el pasado fueron clasificados clínicamente como enfermedad de Buerguer son ahora correctamente identificados, en base a una Angiografía de mejor calidad y pesquisa clínica de la distribución de la AEO precoz. Ocasionalmente las dos enfermedades pueden coexistir en el mismo paciente. Desde el punto de vista de la patología, la TAO se presenta como un proceso inflamatorio severo, que involucra todo el paquete neurovascular, de los pequeños vasos de la mano y el pie y deja como secuela una fibrosis de la arteria y la vena. Su carácter inflamatorio y distal, generalmente no la hace apta para una reconstrucción quirúrgica. Se produce en sujetos de la tercera y cuarta década de la vida e invariablemente asociada al abuso del tabaco. Si al paciente se le persuade que deje de fumar la progresión del proceso patológico puede detenerse.

Otros tipos de vasculitis pueden involucrar las pequeñas arterias y arteriolas y producir isquemia crónica.

La isquemia debido a trauma es aguda. No obstante cuando su tratamiento no es totalmente exitoso pueden dejar como secuela una insuficiencia arterial crónica. El atrapamiento de la poplítea y la enfermedad quística de la adventicia de la arteria poplítea es una causa de isquemia crónica que generalmente afecta a jóvenes saludables y activos. Los aneurismas de la aorta o de las arterias de las extremidades, poplítea o femoral, pueden producir insuficiencia arterial crónica, así como las fístulas arterio-venosas y las colagenosis con afectación vascular periférica como la periarteritis y el lupus eritematoso.

Fisiopatología:

La circulación arterial de los miembros inferiores tiene diversas funciones.

En esto interviene fundamentalmente el sistema simpático. Según el estado vasomotor de las arterias, ellas responderán con un proceso de vasodilatación o de vasoespasmo. El tono vasomotor está regulado por el sistema nervioso autónomo y en especial por el sistema simpático.

Las extremidades inferiores en estado de reposo necesitan muy poca cantidad de elementos para mantener su normal metabolismo y nutrición. Por el contrario, el músculo en ejercicio, necesita de un gran intercambio metabólico, por lo que se infiere que los síntomas de comienzo de una insuficiencia del aporte sanguíneo arterial a una extremidad deberán investigarse en relación con el grado de actividad muscular.

Cuando aproximadamente las dos terceras partes del flujo sanguíneo arterial han sido disminuidas se presentarán trastornos tróficos a nivel de las uñas, músculos, etc.

En la ateroesclerosis obliterante que es la causa más frecuente de este síndrome, ocurre generalmente lo siguiente: en la fase inicial se produce una hiperplasia intimal arterial que ocasiona una disminución de la luz del vaso y pérdida de su elasticidad, por lo que ocasiona una reducción parcial en el flujo sanguíneo a la extremidad, sobreañadiéndose posteriormente el depósito de sustancias lipídicas y cálcicas que dan lugar a la producción de la placa de ateroma, que al crecer hacia la luz del vaso, contribuye aún más a su reducción.

Durante todo este proceso de disminución parcial y progresiva del flujo sanguíneo a la extremidad, la circulación colateral arterial comienza a desarrollarse.

En los estadios finales de la enfermedad ateroesclerótica periférica, las placas de ateroma pueden ulcerarse y sobreañadirse a ese nivel una trombosis ocluyendo o estenosando severamente las arterias conductoras proximales, reduciéndose el flujo sanguíneo y la presión de perfusión hacia la circulación distal. La isquemia crítica en la extremidad inferior ocurre cuando las estenosis u oclusiones parciales dañan el flujo sanguíneo hasta un grado donde a pesar de mecanismos compensatorios tales como la circulación colateral arterial, los requerimientos nutritivos de la circulación periférica no se pueden satisfacer. Esto usualmente se origina por la presencia de la enfermedad ateroesclerótica a múltiples niveles u oclusión de colaterales.

Se ha postulado que las plaquetas y leucocitos pueden activarse mientras pasan sobre una placa ateroesclerótica ulcerada o rota con lo cual promueven trombosis local. La actividad deficiente de prostaciclina en placas ateroescleróticas también puede provocar trombosis arterial.

La vasodilatación arteriolar, probablemente mediada por la hipotensión local y metabolitos vasoactivos liberados localmente, es una compensación microvascular que tiende a mantener el flujo nutritivo en presencia de una oclusión arterial proximal.

Paradójicamente, algunos pacientes con isquemia crítica en la pierna tienen flujo sanguíneo cutáneo total incrementado en el pie isquémico, probablemente causado por vasodilatación máxima, en áreas cercanas de isquemia severa. Por lo tanto, la causa última de isquemia crítica en la pierna es presumiblemente la mala distribución de la microcirculación cutánea, edemas del flujo sanguíneo total reducido.

Cuadro clínico:

Síntomas: Las manifestaciones clínicas de la insuficiencia arterial crónica están dadas por una serie de manifestaciones subjetivas producto de la disminución del flujo sanguíneo a las extremidades superiores o inferiores. Estas son:

Fatigabilidad: Es el síntoma clínico que puede ser el más precoz del cuadro clínico incipiente de la insuficiencia arterial crónica, que consiste en una sensación de cansancio de las extremidades inferiores por la marcha.

Calambres: Es uno de los síntomas más comunes, puede ser de reposo o de esfuerzo o claudicación intermitente.

Dolor: El dolor en la insuficiencia arterial crónica es uno de los síntomas más comunes y de valor en el diagnóstico.

El dolor de gran intensidad puede producirse en la úlcera y la gangrena de los tejidos isquémicos. El dolor puede aliviarse en posición pendiente y por la aplicación de calor que sin embargo agrava la isquemia, así como la elevación de la extremidad y el frío. En ocasiones este dolor puede presentarse en ausencia de úlcera y gangrena y recibe el nombre de dolor de reposo o pre trófico y se atribuye a la isquemia.

El dolor puede acompañarse de sensación de ardor o quemante, de algo que "comprime" el pie, se asocia a parestesia, se acompaña de palidez, moteado cianótico o color rojo (pie de langosta). Cuando cesa el dolor, el color se acerca a lo normal. Este dolor se atribuye a la Neuritis isquémica. En ocasiones el enfermo para aliviar su dolor sitúa el pie colgando del borde de la cama lo que produce edema, que complica aún más el riego sanguíneo de esta región.

Frialdad: Que puede ser real, es decir, descenso de la temperatura o sensación subjetiva de frialdad.

Sensaciones quemantes: Que se alivia con la elevación de la extremidad propia de la Eritermalgia y se intensifica cuando se coloca en posición colgante o declive. Se relaciona este síntoma a hipersensibilidad de las terminaciones nerviosas por isquemia.

Adormecimiento y Sensación de Hormigueo: El primero consecuencia de la isquemia y el otro por recuperación parcial de la isquemia.

Claudicación intermitente: Este síntoma que tipifica el estadio II de la clasificación de Fontaine está dado por una sensación de calambre doloroso que se produce durante la marcha, que le impide continuar y se sitúa habitualmente a nivel de la pantorrilla pero que puede situarse en el pie, en el muslo o cadera según la ubicación de la oclusión arterial, que desaparece al descansar unos minutos para reitirarse a la misma distancia al reanudar la marcha.

Se distingue una distancia de claudicación relativa, cuando se inicia el dolor y la absoluta cuando el paciente está impedido de continuar la marcha. La distancia o el recorrido se ve afectado por la velocidad y la pendiente.

Algunos pacientes están muy impedidos a cierta velocidad y en pendiente pronunciada, pero en terreno llano y a una velocidad muy moderada su rendimiento es mucho mayor. Esto explica el contradic​torio valor clínico de este signo. Por lo demás en nuestro medio consideramos la claudicación cerrada o limitante, cuando la distancia media entre 100 y 200 metros en el ergómetro(estadio II b ) y la abierta,cuando la distancia es mayor de 200 metros.(estadios II a), de la clasificación de Fontaine).
Dolor de reposo. (Neuritis isquémica). Se produce sin relación con el ejercicio, localizado casi siempre al pie, en dedos aislados o en el talón y raramente en la pierna, por oclusiones proximales. Aparece en el paciente en decúbito que le obliga a mantener el pie colgado).
En ocasión, al levantar la cabecera de la cama unos 20 cm se produce alivio. Caracteriza al grado III de la clasificación de Fontaine. El flujo sanguíneo en el reposo no basta para cubrir las necesidades metabólicas de las extremidades inferiores.

Signos: Entre estos los más significativos y de gran valor clínico son:

La palidez: Se produce como consecuencia de la disminución del flujo sanguíneo a la piel y al plexo venoso subcutáneo o subfacial.

La cianosis: Coloración azulosa de la piel que está dada por aumento de la hemoglobina reducida en el capilar y éstasis en esta estructura, traduce disminución del flujo arterial local. Se acentúa con la posición declive del pie.

La rubicundez: No es más que el color rojo que habitualmente se sitúa en el pie y recibe el nombre de "pie de langosta", traduce un mal pronóstico.

Los cambios sudorales: La hiper-hidrosis que traduce en aumento de la actividad simpática y la anhidrosis, lesiones de las glándulas sudoríparas, o elininación del control simpático por denervación de este importante nervio.

Cambios tróficos: Estos cambios pueden localizarse en la piel que aparece brillante y su grosor disminuido. Las uñas cambian en su coloración y retardo en su crecimiento. Los pelos frágiles, desaparecen de la piel, adelgazamiento de la musculatura de la pantorrilla y la osteoporosis.

En el marco de los trastornos tróficos se estudian las lesiones de peor pronóstico del Síndrome que tratamos.

Las flictenas: de tamaño variable y localización diversa, en el pie o la pierna, se llama también prenecrótica porque antecede a la necrosis tisular.

Las úlceras: que se localizan en las extremidades de los dedos o espacios interdigitales, pequeñas en las arteritis y mayores en la AEO. Pueden localizarse también en las piernas, supramaleolares internas o externas.

La Gangrena Isquémica: Este signo que significa la necrosis tisular, caracteriza también, como la úlcera isquémica, el grado IV de la clasificación de Fontaine. Su localización puede ser en uno o más dedos o interdigital o toma la mitad anterior o todo el pie, secundaria o como secuela de una insuficiencia arterial aguda o crónica. La gangrena puede ser seca ,que es de color negruzco y puede llegar a la momificación del área de la extremidad donde se ubique, habitualmente en la AEO, o húmeda que se acompaña de supuración, fetidez y gran cantidad de tejido esfacelado, puede afirmarse que la sepsis la caracteriza y se puede aislar uno o varios gérmenes. Es propia generalmente de la angiopatía diabética. Puede aparecer en el curso de las arteritis y se caracteriza por zonas de isquemia de muy pequeña dimensión y que se localiza en las extremidades de los dedos o en los espacios interdigitales (Fig. 1).
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Fig. 1.- Gangrena isquémica del 4to. dedo del pie izquierdo

En el marco de la signología de la insuficiencia arterial debemos estudiar el examen físico que nos permita agrupar y darle coherencia a los signos que ya estudiamos agrupados en un síndrome.

La inspección nos permite observar la palidez, la cianosis, en fin los cambios de coloración; la ausencia de vellos, la deformidad de las uñas, las lesiones tróficas más graves como las úlceras y la gangrena, etc.

La Palpación: La presencia o no de pulsos que nos facilita ubicar el sitio de la oclusión y como estas insuficiencias arteriales crónicas son enfermedades arteriales oclusivas, esta acción identifica un elemento primordial en el síndrome (Fig. 2, a, b, c).
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Fig. 2 a.- Técnica de la palpación de los pulsos de los miembros inferiores (Aorta y femoral)
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Fig. 2 b.- Técnica de la palpación de los pulsos de los miembros inferiores (Poplítea).
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Fig. 2 c.- Técnica de la palpación de los pulsos de los miembros inferiores (Arterias del pie:  tibial posterior y pedia)
La auscultación arterial de la aorta, la femoral, las Ilíacas, etc, mediante un soplo identifica las estenosis arteriales, también un elemento importante en el síndrome.

Por último las pruebas clínicas aportan elementos de gran significación.

La Prueba de la Isquemia Plantar: Se realiza con el paciente acostado y sus 2 pies sobre el plano de la cama. Se indica una rápida flexión y extensión del pie a razón de 40 ó 60 veces por min. Normalmente el color rosado de los pies persiste y su resultado será negativo, pero si está presente una enfermedad vascular oclusiva, una marcada palidez es notada en los dedos y regiones plantares de los pies, por lo que será entonces positivo el resultado de la Prueba.

La Prueba de Pratt o de Palidez-Rubor: Con el paciente acostado la elevación de la pierna y el pie, se produce palidez en estas regiones, sobre todo en la región plantar. Cuando el paciente se sienta con los pies colgando, la palidez es más o menos reemplazada por un color rojizo o eritema que puede ser difuso o moteado. En personas normales una moderada palidez puede ocurrir durante la elevación; más tarde aparece un color normal, alrededor de los 30 segundos de la posición declive estará considerablemente demorado (1 min. o más) o la palidez es inmediatamente reemplazada por un rubor, como se describió antes.

La Prueba de "Collens y Willensky" o tiempo de relleno venoso: Con el paciente acostado, y sus extremidades elevadas para producir vaciado de las venas del dorso del pie; luego, el miembro se sitúa en posición declive y observamos el tiempo que transcurre para que se vuelvan a rellenar las venas del dorso del pie. Normalmente, esto puede ocurrir en 6 a 10 s. Cuando el tiempo de relleno venoso está prolongado nos indica que existe una enfermedad vascular oclusiva.
Exámenes complementarios

Exámenes de Laboratorio

- Hemograma con conteo diferencial

- Glicemia

- Urea

- Creatinina

- Parcial de orina

- Serología

- Coagulograma

- Lipidograma (colesterol total, triglicéridos, lipoproteinas de alta densidad (HDL) y de baja densidad (LDL).

Exámenes del laboratorio de hemodinámica: - Determinación de los índices de presiones en arterias poplíteas, pedia y tibial posterior (método Doppler)
Estudios de Hemodinámica Vascular:
- Presiones sanguíneas segmentarias en miembros inferiores.

- Pletismografía por oclusión venosa

- Pletismografía digital

- Determinación del tiempo y la distancia de claudicación en la estera rodante, etc.
-Estudio  de eco-duplex color (Ultrasogrografía).(Figura 5)
Examenes radiográficos:
Exámenes de Rayos X simple de vasos sanguíneos, para comprobar la existencia de calcificaciones a nivel de los trayectos arteriales.

- Estudio Angiográfico:  (Arteriografía) para determinar el sitio de la oclusión o estenosis arterial, así como la extensión de las lesiones, el estado del resto del árbol arterial y de la circulación colateral. Pueden realizarse diferentes métodos de estudios angiográficos: Aortografía translumbar (Fig. 3), arteriografía por cateterismo, angiografía por sustracción digital (Fig. 4), TAC helicoidal y Angiografía por resonancia magnética. De alto valor diagnóstico en la evaluación de la enfermedad arterial de los miembros inferiores.
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Fig. 3.- Aortografía por punción  trans-lumbar.
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Fig. 4.- Angiografía por sustracción digital.

- Uso de sustancias radioactivas – Ganmagrafía.
--El ultrasonograma de gran valor en los Aneurismas y las Arteriopatías esteno-oclusivas (Fig. 5).
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Fig. 5.- Ultrasonograma de la aorta abdominal.
Diagnóstico diferencial: 
El diagnóstico diferencial debe establecerse con enfermedades de las venas sobre todo várices, en los que la presencia de dilataciones venosas y la presencia de pulsos son elementos decisivos; también con las Trombosis Venosas, en las que el edema, la evolución aguda y la presencia de los pulsos son elementos de gran valor diagnóstico.

Con la Artrosis, en las que el dolor localizado a las articulacio​nes, la ausencia de claudicación a la marcha y la presencia de pulsos la descartan.

En las enfermedades de los linfáticos como la Linfangitis aguda donde la hipertemia elevada con escalofrío, el eritema y las adenopatías inguinales tienen gran valor, y el Linfedema crónico, en el cual el edema, la presencia de pulsos, le dan carácter.

Se establece también la neuritis del ciático en la que el dolor en toda la cara posterior del muslo por el trayecto del referido nervio y la prueba de "Lassegue" son concluyentes.
Evolución:
En la aterosclerosis la evolución es lenta y progresiva; en las arteritis como la tromboangeitis obliterante, evoluciona por crisis en las que se alternan períodos de agudización de los síntomas con períodos de remisión.
 Complicaciones de la ateroesclerosis obliterante periférica:

· Trombosis Arterial Aguda

· Embolismos Arteriales

· Neuritis Isquémica

· Gangrena Isquémica  
· Úlceras Isquémicas
· Infecciones Cutáneas

· Aneurismas Arteriales

· Rupturas Arteriales espontáneas
· Anquílosis en flexión de rodillas o caderas.
Pronóstico:

La insuficiencia arterial crónica puede conducir a la pérdida de la extremidad, aunque con el desarrollo de la cirugía revascularizado​ra, el uso de antiagregantes y anticoagulantes y la lucha contra los factores de riesgo han modificado en forma sustancial el pronóstico.

Prevención:
Va dirigido fundamentalmente a la lucha contra los factores de riesgo; el hábito de fumar, la dieta hipograsa, la hipertensión, el sedentarismo, la diabetes mellitus y a la prevención secundaria: diagnóstico precoz y tratamiento oportuno.

Tratamiento Médico:
El objetivo del tratamiento médico de la isquemia crónica de los miembros inferiores se basa en 3 principios: el de la prevención primaria, el de la prevención secundaria y el intentar mejorar la sintomatología funcional del paciente.

Los pacientes con isquemia crónica de las extremidades inferiores pueden ser diagnosticados clínicamente y deben ser remitidos por el médico de la familia o médico de atención primaria a un centro especializado. La rápida remisión precoz al angiólogo mejorará las oportunidades de tratamiento exitoso.

Se debe convencer a los pacientes sobre el serio riesgo de fumar y la necesidad de dejar este hábito.

El tratamiento conservador en pacientes con la isquémia crónica de miembros inferiores incluye varios aspectos.

La existencia de la isquemia crítica conlleva al tratamiento del dolor con analgésicos, pudiendo requerir de derivados de la morfina y en algunas circunstancias de bloqueos de nervios periféricos y anestesia epidural. Se debe buscar la posición más baja posible de la pierna sin provocar edema. El tratamiento del edema antes de la cirugía es mandatorio. La marcha limitada es útil (Ejercicios de marcha programados).Los programas de ejercicio físico, al igual que la angioplastia son beneficiosos en el tratamiento a corto plazo de la claudicación intermitente. Esta situación es bastante diferente en los pacientes con isquemia crítica y riesgo de pérdida del miembro en los cuales es inadecuado ofrecer el ejercicio físico programado en lugar de angioplastia o cirugía revascularizadora.
 No se debe usar antibióticos de forma rutinaria en pacientes con isquemia crítica en la pierna. Se recomienda antibióticos sistémicos en pacientes con evidencia clínica de infección.

Cualquier ulceración o necrosis se debe mantener seca, con eliminación mecánica del tejido necrótico y drenaje de pus.

En pacientes hospitalizados y encamados con isquemia crítica se recomienda profilaxis con heparina subcutánea para reducir el riesgo de tromboembolismo venoso.

El tratamiento farmacológico en la isquemia crítica se debe considerar cuando los procedimientos a través de angioplastias o cirugía reconstructiva no son técnicamente posibles, están contraindicados, han fracasado o llevan a una desfavorable proporción riesgo/beneficio. En algunos pacientes la amputación primaria puede ser mejor que someter al paciente a prolongado tratamiento médico primario si hay poca posibilidad de éxito.

En algunos pacientes puede plantearse la posibilidad del ingreso domiciliario, siempre que existan las condiciones adecuadas para ello y en estrecha relación del médico de la familia con el especialista en Angiología y Cirugía Vascular.

La terapia con medicamentos vasodilatadores tiene por objeto: 1. Acción espasmolítica, 2. Favorecer el desarrollo de circulación colateral, 3. Producir vasodilataciones en las ramas distales a la obstrucción. Existen numerosos agentes medicamentosos que se utilizan con estos fines. Su acción farmacológica en las extremidades es muy discutida y en realidad sus resultados en general son pobres.

Se pueden indicar medicamentos vasodilatadores, como Piridilcarbinol, tabletas de 25 mg cada 8 h diariamente, ámpulas de Tolazolina de 10 mg (i.m.) cada 8 - 12 h diariamente, también puede emplearse en venoclisis a dosis mayores. Antiagregantes plaquetarios como el Clopidogrel, tabletas de 10 mg 1 tableta diaria, Dipiridamol,l tabletas de 75 mg cada 12 h; el ácido acetíl salicílico (Aspirina) de 125 a 325 mg. diariamente. la pentoxifilina, de 800 a 1 200 mg. diarios, (que es hemorreológica  y antiagregante plaquetaria),esta última también de empleo por via endovenosa en venoclisis o por via intraarterial.
Anticoagulantes derivados del Dicumarol como el Biscoumacetato de etilo (tabletas de 3oo mg), dosis aproximada de 300 a 450 mg (oral) diariamente ,que se inicia en dosis de ataque de 900 -1200 mg de acuerdo con el peso y la talla y se controla con los tiempos de Protrombina seriados que deben mantenerse entre 25 - 35 segundos; o de 3 a 4,8 INR, para tener niveles de anticoagulación. (Empleados en la prevención trombótica de la enfermedad ateroesclerótica).Otros tipos de anticoagulantes orales, como la  Warfarina  sódica y el Sintron también se emplean con buenos resultados. 
Tratamiento quirúrgico: 
La "cirugía hiperhemiante" como la simpatectomía lumbar se emplea cuando se trata de oclusiones distales, en enfermos con buena circulación colateral.

Parece tener utilidad en las lesiones isquémicas superficiales, patología vasoespásticas, como la causalgía; en oclusiones distales y como coadyuvante en la cirugía revascularizadora.

La cirugía revascularizadora: se emplea en enfermos con un buen tractus de salida confirmado por los estudios hemodinámicos y angiográficos.

Se emplean diferentes procedimientos quirúrgicos como las Endarterectomías, las derivaciones protésicas anatómicas y extraanatómicas.
La enfermedad arterial oclusiva de los miembros inferiores tienen un alto riesgo de reoperaciones a largo plazo, tanto cuando el proceder quirúrgico inicial fue por cirugía revascularizadora convencional o por angioplastia.
La Angioplastia transluminar percutánea es otro de los recursos terapéuticos a emplear en las oclusiones segmentarias fundamental​mente, que consiste en realizar dilataciones de la luz arterial mediante catéteres para angioplastias, necesitando en muchos casos la colocación de dispositivos "STENTS" endovasculares en el sitio dilatado para evitar la re-estenosis u oclusión de la arteria.
En la última década  han surgido estudios muy promisorios, experimentales, que demuestran el efecto terapéutico significativo para reducir  la formación neointimal después de una injuria arterial por la implantación de un injerto arterial  y además supliendo flujo sanguíneo por neovascularización en extremidades isquémicas en animales. 
PREGUNTAS 

1. Del síndrome de insuficiencia arterial crónica. Señale los síntomas y signos más importantes del cuadro clínico.

a. Circulación venosa colateral

b. Edema de las extremidades

c. Claudicación intermitente

d. Sensaciones parestésicas

e. Parálisis motora de las extremidades afectadas

f. Cambios de coloración (palidez-cianosis-rubicundez) 
g, Cambios tróficos en la piel, vello, uñas, músculos.
h. Disminución o ausencia de los pulsos arteriales.

2. Mencione las principales causas del Síndrome de Insuficiencia Arterial crónica.

a. Trombosis venosa

b. Ateroesclerosis

c. Escoliosis y/o comprensión lumbo-sacra

d. Arteritis

e. Insuficiencia venosa crónica

f. Aneurismas arteriales
g. Fístulas arteriovenosas

h. Secuelas de una insuficiencia arterial aguda.

3. Paciente de 68 años de edad, con antecedentes de claudicación intermitente del Miembro Inferior Izquierdo, que acude al Cuerpo de Guardia por presentar dolor de reposo en las piernas y lesión necrótica del 5to. dedo del pie izquierdo, con ausencia de Pulsos Arteriales en el Miembro Inferior Izquierdo.

Diga:

a. Diagnóstico sindrómico

b. Diagnóstico etiológico

c. Diagnóstico topográfico
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