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Durante muchos años de actividad hospitalaria
(1963 - 1996) estuve en contacto con médicos resi-
dentes que ingresaban anualmente para realizar la
especialidad en cirugía vascular y la pregunta obli-
gada siempre era: ¿Por qué te interesa la angiolo-
gía? ¿Cuál fue el motivo de seleccionarla? Y, re-
flexionando, ahora me pregunto: ¿Por qué yo
seleccioné dicha especialidad? ¿Qué fue lo que influ-
yó para esa determinación? Pues bien, después de
meditar al respecto y voltear a ver las imágenes del
pasado recordé con mucho agrado algo de lo que se-
guramente condicionó a ello.

Durante mi carrera universitaria (1955 - 1960),
en el Hospital Juárez de la Ciudad de México, cono-
cí al Sr. Dr. Rafael Martínez Zamudio, profesor de
uno de los cursos, y me llamó la atención que reali-
zaba cirugía vascular en pacientes con insuficiencia
arterial aguda de miembros inferiores. El maestro
se preparó en cirugía en los Estados Unidos de Nor-
teamérica. Unos años más tarde fue miembro fun-
dador de la Sociedad Mexicana de Angiología en
septiembre de 1959 y formó parte de la Mesa Direc-
tiva. Seguramente su presencia en el Hospital Juá-
rez influyó en muchos médicos jóvenes para tomar
la especialidad. También, durante mi paso por el
Hospital General de México, de la Secretaría de Sa-
lubridad y Asistencia, escuchaba y sabía del Dr. Ma-
nuel Castañeda Uribe, quien realizaba estudios ex-
perimentales con segmentos arteriales de cadáver,
que preparaba para usarlos como injertos en el ser
humano vivo. Esto lo confirmamos después de 15 o
20 años al conocer “en vivo y a todo color” a enfer-
mos operados por el maestro Castañeda. Su perso-
nalidad era impresionante y casi inabordable. Eso
también lo confirmamos al tratarlo unos años des-
pués en el Hospital de La Raza (1961 - 1962). A mi
paso como estudiante de Medicina en el Hospital
“Rubén Leñero Ruiz” (llamado Cruz Verde), que se
inauguró en 1940, en el curso de Cirugía del profe-
sor Pablo Barrueta, siendo los profesores adjuntos
el maestro Tavera Macedo y el Sr. Dr. Manuel Val-
dez Talavera, ambos muy jóvenes. A Manuel lo re-
cuerdo con mucho cariño porque años después,
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cuando él laboraba en el Hospital de Enfermedades
Tropicales, conocí casos portadores de linfedema de
miembros inferiores intervenidos quirúrgicamente
por él. Después nos reencontramos en la Sociedad
Mexicana de Angiología, ocupando diferentes car-
gos, hasta ser Presidente de la misma, durante
1981 - 1982. El Dr. Manuel Valdez Talavera tuvo
cargos muy importantes en el país y en Latinoamé-
rica en el seno de la industria farmacéutica, dando
un gran impulso a la Sociedad de Angiología. Felici-
dades, y gracias Manuel.

Durante mis estudios escolares de primaria en la
ciudad de Toluca, uno de mis queridos compañeros
enfermó de fiebre reumática y en los siguientes
años evolucionó con una cardiopatía (estenosis de la
válvula mitral) y fue intervenido en el Hospital
Central Militar, realizando una comisurotomía de
dicha válvula. Tiempo después evolucionó con rees-
tenosis de la misma, formando trombos intraauri-
culares y presentó un cuadro crítico de embolismo
periférico fragmentado en áreas aortoilíacas, femo-
ral y poplíteo tibial bilateral, con severa isque-
mia de extremidades inferiores y agregado a ello
edema agudo pulmonar. Tenía 1% de posibilidad de
vivir y 99% de morir en la mesa de operaciones. Se
sometió a cirugía y sobrevivió a cirugía abdominal
para abordar aorta e iliacas, a nivel inguinal para
arterias femorales, en piernas para los segmentos
poplíteos tibiales. Además, se realizó cirugía cardia-
ca con comisurotomía de la válvula mitral y extrac-
ción de trombos intraauriculares. La extremidad in-
ferior izquierda severamente isquémica se amputó
y la derecha quedó con isquemia moderada. Todo
esto se realizó por cirujanos vasculares en el gran
Hospital de La Raza del Seguro Social. Pues bien,
este amigo continuó su control en el Departamento
de Angiología del Hospital General del nuevo Cen-
tro Médico Nacional y en alguna ocasión se inter-
nó, dadas las secuelas de tipo circulatorias que que-
daron de aquella cirugía, pero al tener cardiopatía,
mi amigo presentó paro cardiorrespiratorio y como
estaba de guardia como residente, lo sometimos a
desfibrilación en varias ocasiones, lo revertimos, re-
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cuperándose y fue dado de alta del hospital, sobrevi-
viendo por varios años.

Al graduarme como médico cirujano, en 1961,
un día después solicité mi ingreso al Hospital de La
Raza. Era una época en que se podía ingresar en
cualquier mes, para iniciar mi rotación como médi-
co interno de posgrado durante dos años y así cono-
cer las diferentes especialidades médicas y quirúr-
gicas, y definir qué camino tomar. Fue así como
roté por el Servicio de “Vascular Periférico”, cono-
ciendo grandes personalidades, como el ya mencio-
nado Dr. Manuel Castañeda Uribe, al Dr. Manuel
Ríos Bringas, pioneros de la Angiología, que en el
Hospital General de la Ciudad de México iniciaron
grandes ideas como los homoinjertos arteriales.
También conocí a otros cirujanos más jóvenes como
el Sr. Dr. Gilberto Flores Izquierdo, Dn. Fernando
Díaz Ballesteros, Dr. Efraín Toledo Sumoza a Car-
los González Díaz Lombardo y aún más joven a Dn.
Ramiro Hernández Salgado. También conocí al Sr.
Dr. Félix Ramírez Espinosa, aún como residente de
Cirugía, con el que perdura una gran amistad hasta
la fecha. El Servicio de Enfermedades de la Circula-
ción me impresionó en todos sentidos, desde su
Jefe, muy activo, madrugador, con entrega total a
la institución en beneficio de los enfermos. De él
aprendí la documentación de los casos clínicos, el uso
de la cámara fotográfica y la participación en confe-
rencias y actividades científicas.

Todos estos antecedentes influyeron para ena-
morarme de la angiología médica y quirúrgica y de-
dicarme a ella.

Mi entrenamiento inició en 1963, con una resi-
dencia de cuatro años en el Hospital General del
nuevo Centro Médico Nacional del IMSS, para con-
tinuar en el mismo como adscrito hasta 1996, y una
de las anécdotas más interesantes que recuerdo y
que vale la pena mencionar es que estando en
nuestra acostumbrada sesión bibliográfica, nuestro
maestro Dr. Efraín Toledo Sumoza presentó una
comunicación preliminar del Sr. Dr. Fogarty sobre
la embolectomía con las sondas de látex ideadas por
él, que fue recibida con un poco de duda al respec-
to. Sin embargo, en septiembre de 1964, un poco
después se efectuaba el VI Congreso Latinoamerica-
no de la Sociedad Internacional de Cirugía Cardio-

vascular, en el auditorio de nuestro Centro Médico
Nacional, y durante el mismo se realizaron en
nuestro hospital procedimientos quirúrgicos como
implantación de válvulas cardiacas (Starr-Edwards),
que se iniciaban. En una de esas cirugías el Sr. Dr.
Edwards nos preguntó: ¿Ya conocen las sondas de
Fogarty? Y agregó: ¡Úsenlas!, son una maravilla.
Nos dimos a la tarea de conseguirlas con el distri-
buidor (Harry Mazal) y unos días después, estando
de guardia, se presentó el caso ideal: Mujer joven
con valvulopatía mitral que embolizó a arteria fe-
moral, condicionando a una severa isquemia de
miembro pélvico izquierdo de unas cuantas horas
de evolución. Por cierto, durante la preparación
para la cirugía mi Jefe de Servicio me preguntó:
¿Usted qué opina? Y le mencioné: Hasta no ver, no
creer. Se procedió a emplearlas con increíbles y
magníficos resultados, todo en beneficio del enfer-
mo. Con este simple procedimiento se accedía a la
aorta y en forma distal hasta arterias tibiales, lim-
piando, por decir así, los segmentos arteriales. Nos
recordó aquellos casos previos de embolismo frag-
mentado que fueron verdaderas masacres, con
abordaje abdominal inguinal y poplíteo tibial en oca-
siones bilateral y con no muy buenos resultados.

Al respecto, nuestro gran amigo Dr. Marcelo Pá-
ramo Díaz, durante sus disertaciones sobre la his-
toria de la cirugía vascular, menciona un antes y un
después con la llegada de las sondas de látex. Un
verdadero parteaguas. Unos años después (1981),
en Monterrey, durante nuestro Congreso Nacional
de Angiologia y Cirugía Vascular, siendo Presidente
el maestro Manuel Valdez Talavera, tuvimos el pla-
cer de escuchar la experiencia acumulada con ese
procedimiento del Sr. Dr. Thomas J. Fogarty que,
al ser un residente de Cirugía, ideó dichas sondas
para embolectomía, cambiando el panorama de la
cirugía vascular.

Thomas J. Fogarty nació el 25 de febrero de
1934, en Ohio, EU, y su residencia la realizó en Ca-
lifornia, California.

Un enamorado de la Angiología.

Carlos Sánchez-Fabela
Director de la Revista Mexicana de Angiología

Correo electrónico: fabela35@yahoo.com.mx
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Biomarcadores de inflamación en pacientes con
enfermedad arterial crónica de extremidades
inferiores post-revascularización endovascular

Dr. Javier Bejarano-Lara,* Dr. Francisco J. Llamas-Macías,**
Dr. César Nuño-Escobar,*** Dr. Miguel A. Calderón-Llamas***

RESUMEN

Objetivo. Determinar la concentración de biomarcadores inflamatorios interleucina-6 (IL-6),
molécula de citoadhesión vascular soluble 1 (sSVCAM-1), inhibidor tisular de metaloproteinasa 1
(TIMP-1) y proteína C reactiva (PCR) en pacientes con enfermedad arterial periférica (EAP) antes y
después de la cirugía de revascularización endovascular.
Material y métodos. Estudio transversal analítico con muestra de 20 pacientes. Las concentracio-
nes de IL-6, sSVCAM-1, TIMP-1 y PCR se determinaron mediante ELISA en pacientes con EAP de
miembros inferiores, antes y después de someterse a cirugía de revascularización endovascular en
el Servicio de Angiología en Centro Médico Nacional de Occidente del Instituto Mexicano del Seguro
Social, durante el 1 de febrero de 2017 al 31 de julio 2017. Análisis inferencial: Prueba de Wil-
coxon. Se calcularon intervalos de confianza de 95%. Los valores de P < 0.05 se consideraron esta-
dísticamente significativos.
Resultados. Se expresan en medianas, con rangos intercuartílicos superior e inferior. La mediana
de PCR previo a revascularización fue de 2,645 mg/L (2.375-2.8125 mg/L). Posterior al procedimien-
to encontramos importante descenso, mediana de 0.765 mg/L (0.675-0.85 mg/L). Para sVCAM-1 se
encontró mediana de 498.81 ng/dL (489.9775-513.8975 ng/dL). La mediana posterior a revasculari-
zación fue de 268.55 ng/dL (247.85-304.405 ng/dL). La mediana basal de IL-6 fue 20.315 pg/mL
(18.2475-21.85 pg/mL). Ya revascularizado, se encontró mediana de 5.93 pg/mL (4.45-7.35 pg/mL).
Para TIMP-1 se obtuvo mediana previa al procedimiento de 245.4 ng/mL (226.8025-249.575 ng/mL);
posterior al mismo, observamos disminución, con mediana de 89.94 ng/mL (81.3425-99.81 ng/mL).
Conclusión. La determinación de biomarcadores inflamatorios es útil, ya que contribuye a evaluar
o predecir la respuesta al tratamiento quirúrgico del tipo endovascular.

Palabras clave. Enfermedad arterial periférica, sVCAM-1, TIMP1, IL-6, PCR.

ABSTRACT

Objective. To determine the concentration of inflammatory biomarkers interleukin-6 (IL-6), soluble
vascular cytoadhesion molecule 1 (sSVCAM-1), tissue inhibitor of metalloproteinase 1 (TIMP-1) and C-
reactive protein (CRP) in patients with disease peripheral arterial (PAD) before and after endovascular
revascularization surgery.

* Médico Residente, Cuarto Año, Angiología, Cirugía Vascular y de Tórax. Departamento de Angiología, Cirugía Vascular
y de Tórax. Centro Médico Nacional de Occidente (CMNO), Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), Guadalajara, Ja-
lisco.

** Jefe del Servicio y Profesor Titular del Curso del Departamento de Angiología, Cirugía Vascular y de Tórax, CMNO,
IMSS, Guadalajara, Jalisco.

*** Médico Adscrito, Angiología, Cirugía Vascular y de Tórax. Departamento de Angiología, Cirugía Vascular y de Tórax,
CMNO, IMSS, Guadalajara, Jalisco.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad arterial periférica (EAP) resulta
de aterosclerosis en las arterias principales de las
extremidades inferiores, causando un desbalance
entre la demanda y suministro de flujo de sangre
oxigenada. Este flujo disminuido puede ocasionar
claudicación intermitente (CI) en las piernas, carac-
terizado por un dolor de tipo calambre o dolor en la
pantorrilla o muslos, provocados usualmente por
la deambulación y aliviado con el reposo. La preva-
lencia total de la enfermedad está estimada en
2-7% en la población general de entre 50 y 70 años
de edad, y se cree que aumenta a 15-20% en perso-
nas mayores de 70 años. Debido a la alta prevalen-
cia, la EAP debería considerarse un importante
problema global de salud, debido a que estos
pacientes tienen alto riesgo de complicaciones car-
diovasculares y muerte. Luego del diagnóstico
inicial, las tasas de morbilidad y mortalidad poste-
rior a cinco, 10 y 15 años, son aproximadamente 30,
50 y 70%, respectivamente.1

La isquemia crítica (IC) es la forma más severa
de EAP y representa 1% del número total de
pacientes con EAP. La historia natural de IC difie-
re significativamente de aquella con claudicación.
Se encuentra asociada con alto riesgo de pérdida de
la extremidad en ausencia de revascularización,
mientras que la claudicación raramente progresa al
punto de requerir amputación. La EAP puede pro-
gresar a IC, caracterizado por dolor en reposo y
pérdida tisular, incluyendo ulceración, gangrena
y un índice tobillo brazo (ITB) de 0.4. El organismo
compensa generando neovascularización, desarro-
llando circulación colateral para derivar el vaso
ocluido (arteriogénesis) o aumentar la densidad

capilar (angiogénesis), para aportar oxígeno y
nutrientes al tejido isquémico. A pesar de estas
respuestas, la progresión de la enfermedad puede
llevar a la amputación, disminuyendo la calidad de
vida, comorbilidades, y muerte, y es una carga eco-
nómica para el sistema de salud. Un tercio de los
casos con isquemia crítica desarrolla EVC, falla
cardiaca y renal.2,3

La cirugía y revascularización percutánea siguen
siendo el tratamiento óptimo para la IC; sin embar-
go, persiste 50% de pacientes no candidatos a estos
procedimientos. Y la mortalidad a largo plazo
permanece elevada.2,3

La discapacidad atribuible a EAP es creciente
debido al envejecimiento de la población y a un
aumento en la prevalencia de enfermedades meta-
bólicas. La isquemia de extremidad inferior en EAP
es dolorosa, desarrollando úlceras y resultando en
200,000 amputaciones por año en Estados Unidos
solamente. La EAP representa una importante
necesidad clínica no satisfecha afectando aproxima-
damente a 10 millones de personas en Estados
Unidos.4

BIOMARCADORES DE INFLAMACIÓN

Se ha reportado en la literatura que la inflama-
ción se asocia con niveles más elevados de biomar-
cadores circulantes en pacientes con EAP, siendo
directamente proporcional al daño isquémico. El
colesterol sufre oxidación tanto por la vía de los
estrés enzimáticos, como por los radicales libres,
generando oxiesteroles. La acumulación de éstos se
asocia con actividad inflamatoria sistémica y enfer-
medad ateroesclerótica en individuos con enferme-
dad arterial periférica severa. En el estudio

Material and methods. An analytical cross-sectional study was carried out with a sample of 20 pa-
tients. The concentrations of IL-6, sSVCAM-1, TIMP-1 and CRP were determined by ELISA in patients
with lower limb EAP, before and after the endovascular revascularization surgery in the Service of
Angiology at the Centro Médico Nacional de Occidente, Instituto Mexicano del Seguro Social, from
February 01, 2017 to July 31, 2017. Inferential analysis: Wilcoxon test. It is calculated in 95%
confidence intervals. Values of p < 0.05 were considered statistically significant.
Results. They are expressed in medians, with superior and inferior interquartile ranges. The median
CRP presented a revascularization of 2.645 mg /L (2.375-2.8125 mg/L). Subsequently, an average of
0.765 mg/L (0.675-0.85 mg/L). For sVCAM-1 it covers median of 498.81 ng/dL (489.9775-513.8975
ng/dL). The median after revascularization was 268.55 ng/dL (247.85-304.405 ng/dL). The baseline
median of IL-6 was 20,315 pg/mL (18.2475-21.85 pg/mL). Already revascularized, it covers median
5.93 pg/mL, (4.45-7.35 pg/mL). For TIMP-1, they obtained a prior prior to the procedure of 245.4 ng/mL
(226.8025-249.575 ng/mL); after it, we observed a decrease, with a median of 89.94 ng/mL (81.3425-
99.81 ng/mL).
Conclusion. Determination of inflammatory biomarkers is useful to help predict the response to surgi-
cal treatment of the endovascular type.

Key words. Peripheral arterial disease, sVCAM-1, TIMP1, IL-6, PCR.
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National Health and Nutrition Examination Sur-
vey of American men and women aged ≥ 40 years,
los niveles elevados de proteína C reactiva (PCR),
fibrinógeno y cuenta leucocitaria, se relacionaron
con un ITB bajo. Valores elevados de marcadores
inflamatorios como interleucina-6 (IL-6), PCR, mo-
lécula de citoadhesión vascular soluble 1 (sVCAM-1)
y molécula de adhesión intercelular-1 (ICAM-1) han
sido reportadas por asociarse con un declive funcio-
nal acelerado en pacientes con EAP y con múltiples
complicaciones que van desde la amputación del
miembro afectado, infarto agudo al miocardio
(IAM), evento vascular cerebral (EVC), incluso lle-
gando hasta la muerte. El estudio mostró que los
factores de riesgo tradicionales y los marcadores
inflamatorios circulantes mencionados, la función
renal, así como el estado nutricio de la persona,
tuvieron una excelente habilidad discriminatoria en
predecir todas las causas de mortalidad en pacien-
tes con EAP. La PCR ha revelado ser un predictor
independiente de resultados cardiovasculares
adversos, además de presentar un elevado valor
predictivo positivo para valorar intervenciones
secundarias o pérdidas de extremidad. Niveles ele-
vados en suero de PCR previo a revascularización
pudieran ser asociados con el requerimiento de
reintervención o amputación y mortalidad posterior
a terapia endovascular.5,7

Diversos estudios ponen en evidencia que la
disfunción endotelial es un marcador temprano
para ateroesclerosis y puede ser detectada incluso
antes de que los cambios estructurales de la pared
vascular se observen por medio de angiografía o
ultrasonido.6,7

Proteína C reactiva

Parece ser que la PCR está relacionada con una
mayor incidencia de CI sintomática en los siguien-
tes años. Algunos estudios recientes han mostrado
que la PCR se encuentra elevada en sujetos asinto-
máticos y sin desarrollar la enfermedad. En el
Phicisyan s Health Study se encontró un riesgo
relativo (RR) de 2.1 para el desarrollo de EAP en
aquellos pacientes con niveles de PCR en el cuartil
más alto; asimismo, estos niveles se relacionaban
con quienes requirieron posteriormente una cirugía
vascular. La PCR es posiblemente la que más aten-
ción ha recibido, ya que los niveles séricos se han
relacionado con el desarrollo de la enfermedad en
un periodo de seguimiento de cinco años, así como
con el estadio de ésta, presentando valores < 1.4
mg/dL en sujetos normales, claudicación intermi-
tente 3.4 mg/dL e isquemia crítica crónica de 7.4
mg/dL, confiriendo así este marcador un RR de 2.1,
para EAP.6,11

Molécula de
citoadhesión vascular-1

En 1985, Bevilacqua y cols. demostraron que las
citosinas estimulaban el endotelio, ocasionando que
este último se encontrara más adhesivo para los
leucocitos. Esta observación desarrolló una revolu-
ción en el entendimiento de la patogenia de la infla-
mación, y estudios posteriores corroboraron que el
endotelio es el centro de acontecimientos que
permite el desarrollo de la lesión inflamatoria.
La adhesión de los leucocitos circulantes al endote-
lio vascular es el paso fundamental para su extra-
vasación durante la inflamación. La unión firme y
la migración transendotelial dependen de la inte-
racción entre la molécula de adhesión intercelular-1
(ICAM-1) y la molécula de citoadhesión vascular-1
(VCAM-1). Las moléculas de adhesión endoteliales
pueden desprenderse de la superficie celular a la
circulación y sus valores solubles pueden reflejar su
expresión sobre la superficie endotelial.8

Inhibidor tisular de
metaloproteinasa-1 (TIMP-1)

Los inhibidores tisulares de metaloproteinasas
(TIMP-1, TIMP-2, TIMP-3 y TIMP-4) son ahora
reconocidos como una familia de inhibidores intrín-
secos de matriz de metaloproteinasas (MMPs).
La habilidad de estos TIMPs de inhibir las MMPs
sugiere que esos inhibidores juegan un rol en la re-
gulación de la actividad de las metaloproteinasas;
efectivamente, controlando el desglose de los com-
ponentes de la matriz extracelular involucrados en
varios tipos de fenómenos biológicos importantes y
eventos patológicos, como la inflamación e invasión
tumoral. La estimulación del flujo a las células en-
doteliales reduce la producción de MMP-2 mientras
incrementa el TIMP-1, sugiriendo que contener la
actividad de las metaloproteinasas puede facilitar
angiogénesis, al inhibir el proceso proteolítico
asociado con el brote abluminal.9

Interleucina-6

Las citocinas son moléculas de comunicación
intercelular producidas por diversas células.
Su acción pueden ser autocrina, paracrina y endo-
crina. Su misión es mediar muchas de las funcio-
nes de las células encargadas de la inmunidad
innata y adquirida. Están involucradas en el desa-
rrollo, crecimiento y activación de las células del
sistema inmunológico y en la ejecución de la
respuesta inflamatoria. La IL-6 es producida por
diversos tipos celulares: Monocitos, macrófagos,

,
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linfocitos T y B, fibroblastos, células endoteliales,
sinoviocitos, etc.

Diversos estudios recientes han evidenciado que
las citosinas proinflamatorias [factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-α), así como IL-6] están fuerte-
mente ligadas a la prevalencia de la EAP, así como
con su severidad y complicaciones, siendo un factor
diagnóstico y pronóstico de suma importancia.10

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio transversal analítico con
una muestra de 20 pacientes. Por ELISA se deter-
minaron las concentraciones de IL-6, sVCAM-1,
TIMP-1 y PCR en pacientes con enfermedad ar-
terial periférica de miembros, inferiores antes y
después de ser sometidos a cirugía de revasculariza-
ción endovascular en el Servicio de Angiología del
Centro Médico Nacional de Occidente (CMNO),
del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS),
durante el 1 de febrero al 31 de julio de 2017. Se
realizó el procesamiento de datos y análisis estadís-
tico utilizando el programa estadístico Statistical
Package for the Social Sciences (SPSS) para Windo-
ws. Los datos se vaciaron en una hoja de Excel. Las
variables categóricas se describieron a través de
frecuencias y porcentajes y las variables cuantitati-
vas por medio de medias y desviaciones estándar.

Análisis inferencial

Mediante prueba de Wilcoxon. Se calcularon
intervalos de confianza de 95%. Todo valor p < 0.05
se consideró estadísticamente significativo.

Procedimiento

Se seleccionaron pacientes que llegaron a admi-
sión médica continua de urgencias o que fueron
enviados de hospitales generales de zona por la
Consulta Externa programados de manera electi-
va, con ITB de 0.4 a 0.59, afección del sector femoro-
poplíteo, y con lesiones categoría A o B, de la clasifi-
cación TASC II. Se ingresaron un día previo a fecha
quirúrgica. Se explicó y firmó consentimiento infor-
mado. Posteriormente se tomaron muestras de san-
gre periférica (biometría hemática, tiempos de
coagulación, química sanguínea, biomarcadores
de inflamación en el estado basal del paciente), ra-
diografía de tórax y electrocardiograma; se realizó
valoración preanestésica durante su estancia en piso
de hospitalización 24 h antes de la intervención. Se
administraron soluciones intravenosas para hidrata-
ción (solución salina 0.9% 1 mL/kg/h) con 154 mE1/l
de bicarbonato sódico, 8 h previas a la intervención

quirúrgica, así como administración de n-acetil
cisteína 600 mg vía oral cada 12 h. Se mantuvieron
a los pacientes en ayuno de 8 h previas al procedi-
miento y se administró antibiótico profiláctico (cefa-
losporina de primera generación) 1 g intravenoso,
60 min previos a la intervención quirúrgica.

Cirugía endovascular o
mínima invasión

Se realizó punción femoral anterógrada con téc-
nica de Seldinger colocando introductor 5 Fr; se
canalizó la pierna a tratar y se avanzó el catéter
angiográfico para realizar una arteriografía con me-
dio de contraste de la extremidad, previa heparini-
zación sistémica del paciente, monitorizada por
tiempo de coagulación (TTPa). Una vez determina-
do el segmento a tratar se recambió el introductor
al calibre necesario, se procedió a realizar an-
gioplastia con balón no medicado para tratar las le-
siones de longitud y diámetro según el criterio del
cirujano vascular. Al término del procedimiento se
retiró el introductor y se realizó compresión
mecánica del sitio de punción por al menos 20 min,
dependiendo del calibre en Fr del introductor
utilizado.

Los pacientes se hospitalizaron por un mínimo de
24 h, manteniendo reposo absoluto y compresión
mecánica por un mínimo de 24 h. Durante este
tiempo recibieron manejo con antiagregación pla-
quetaria, analgesia, hidratación, antibiótico sisté-
mico, toma de muestra de sangre periférica para
laboratorios de control (biometría hemática, química
sanguínea, tiempos de coagulación, enzimas
musculares, así como biomarcadores de inflama-
ción en el posquirúrgico). Se decidió alta hospitalaria
en el momento que el paciente inició y toleró la
deambulación, obtuvo adecuada cuantificación de
uresis por medio de sonda urinaria y se normaliza-
ron los estudios diagnósticos complementarios.
Al alta se otorgaron recetas para manejo con clopi-
dogrel, ácido acetilsalicílico y analgésicos.

Obtención y procesamiento de las
muestras sanguíneas

Se obtuvo una muestra de 5 mL de sangre perifé-
rica por venopunción por cada paciente 24 h previas
al evento quirúrgico y a las 24 h posteriores al mis-
mo en tubo seco (tubo de tapa roja) para separar
suero y medir los biomarcadores de inflamación. La
muestra se centrifugó a 3,000 rpm durante 10 min.
Se hicieron cinco alícuotas de suero sanguíneo por
paciente en tubos Eppendorf de 300 μL y se guarda-
ron a -80 °C.
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Posteriormente, en laboratorio central de esta
institución se realizó la determinación y concentra-
ción de los biomarcadores inflamatorios (IL-6,
sVCAM-1, TIMP1 y PCR) mediante un ensayo
por inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA, por
sus siglas en inglés), de acuerdo con las instruccio-
nes del fabricante. La densidad óptica de las mues-
tras se recabó en el lector de placas Bio Tek a 450
nm con una longitud de referencia de 570 nm.
Los resultados se interpolaron en una curva están-
dar y se representaron como la media ± la desvia-
ción estándar de la concentración.

RESULTADOS

La edad media fue de 52.4 ± 12.5 años; 65% hom-
bres, 35% mujeres. De los factores de riesgo: Taba-
quismo en 72%, hipertensión arterial 38%, diabetes
mellitus 85%. La mediana obtenida de la PCR pre-
vio a revascularización fue de 2,645 mg/L, con cuar-
til inferior de 2.375 mg/L y superior de 2.8125 mg/L.
Posterior al procedimiento de revascularización, se
tomó nueva muestra de sangre venosa periférica,
evidenciándose importante descenso en los valores
de PCR, con una mediana de 0.765 mg/L, con rango
intercuartílico inferior de 0.675 mg/L y superior de
0.85 mg/L. Los resultados de sVCAM-1 en la pobla-
ción normal oscilan de 187,39 - 304,23 ng/dL y los
de pacientes con enfermedad arterial crónica con
una mediana de 498.81 ng/dL, con cuartil inferior
de 489.9775 ng/dL y superior de 513.8975 ng/dL,
encontrándose estadísticamente significativo

(p < 0.004) más elevado en el grupo de pacientes
con EAP. La mediana posterior a someterse a re-
vascularización fue de 268.55 ng/dL, con rango in-
tercuartílico inferior de 247.85 ng/dL y superior de
304.405 ng/dL. La mediana de IL-6 en los pacientes
con EAP previo al procedimiento de revasculariza-
ción fue de 20.315 pg/mL con cuartil inferior de
18.2475 pg/mL y superior de 21.85 pg/mL. Una vez
revascularizados, la mediana para esta variable se
encontró de 5.93 pg/mL, con rango intercuartílico
inferior de 4.45 pg/mL y superior de 7.35 pg/mL. En
lo que respecta a TIMP-1, se obtuvo una mediana
previo al procedimiento de 245.4 ng/mL, con rango
intercuartílico entre 226.8025 y 249.575 ng/mL;
posterior al mismo se encontró disminución de las
cifras de este biomarcador, con una mediana de
89.94 ng/mL, encontrándose entre rango intercuar-
tílico inferior y superior de 81.3425 ng/mL y 99.81
ng/mL, respectivamente. En los cuadros I y II se
expresan los resultados resumidos.

DISCUSIÓN

La EAP está asociada también con cambios adap-
tativos en la musculatura y vasculatura en respuesta
al reducido flujo sanguíneo. De ésos, el desarrollo
de una red de vasos colaterales que derivan el
segmento estenótico u ocluido y/o remodelan en un
intento para mantener el flujo hacia el tejido isqué-
mico, involucra un importante cambio estructural.
En parte, estos cambios estructurales son facilita-
dos, a través de específicas MMPs y sus inhibidores

CUADRO IICUADRO IICUADRO IICUADRO IICUADRO II

Resultados de biomarcadores posterior a revascularización.Resultados de biomarcadores posterior a revascularización.Resultados de biomarcadores posterior a revascularización.Resultados de biomarcadores posterior a revascularización.Resultados de biomarcadores posterior a revascularización.

Biomarcador Cuartil inferior Mediana Cuartil superior

PCR 0.675 mg/L 0.765 mg/L 0.85 mg/L
IL-6 4.45 pg/mL 5.93 pg/mL 7.35 pg/mL
sVCAM-1 247.85 ng/dL 268.55 ng/dL 304.405 ng/dL
TIMP-1 81.3425 ng/mL 89.94 ng/mL 99.81 ng/mL

CUADRO ICUADRO ICUADRO ICUADRO ICUADRO I

Resultados de biomarcadores previo a revascularización.Resultados de biomarcadores previo a revascularización.Resultados de biomarcadores previo a revascularización.Resultados de biomarcadores previo a revascularización.Resultados de biomarcadores previo a revascularización.

Biomarcador Cuartil inferior Mediana Cuartil superior

PCR 2.375 mg/L 2.645 mg/L 2.8125 mg/L
IL-6 18.2475 pg/mL 20.315 pg/mL 21.85 pg/mL
sVCAM-1 489.9775 ng/dL 498.81 ng/dL 513.8975 ng/dL
TIMP-1 226.8025 ng/mL 245.4 ng/mL 249.575 ng/mL
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tisulares endógenos (TIMPs), los cuales son contro-
ladores de matriz extracelular (ECM). Además, las
concentraciones tisulares de MMPs y TIMPs y sus
respectivos rangos pueden determinar la estructura
de los ECM. Por ejemplo, estudios tienen la hipóte-
sis de que pacientes con claudicación intermitente
e isquemia crítica podrían tener elevados niveles
circulantes de MMP-9, TIMP-1 y TIMP-2, cuando se
comparan con pacientes sanos.12

Estudios previos han encontrado una ateroescle-
rosis acelerada y un aumentado riesgo de enferme-
dad vascular en pacientes diabéticos. Factores de
riesgo como hiperglicemia, intolerancia a la gluco-
sa, obesidad e hipertensión han sido establecidos
como factores de riesgo para la enfermedad vascular
diabética. Sin embargo, muy poco es conocido
acerca de las características únicas de este proceso
inflamatorio en pacientes diabéticos. Algunos estu-
dios han sugerido que los biomarcadores inflamato-
rios, PCR y fibrinógeno juegan un papel en la ini-
ciación y empeoramiento en las vías clásicas y la
progresión de la ateroesclerosis en pacientes diabé-
ticos. Estos biomarcadores son más estrechamente
relacionados con el síndrome metabólico y resis-
tencia a la insulina comparada con citoquinas, e
influyen en el inicio de potenciales eventos cardio-
vasculares.13

Una investigación realizada por Derosa G y cols.,
donde evaluaron la variación de algunos paráme-
tros involucrados en la progresión de enfermedad
arterial periférica en pacientes diabéticos tratados
con mesoglicanos vs. placebo por seis meses,
encontraron que los marcadores de daño endotelial
como MMP-2 y 9, Svcam-1, IL-6 disminuyeron los
niveles comparados con los basales (p < 0.01), y al
placebo (p < 0.05) con mesoglicanos. Mientras que
la PCR disminuyó con el mesoglicano comparado
con la basal (p < 0.05), pero no comparado con pla-
cebo. En nuestro estudio se encontraron resultados
similares en los pacientes que fueron sometidos a
revascularización de arteria dañada, encontrando
descenso en las cifras de PCR, con mediana previa
de 2.645 mg/L con rango intercuartílico inferior y
superior de 2.375 mg/L y 2.8125 mg/L, respectiva-
mente, llegando a una mediana de 0.765 mg/L,
con rango intercuartílico inferior de 0.675 mg/L y
superior de 0.85 mg/L una vez revascularizado.
Lo mismo se encontró con la IL-6 y la sVCAM-1,
encontrándose con una evidencia estadísticamente
significativa (p < 0.004). La evidencia acumulada su-
giere que la disfunción endotelial es un marcador
temprano para ateroesclerosis y puede ser detecta-
da antes de que los cambios estructurales a la
pared vascular aparezcan en una angiografía o
ultrasonido.

Pacientes con enfermedad arterial crónica pre-
sentan valores elevados de marcadores de inflama-
ción cuando se comparan con pacientes libres de
enfermedad. En nuestro estudio, la PCR, IL-6,
molécula de citoadhesión vascular soluble 1 y el fac-
tor inhibidor de metaloproteinasas 1, fueron signifi-
cativamente elevados en el grupo de pacientes con
enfermedad arterial periférica, presentando una
disminución posterior al tratamiento quirúrgico
endovascular, con valor de P estadísticamente sig-
nificativo, equiparado con lo que argumenta y pre-
senta la literatura mundial.5-11

CONCLUSIONES

Los valores iniciales de todas las citocinas fueron
superiores en los pacientes previos al tratamiento
quirúrgico, mostrando descenso de la concentración
a la revascularización endovascular. La determina-
ción de biomarcadores inflamatorios es útil, ya que
contribuye a evaluar o predecir la respuesta al tra-
tamiento quirúrgico de tipo endovascular. La posi-
bilidad de estimar el riesgo aterotrombótico sobre
la base de la medición en suero de un marcador de
inflamación, simplificaría el tratamiento terapéuti-
co y proporcionaría al médico y paciente un valor
numérico como objetivo de control y posible factor
pronóstico del tratamiento quirúrgico endovascular.
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Niveles de lactato capilar en extremidades con
insuficiencia arterial aguda, previo y posterior a
revascularización abierta. Estudio de serie de casos
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RESUMEN

Objetivo. Determinar los niveles de lactato capilar en extremidades con insuficiencia arterial agu-
da previo a la revascularización, a los 30 y 120 min posteriores a la revascularización.
Material y métodos. Estudio de serie de casos en el Servicio de Angiología y Cirugía Vascular del
Centro Médico Nacional de Occidente del Instituto Mexicano del Seguro Social. A los pacientes in-
cluidos en el estudio se les realizó una medición de lactato capilar previo a la cirugía, 30 y 120 min
posteriores a la revascularización de la extremidad afectada.
Resultados. Se analizaron 30 casos de insuficiencia arterial aguda, 10 de extremidades superiores
y 20 de inferiores. La media de lactato capilar encontrada en extremidades superiores durante la
valoración inicial fue de 4.5 ± 1.8 mmol/L, a los 30 min de 3.1 ± 1.1 mmol/L y a las 2 h de 2.5 ± 1.2
mmol/L. El descenso de lactato observado en estos pacientes no fue estadísticamente significativo.
En extremidades inferiores la media de lactato capilar durante la valoración inicial fue de 7.8 ± 2.4
mmol/L, a los 30 min de 4.8 ± 1.1 mmol/L y a las 2 h de 4.3 ± 1.1 mmol/L, siendo su descenso esta-
dísticamente significativo.
Conclusiones. El lactato capilar muestra cambios inmediatos posteriores a la revascularización,
por lo que pudiera ser útil para determinar el éxito del procedimiento, cuando se sospecha de
reoclusión o síndrome de no reflujo; se evidenció un descensos estadísticamente significativos en ex-
tremidades inferiores.

Palabras clave. Lactato capilar, insuficiencia arterial aguda, revascularización.

ABSTRACT

Objective. To determine capillary lactate levels in extremities with acute arterial insufficiency prior to
revascularization, at 30 and 120 min after revascularization.
Material and methods. A case series study was carried out in the Angiology and Vascular Surgery
Service of the Centro Médico Nacional de Occidente, Instituto Mexicano del Seguro Social. A capillary
lactate measurement was performed prior to surgery for the patients included in the study, 30 and 120
min after revascularization of the affected limb.
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INTRODUCCIÓN

La insuficiencia arterial aguda se define como la
interrupción abrupta y con un tiempo de evolución
menor a 14 días del flujo sanguíneo a una extremi-
dad.1-3 La instauración del cuadro clínico puede ser
de horas a días, variando la sintomatología desde
claudicación, dolor en reposo, parestesias, debilidad
muscular o parálisis.3 El interés actual no sólo se
centra en su diagnóstico sino en cómo prevenir y
tratar las complicaciones asociadas a la revasculari-
zación.

Dentro de sus causas encontramos la embólica,
siendo la principal fuente de émbolos el corazón
(80%);4 la trombótica secundaria a estados de hiper-
coagulabilidad, disección arterial,5 síndrome com-
partimental, flegmasia cerúlea dolens, enfermeda-
des reumatológicas, inducida por uso de drogas
ilícitas y la fibrodisplasia.2

El mecanismo de daño en común es el síndrome
isquemia reperfusión (SIR); un complejo fisiopatoló-
gico que involucra vías intracelulares y extracelula-
res que resultan en cambios metabólicos, trombóti-
cos e inflamatorios.4,6 El SIR consiste en una fase de
daño por isquemia que conduce a la falla de siste-
mas de bombeo de iones, condicionando la activa-
ción de enzimas intracelulares, culminando en daño
y muerte celular.7 La otra fase del SIR es la de
daño durante la reperfusión, que se caracteriza por
la liberación de citosinas, activación leucocitaria, in-
cremento en la expresión de moléculas de adhesión
celular, producción de eicosanoides protrombóticos,
activación de la cascada del complemento y forma-
ción de especies reactivas de oxígeno.4,8

La cascada de signos y síntomas posterior a una
oclusión arterial dependerá de la rapidez con la cual
se establece la oclusión y de la existencia de flujo
por ramas colaterales.2 Una adecuada exploración
física enfocada a la búsqueda intencionada de las 6
Ps: dolor (pain), palidez, parálisis, pulso ausente,
parestesia y poiquilotermia, aporta datos suficien-
tes para determinar el grado de severidad de la is-

quemia.2,9 El Doppler lineal es de gran utilidad, la
ausencia de flujos arterial y venoso distal se asocia
a mal pronóstico.2 La medición de presiones
tronculares a nivel del tobillo típicamente se
encuentra entre 30 y 50 mmHg y un índice tobillo
brazo (ITB) < 0.3.2 Existe gran diferencia entre la
presentación clínica de la isquemia de las extremi-
dades superiores e inferiores, muchos pacientes
pueden cursar asintomáticos y tardíamente mani-
festar fatiga o dolor en la extremidad.10

Actualmente el grado de isquemia se determina
con base en criterios definidos por Rutherford como
la pérdida de sensibilidad, debilidad muscular y ca-
racterísticas de los flujos arteriales y venosos11

(Cuadro I).
Ante un evento de isquemia reperfusión el

músculo libera mioglobina, creatinfosfoquinasa
(CPK), lactato, potasio, uratos y fosfatos; mismos
que pueden ser identificados en la circulación sisté-
mica.8 Los niveles séricos de estos biomarcadores
se han asociado con el grado de daño y la posibilidad
de desarrollar complicaciones.

Mioglobina

La mioglobina se filtra a nivel renal, siendo la
responsable directa del daño a través de su precipi-
tación en los túbulos contorneados distales, donde
sufre peroxidación liposomal y provoca inflamación
inducida por la aciduria, su vida media es de 2-3 h;8

su eliminación no es afectada por la función glo-
merular y tiende a ser lenta. El pico de mioglobinu-
ria se observa más rápido que el de CPK, por lo que
la mioglobina es el marcador ideal hasta ahora
como determinante del grado de severidad de la is-
quemia en las extremidades.12,13

Creatinfosfoquinasa

Es el marcador más utilizado por su disponibili-
dad, aunque su vida media es de 1.5 días,8 se debe
considerar que la CPK es un marcador tardío en el

Results. We analyzed 30 cases of acute arterial insufficiency, 10 of upper limbs and 20 of lower extre-
mities. The mean capillary lactate found in the upper extremities during the initial assessment was 4.5
± 1.8 mmol/L, at 30 min at 3.1 ± 1.1 mmol/L and at 2 h at 2.5 ± 1.2 mmol/L. The decrease in lactate
observed in these patients was not statistically significant. In the lower extremities, the mean capillary
lactate during the initial assessment was 7.8 ± 2.4 mmol/L, 30 min after 4.8 ± 1.1 mmol/L and at 2 h
4.3 ± 1.1 mmol/L, its decrease being statistically significant.
Conclusions. Capillary lactate shows immediate changes after revascularization, so it could be useful
to determine the success of the procedure, when re-occlusion or non-reflux syndrome is suspected. There
was evidence of statistically significant decreases in lower extremities.

Key words. Capillary lactate, acute arterial insufficiency, revascularization.
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contexto de una rabdomiolisis, por lo que la CPK
no es un predictor de daño renal.13,14

Lactato capilar

El lactato es sintetizado en estados de limitación
de oxígeno vía reducción del piruvato por la lactato
deshidrogenasa, se elimina a través de hígado, riño-
nes y corazón. En condiciones normales el lactato
se mantiene en niveles promedio de 2 mmol/L, du-
rante la hipoxia estos niveles son rebasados, lo que
refleja un estado de hipoperfusión tisular. Los nive-
les de lactato han sido utilizados en las Unidades de
Cuidados Intensivos como pronóstico de severidad y
sobrevida de los pacientes en estado de choque.
Inicialmente se utilizó el análisis del lactato arte-
rial, actualmente la tecnología ha permitido simpli-
ficar su análisis, siendo posible obtenerlo a partir
de una muestra de sangre capilar, los cuales se han
correlacionado altamente con los niveles de lactato
arterial.1,15

El lactato capilar ha sido propuesto en modelos
experimentales como un adecuado marcador, indi-
cador de reperfusión de extremidades en compara-
ción del lactato sistémico, ya que sus niveles son un
reflejo directo del grado de isquemia, demostrando
un rápido incremento durante la fase isquémica
y un rápido descenso durante la fase de reperfu-
sión; a diferencia del lactato sistémico, el cual
presenta un cambio lento y progresivo.15,16

Un estudio exploratorio en humanos que incluyó
14 pacientes reportó niveles de lactato capilar de
10.5 mmol/L en pacientes con insuficiencia arterial
aguda,15 en los casos de insuficiencia arterial aguda

sometidos a embolectomía y que se resolvieron se
ha observado que los niveles de lactato se normali-
zan a los 30 min posteriores al evento quirúrgico;15

sin embargo, el estudio únicamente incluyó extre-
midades inferiores y mezcla de pacientes con insufi-
ciencia arterial aguda y crónica, por lo que los pun-
tos de corte referidos no son concluyentes para
utilizarlos como referencia. En los modelos de is-
quemia en extremidades de ratones se observaron
descensos significativos a las 2 h posteriores a la re-
vascularización, proponiendo su utilidad como mar-
cador de revascularización exitosa en humanos.16

Acorde con los estudios de referencia, y al no en-
contrar registros de trabajos al respecto en la lite-
ratura de nuestro país, consideramos necesario de-
terminar los niveles de lactato capilar en los
pacientes con insuficiencia arterial aguda, conocer
su comportamiento posterior a la revascularización,
tanto en extremidades superiores como inferiores,
con la finalidad de generar un referente para estu-
dios a futuro que pudieran determinar la validez de
esta prueba diagnóstica.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de serie de casos durante
enero a junio de 2017, en 30 pacientes diagnostica-
dos con insuficiencia arterial aguda, atendidos en el
Servicio de Angiología, Cirugía Vascular, Endo-
vascular y Tórax del Centro Médico Nacional de
Occidente del Instituto Mexicano del Seguro Social.
Los pacientes fueron valorados en el Servicio de
Urgencias; mediante criterios clínicos se corroboró
la sospecha diagnóstica, los criterios clínicos

CUADRO ICUADRO ICUADRO ICUADRO ICUADRO I

Clasificación de la insuficiencia arterial aguda de las extremidades.Clasificación de la insuficiencia arterial aguda de las extremidades.Clasificación de la insuficiencia arterial aguda de las extremidades.Clasificación de la insuficiencia arterial aguda de las extremidades.Clasificación de la insuficiencia arterial aguda de las extremidades.

Hallazgos a la exploración Señal Doppler
Categoría Descripción/Pronóstico Pérdida de Debilidad Señal Señal

sensibilidad muscular arterial venosa

I. Viable. No amerita manejo inmediato. No No Audible Audible

II. Amenazada.
Marginal. Salvable si trata rápidamente. Mínima (en dedos). No Inaudible Audible

Inmediata. Salvable con revascularización Más allá de los dedos, Mínima o moderada. Inaudible Audible
 inmediata. asociado a dolor en reposo.

III. Irreversible. Pérdida mayor de tejido Anestesia profunda. Profunda parálisis (rigor). Inaudible Inaudible
o daño neurológico establecido.

Grados de insuficiencia arterial aguda reconocidos por la Sociedad Norteamericana de Cirugía Vascular.13
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valorados fueron: Dolor de la extremidad, ausencia
de pulso, ausencia de señal arterial Doppler distal
al sitio de oclusión, poiquilotermia, parestesias y
parálisis. Se estadificó el grado de severidad de la
insuficiencia arterial de acuerdo con la clasificación
de Rutherford. El estudio incluyó pacientes mayo-
res de 18 años, con al menos cuatro de los seis cri-
terios antes mencionados, de cualquier causa,
con menos de 14 días de evolución, candidatos a
revascularización abierta (Rutherford I, IIa y IIb).
Se excluyeron pacientes con insuficiencia arterial
aguda menores de edad, no candidatos a revasculari-
zación (Rutherford III), con sepsis, choque, infección
o quemaduras en la extremidad afectada. Los pa-
cientes seleccionados candidatos para ser revascula-
rizados se intervinieron con carácter urgente, y bajo
consentimiento informado se realizó una medición
de lactato capilar en la sala de cirugía  previo a ini-
ciar la revascularización y posteriormente a los 30 y
120 min tras la cirugía (Figura 1). Dos investigado-
res independientes realizaron la medición de lactato
capilar; la muestra de sangre capilar se obtuvo de la
parte más distal de la extremidad afectada, siendo
considerados como preferentes las caras laterales
del talón, eminencias tenares, hipotenares o los pul-
pejos de los dedos, siempre y cuando no existieran
lesiones dérmicas en el sitio seleccionado para la ob-
tención de la muestra; las muestras subsecuentes se
obtuvieron del sitio donde se realizó la toma inicial.
Una vez seleccionado el sitio de punción se realizó
asepsia del mismo con una torunda impregnada con
alcohol etílico de 96°; la punción se realizó con una
lanceta estéril para cada muestra, la lanceta se car-
gó en el dispositivo de punción con una profundidad
preestablecida y marcada en el dispositivo con el

número 5, la muestra de sangre capilar se aplicó di-
rectamente sobre el área de muestra de la tira para
medición de lactato capilar compatible con el disposi-
tivo utilizado, dicho dispositivo realiza un análisis
automatizado mediante un fotómetro de reflexión a
una longitud de onda de 657 nm en una reacción co-
lorimétrica con el medidor lactato-oxidasa, arrojará
un resultado lineal en un intervalo de 0.7-26 mmol/L
para su posterior registro. La revascularización se
realizó mediante la técnica convencional abierta, el
tipo de abordaje y los procedimientos complementa-
rios para lograr la restauración del flujo en la arte-
ria ocluida quedaron a consideración del cirujano
vascular que realizó el procedimiento sin interferen-
cia del presente estudio, al no ser un objetivo del
mismo. Se dio seguimiento de los pacientes en un
periodo de 30 días posteriores a la revascularización
para analizar la morbilidad y mortalidad.

Análisis estadístico

• Fase descriptiva. Números crudos, proporcio-
nes, medidas de tendencia central y dispersión.

• Fase inferencial. Mediante prueba de Wil-
coxon. Todo valor de p < 0.05 fue considerado es-
tadísticamente significativo. Se utilizó el paque-
te estadístico IBM SPSS statistics para Windows
versión 23.0.

RESULTADOS

Se analizaron 30 casos de insuficiencia arterial
aguda, 10 de extremidades superiores y 20 de infe-
riores. En el cuadro II se describen las característi-
cas generales de la población estudiada.

Figura 1. A. Punción en el pulpejo del primer dedo de un paciente con insuficiencia arterial aguda de la extremidad in-
ferior derecha para obtener una muestra de lactato capilar. B. Nivel de lactato capilar prequirúrgico del mismo paciente.
C. Nivel de lactato capilar del mismo paciente obtenido 30 min posteriores a la revascularización.

A B C
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Respecto a los casos de insuficiencia arterial agu-
da de extremidades superiores (n = 10) 60% corres-
pondió al sexo femenino y 40% al masculino; la edad
media de presentación fue de 73.5 ± 9.6 años, la ex-
tremidad superior derecha se vio involucrada en
20% de los casos y la superior izquierda en 80%; 40%
acudió en un estadio IIa y 60% en IIb de la clasifica-
ción de Rutherford; la etiología de 80% correspondió
a una causa embólica y 20% a la trombótica. En 60%
de los pacientes el sector involucrado fue el braquial,
20% el subclavio y 20% el radiocubital. Las horas
promedio de evolución de la isquemia para extremi-
dades superiores fueron de 30.4 h, observándose ni-
veles de lactato capilar menor a mayor tiempo de
evolución del cuadro como se observa en la figura 2.
La media de lactato capilar encontrada durante la
valoración inicial para estos pacientes fue de 4.5 ±
1.8 mmol/L, a los 30 min de 3.1 ± 1.1 mmol/L y a los
120 min de 2.5 ± 1.2 mmol/L (Figura 3). La cinética
del lactato capilar en extremidades superiores mos-
tró un descenso promedio de 17% a los 30 min y 35%
a los 120 min posteriores a la revascularización res-
pecto a los valores iniciales. El descenso de lactato
observado en estos pacientes no fue estadísticamen-
te significativo a los 30 min (p = 0.625, IC 95%), ni a
los 120 min (p = 0.062, IC 95%) posteriores a la re-
vascularización de la extremidad acorde con la prue-
ba de Wilcoxon.

A las 24 h posteriores a la revascularización, dos
casos ameritaron reintervención, en ambos se ob-

servaron niveles de lactato capilar > 3 mmol/L a los
120 min de la revascularización. No se presentaron
eventos de amputación en los casos de insuficiencia
arterial aguda de miembros superiores analizados,
la tasa de morbilidad a 30 días fue de 10%, siendo la
secuela neurológica el único caso observado. No se
observó mortalidad en este grupo.

En cuanto a extremidades inferiores (n = 20),
20% de pacientes correspondió al sexo femenino y
80% al masculino, la edad media de presentación
fue de 63.5 ± 14.9 años; la extremidad inferior iz-
quierda estuvo involucrada en 40% de los casos y
la inferior derecha en 60%. 40% acudió en un esta-
dio IIa y 60% al IIb de Rutherford. La etiología
determinada en 30% de los casos fue la embólica,

CUADRO IICUADRO IICUADRO IICUADRO IICUADRO II

Descripción de la población de estudio.Descripción de la población de estudio.Descripción de la población de estudio.Descripción de la población de estudio.Descripción de la población de estudio.

Variable IAA IAA
Extremidades Extremidades

superiores (n = 10)  inferiores (n = 20)

Edad 73.5 ±  9.6 63.5 ± 14.9

Género
Femenino 6 (60%) 8 (20%)
Masculino 4 (40%) 12 (80%)

Lateralidad
Derecha 2 (20%) 8 (40%)
Izquierda 8 (80%) 12 (60%)

Estadio Rutherford
I 0 (0%) 0 (0%)
IIA 4 (40%) 8 (40%)
IIB 6 (60%) 12 (60%)

Características demográficas, afección por extremidad y estadio acorde
con la clasificación de Rutherford para insuficiencia arterial aguda.

Figura 2. Niveles de lactato capilar inicial encontrados en
extremidades superiores con insuficiencia arterial aguda
(línea punteada) en comparación con las horas de evolu-
ción de la isquemia (línea continua).

Figura 3. Cinética de los niveles de lactato capilar obser-
vado en extremidades superiores. LACI: lactato capilar
inicial. LAC30: lactato capilar a los 30 min posterior a la
revascularización. LAC120: lactato capilar a los 120 min
posteriores a la revascularización.

12

10

8

6

4

2

0

N
iv

el
es

 d
e 

la
ct

at
o 

ca
pi

la
r

(m
m

ol
/L

)

LACI LAC30 LAC120

3.7 3.6
7.7

2.90

80

70

60

50

40

30

20

10

0

4.5

Isquemia (h)

LACI
H

or
as

 d
e 

ev
ol

uc
ió

n 
(m

g/
dL

)

Extremidades

72

36

24

14
6



66 Gómez-Romo JR y cols. Lactato capilar en extremidades con insuficiencia arterial aguda. Rev Mex Angiol 2018; 46(2): 61-67

20% iatrógena, 30% traumática y 20% trombótica.
Los sectores afectados fueron el femoral en 60% y
el poplíteo en 40%. En promedio las horas de evo-
lución de la isquemia en las extremidades inferio-
res fue de 15.0 h sin observar un patrón en especí-
fico respecto a los niveles de lactato capilar (Figura
4). La media de lactato capilar encontrada durante
la valoración inicial fue de 7.4 ± 2.4 mmol/L, a
los 30 min de 4.8 ± 1.1 mmol/L y a los 120 min de
4.3 ± 1.1 mmol/L (Figura 5). El descenso de lactato
capilar a los 30 min fue estadísticamente significa-
tivo (p = 0.015, IC 95%), así como a los 120 min
(p = 0.031, IC 95%) posteriores a la revasculariza-

ción acorde con la prueba de Wilcoxon. En prome-
dio, a los 30 min, el lactato capilar descendió 33%
respecto a los valores iniciales y 38% respecto a
los valores basales a los 120 min. No se observó
descenso de los niveles de lactato capilar a niveles
reportados en sanos a los 120 min posteriores a la
revascularización. Pacientes que ameritaron rein-
tervención dentro de las primeras 24 h, n = 2;
previo a la segunda intervención se observaron ni-
veles de lactato similares a los encontrados a los
120 min.

La tasa de amputación para extremidades infe-
riores fue de 20%, todas por encima de la rodilla,
siendo las causas traumáticas y embólicas las invo-
lucradas. La tasa de morbilidad asociada a la
revascularización a los 30 días fue de 10%, corres-
pondiendo al síndrome compartimental la única
causa y relacionada con traumatismo. La tasa de
mortalidad a 30 días fue de 10%, siendo su etiología
no asociada o desencadenada por la revascularización.

DISCUSIÓN

Mediante el presente estudio fue posible analizar
los niveles y cinética del lactato capilar en extremi-
dades con insuficiencia arterial aguda, como se ha-
bía planteado previamente en un estudio experi-
mental y uno exploratorio.15,16

Respecto a los casos de insuficiencia arterial
aguda de extremidades superiores, la etiología y
sector más frecuentemente afectados en los pa-
cientes incluidos en el presente estudio, coinciden
con lo reportado en la literatura,2,11 siendo la prin-
cipal causa la embólica y el sector afectado con
mayor frecuencia, el braquial. Observamos tiem-
pos de evolución mayores para los cuadros de is-
quemia de extremidades superiores, lo cual con-
cuerda con lo reportado en la literatura2 y
tendencia de los niveles de lactato capilar a la baja
a mayor tiempo de evolución. Respecto a los nive-
les de lactato capilar no existen reportes previos
que establezcan puntos de referencia; el presente
estudio evidenció niveles más bajos en compara-
ción con las extremidades inferiores que pudieran
correlacionarse con la anatomía vascular de la ex-
tremidad superior,12 que evita una isquemia tan
profunda como en las extremidades inferiores,
identificamos un barrido más lento del lactato pos-
terior a la revascularización, observándose un des-
censo más significativo a los 120 min. No se obser-
vó descenso estadísticamente significativo de
lactato capilar 30 min posteriores a la revasculari-
zación como lo reportado por Pechman y cols.,15 y
los niveles no concuerdan debido que en tal estu-
dio sólo se incluyeron extremidades inferiores; si
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Figura 5. Cinética de los niveles de lactato capilar obser-
vado en extremidades inferiores. LACI: lactato capilar ini-
cial. LAC30: lactato capilar a los 30 min posterior a la re-
vascularización. LAC120: lactato capilar a los 120 min
posteriores a la revascularización.
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bien los niveles observados a los 120 min no mos-
traron un descenso estadísticamente significativo
respecto a los iniciales, sí observamos un retor-
no cercano a los niveles encontrados en sanos,1

como lo referido en el estudio experimental de
Noll y cols.16

Para las extremidades inferiores, la etiología y el
sector más frecuentemente afectado en el presente
estudio también coincide con lo reportado en la lite-
ratura,2,11 siendo la principal causa la embólica y los
sectores más frecuentes afectados el femoral y po-
plíteo. Igualmente, se encontró tendencia a niveles
prequirúrgico de lactato capilar más bajos a mayor
tiempo de evolución del cuadro clínico con elevacio-
nes importantes para los cuadros de etiología trau-
mática (Figura 4). Evidenciamos niveles promedio
iniciales menores a los reportados en la literatura
(7.4 ± 2.4 mmol/L vs. 10.5 mmol/L),15 con cifras más
altas ya mencionadas en los cuadros de etiología
traumática (8.2 ± 1.8 mmol). Los hallazgos antes
mencionados son esperados por la forma de instau-
ración de los cuadros que, por lo regular, son en pa-
cientes jóvenes sin flujo colateral. Aunque se obser-
vó un descenso significativo de los niveles de
lactato capilar respecto a los valores iniciales, no se
observó retorno a los niveles obtenidos en extremi-
dades sanas como se refiere en la literatura de refe-
rencia.15,16 La tasa de amputación para extremida-
des inferiores reportada es similar a la de la
literatura11 y la mortalidad, aun cuando no fue aso-
ciada a la revascularización, se encuentra dentro de
lo documentado en la literatura.3

Los pacientes que ameritaron reintervención
mostraron niveles de lactato capilar similares a los
identificados a los 120 min previo a la segunda in-
tervención.

CONCLUSIÓN

El lactato capilar muestra cambios inmediatos
posteriores a la revascularización, por lo que pu-
diera ser una herramienta accesible, poco invasiva
y de rápido procesamiento útil como un marcador
en el posquirúrgico en pacientes con insuficiencia
arterial aguda revascularizados, con la finalidad de
determinar el éxito del procedimiento o en el con-
texto de sospecha de reoclusión o no reflujo; en el
presente estudio evidenciamos descensos estadísti-
camente significativos en extremidades inferiores.
Más estudios deben analizar el comportamiento
del lactato capilar en un volumen mayor de pa-
cientes, a mayor periodo posterior a la revascula-
rización, así como la validez de tal prueba diagnós-
tica.
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Tratamiento quirúrgico de la insuficiencia
venosa en el territorio de la vena safena externa

Dr. Jesús Sánchez-Beorlegui,* Dr. Álvaro Arribas-Cerezo,**
Dr. Idoya Adanero-Calvo,* Dr. Antonio Aspíroz-Sancho,**
Dra. Laura Lamata de la Órden,*** Dr. Félix Lamata-Hernández***

RESUMEN

Objetivo. Evaluar nuestros resultados en un grupo homogéneo de pacientes tratados de várices de-
pendientes de la vena safena externa (VSE) mediante safenectomía quirúrgica.
Material y métodos. Se realizó un estudio prospectivo y observacional sobre 78 pacientes interve-
nidos durante 48 meses. Las variables monitorizadas durante el seguimiento fueron: Tipo de anes-
tesia, porcentaje de ambulatorización, morbilidad quirúrgica, días de incapacidad temporal y reci-
divas varicosas. Los síntomas de afectación neurológica ligados a la safenectomía se evaluaron de
forma temprana y a largo plazo.
Resultados. Un 91% de los enfermos fue intervenido en régimen ambulatorio, con un periodo de in-
capacidad temporal menor de tres semanas, 19% de síntomas neurológicos precoces, 18% de recidi-
vas y 6% de alteraciones neurológicas a largo plazo. El coste unitario de las intervenciones concer-
tadas con el Sistema Público de Salud fue inferior a 900 USD.
Conclusiones. La safenectomía clásica es una técnica útil, con excelentes resultados clínicos y es-
téticos, escasas complicaciones y bajo coste en el tratamiento de las várices dependientes de
la VSE. La morbilidad neurológica precoz es la complicación más frecuente y molesta asociada a la
extirpación venosa.

Palabras clave. Várices, vena safena externa, safenectomía quirúrgica, alteraciones neurológicas,
recidivas varicosas, costes quirúrgicos.

ABSTRACT

Objective. Evaluate the results of surgical saphenectomy of the small saphenous vein.
Material and methods. A retrospective and observational was conducted on 78 patients who un-
derwent surgery for over 48 months. The monitored variables during the followed up were: type of anes-
thesia, percentage of ambulatory surgery, surgical morbidity, temporary disability days and recurrent
varicose veins. Symptoms of neurological disturbances linked to saphenectomy were evaluated early
and long term.
Results. About a 91% of patients were operated on an outpatient basis with a shorter period of tempo-
rary disability of 3 weeks, 19% of early neurological symptoms, 18% of recurrences and neurological se-
quelae study completion (6%). The unit cost of the actions agreed with the public health system interven-
tions was less than 900 USD.

* Servicio de Cirugía General, Digestiva y Flebología, Hospital Viamed Montecanal de Zaragoza. España.
** Anestesiología y Reanimación, Hospital Viamed los Manzanos de Logroño. España.
*** Cirugía General y del Aparato Digestivo, Hospital Clínico Lozano Blesa de Zaragoza. España.
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INTRODUCCIÓN

El tratamiento de las várices en el territorio de
la vena safena externa (VSE), en comparación con
la safena interna (VSI), es técnicamente más com-
plejo y sujeto a una mayor tasa de recidivas y
complicaciones.1

Una revisión de la literatura permite establecer
los temas que preocupan al cirujano que opera en el
territorio de la VSE.2

• Planificar el tratamiento cuando encontramos
orígenes anómalos del reflujo: Incompetencia
aislada del cayado con un tronco venoso no dila-
tado, venas perforantes de la fosa poplítea y
shunts VSI-VSE.3,4

• Stripping largo vs. corto: Influencia en la morbi-
lidad y en los resultados clínicos y cosméticos.5,6

• Porcentaje de secuelas neurológicas y recurren-
cias dependiendo de la técnica quirúrgica: Denu-
dación vs. ligadura alta aislada.1,5

• Costes económicos y laborales.7 Comparación de
la safenectomía clásica con las técnicas de abla-
ción endovascular.8

En el presente estudio analizamos nuestros resul-
tados en un grupo homogéneo de pacientes tratados
de várices dependientes de la VSE mediante safenec-
tomía quirúrgica. Evaluamos los efectos proporcio-
nados por las distintas aportaciones en el diagnósti-
co, la técnica operatoria y el manejo anestésico.

Por último, realizamos una comparación con la
cirugía en el territorio de la VSI, con especial aten-
ción al periodo de baja laboral posquirúrgico, mor-
bilidad y secuelas.

MATERIAL Y MÉTODOS

Material

El estudio se realizó sobre pacientes afectos de
várices en el territorio de la VSE, derivados a nues-
tra Clínica desde el Sistema Público de Salud du-
rante un periodo de cuatro años (enero de 2012 -
enero de 2016). Las revisiones para la evaluación de
los resultados y la morbilidad a largo plazo se pro-

gramaron, como mínimo, un año después del acto
operatorio, finalizando en enero de 2017.

Métodos

• Diseño. Estudio prospectivo y observacional.
Los procedimientos diagnósticos, quirúrgicos y
el seguimiento se llevaron a cabo por el mismo
facultativo, minimizando el factor cirujano de-
pendiente. Las variables registradas fueron:

° Primera cita en consulta y en las revisiones
durante los dos primeros meses: Epidemiolo-
gía, características clínico-ecográficas del cua-
dro varicoso, tipo de anestesia, ambulatoriza-
ción, morbilidad quirúrgica (alteraciones
cutáneas, infección, hematoma, trombosis su-
perficial), síntomas tempranos de afectación
neurológica y duración de la baja laboral.

° Revisión al año: Presencia de recidiva varico-
sa (incluyendo clasificación y tratamiento
propuesto) y secuelas neurológicas.

• Selección de casos. Pacientes con várices pri-
marias o recidivadas en el territorio de la VSE.
Clasificación CEAP (International Consensus
Committee on Venous Disease) C 2-6, Ep, As 2 y
3, Pr y An. Sin criterios de exclusión.

• Protocolo diagnóstico. En el transcurso de la
primera consulta realizamos una historia clínica
completa, exploración visual9 y con ecoDoppler
color (EDC)10 de las extremidades, firma del con-
sentimiento informado y solicitud del estudio
preoperatorio.

• Técnica anestésica. Las técnicas empleadas
fueron la anestesia espinal unilateral con bupi-
vacaína hipérbara,11 la anestesia general intrave-
nosa con propofol y remifentanilo asociada a la
inserción de una mascarilla laríngea12 y, dentro
de las técnicas combinadas, la sedo-analgesia
complementada con una anestesia local tumes-
cente del trayecto de la VSE utilizando una dilu-
ción en suero salino de bupivacaína, bicarbonato
y epinefrina.13

• Técnica quirúrgica. En las várices primarias
se practicó una crosectomía a través de una inci-

Conclusions. The classical saphenectomy is a useful technique, with excellent clinical and cosmetic re-
sults, few complications and low cost. Neurological disturbances are the most common and disturbing
short-term complications after surgical saphenectomy.

Key words. Varicose veins, short saphenous vein, surgical saphenectomy, neurological disturbances, re-
current varicose veins, surgery cost.
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sión de 2 cm en el pliegue poplíteo y sutura
transfixiva del muñón safeno con material
irreabsorbible sin una extensa disección de la
fosa poplítea para ligar en su origen el cayado de
la VSE, las venas gemelares o del sóleo. El seg-
mento a extirpar se ajustó a los hallazgos del
EDC comprendiendo, al menos, los 10 primeros
cm de la vena. Tras aislar cuidadosamente el
nervio sural, realizamos un PIN stripping ascen-
dente; invaginando la VSE sobre la guía plástica
del kit de safenectomía al que ligamos un hilo
largo de seda gruesa. Ello nos permite realizar
maniobras de tracción / contra-tracción para fa-
vorecer la denudación venosa.14,15 En las várices
recidivadas y en los casos que sólo se precisa li-
gadura alta del cayado adaptamos la incisión y la
técnica a los hallazgos del EDC y operatorios.
Cuando fue necesario, la intervención se com-
pletó con el tratamiento de las perforantes
insuficientes y colaterales dilatadas mediante
flebectomía segmentaria.
Una vez suturadas las micro-incisiones cutáneas
con sutura irreabsorbible monofilamento de 4 o
5 ceros, se adaptó una media tipo Farmalastic
Novum Intelligent® o Mediven Struva® 23 - 35.
En los casos de grandes recidivas o cuando se
evidenció sagrado intraoperatorio realizamos un
vendaje tricapa (compresas empapadas en suero
templado, velband® y venda autoadhesiva).

• Descripción de las complicaciones. Para
estadiar las anomalías neurológicas utilizamos
la clasificación de Morrison y Dalsing16 que divi-
de las mismas en:

° Entumecimiento o sensibilidad reducida en
los tobillos o región gemelar.

° Parestesias y/o disestesias.
° Dolor neurógeno intenso, brusco o lacerante

en la pierna y/o del dorso del pie.
° Otros síntomas.
° Ninguno de los anteriores.

Para describir las recidivas empleamos la clasifi-
cación propuesta por Perrin y cols. en su estudio
REVAS.17

• Muestra. Comparación con un grupo selecciona-
do de 155 pacientes que dentro de nuestra ca-
suística fueron sometidos a una safenectomía in-
terna (74 safenectomías cortas y 81 largas) y en
los que practicamos un estudio prospectivo y
randomizado durante 20 meses, independiente
del aquí presentado, pero con métodos simila-
res. En este estudio se monitorizaron variables
como tipo de anestesia, porcentaje de ambulato-
rización, morbilidad quirúrgica, días de incapaci-

dad temporal, recidivas varicosas y síntomas de
afectación neurológica tempranos y tardíos.

• Estadística. Para comparar las diversas varia-
bles clínicas y los resultados obtenidos se utilizó
el test χ2 (test exacto de Fisher) con la correc-
ción de Yates para muestras pequeñas (< 200)
para las variables cualitativas, y el test t de Stu-
dent de comparación de medias en las cuantita-
tivas. En ambos test, el nivel de significación
asumida para los valores de probabilidad fue p <
0.05; considerando altamente significativo un va-
lor de p < 0.01.
El tratamiento estadístico de los datos se realizó
con el programa informático G-stat 2.0©.

RESULTADOS

Durante el tiempo que duró el estudio fueron in-
tervenidos quirúrgicamente de sus várices 482 pa-
cientes, operándose un total de 698 extremidades
inferiores (Cuadro I). La cirugía más practicada fue
la safenectomía (total o parcial) con 546 casos (462
en VSI y 84 VSE) y en segundo lugar otras técnicas
con 164 casos (152 en territorio VSI y 12 en territo-
rio VSE).

Los casos seleccionados para este estudio se
muestran en el cuadro I e incluyeron 78 pacientes
que cumplieron los criterios de selección descritos
en los métodos. En total se intervinieron 96 extre-
midades: en 84 se practicó una safenectomía y en
12 otro tipo de procedimientos (revisiones de caya-
do, exéresis de aneurismas venosos, denudación de
safenas repermeabilizadas, etc.).

La clasificación del tipo de várices en las piernas
operadas fue de 18 casos CEAP 2 (18.8%), 29 C3
(30.2%), 22 C4a (22.9%), 12 C4b (12.5%), 8 C5 (8.3%)
y 7 C6 (7.3%).

Un total de 57 safenectomías se realizaron en la
extremidad inferior izquierda y 39 en la derecha;
un porcentaje superior de casos correspondió a mu-
jeres (53.8%). La edad media fue de 45.8 años (ran-
go 20-83).

En cuanto al tipo de anestesia, la intervención se
llevó a cabo mediante anestesia intradural (locorre-
gional) en 68 pacientes (87%), local tumescente +
sedación en seis (8%) y general (mascarilla larín-
gea) en cuatro (5%).

Un total de 71 pacientes fueron intervenidos en
régimen de cirugía mayor ambulatoria (CMA)
(91%). En siete casos fue preciso el ingreso hospita-
lario durante una noche: Por no cumplir los crite-
rios de ambulatorización en tres (distancia al Hos-
pital) y en cuatro por no ser altables (retención
urinaria dos, dolor no controlado uno e intolerancia
alimenticia uno). No se produjo ningún reingreso.
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La incapacidad temporal (referida a los 39 casos
activos profesionalmente de la serie), la morbilidad
general temprana y a largo plazo y las secuelas
neurológicas definitivas, al fin del estudio, se mues-
tran en el cuadro II.

La comparación entre las safenectomía VSE vs.
VSI en estos apartados se muestra también en el
cuadro II.

Un total de 49 pacientes acudieron a la revisión
anual, por lo que se perdió 37% de los casos para el
estudio. De las nueve recidivas registradas (18.4%)
todas fueron microvárices (telangiectasias y várices
reticulares) y se trataron mediante sesiones de es-
clerosis con espuma elaborada con la técnica de
Tessari en Consultas Externas.18

No hubo diferencias en cuanto a las recidivas en-
tre la cirugía en territorio VSE vs. VSI (18.4 vs.
15.7%, test χ2, p = 0.601).

DISCUSIÓN

La experiencia del cirujano, el manejo extensivo
del EDC y el conocimiento de las variantes anató-
micas del territorio safeno externo son fundamen-
tales para evitar las recidivas y las temidas secue-
las neurológicas asociadas a la lesión de los nervios
sensitivos (Cuadro I, Figura 1).19

Para nosotros, el eco-marcaje complementando
una minuciosa exploración permite determinar la
forma y localización del cayado de la VSE y estable-
cer los orígenes del reflujo. Habitualmente, mane-

CUADRO IICUADRO IICUADRO IICUADRO IICUADRO II

Duración de la incapacidad temporal, morbilidad general a corto plazo y secuelasDuración de la incapacidad temporal, morbilidad general a corto plazo y secuelasDuración de la incapacidad temporal, morbilidad general a corto plazo y secuelasDuración de la incapacidad temporal, morbilidad general a corto plazo y secuelasDuración de la incapacidad temporal, morbilidad general a corto plazo y secuelas
neurológicas definitivas de la cirugía en el territorio de la safena externa y comparación con la safena interna.neurológicas definitivas de la cirugía en el territorio de la safena externa y comparación con la safena interna.neurológicas definitivas de la cirugía en el territorio de la safena externa y comparación con la safena interna.neurológicas definitivas de la cirugía en el territorio de la safena externa y comparación con la safena interna.neurológicas definitivas de la cirugía en el territorio de la safena externa y comparación con la safena interna.

VSE n:78 VSI n:155 TEST (p valor)

Días de incapacidad temporal 15.95  (5-53) 20,5  (10-50) t, p = 0,0009
(media, mínimo y máximo. En la VSE sobre 39 casos).

Morbilidad general en la primera revisión (casos y porcentaje) 22/84  (26.2%) 32/155 (20,6%)  χ2, p = 0,327
Alteraciones cutáneas y edema 3 7
Infección - 3
Hematoma 2 16
Trombosis superficial 1 2
Alteraciones neurológicas precoces 16  (19%) 14  (9%)  χ2, p = 0,0257

Secuelas neurológicas definitivas 3 de 49 (6.1%) 9 de 118 (7,6%)  χ2, p = 0,731
(casos sobre el total que acudieron a revisión y porcentaje)

CUADRO ICUADRO ICUADRO ICUADRO ICUADRO I

Pacientes y extremidades intervenidas en relación con el tipo de intervenciónPacientes y extremidades intervenidas en relación con el tipo de intervenciónPacientes y extremidades intervenidas en relación con el tipo de intervenciónPacientes y extremidades intervenidas en relación con el tipo de intervenciónPacientes y extremidades intervenidas en relación con el tipo de intervención
quirúrgica practicada (se excluyen las ablaciones). Casuística de la Unidad 2012-16.quirúrgica practicada (se excluyen las ablaciones). Casuística de la Unidad 2012-16.quirúrgica practicada (se excluyen las ablaciones). Casuística de la Unidad 2012-16.quirúrgica practicada (se excluyen las ablaciones). Casuística de la Unidad 2012-16.quirúrgica practicada (se excluyen las ablaciones). Casuística de la Unidad 2012-16.

Territorios Pacientes Extremidades Safenectomías Otras
tratados intervenidas totales o parciales intervenciones

VSI VSE VSI VSE

VSI Unilateral 233 233 190 43
VSE Unilateral 23 23 19 4
VSI Bilateral 171 342 237 105
VSI + VSE 35 60 31 29 4 6
VSE Bilateral 18 36 34 2
Trisafenectomías 2 4 4 2

462 84 152 12
482 698 546 164

710
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jamos una clasificación clínico-ecográfica con seis ti-
pos de casos (Figuras 1 y 2)20 que nos proporciona
una buena correlación clínico-ecográfica y permite
planificar adecuadamente la conducta terapéutica.

Basándonos en nuestra experiencia y en la litera-
tura, somos partidarios de realizar una denudación
de la VSE tan larga como sea posible o, al menos,
que comprenda sus 10 primeros cm, excepto en ca-
sos seleccionados.6 La morbilidad quirúrgica extra
no compensa el aumento del número de recidivas
que comporta simple ligadura alta cuando se practi-
ca de manera indiscriminada.5 Con el fin de mini-
mizar el riesgo de lesión neurológica no practica-
mos una disección amplia del hueco poplíteo e
intentamos individualizar y preservar el nervio su-
ral antes de proceder al pin-stripping. Nuestra baja
morbilidad y porcentaje de recidivas apoyan este
proceder (Cuadro II).

La exéresis de cualquier variz serpiginosa me-
diante flebectomía segmentaria es pauta habitual.
No nos importa extender el procedimiento al territo-
rio VSI o incluso hacer una bisafenectomía si en el
EDC la safena magna es insufiente. Dejar abandona-
das várices gruesas o perforantes confiando en que
desaparecerán es erróneo, ya que la recanalización
vía VSI o por las venas de Leonardo o Giacomini es
casi segura. No fiamos el éxito cosmético del proce-
dimiento a posteriores esclerosis con espuma, técni-
ca que reservamos para telangiectasias o várices re-
ticulares residuales. Este proceder ha cambiado
radicalmente desde que implementamos la ablación
mecánico-química (MOCA) con dispositivo Clari-
vein®, ya que hemos dejado de realizar flebectomías
complementarias durante el acto quirúrgico.

Los resultados de la safenectomía en las várices
C5 y C6 son extraordinarios. La mejoría y posterior
cicatrización de úlceras cronificadas refractarias al
tratamiento local suele ser rápido, así como la me-
joría de afectaciones cutáneas de larga evolución.21

Por último, hemos reoperado varios aneurismas
en el hueco poplíteo. Casi todos se debían a ligadu-
ras bajas que originaban muñones largos dilatados
y conectados con la VSI. La disección suele ser difí-
cil y estresante por la finura de las paredes y el
alto riesgo de sangrado y lesión neurológica.22 Pese
a que la ligadura del aneurisma en su origen poplí-
teo sería lo más académico, en muchas ocasiones
adoptamos cirugías de rescate sin importarnos
abandonar un remanente suturado. De esta mane-
ra, prevenimos lesiones vásculo-nerviosas mayores.

En tres ocasiones hemos detectado safenas su-
puestamente extirpadas y que encontramos ínte-
gras, incluyendo el cayado. Es probable que estos
casos se deban a fallos en la identificación que, hoy
en día, y disponiendo de EDC y unos conocimientos
anatómicos básicos resultan inaceptables. Tampoco
son raras las repermeabilizaciones completas tras
esclerosis ecoguiada (cinco casos), aunque esta téc-
nica está en franca decadencia frente a las ablacio-
nes térmicas o MOCA.8,23

La morbilidad de los procedimientos nos parece
baja (Cuadro II). La mayoría de las complicaciones
recogidas son leves y se resuelven en pocos días.
Mención aparte representan las alteraciones neuro-
lógicas precoces, muy frecuentes y molestas. En la
mitad de los enfermos se trata de síntomas de los
tipos 2 y 3 de Morrison y Dalsing. Afortunadamen-
te, la recuperación al año es la norma general. En
el territorio de la VSI las secuelas neurológicas a
corto plazo son menos frecuentes y severas (Cua-
dro II).

La cirugía de las várices ha experimentado una
demanda creciente y un aumento de los costes deri-

Figura 1. 1. Perforante de Hach. 2. Vena de Giacomini
(shunt VSE - VSI). 3. Perforantes del muslo de Odisio. 4.
Perforante poplítea de Thierry. 5. Perforante de Boyd. 6.
Comunicante peripatelar VSE - VSI. 7. Perforantes de la
cara externa de Sherman. 8. Perforantes de Cockett sobre
la vena de Leonardo. 9. Perforante intergemelar de May.
10. Perforante polar inferior de Gillot.
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vado de la aplicación de las técnicas endovasculares
de oclusión venosa térmica (láser, radiofrecuencia o
vapor de agua) o mecánico-química (MOCA) con dis-
positivo Clarivein®.24 Actualmente, el coste en la
medicina privada de una ablación térmica o MOCA
oscila entre los $2,500 y los $4,000 USD, que se re-
ducen a $1,500-2,000 USD en el caso de una safe-
nectomía quirúrgica.5,25 Estas cantidades pueden va-
riar sustancialmente (casi siempre al alza) en
dependencia de la bilateralidad, pruebas comple-
mentarias requeridas, material quirúrgico específi-
co (fibra láser, dispositivo Clarivein®, etc.) gastos
de hostelería y tratamiento de las hipotéticas com-
plicaciones que pudieran presentarse.

Como consecuencia, la mayoría de los Servicios
Públicos de Salud a nivel mundial excluyen la abla-
ción de su lista de coberturas asistenciales gratui-
tas.5

En nuestra experiencia personal con endoláser y
MOCA hemos obtenido magníficos resultados clíni-
cos y estéticos, pero pensamos que la safenectomía
clásica aún sigue ofreciendo excelentes prestacio-
nes y a un coste netamente inferior: En el caso de
una safenectomía externa unilateral concertada con
el Sistema Público Aragonés de Salud nuestra
Clínica factura $815 USD ($935 en el caso de un
procedimiento bilateral), incluyendo honorarios
del cirujano y del anestesista, consulta, estudio

Figura 2. Nuestra clasificación clíni-
co-ecográfica de las várices en el te-
rritorio VSE. A. Tipo 1. VSE dilatada
en sus primeros 5-10 cm hasta la per-
forante intergemelar de May o polar
inferior de Gillot + insuficiencias pu-
ras del cayado dependientes de la
válvula terminal con safena de cali-
bre normal. Registradas 16 extremi-
dades (16.7%). B. Tipo 2. Shunt VSI-
VSE con várices serpiginosas que
comunican con la vena de Leonardo,
perforantes de Cockett o VSI peripa-
telar. Registradas 19 extremidades
(19.8%). C. Tipo 3. Múltiples puntos
de reflujo y perforantes, incluyendo
venas de Giacomini, perforantes ex-
ternas de Sherman, perforantes de
Odisio o Hach en el muslo, etc. Re-
gistradas 23 extremidades (23.9%). D.
Tipo 4. Asociado a várices C4b, C5 y
C6. Úlceras activas o cicatrizadas so-
bre placas de dermatitis ocre, piel de
naranja o atrofia blanca con VSE muy
dilatada. Registradas 20 extremida-
des (20.8%). E. Tipo 5. VSE levemen-
te insuficiente con várices serpigino-
sas en el hueco poplíteo y reflujo
proveniente de una vena Fosse Po-
plitée de Thiery. Registradas siete ex-
tremidades (7.3%). F. Tipo 6. Recidi-
vas ocasionadas por muñones
safenos largos (ligaduras muy altas,
extrafasciales), safenas recanaliza-
das tras una esclerosis ecoguiada,
mal identificadas o que se encuentran
in situ y grandes pseudo-aneurismas.
Registradas 11 extremidades
(11.5%).
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preoperatorio, material fungible y gastos de hoste-
lería. Con respecto a la media del número de días
que tardan nuestros pacientes hasta su reincorpora-
ción al trabajo se produce antes de lo previsto por
las autoridades sanitarias, que establecen un perio-
do de entre 20 y 30 jornadas para esta interven-
ción.26

Los pacientes sometidos a una cirugía en el te-
rritorio VSE (pese a la mayor morbilidad neurológi-
ca precoz) retornan antes a su actividad que en la
VSI y las diferencias son altamente significativas
(Cuadro II). La modalidad del desempeño laboral es
un factor clave en la duración del periodo de inca-
pacidad temporal, y tal como detectamos en el estu-
dio VSI, los funcionarios y trabajadores por cuenta
ajena tienden a prolongar su recuperación. En este
sentido, hemos detectado incapacidades que se alar-
gan durante cinco o seis semanas en safenectomías
externas no complicadas pese al control en Aten-
ción Primaria y por parte de las Mutuas.

Las prestaciones que ofrece el MOCA frente a las
safenectomías VSE y VSI son espectaculares, ya
que realizamos la técnica en Sala Blanca, sin anes-
tesista de presencia y los pacientes recuperan su
actividad profesional en 48 h. Tal vez un estudio de
costes y beneficios que incluyera tanto los gastos
operatorios como los que añade el absentismo labo-
ral, convencerían a las Administraciones Públicas
de las bondades de la ablación.

CONCLUSIÓN

Como conclusión la safenectomía clásica sigue
siendo una técnica útil, barata y con excelentes
resultados en el tratamiento de las várices depen-
dientes de la VSE. La morbilidad neurológica
precoz, pese a todas las medidas implementadas
para controlarla, es la complicación más frecuente
y molesta de la denudación venosa.

Por último, los costes económicos de la cirugía
son muy bajos, pero debe mejorarse el seguimiento
de la incapacidad temporal tras la intervención, ya
que hemos detectado bajas prolongadas que no se
justifican desde el punto de vista clínico.
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RESUMEN

Objetivo. Describir una alternativa terapéutica en pacientes con infección del acceso vascular sin
desmantelamiento de la misma.
Antecedentes. En México, dentro de las principales causas de morbilidad de pacientes con hemo-
diálisis, se encuentran el síndrome anémico y la infección del acceso vascular.
Caso clínico. Paciente con enfermedad renal crónica con antecedentes de infección del acceso
vascular (fístula arteriovenosa) y dilataciones aneurismáticas, que acudió con infección del acceso
que no aceptó desmantelamiento del acceso.
Resultados. Se realizó exploración vascular y resección del aneurisma venoso con anastomosis tér-
mino-terminal, adecuada evolución posquirúrgica y fístula funcional.
Conclusiones. Las dilataciones aneurismáticas e infección son complicaciones esperadas en pa-
cientes con fístula mayor a cinco años y sin compresión de dicha extremidad favorece dichas dilata-
ciones. Se recomienda el desmantelamiento de la FAV en casos de infección y buscar nuevo acceso
vascular.

Palabras clave. Fístula arteriovenosa, complicaciones de fístula arteriovenosa, aneurisma venoso,
infección de fístula arteriovenosa.

ABSTRACT

Objective. To describe a therapeutic alternative in patients with vascular access infection.
Background. In Mexico, among the main causes of morbidity of patients with hemodialysis is anemic
syndrome and infection of vascular access.
Case report. A patient with chronic renal disease with a history of infection of the vascular access (ar-
teriovenous fistula) and anorectic dilatation that comes with access infection that does not accept dis-
mantling of the access is presented.
Results. Vascular exploration and resection of the venous aneurysm were performed with terminal-ter-
minus anastomosis, adequate post-surgical evolution and functional fistula.
Conclusions. Aneurysmal dilatation and infection are expected complications in patients with fistula
greater than 5 years and without compression of this extremity favors such dilations. It is recommended
to dismantle the AVF in cases of infection and to seek new vascular access.

Key words. Arteriovenous fistula, arteriovenous fistula complications, venous aneurysm, arteriovenous
fistula infection.
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INTRODUCCIÓN

La creación de una fístula arteriovenosa (FAV)
es el método de elección para hemodiálisis en
pacientes con enfermedad renal crónica en etapa
terminal,1 la permeabilidad de una FAV depende de
varios factores como el sitio de anastomosis, tipo
de anastomosis, calibre de los vasos y factores del
paciente.2

En México dentro de las principales causas de
morbilidad de pacientes con hemodiálisis se
encuentran el síndrome anémico y la infección del
acceso vascular, ocupando el mayor porcentaje los
accesos temporales (77%), representa 15%3 de las
FAV definitivas. La infección de una FAV en la
mayoría de los casos representa la pérdida definitiva
del acceso vascular, así como la posibilidad de trom-
boembolismo y/o sepsis.

CASO CLÍNICO

Masculino de 30 años de edad con antecedentes
de enfermedad renal crónica secundaria a hipopla-
sia renal e hipertensión arterial sistémica en con-
trol, en protocolo de trasplante renal de donador
cadavérico; antecedentes quirúrgicos: Fístula arte-
riovenosa (FAV) braquiocefálica izquierda en 2007,
con antecedente previo de infección en sitio de
FAVI en 2015, el cual remitió con tratamiento anti-
biótico, fístula funcional con dilataciones aneuris-
máticas en trayecto de vena cefálica desde cinco
años previos. Acudió por presentar cuadro clínico de
cuatro días de evolución, aumento de volumen y
eritema en sitio de FAV, dolor moderado sin san-
grado, negando fiebre o alguna otra sintomatología.
A la exploración física de ingreso neurológicamente

íntegro con palidez de tegumentos, tórax con ade-
cuada mecánica ventilatoria, abdomen blando de-
presible no doloroso, miembro torácico izquierdo
con pulsos distales palpables y sincrónicos, FAV con
trayectos aneurismáticos en toda la extremidad
superior izquierda, aproximadamente 25 cm, con
pérdida de piel (Figura 1), thrill presente sin datos
de lesión neurovascular distal. Laboratorios de
ingreso: Tiempo de protrombina 13 seg. INR 1.13
tiempo parcial de tromboplastina 24.6 seg, leucocitos
6.31 x 103, neutrófilos 66.80%, hemoglobina 10.7
mg/dL, hematocrito 32%, plaquetas 158 x 103,
glucosa 94.5 mg/dL, urea 48.1 mg/dL, nitrógeno
ureico 22 mg/dL, creatinina 6.09 mg/dL, sodio
139.9, potasio 3.98 mmol/L.

Figura 1. Dilatación aneurismática con pérdida de piel
(flecha).

A

B

Figura 2. A. Arteria braquial. B. Aneurisma de vena cefáli-
ca resecado e infectado con dimensiones de 9 x 2.5 cm.

Figura 3. Vena cefálica con múltiples dilataciones aneu-
rismáticas. Anastomosis término-terminal.
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Se realizó exploración de FAVI braquiocefálica
izquierda (Figura 2), la cual se disecó y se realizó
control vascular proximal y distal a sitio de anasto-
mosis con ligas vasculares y clamps vasculares.
Se seccionó aneurisma venoso de 9 x 2.5 cm y se
liberó porción proximal de vena cefálica para reali-
zar anastomosis término-terminal con prolene
vascular 3-0. Se liberaron clamps vasculares y se
verificó permeabilidad de flujo y adecuada hemosta-
sia (Figura 3). Reporte de histopatología: Fragmento
de tejido color café claro de consistencia blanda, al
corte con una zona de engrosamiento, cuyo espesor
de la pared era de 3 cm.

Con adecuada evolución posquirúrgica y segui-
miento por la Consulta Externa con FAV funcional
y sesiones de hemodiálisis a través de fístula con
compresoterapia debido a que el paciente no aceptó
desmantelamiento de FAV hasta trasplante renal.

DISCUSIÓN

La hipotensión afecta profundamente la per-
meabilidad a largo plazo de la FAV, aumentando la
rigidez vascular y la ateroesclerosis, los principales
factores que determinan la resistencia de flujo ve-
noso incluyen el diámetro venoso, la longitud del
vaso y la viscosidad de la sangre, de los cuales el
más importante es el diámetro del vaso.4

Se han reportado técnicas quirúrgicas que han
demostrado ser seguras y accesibles para FAV con
degeneración aneurismática, remodelando las
porciones aneurismáticas con una engrapadora li-
neal, obteniendo hasta 85.7% de permeabilidad a
largo plazo.3

En este paciente el objetivo fue preservar FAVI
hasta trasplante renal (ya en protocolo).

La incidencia de bacteriemia se reporta en hasta
en 13.7%. Dentro de los principales causantes de
bacteriemia en pacientes con hemodiálisis están
Staphylococcus aureus y Pseudomona aeruginosa,
en los pacientes con FAVI en 73.6% es debido a
microorganismos Gram positivos.6 La hemorragia
fatal del acceso vascular es una causa rara, pero
prevenible dentro de estos pacientes,7 se relaciona
con la presencia de infección en el acceso vascular,
en procesos infecciosos: El desmantelamiento de la
FAV es lo recomendable por la sepsis presente que
aumenta el riesgo de ruptura y hemorragia masiva

por alto flujo; sin embargo, en este caso en particu-
lar, el paciente se negó a un desmantelamiento por
el protocolo de trasplante en que se encontraba,
aceptando únicamente remodelación.

CONCLUSIÓN

Las dilataciones aneurismáticas e infección son
complicaciones esperadas en pacientes con fístula
mayor a cinco años y sin compresión de dicha ex-
tremidad favorece dichas dilataciones. A mayor
tiempo de vida se presenta mayor dilatación de la
FAV.

Una identificación temprana de infección en una
FAV puede reducir en gran manera la sepsis aso-
ciada, la pérdida del acceso vascular y el número de
hospitalizaciones en estos pacientes.

Se recomienda el desmantelamiento de la FAV en
casos de infección y buscar nuevo acceso vascular.
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