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ALTERNATIVE THERAPY IN CRITICAL ISCHEMIA

Summary. Aims. We conducted a survey of the literature on alternative therapies applied to
atherosclerotic patients with unrevascularizable critical ischemia of the lower limbs. Some of
those worth highlighting include: surgical lumbar sympathectomy (LS), chemical LS, prostag-
landins and spinal cord electrostimulation. The aim was to obtain an objective view of the
effectiveness of these therapies in this kind of patient. Development. We offer an update on
these therapeutic resources; their mechanisms of action, indications and complications are
described from a review of the studies carried out in patients in Fontaine’s stages III and IV
(rest pains and ischemic ulcers, respectively), without any chance of revascularization or after
failure of direct arterial surgery. Conclusions. After examining the effects and possible com-
plications of these techniques, and based on the studies reported in the literature, it can be
concluded that this type of therapy is purely a last resort, with dubious effectiveness in ad-
vanced stages of arteriosclerotic disease. It is, however, still occasionally used in an attempt
to save the limb or to improve the patient’s quality of life when direct arterial surgery is
impossible or has failed. [ANGIOLOGÍA 2003; 5 5: S100-11]
Key words. Arteriosclerosis. Chemical lumbar sympathectomy. Critical ischemia. Electrostimu-
lation. Prostaglandins. Surgical lumbar sympathectomy.

Tratamientos alternativos en isquemia crítica

M. Yeste-Campos, J.R. Escudero-Rodríguez,
J.F. Dilmé-Muñoz, J. Barreiro-Veiguela, I. Sánchez

Introducción

En este trabajo realizamos una revisión
bibliográfica de las alternativas terapéu-
ticas descritas en pacientes aterosclero-

sos con isquemia crítica (IC) de las ex-
tremidades inferiores (EEII), con el
objetivo de realizar una puesta al día de

las mismas y evaluar su eficacia. Se trata
de pacientes en estadios III y IV de Fon-
taine –dolor en reposo y úlceras isqué-

micas, respectivamente–, en los que la
cirugía arterial directa se ha descartado

o no ha sido efectiva y que han seguido
otras terapias de recurso a lo largo de la
historia, algunas todavía vigentes, en un

intento de conseguir un salvamento de la
extremidad. Entre ellas, hemos querido
destacar las siguientes: simpatectomía

lumbar (SL) quirúrgica, SL química,
prostaglandinas (PG) y electroestimula-
ción medular (EM).

Tratamiento conservador y tratamientos alternativos en la patología
aterosclerótica oclusiva del sector femoropoplíteo distal
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Simpatectomía lumbar quirúrgica

Leriche y Jaboulay utilizaron por prime-
ra vez en 1913 el concepto de denerva-
ción simpática como tratamiento de la

enfermedad arterial oclusiva (EAO). Su
experiencia con la simpatectomía periar-
terial no tuvo éxito, debido a la reinerva-

ción y la reaparición del vasoespasmo se-
manas después de la intervención [1].
Posteriormente, ya en los años 20, se

adoptó la técnica de la ganglionectomía
simpática lumbar de Royle y Hunter y
Adson y Brown en EE.UU., y de Díez en

Buenos Aires (1924) [2], y se aseguró
una mayor durabilidad de los resultados
en los pacientes con vasoespasmo sinto-

mático. Estos estudios marcaron el inicio
de la era de la simpatectomía, en la que
dicha intervención era, frecuentemente,

la única alternativa a la amputación de
las extremidades en pacientes con EAO.
Con el desarrollo, en los años 60, de téc-

nicas de reconstrucción arterial, la revas-
cularización suplantó a la simpatectomía
como el tratamiento quirúrgico óptimo

en estos pacientes [1]. Actualmente, su
utilización en pacientes con EAO se li-
mita a aquellos en estadios avanzados sin

posibilidad de revascularización [1-7], y
sus resultados son discutidos.

Fisiología

Aunque la denervación simpática incre-
menta claramente el flujo sanguíneo (FS)

en una extremidad normal, su impacto en
una extremidad con EAO no es tan claro.
Su papel en la mejoría de la microcircu-

lación y en la desaparición de los sínto-
mas isquémicos se relaciona con diferen-
tes aspectos:

– Incremento del flujo sanguíneo por la
disminución del tono vasoconstrictor.

La SL intenta incrementar el FS total
de una extremidad gracias a la aboli-
ción de la vasoconstricción basal y

refleja de las arteriolas y de los esfín-
teres precapilares [1,3]. Se han obser-
vado incrementos muy variables del

FS (del 10 al 200% en diferentes estu-
dios) según el grado de EAO; los pa-
cientes con enfermedad oclusiva gra-

ve y multisegmentaria pueden no be-
neficiarse de la simpatectomía, ya que
sus arterias cutáneas y musculares ya

presentan la máxima vasodilatación
en reposo, y el FS total de la extremi-
dad se encuentra limitado por la pro-

pia enfermedad oclusiva. Existe, ade-
más, una redistribución del FS a tra-
vés de las anastomosis arteriovenosas

cutáneas, que ocasiona únicamente pe-
queños incrementos en la perfusión ti-
sular [1,2]. Después de la simpatecto-

mía, los cambios de redistribución de
FS son máximos en la circulación cu-
tánea distal [1,2], lo que calienta la

extremidad y le da un aspecto sonro-
sado. Esto se relacionó durante años
con un incremento de la perfusión de

dicha extremidad [1]. Este efecto se
debe a que los esfínteres precapilares
cutáneos están controlados únicamen-

te por estímulos simpáticos, mientras
que los musculares responden casi ex-
clusivamente a factores locales, meta-

bólicos y humorales. Debido a todo ello,
no está demostrada su utilidad en pa-
cientes puramente claudicantes [1,2].

– Efectos en la circulación colateral. El
efecto de la SL en la circulación cola-
teral de las EEII se ha estudiado en
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modelos animales y humanos [1,2].
Ludbrook observó un promedio de un

11% de incremento de la perfusión
distal en pacientes con una vasocons-
tricción en reposo inapropiada. Van

der Stricht observó un fenómeno si-
milar y atribuyó a la simpatectomía
un incremento del flujo colateral [1-3]

a expensas de un incremento del gra-
diente de presión a través de las obs-
trucciones femorales y poplíteas [1].

Así, la circulación colateral podría in-
crementar y preservar la integridad
cutánea [2].

– Valor nutritivo del incremento del flu-
jo sanguíneo. Como ya se ha comen-
tado, existe una redistribución del FS

tras la simpatectomía, con un incre-
mento del mismo hacia las anasto-
mosis arteriovenosas cutáneas y, por

lo tanto, una disminución del flujo
nutritivo para los tejidos, por no llega
a los capilares [1,2]. Sin embargo, tras

gran cantidad de estudios clínicos no
controlados que se han realizado
durante años, parece que en ciertos

pacientes seleccionados, ese peque-
ño incremento de la perfusión nutri-
tiva es suficiente para facilitar la cu-

ración de pequeñas úlceras isquémi-
cas cutáneas o para la desaparición
del dolor en reposo [1-6].

– Alteración en la transmisión del im-
pulso doloroso. Se ha relacionado la
simpatectomía con la disminución de

la percepción de estímulos nocicepti-
vos, tanto por la disminución de los
niveles de norepinefrina tisular como

por la reducción de la transmisión de
estímulos dolorosos por la médula es-
pinal hacia los centros cerebrales [1,3].

Indicaciones en isquemia crítica

Entre las manifestaciones clínicas ocasio-

nadas por la IC de las EEII, el dolor en re-
poso es la principal indicación para la rea-
lización de la SL, dado que, por un lado, el

incremento del FS requerido para satisfacer
las demandas de oxígeno en reposo es me-
nor que la respuesta inflamatoria necesaria

para la cicatrización de los tejidos, y, por
otro, la atenuación del impulso doloroso
puede hacer tolerar el dolor isquémico in-

cluso sin un incremento significativo de la
perfusión [1].

La selección de los pacientes para la

realización de la SL en IC de EEII debe
basarse en estos criterios [1,2,4,8-10]:
1. Índice tobillo-brazo (ITB) >0,3.

2. Ausencia de neuropatía en la explora-
ción física.

3. Pérdida de tejido limitada al antepié.

La realización de una exploración median-
te Doppler tiene valor pronóstico, con una

mejoría de los resultados clínicos cuando
el ITB preoperatorio es mayor de 0,3 [1,2,
4,8], e incluso cuando se objetiva un in-

cremento igual o superior a 0,1 en el post-
operatorio [8].

La indicación de esta técnica en los

pacientes diabéticos se ha cuestionado
mucho, ya que éstos, frecuentemente,
mantienen una ‘autosimpatectomía’, de-

bido a la progresión de la neuropatía dia-
bética, y una mayor gravedad de cam-
bios isquémicos: oclusión del árbol arte-

rial distal, pobre o ausente salida e
ineficiente sistema de colaterales. Así,
en estos pacientes no se acepta la indica-

ción de la simpatectomía [1,2].
En cuanto a las características de las

lesiones isquémicas, el uso de la SL debe-
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ría limitarse en úlceras pequeñas, superfi-
ciales y no infectadas del antepié, o en gan-

grenas superficiales de un único dedo [1].
De acuerdo con las indicaciones des-

critas y con una selección adecuada de

los pacientes, la realización de la SL en
casos de IC de EEII de causa ateroscle-
rosa ha conseguido la desaparición del

dolor en reposo en un 50 a un 85% de los
pacientes, y la curación de lesiones is-
quémicas en un 35-65%, según diversos

estudios [1,4,9,10]. Otros consideran que
la SL presenta un 50% de eficacia en
isquemia grave con lesiones ulcerosas,

y apuntan el mismo resultado que con la
evolución natural de la enfermedad aso-
ciada a curas tópicas de las lesiones y

tratamiento analgésico; por ello, reser-
van su uso para otras indicaciones dife-
rentes a la IC por aterosclerosis no re-

vascularizable [11].
Otros autores, incluso, han propues-

to la realización de una SL como trata-

miento adyuvante en la reconstrucción
arterial [1,2], para conseguir mayor per-
meabilidad en derivaciones, tanto proxi-

males como distales, y en las amputacio-
nes infracondíleas [12], para incremen-
tar el flujo en la zona de sección y asegurar

la cicatrización. En cuanto a su utiliza-
ción como tratamiento adyuvante en la
cirugía revascularizadora, existen auto-

res que opinan que el incremento de flu-
jo a través de la derivación observado
tras la SL, podría prevenir su trombosis

en el postoperatorio precoz, cuando se
forma la seudoíntima y es más frecuente
la trombosis –esto sería importante en

derivaciones con escasa salida y en aque-
llas realizadas a pequeñas arterias tibia-
les– [1,13,14].

Técnica quirúrgica

Generalmente, se procede a la sección

de los ganglios simpáticos L2-L4 –este
último se recomienda para reducir la po-
sibilidad de reinervación colateral–, sin

llegar a L1, para evitar una posible im-
potencia y problemas eyaculatorios mas-
culinos [1,3].

El abordaje más comúnmente utiliza-
do es el anterolateral de Flowthow, vía
retroperitoneal. Se procede a la coloca-

ción del paciente en decúbito lateral, bajo
anestesia general, con flexión de 10-15º
de la mesa quirúrgica a nivel del ombligo,

para aumentar la distancia entre el margen
inferior de la última costilla y la cresta
iliaca [1-3]. Se realiza una incisión cutá-

nea oblicua desde el borde lateral del
músculo recto del abdomen hasta la línea
anterior axilar, en el punto medio entre el

margen costal y la cresta ilíaca. Se proce-
de a la dilaceración o sección de los mús-
culos oblicuo mayor, oblicuo menor y

transverso, en dirección a sus fibras, y se
procede a la disección digital craneocau-
dal del espacio retroperitoneal en direc-

ción a la columna vertebral, hasta la iden-
tificación de la cadena ganglionar simpá-
tica lumbar, que se localiza medial al

músculo psoas y sobre las apófisis trans-
versas de las propias vértebras lumbares.
Siempre se debe seguir la disección roma

adyacente al peritoneo y por delante del
músculo psoas, para no tener problemas
de sangrado al entrar en la grasa retroperi-

toneal, y mantener controlados el uréter y
los vasos gonadales, y, por supuesto, la
aorta abdominal en el lado izquierdo y la

vena cava inferior en el derecho. Una vez
visualizada correctamente la cadena sim-
pática, se procede a la disección y sección
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de, como mínimo, dos ganglios simpáti-
cos, la posterior hemostasia, y el cierre de

la incisión quirúrgica por planos [1].
Recientemente, se han introducido téc-

nicas laparoscópicas para reducir la mor-

bilidad de la técnica convencional [1-3,15].
Generalmente, los candidatos a esta técni-
ca son pacientes con antecedentes médi-

cos importantes, como diabetes, insuficien-
cia renal y patología cardiovascular grave,
los cuales pueden beneficiarse de esta ci-

rugía mínimamente invasiva. De esta ma-
nera, la tolerancia oral y la estancia hospi-
talaria se reducen considerablemente [2].

Complicaciones

Las mayores complicaciones aparecen al

dañar las estructuras anatómicas adya-
centes. Se pueden lesionar el nervio ge-
nitofemoral, el uréter, las venas lumba-

res, la arteria aorta y la vena cava inferior.
Estas complicaciones son evitables y poco
frecuentes.

La complicación más frecuente es la
neuralgia postsimpatectomía. Aparece en
aproximadamente en el 50% de los pacien-

tes entre el día 5.º y el 20.º tras la operación
[1,11]. La causa se desconoce todavía, y des-
aparece a las 8-12 semanas de la cirugía.

En los hombres aparece eyaculación
retrógrada en un 25-50% de los casos tras
la ganglionectomía bilateral de L1, y es

muy infrecuente en la unilateral [1,11].
Los síndromes de robo de arterias sis-

témicas son muy infrecuentes y no está

clara su relación directa con la propia sim-
patectomía.

La segunda ‘complicación’ más fre-

cuente es no conseguir el objetivo desea-
do en cuanto a la desaparición del dolor
en reposo o la curación de las lesiones [1].

En cuanto a la mortalidad, las series
publicadas citan un 0-6% de pacientes

[1,2,11].

Simpatectomía lumbar química

Con esta técnica se intenta conseguir el

resultado obtenido con la SL quirúrgica
de una forma menos agresiva, mediante
la inyección percutánea guiada por TAC

de agentes como el alcohol o el fenol [1,3].
Con ello, se persigue la desaparición del
dolor en reposo o la curación de lesiones

isquémicas. Se han publicado resultados
correctos con esta técnica, como los casos
de Tomlinson [6] y Cross [16]. Este últi-

mo describe un ensayo clínico aleatoriza-
do, controlado, prospectivo y doble cie-
go, que muestra una disminución del dolor

en reposo en un 83,5% de los pacientes el
primer mes –frente el 23,5% en el grupo
placebo–, y en un 66% de los mismos a

los 6 meses. Sin embargo, ni el ITB ni el
test de hiperemia mejoraron tras la SL
química [16]. Otros, como Holiday [17],

mantienen que la SL, tanto quirúrgica
como química, desempeñan su papel en
el tratamiento actual de la IC de EEII no

revascularizable, por su escasa morbimor-
talidad y su beneficio sobre la evolución
natural de la enfermedad. En su estudio,

objetivó un salvamento de la extremidad
a 1 año de seguimiento del 47% con la SL
quirúrgica y del 45% con la química [17].

Por otro lado, existen autores que con-
denan la realización de estas técnicas per-
cutáneas ante sus posibles complicacio-

nes y la frecuente ausencia de un resulta-
do efectivo y duradero [1].

Entre las complicaciones asociadas a
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la inyección de estos agentes, podemos
destacar el daño ureteral (incluso esteno-

sis o necrosis) y abscesos o fibrosis retro-
peritoneales [3]. Por otro lado, en caso de
precisar una posterior actuación quirúrgi-

ca, ésta se realiza con una disección más
dificultosa, por la inflamación y conse-
cuente fibrosis, y con mayor sangrado.

Dados estos datos, actualmente se man-
tiene inconsistente [3].

Prostaglandinas

Las PG son ácidos grasos insaturados con
un anillo ciclopentano, que se producen
por el metabolismo de los fosfolípidos de

la membrana celular, y dan lugar a endo-
peróxidos inestables intermedios que se
convierten en PGI2 en las células endote-

liales o en tromboxano A2 (TxA2) en las
plaquetas, gracias a enzimas específicas
de dichas células [18]. La interacción entre

la PGI2 endotelial y el TxA2 plaquetario
–que presenta un efecto antagonista y es-
timula la agregación plaquetaria–, tiene

importantes implicaciones en la patología
vascular [18,19]. Sin embargo, este hecho
no significa que la infusión de dosis farma-

cológicas terapéuticas de PGI2/PGE1 deba
ser eficaz, particularmente en vista de su
corta vida media y de los múltiples facto-

res que participan en los estadios finales de
la enfermedad arteriosclerosa.

Además de producir vasodilatación,

las PG tienen un importante efecto anti-
plaquetario y, posiblemente, modifican
la activación de los leucocitos y el daño

endotelial. Probablemente, por estos mo-
tivos se han convertido en el tratamiento
médico más ampliamente utilizado en pa-

cientes con IC de las extremidades [1,20],
aunque dichos tratamientos continúan ac-

tualmente bajo investigación [21].
Se han realizado estudios con PGE1

y con PGI2, que es un análogo estable de

la prostaciclina (PC), con mayor poder
vasodilatador y antiagregante [1,18,22].
En relación a la disminución en la pro-

ducción de PC y al incremento del TxA2
por el endotelio vascular dañado por la
enfermedad arteriosclerosa [23,24], se

ha utilizado el análogo de la PC (ilo-
prost) en diferentes estudios con resul-
tados significativamente superiores a

otros fármacos y al placebo, en términos
de desaparición del dolor en reposo, la
curación de las lesiones isquémicas y la

reducción del número de amputaciones,
incluso en IC [23]. Tras el estudio con
iloprost como tratamiento conservador,

se objetivó que, frecuentemente era la
alternativa a la amputación, y ofrece en
ocasiones una recuperación funcional

completa e incluso duradera [25,26].
Inicialmente, la PGE1 se administró

por vía arterial (primer caso en 1979), por

su rápida inactivación pulmonar. Poste-
riormente, los estudios con administra-
ción endovenosa han demostrado que sus

metabolitos, tras una inactivación pulmo-
nar temporal, mantienen una actividad
biológica similar [1].

En casos de IC irrevascularizable, exis-
ten salvamentos de la extremidad publi-
cados de hasta un 76% tras 12 meses de

seguimiento, como en el estudio de Ban-
yai et al [27], con desaparición del dolor
en reposo y la curación de úlceras isqué-

micas. La aplicación de estos tratamien-
tos, incluso en pacientes arteriosclerosos
en estadio IV de isquemia, ha permitido



ANGIOLOGÍA 2003; 55 ( Supl 1): S100-S111

M. YESTE-CAMPOS , ET AL

S106

en ocasiones la realización de amputacio-
nes menores –incluso las ha evitado, y

restaurar más rápidamente la integridad
cutánea en áreas de tejidos tróficos [28].

Sin embargo, existen otros trabajos

publicados detractores de estos tratamien-
tos. Schuler et al [22], por ejemplo, publi-
caron, en 1984, un ensayo clínico multi-

céntrico con 120 pacientes arteriosclero-
sos con úlceras isquémicas de más de tres
semanas de evolución, prospectivo, alea-

torizado y doble ciego, en el que no exis-
tieron diferencias significativas con el pla-
cebo en cuanto a la curación ni al tamaño

de las úlceras. Asimismo, concluyeron que
dichos tratamientos incluso podían agra-
var la clínica de estos pacientes por su efecto

vasodilatador y la consiguiente hipoten-
sión y redistribución de sangre hacia zonas
no isquémicas [22]. Sí se han descrito cu-

raciones y disminución del dolor en repo-
so en pequeñas series, como la de Olsson
en 1976 y la de Pardy et al en 1980, aunque

no significativas a largo plazo [22].
En la actualidad, los pacientes gene-

ralmente siguen tratamiento diario con

PG, de forma ambulatoria, con perfusión
intravenosa durante 3-4 semanas, y ajuste
personalizado de dosis para disminuir los

efectos secundarios asociados [1,27].
Entre éstos, podemos citar efectos secun-
darios menores en un 16-70% de los ca-

sos (hipotensión, flushing facial, cefalea,
náuseas y vómitos, dolores abdominales
y diarrea, incremento de la temperatura

sin existencia de infección, edema de ex-
tremidades) y otros mayores en menos
del 5% (taquicardia, arritmias auricula-

res o ventriculares, e incluso angina de
pecho) [22,26,27].

Actualmente, se realizan estudios so-

bre su acción en la permeabilidad de la
derivación femoropoplítea, en base a su

efecto reductor de las resistencias peri-
féricas, antiagregante plaquetario e, hi-
potéticamente, reductor de la hiperplasia

intimal. Otro punto de investigación es
su empleo en enfermos con insuficiencia
renal terminal, frecuentemente asociada

o provocada por la diabetes mellitus [24].
Un caso especial lo constituyen estos

pacientes diabéticos. Parece ser que. en

estos enfermos, el incremento objetivado
en la secreción de PGI2 local durante la
isquemia puede reducirse e, incluso, abo-

lirse. Las posibles causas, según autores
como Shaker, podrían ser:
– Peroxidación incrementada de los lí-

pidos con inhibición de la biosíntesis
de PC.

– Ausencia de factor estimulador de la

PC en plasma.
– Presencia de un factor inhibidor de la

formación de PC en el suero de estos

enfermos diabéticos [24].

Diferentes estudios indican un menor efec-

to vasoactivo en este grupo de pacientes
diabéticos. Incluso el control metabólico
de la propia diabetes parece carecer de

influencia sobre la tasa de cicatrización de
úlceras, tanto en grupos tratados con PGE1
como en los tratados con placebo [24,29].

Las perspectivas inmediatas se cen-
tran en la elaboración de PG más estables
e incluso en su administración por vía oral,

y en el mejor conocimiento de su meca-
nismo de actuación sobre la microcircu-
lación, para seleccionar de forma más pre-

cisa tanto el tipo de paciente como el tipo
de lesiones que se beneficiarán más efi-
cazmente de su utilización [24].
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Sin embargo, múltiples autores opi-
nan que estos tratamientos deberían pro-

barse en pacientes en estadios finales no
revascularizables, previamente a la reali-
zación de una amputación mayor [19].

Electroestimulación medular

La EM se propone todavía como terapia
de recurso en pacientes con IC no revas-

cularizable [1,30] sobre la base de su hi-
potético efecto sobre el dolor y la modi-
ficación de la función circulatoria [24].

La EM la describieron por primera vez
Cook et al en 1976, para obtener beneficio
en la curación de las úlceras cutáneas, al-

gunas de las cuales eran de causa isquémi-
ca [1,24]. Hasta entonces, únicamente se
había empleado en la terapia del dolor cró-

nico de etiología no aterosclerosa [24].
Jacobs et al publicaron, en 1988, que el
número de capilares cutáneos perfundi-

dos y la velocidad de los glóbulos rojos de
los mismos aumentaba significativamen-
te tras la realización de la EM [24].

No se conoce el mecanismo de acción
de la EM. La desaparición del dolor podría
ocurrir secundariamente a la inhibición de

la transmisión del estímulo nociceptivo,
como publicaron Melzack y Wall [31], o
por la estimulación de la liberación local de

endorfinas. El incremento del FS local pa-
rece ser el resultado de una vasodilatación,
posiblemente mediante el efecto sobre el

tono simpático en reposo [1]: existiría una
reducción de la acción vasoconstrictora sim-
pática secundariamente al alivio del dolor.

La bibliografía existente corrobora la teoría
de que el mecanismo de acción de la EM no
puede explicarse únicamente con un mode-

lo, de forma que operarían múltiples meca-
nismos secuencial o simultáneamente [32].

El procedimiento completo incluye un
período de prueba mediante un electrodo
de estimulación temporal, tras el cual se

implanta el neuroestimulador de modo
permanente si se considera tolerable y
efectivo [33].

Existen trabajos, como el de Makarov
[34], con buenos resultados a corto plazo
en un 69,2% de los pacientes, en los que

permite acelerar la compensación de la
circulación (mediante circulación colate-
ral) en la extremidad isquémica.

Sin embargo, no existen ensayos clí-
nicos aleatorizados suficientes que con-
firmen su efectividad en la reversión del

dolor isquémico en reposo o en la cura-
ción de lesiones, por lo que, en todo caso,
debería valorarse únicamente su utiliza-

ción en pacientes con:
– Imposibilidad de cirugía revasculari-

zadora.

– Sintomatología de IC persistente en
un período evolutivo de tres semanas
previas a la inclusión.

– Ausencia de lesiones ulcerosas mayo-
res de 3 cm2, gangrena húmeda y sep-
sis [24].

Aunque podría tener efecto sobre el dolor
en reposo, no hay evidencia científica sobre

el beneficio en cuanto a salvamento de ex-
tremidad, la curación de úlceras o la delimi-
tación de la gangrena, en comparación con

la evolución natural de la enfermedad [1].
Se han realizado estudios clínicos con

el objetivo de analizar su efectividad en el

salvamento de la extremidad y con el pro-
pósito de definir factores pronósticos de
dicho salvamento. En este punto, ha tenido
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gran importancia la medición de la presión
transcutánea de oxígeno (TcPO2) [35].

Según la revisión bibliográfica publicada
por Spincemaille et al en 2001, el salva-
mento de la extremidad en pacientes con

TcPO2 intermedia no fue significativamen-
te mayor con EM (76%), frente al trata-
miento conservador (p = 0,08). Sin embar-

go, se consiguió un salvamento de la extre-
midad de un 88% en aquellos pacientes en
los que la diferencia entre los valores basa-

les de TcPO2 en supino y en declive era
superior a 15 mmHg. Asimismo, un incre-
mento en la TcPO2 tras la neuroestimula-

ción un mínimo de un 15%, resultó en un
salvamento de la extremidad del 77% a los
18 meses de seguimiento (p < 0,01) [36].

De esta forma, las cifras de TcPO2 son
importantes para la selección de aquellos
pacientes que se beneficiarán de la EM,

para predecir el salvamento de la extre-
midad y para definir el mecanismo de
acción [37,38].

Incluso la variación de la TcPO2 tras
un período de 2 semanas de estimulación
temporal es un índice predictivo del éxito

del tratamiento, e incluso debería consi-
derarse en términos de costes y benefi-
cios antes del implante permanente [39].

En cambio, el ITB no ha servido como
factor predictivo, ya que no se modifica-
ba tras la neuroestimulación [40-42].

Entre las complicaciones asociadas a
esta técnica destacan: fallos del dispositi-
vo, infecciones relacionadas con el implan-

te o las complicaciones propias de la ciru-
gía [43]. Entre los problemas técnicos apa-
rece la pérdida de la estimulación debido a

una colocación inapropiada del dispositi-
vo, el agotamiento prematuro de la batería,
roturas del cable o infecciones locales en el

lugar del implante. Otras complicaciones
serían infecciones epidurales, hematomas

o incluso fístulas de líquido cefalorraquí-
deo, menos frecuentes [35].

Así, dados los datos publicados y los

posibles efectos secundarios de esta ciru-
gía, no debería realizarse este procedi-
miento de forma indiscriminada, sino en

pacientes muy seleccionados, con IC no
revascularizable, y como técnica de re-
curso ante una posible amputación, según

los recientes ensayos clínicos aleatoriza-
dos multicéntricos que se llevan actual-
mente a cabo.

Conclusiones

Tras la revisión bibliográfica realizada,
podemos concluir que se trata de tratamien-

tos cuestionados en cuanto a su efecto en
estadios avanzados de la enfermedad ate-
rosclerosa. Algunos de ellos se consideran

en desuso, como la SL química; otros, pu-
ramente coadyuvantes, como las PG, y otros,
con indicaciones cada vez más limitadas,

como la SL quirúrgica y la EM. Precisaría-
mos de mayor cantidad de ensayos clínicos
multicéntricos y aleatorizados para validar

su efectividad y eficacia en estos pacientes,
y realizar una estricta selección de los mis-
mos con unos parámetros objetivos. En el

momento actual, en base a los resultados
publicados, dichos tratamientos sólo debe-
rían utilizarse como terapéutica alternativa

en aquellos pacientes aterosclerosos con IC,
como último recurso de salvamento de la
extremidad ante una probable amputación

mayor y en un intento de mejorar su calidad
de vida, cuando la cirugía arterial directa es
imposible o ha fracasado.
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TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS
EN ISQUEMIA CRÍTICA

Resumen. Objetivos. Hemos realizado una re-
visión de la bibliografía existente acerca de
los tratamientos alternativos realizados en pa-
cientes aterosclerosos, con isquemia crítica
irrevascularizable de extremidades inferiores.
entre ellos destacan la simpatectomía lumbar
(SL) quirúrgica, la SL química, las prosta-
glandinas y la electroestimulación medular.
Hemos procurado obtener una visión objetiva
de la eficacia de dichos tratamientos en este
tipo de pacientes. Desarrollo. Se realiza una
puesta al día de estos tratamientos de recur-
so; se destaca su mecanismo de acción, indi-
caciones y complicaciones, a través de estu-
dios publicados realizados en pacientes en
estadios III y IV de Fontaine (dolor de reposo

TRATAMENTOS ALTERNATIVOS
NA ISQUEMIA CRÍTICA

Resumo. Objectivos. Realizámos uma revisão
da bibliografia existente acerca dos trata-
mentos alternativos realizados em doentes
ateroscleróticos, com isquemia crítica irre-
vascularizável dos membros inferiores, e des-
tacam-se: simpatectomia lombar (SL) ci-
rúrgica, SL química, prostaglandinas e
electroestimulação medular. O objectivo foi
obter uma visão objectiva da eficácia destes
tratamentos neste tipo de doentes, Desenvol-
vimento. Realiza-se uma actualização des-
tes tratamentos de recurso.; destaca-se o seu
mecanismo de acção, indicações e compli-
cações, através dos estudos publicados rea-
lizados em doentes nos estádios III e IV de
Fontaine (dor em repouso e úlceras isquémi-
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y úlceras isquémicas, respectivamente), sin po-
sibilidad de revascularización o con fracaso
de la cirugía arterial directa. Conclusiones.
Tras la relación de los efectos y posibles com-
plicaciones de estas técnicas, y sobre la base
de los estudios publicados, se puede concluir
que se trata de tratamientos puramente de re-
curso, con eficacia cuestionada en estadios
avanzados de la enfermedad arteriosclerosa,
aunque se practican ocasionalmente, en un
intento de salvar la extremidad o mejorar la
calidad de vida del paciente cuando la cirugía
arterial directa es imposible o ha fracasado.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S100-11]
Palabras clave. Arteriosclerosis. Electroesti-
mulación. Isquemia crítica. Prostaglandinas.
Simpatectomía lumbar química. Simpatecto-
mía lumbar quirúrgica.

cas, respectivamente) sem possibilidade de
revascularização ou com fracasso da cirur-
gia arterial directa. Conclusões. Após a re-
lação dos efeitos e possíveis complicações
destas técnicas e sobre a base dos estudos
publicados, pode-se concluir que tratam-se
de tratamentos puramente de recurso, com
questionada eficácia em estádios avança-
dos da doença arteriosclerótica, embora com
ocasional prática actual, numa tentativa de
salvamento do membro ou de melhorar a
qualidade de vida do doente, quando a ci-
rurgia arterial directa é impossível ou fal-
ha. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S100-11]
Palavras chave. Arteriosclerose. Electroesti-
mulação. Isquemia crítica. Prostaglandinas.
Simpatectomia lombar cirúrgica. Simpatecto-
mia lombar química.


