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INTRODUCCIÓN

El síndrome de atrapamiento poplíteo (SAP), 
o de la arteria poplítea (SAAP), se defi ne por la 
compresión extrínseca de la arteria poplítea a nivel 
del músculo gastrocnemio en su región proximal. 

El SAAP es una en  dad poco frecuente, afec-
ta al 0,1% de la población1. 

Es más frecuente en varones jóvenes rela-
cionado con el desarrollo muscular, sin factores de 
riesgo vascular conocido. Nos referimos a personas 
sanas, como por ejemplo depor  stas y atletas, en-
tre la tercera y la cuarta década de vida. 

Los pacientes con este síndrome, debutan 
con síntomas de claudicación, incluyendo pareste-
sias y frialdad transitoria en el pie de la extremidad 
inferior afectada, que plantean diagnós  co diferen-
cial con otras patologías2, 3.

CASO CLÍNICO

Varón de 43 años, fumador moderado e hi-
pertenso en tratamiento con olmesartan y amlodi-
pino.

Acude al Servicio de Urgencias por dolor en 
el músculo gastrocnemio derecho desde hace más 
de un mes. Previamente diagnos  cado de rotura fi -
brilar en gemelo derecho acude por persistencia de 
sintomatología. 

Refi ere dolor muscular en el gemelo irradia-
do hasta zona plantar, entumecimiento, parestesias 
y cambio de coloración distal con los cambios pos-
turales. Ausencia de trauma  smo previo al inicio 
del cuadro, ni realización de ac  vidad depor  va 
intensa.

En la exploración  sica: 

Auscultación cardiopulmonar y exploración 
abdominal normales, con pulsos presentes y simé-
tricos. 

Extremidad inferior: 

En la exploración inicial no se obje  varon 
hematomas, tumefacción, ni signos infl amatorios 
locales. Sin dolor muscular con la movilización y 
con balance ar  cular conservado. Integridad ten-
dinosa, signo de Thompson nega  vo y exploración 
neurovascular normal. 

Presentaba dolor a la palpación en hueco po-
plíteo sin obje  varse tumoraciones y con explora-
ción de rodilla normal.

El paciente, tras fi nalizar la exploración inicial, 
permaneció con la extremidad fl exionada sobre la 
camilla y tras unos minutos en esta posición refi rió 
aumento del dolor en zona poplítea con irradiación 
gemelar y presentó cambio de coloración con tona-

Fig. 1.
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lidad eritemato-violácea en región distal (tobillo 
y pie) siendo los pulsos distales palpables. La sin-
tomatología mejoró con la extensión, persis  en-
do dolor residual. 

Con sospecha de afectación vascular se so-
licitó interconsulta con el servicio de angiología y 
cirugía vascular. Tras valoración por dicho servi-
cio, con la sospecha de síndrome de atrapamien-
to poplíteo se solicita Angio-TAC.

Se realizó también un estudio preopera-
torio (radiología simple y analí  ca). La analí  ca, 
radiogra  a de tórax, radiogra  a ósea simple y el 
electrocardiograma, resultaron normales. 

Pendiente de realización de Angio-TAC se 
inició analgesia con 100 mg de tramadol y 10 mg 
de metoclopramida intravenosa.

Se realizó Angio-TAC (fases con y sin con-
traste), confi rmando la presencia de aneurisma 
en la segunda porción de la arteria poplítea de 26 
mm de diámetro sin signos de extravasación, con 
una base de implantación de 24 mm. (Fig. 1 y 2).  

El paciente ingresó a cargo del servicio de 
cirugía vascular. A la espera del procedimiento 
quirúrgico, se inició tratamiento con heparina de 
bajo peso molecular a dosis profi lác  ca (enoxa-
parina), AAS 100 mg, atorvasta  na 40 mg y anal-
gesia, manteniendo su hipotensor.

Se realizó cirugía programada: resección de 
aneurisma poplíteo e injerto poplíteo derecho 
con safena interna contralateral. 

Anatomía patológica confi rmó el diagnós  -
co de aneurisma. Los resultados microbiológicos 
de la muestra no tuvieron hallazgos.

En la intervención quirúrgica se observó 
una banda fi brosa que probablemente compri-
mía las estructuras de vena, arteria y nervio. 

Tras el alta hospitalaria se mantuvo trata-
miento con AAS 100 mg, atorvasta  na 40 mg y 
olmesartan/amlodiopino.

DISCUSIÓN: SÍNDROME DE ATRAPAMIENTO 
POPLITEO Y ANEURISMA POPLÍTEO

En nuestro caso, se planteó un diagnos  co 
diferencial con isquemia arterial aguda secunda-
ria a trombosis, fractura por estrés, defectos fas-
ciales, síndrome compar  mental y claudicación 
vascular como opciones a descartar. El Angio-TAC 
fi nalmente estableció el diagnos  co de aneuris-
ma poplíteo.

La primera prueba a realizar cuando se sos-
pecha afectación poplítea es la ecogra  a doppler 
arterial, que permite la visualización completa 
la arteria poplítea y la presencia o ausencia de 
fl ujo4, pero ante la imposibilidad de realizarla en 
ese momento en nuestro servicio, se optó por la 
realización inicial del Angio-TAC. 

El hecho anatómico que defi ne el SAAP 
cuando está relacionado con un aneurisma de la 
arteria poplítea (AAP), es la dilatación permanen-
te de la arteria poplítea por encima de 1,5 cm de 
diámetro (rango normal para el diámetro de la 
arteria poplítea  entre 0,5 a 1,3 cm). El diámetro 
de la arteria poplítea aumenta con la edad, inde-
pendientemente del sexo, hasta fi nalizar el cre-
cimiento. En la edad adulta este incremento es 
mayor en los hombres5. Otro factor que también 
infl uye es el tamaño de la superfi cie corporal.

Según Tania Buccolini et al6, el SAAP es 
considerado como la principal causa de claudica-
ción intermitente en adultos jóvenes. La clínica 
es muy variable y está relacionada con el grado 
de afectación de la arteria. Mientras la arteria se 
mantenga indemne y permeable la sintomatolo-
gía es leve y fl uctuante: limitándose a calambres 
con la contracción del músculo gastrocnemio 

Fig. 2.
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acompañada de leve frialdad transitoria. 

Los fenómenos de compresión crónica de 
la arteria poplítea son los que provocan la lesión 
en la pared vascular, produciendo engrosamien-
to de la capa media y lesionando la capa in  ma, 
pudiendo producir así trombosis y la formación 
de aneurismas. Una vez establecida la lesión, el 
principal síntoma es la claudicación intermitente 
acompañada de parestesias, hipoestesia y frial-
dad en la región distal del miembro. Los sínto-
mas pueden empeorar repen  namente a causa 
de embolias distales o la trombosis completa de 
la arteria poplítea y ser la causa del diagnós  co 
de SAAP7,8. 

Igual que ocurría con el paciente atendi-
do en nuestro servicio de urgencias, la literatura 
consultada describe las exploraciones a pacien-
tes con SAAP con pulsos habitualmente normales 
pudiendo decrecer (hasta desaparecer en algu-
nos casos) con la dorsifl exión y la fl exión plan-
tar9. La pérdida del pulso durante estas manio-
bras se considera patognomónica, a pesar de que 
la reducción del pulso puede ocurrir en personas 
sin anormalidades7.  

Diferentes autores han propuesto varios 
sistemas de clasifi cación, muchos de ellos basán-
dose en la descripción de las variantes anatómi-
cas10.  El fenómeno se caracteriza por la com-
presión extrínseca de dicha arteria, pero en él 
se pueden dis  nguir dos formas: la congénita o 
anatómica y la adquirida o funcional. 

a) La forma congénita se debe a una altera-
ción embrionaria del desarrollo de la arteria po-
plítea y del compar  miento músculo-tendinoso 
de la fosa poplítea, lo que ocasiona el desvío de 
la arteria y su compresión. Esta forma también 
es citada por algunos autores como SAAP clásico. 

b) La forma funcional está determinada 
por la hipertrofi a de los músculos gemelos, lo 
que ocasiona el atrapamiento o compresión de la 
arteria. Los microtrauma  smos causan engrosa-
miento de la pared vascular. Engrosamiento de la 
capa media y lesión en la capa in  ma, pudiendo 
producir así trombosis, hematomas, arterioes-
clerosis temprana y la formación de aneurismas. 

Pudiendo embolizar, produciendo así una isque-
mia aguda. Los que experimentan fenómenos 
sub-agudos, pueden desarrollar claudicación y el 
síndrome del dedo azul, secundario a microem-
bolias11, 12, 13, 14.

Según analizan Gabriel Figueroa et al en 
su ar  culo sobre el aneurisma arterial poplíteo, 
los factores e  ológicos más frecuentemente aso-
ciados al SAAP son la hipertensión arterial, el ta-
baquismo y la dislipemia, habiéndose postulado 
que la aterosclerosis, generaría un fl ujo turbu-
lento post estenosis, que induciría una dilatación 
progresiva. También se han propuesto otros fac-
tores e  ológicos, como el trauma en el gemelo o 
las causas infl amatorias15.

Del ar  culo de Imigo et al3 se deduce que el 
SAAP se asocia a otros aneurismas en el 35-50% 
de los casos, diagnos  cándose un aneurisma de 
aorta abdominal (AAA) en el 40 a 60% de ellos. 

Actualmente, las indicaciones quirúrgicas 
del aneurisma poplíteo son15: 

A) presencia de síntomas. 

B) diámetro superior a 2 cm en pacientes 
asintomá  cos. 

C) presencia de trombo intraluminal o an-
tecedentes de embolización. 

CONCLUSIÓN

Cuando un paciente joven presente claudi-
cación intermitente en una extremidad inferior, 
deberemos tener en cuenta en el diagnós  co di-
ferencial el Síndrome de Atrapamiento Poplíteo. 

Este síndrome puede presentarse con au-
mento de volumen de la fosa poplítea, acompa-
ñarse de defectos del pulso o incluso con fenó-
menos cianó  cos, pero también puede aparecer 
en ocasiones con síntomas más leves y explora-
ción poco concluyente. 

En este síndrome, es importante realizar 
una cuidadosa anamnesis y exploración  sica 
que nos encamine a la sospecha clínica de afecta-
ción poplítea que pueda confi rmarse con la reali-
zación de un eco-doppler ó angio-TC.  
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