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I. - INTRODUCCION. 

L.a insuficlencia arterial aguda es un sindrome isquémico 

de .instalación sÚb.it:a que se presenta como consecuencia 

de obstrucción arterial intrínseca o extr.i~nseca. 

La isquemia aguda de la extremidad superior es poco fre-­

cuente, promedia solamente el 15 al 181 de los episodios 

isguém.icos agudos de las extrem.idades. Sin embargo, cuan­

do ocurre isquemia del brazo puede comprometer la vida. 

Los mecanismos por los cuales se produce una oclusión ar ... 

terial aguda, en general ponen en peligro no sólo la ex-­

tremidad u Órganos afectados por la isquemia, sino t:am--­

hién la vida. El cuadro cl.ln.ico es tan amplio que puede 

manifestilrse desde lo confuso o enmascarado, hasta lo muy 

grave o mortal. Estos problemas se presentan a pesJr del 

diagnóst:ico correcto e inmediJto; a consecuencia dt: la 

naturaleza fulminante de estas lesiones, 1.a observación 

de las pr.io.r.idades terapéuticas que impiden la revascula­

rización o las fallas al tratar de .reali:rar la reparación 

vascular por cu.:Jlguier r.:Jzón. Sin embargo es muy lamenta­

ble que este resul tudo dcsfavore1ble se deba a un rcta::do 

o a falta de reconoc.imiento, o simplemente a la valora--­

ción incompleta de la magn.i."tud o grdvedad de la insufi--­

cienci.a arte::ial. 

El diagnóst.i.'co debe ser rápido y correcto. El médico que 

valora inicialmente al paciente debe ev.J.0 tar demoras en el 



envio o tcaslado por la necesd.idad urgente paca proceder 

con und cirug.ía, cvitandose aumento en el grado de .isque­

mia y por las ate.as lesiones concomitantes. El diagnósti­

co debe ser completo y exacto en lo que se refiere a la 

caracterización de la naturdlcz.a y alcéince de las lesio-­

nes, antes de poder llevar ,a cabo la cepacac.:ión quirúrgi­

ca apropiada. 

El reconocimiento de lds les.iones vasculares concomitan-­

. tes de nervios,. hueso, articulaciones o tendones muscula­

res no sólo es .importdnte en sI, sino que .influirá en la 

prioridad y la secuencia de léls reparaciones. 

Debe evitarse la insuficiencia dcter.ial prolongada y tra­

tarse oportunamente los factores que la ocasionan, aS.í; 

las posibilidades de complicaciones mayores disminuyen. 

El pronóstico de la oclusión arterial élguda depende fun-­

damentdlmente de la etiología y lo oportuno de su manejo. 



II. - OBJETIVOS. 

J. - En este estudio analizaremos la morbimorl:aLldad de la 

isquemia aguda del miembro tor/icico en relación .a facto-­

res de riesgo y lesiones dSociadils. 

2. - Los resultados del tratamiento quirúrgico en la .i.·s--­

guemia aguda del miembro torácico. 

3. - Determinar la viabilidad de la extremidad superior 

con la cevascularización tardía. 

4. - Anal.izar los factores pr.inc.l'pales causales de insufi­

ciencia aguda del miembro torácico. 
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rrr. - ANTECEDENTES RISTORICOS' 

La historia de la obstrucción arterial aquda, enfermedad 

conocida desde la antJ:guedad, estJ en relac.ión a su et:io­

logla y tratamif!nto quirúrgico. Así, la primera embolec-­

tomía que se realizó con éxito fué en 1!JJ1 por Ceorge --­

Labey (17). El término émbolo, es una palabra que deriva 

del Griego •embulus•, que significa tapón o taponar y fué 

intcoducido por V.irchow en 1854 (17). En 1930, Lerman,, -­

Jti11er y Lund,, describieron el lavado retrógrado, que se 

basaba en .J.a extracción de coigulos a contracorriente, 

desde una arteriotomía efectuada en un sector distal a la 

oclusión. El bloqueo simpático puesto en p.ráctica por 

Le.elche y Font:aine en 1 !J.14 y el tratamiento Por compre--­

sión intermitente preconiz.1do por Herman y Reight, dieron 

un nuevo auge al tratamiento conservador de esa época. La 

etrtbolectoml'a indi.cecta real.izada por lilillman y Danlon en 

J!/5!1 con la aspiración de émbolos por medio de tubos de -

vidrio y una sonda de plástico fué modificada por Senn, 

al empleür unas pinzas especiales paca asir el émbolo. La 

embolectom.ía se sJ·mplificó a tal grado, que Llegó a ser 

un procedimiento habitual al t.catar con éx~'t:o la oclusión 

arr:.er.J.
0

al aguda con el uso del extractor anulac de Vol lmac 

y Erich. 

Savelyev y colabor.adores, antes de l!J!iO, reportaron el --

uso de la arter.I."ectomJél en tres pélcientcs; esté/ operación 



consistía en la resección de 8 a JO cm de la arteria 

afectada junto con el émbolo, con muy malos resultados 

(!J). 

Dye, Ol"in, Javid y Julian en 1955 est:uvieron ent:re los 

primeros que evocaron fuertemente el t:ratam.iento quirúr-­

gico de la oclusión de la extremidad superior (11). 

Trumbull, Masashi y Avecbrook en 1959 reportacon nueve 

casos de embolectom.ía, en todos los cuales el pulso ca--­

dial fué restaucado, pero la embolectomia t:emprana de la 

extremidad superior no fué ampliamente aceptada, sino 

hasta l!JH (JI). 

Baird y Lajas, en 1964, analizaron 102 embolias en 95 pa­

cientes; la cirugía dió buenos resultados en 881 de los 

pacientes y el manejo conservador en 751, pero los pobres 

resultados en aquellos tratados conservadoramente fue.con 

de natucaleza más seria que en el grupo gu.irú.cgico (BJ. 

En 196.J, el más notable avance en el tcat:amiento quirúc-­

gico de la enfermedad tromboembólica fué realizado con la\ 

intcoduccióh. de el catéter de balón de Fogarty (11~17). 

Se concede a Ballo.,ell el crédito de haber efectuado la 

primera reconstrucción arterial con éxito ~~Jce más de 200 

años. Murphy en 1987, reportó el éxito de la primera 

anastomos.is tecminoterminal ·de una arteria lesionada por 

proyectil de arma de fuego y también comunicó gue la su-­

tu.ca de las lesiones venosas era un procedimiento acepta-



bl~. lexer fué el primero en usar un segmento de vena co­

mo injerto en el sistema arterial. Goyancs en 1906, usó 

un segmento de vena poplJtea para sust1tuir un aneurisma 

de la arter.i."a popl.Ítea. St.i'tch en 1910, recopiló reportes 

de más de 100 reconstrucciones arteriales; la reparación 

arterial fué pract.icélda más frecr.cntemente durante los -­

primeros meses de la Prlmera Guerra Mundial por los ciru­

janos alemanes. En el año de 1915, el uso de proyectIJes 

explos.lvos y de alta velocidad, se asoció con un gran nú­

mero de heridos con destrucc1ón masiva de tejidos blandos 

e hizo impractico y dlflc11 el poder realizar reconstruc­

cines art:eri.ales; as.i'mismo, la carencia de antib.i'ót.i'cos y 

de sangre, hizo que los riesgos de exsangu.i."nación, conse­

cut.i"va a reconstrucciones vasculares infectadas contribu­

yeran a que no se realizarán. Por estas razones, fué la 

ligadura el método más utilizado para el tratamiento de 

.Las lesiones vasculares, tdnt:o arteriales como Vt:!nosas, 

que ocurrieron durante las <jUerras mundiales. 

En Corea, los cirujanos umericanos como Hughes, Jahnke y 

Spencer, demostraron por primera vez que lus reconstruc-­

ciones urteria.Ies pueden ser reallzadas aún en condicio-­

nes de combate. E'sto redujo el porcentaje global de ampu­

taciones, que era de 50~ cuando se practicaba la ligadura 

acterial durante lü primera guerra y fué reducido a J.J¡, 

aproximadamente, durante el conf.J.1."cto coreano (17). 
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IV. - PRINCIPIOS GENERALES. 

1. - Anatomía. 

La arteria subclavia derecha se origina del tronco arte-­

rial braquiocefálico y entra en la base del cuello por -­

detrás de la articulación esternoclavicular derecha. La 

arteria subclavia izquierda se or.lgina en el arco aórtico 

y pasa por el mediastino 3 a 5 cm antes de entrar al cue­

llo, por detrás de la articulación esternoclaviculac iz-­

guierda. La arteria subclavia termina en el borde lateral 

de la primera costilla, donde se transforma en la arteria 

axilar. El músculo escaleno anterior divide a la arteria 

subclavia en tres partes. La arteria vertebral y mamaria 

interna se originan de la primera porción de la arteria 

subclavia. El troncotirocervical, el vaso colateral más 

importante que irr.iga el brazo, se origina en la primera 

o segunda porción de la subclavia. La segunda pocción de 

ésta se encuentra detrás del músculo escaleno anterior y 

tiene una tributar.ia importante, el tronco costocervical. 

La tercera pocción de la actcria subclavia se extiende -­

desde el borde lateral del músculo escaleno anterior has­

ta el borde externo de la primera costilla. La vena sub-­

clavia acompaña a la arteria en todo su trayecto y se en­

cuentra un poco anterior y por debajo de la misma. El 

plexo braquial está estrechamente relacionado con la ar-­

teria subclavia~ lo cual explica la alto frecuencii1 de --



les.iones nerviosas que st:: asocian él las lesiones de los -

Vüsos sub•.lavios. (Fig. JA y JJJ). 

fig. ·(-A 

ARTERIA TIROIDEA INF. ~ 

ARTERIA CERVICAL TRANS~\ 
ARTERIA SUPRASCAPULA 

~~t.R DORSAL /' 

..-::::::::__ 

Fig. 1- B 
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La arteria axllar se origina en el borde lateral de la -­

primera costilla y termina en el borde inferior del mús-­

culo redondo mayor. Al igual que la c1rtcr.la subclavia, se 

divide en tres segmentos anatómicos; en este caso el mús­

culo pectoral menor define sus divisiones. La arteci'a --­

acromiotorcic.ica es la via colateral m,is importante y se 

origina en la primera porción de J,1 arteria axilar. La -­

CJcteciél mamaria extcrnél se or.igina en la segunda porción 

por debajo del pectoral menor. Las élrterias subescapulélc 

y ciccunfleja anterior y posterior originan de la ter­

cera porción de la arteria axilar. La vena axilar acompa­

ña a la arteria en toda su longitud. Los nervios del 

plexo braquial guardan una Intima relación con la arteria 

axilar. (Fig. JA y 7B). 

La arteria humeral se inicia en el borde inferior del 

músculo redondo mayor y terminñ a unos l. 5 cm poc debajo 

de la fosd antecubital, donde se divide en las arterias -

rad.Lal y cubitill. La arteria humeral tiene tres ramas --­

principales, de las cuales la cama profunda es la primera 

y más importante. El grado de isquemia que producen las -

1.esiones de la arteria humeral dependen de s.i la lesión 

es proximal o distill a la rama profunda. Con base en la 

experiencia obtenida en lil Segunda Guerra Mund.iéll, se ob­

servó un aumento al doble de la frecuencia de amputacio-­

nes cuando se ligó la arteria humeral en un sitio pcoxi--

9 



ARTERIA CIRCUNFLEJA 
POSTERIOR 

Fig. 2·A 

JO 

\ 

EXTERNA 



Fig. 2-B 
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mal a Ja rama profunda. Las otras ramas colaterales de la 

arteria humeral son las arterias colaterales cubitales 

superior e inferior. 

El nervio mediano acompaña a la arteria humeral en toda -

su longitud. Los nervios r.'ld.ial y cub.itt'll siguen un tra-­

yecto paralelo a porciones de la arteria humeral. Por --­

tanto, al igual que en las lesiones del resto de los va-­

sos de la extremidad superior, hay una alta frecuencia de 

lesiones concomitantes del nervio en pacientes con lesio­

nes de la arteria humeral. (Fig. 3). 

En la fosa antecubital, la arteria humeral y el nervio 

mediano pasan por debajo de la aponeurosis bicipi tal. Es­

ta forma una banda rígida, por lo que cualquier hematoma 

o edema en la fosa antccubit;al no será bien tolerado. La 

compresión de la arteria humeral o del nervio mediano por 

un hematoma ocasionará isquemia grave, neuropatía o ambas 

Los pacientes en quienes se punciona la artcrii'l humeral -

para obtener muestras de sangre para med.ición de gases o 

vigilar la presión arteriñl, tienen el ricsgc de desarro­

llar un hematoma que comprima la arteria humeral, sobre -

todo cuando están recibiendo ant.icoagulantes. Luce y co-­

lüboradorcs, asJ."' como Neviaser y colaboradores, han in--­

formado, sobre un total de 21 pacientes que sufrieron --­

complicaciones significativas y a mf!!nudo con incapacidad 

perm.:.'lncnte tras punciones de J,;; .arteria humerñl mientras 
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ARTERIA HUMERAL 

ARTERIA COLATERAL 
INTERNA SUPERIOR 

RAMA TERMINAL POSTERIOR DE -1----4!~ 
LA ARTERIA HUMERAL PROAJ@A 

RAMA TRANSVERSA 

• "<'HJ---1-- ARTERIA .:OLATERAL 
INTERNA INFERIOR 

RAMA POSTERIOR 

llf'"~J.lc4-__J__¿~~f:l~ 'l~1~~~cfRNTE 
w::;.---t--ARTERIA RECURRENTE 

CUBITAL POSTERIOR 
AITTERIA RADIAL ~ª"--.J- ARTERIA CUBITAL 

~ó¡:~~:l~~NTE _\ __ Li.,/_j{V¡'H!¡i¡/---f- ARTERIA INTEROSEA 

~~~~AEA ANTERI0'"--1>--!'l-+4 lj"!--1'+-~ ARTERIA INTEROSEA DORSAL • 

Fig. 3 

1.1 



cecibian ant.icoagulantes. Todas las punciones necesarias 

de la nrter.i.a humeral deben real.izarse por arriba de la -

fosa antecubital para disminuir el riesgo de hemorragia 

por debajo de la aponeurosis bicipital. 

A unos 2.5 cm por debajo de la fosa antecubit:,,Jl, la arte­

ria humeral se divide en las arterias radial y cubital, -

siendo esta última la más grande. A una distancia igual, 

por debajo del origen de la arteria cubital, se origina -

el t:ronco de las interóseas y después se divide en las -­

rallJdS ant:erior o volar y posterior o dorsal. A nivel de -

la muñeca, .la arteria cubital termina en el arco palmar -

superficial, que irriga en su mayor parte a los dedos. La 

arteria radial termina en el arco palmar profundo, el --­

cual irriga al pulqar y la superficie del .índice, dando -

lugar a ramas colaterales. En el antebrazo, lil arteria -­

cubital se encuentra más profunda que lil rad.lal. Hay ve-­

nas paralelas pares que acompañañ a la arteria radial co­

mo a 1 a cubital. A cada arteria acompaña un nervio de 

nombre similar. (Fig. 4 y 5). 

14 



ARTERIA HUMERAL----''+'>--+ 

RAMA TERMINAL ANTERIOR 
DE LA ARTERIA HUMORAL 
PROFUNDA 

RAMA TERMINAL POSTERIOR 
DE LA ARTERIA HUMERAL 
PROFUNDA 

RAl,iA TRANSVERSA DE~/-+.\\\-''.'\ 
LA ARTERIA COLATERAL 

INTERNA INFERIOR 

ARTERIA RECURRENTE -J'---\dt.:/ 
RADIAL ANTERIOR 

ARTERIA RADIAL 

RAMA ANTERIOR SUPERACIAL 
DE LA ARTERIA RADIAL 

F1g. 4 
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RAMA ANTERIOR DE LA ARTERIA 
COLATERAL INTERNA INFERIOR 

ARTERIA HECURRENl'f 
CUBITAL ANTERIOR 

ARTERIA CUBITAL 

RAMA SUPERFICIAL Y PROFUNDA 
DE LA ARTERIA CUBITAL 



ARTERIA DIGITAL 

J)ífl:;:,.t,Hf#;;f--ARCOPALMAR SUPERFICIAL 

~~~~:A~NCIP-'C'l~~j:b{fjf~ ARCO PALMAR PROFUNDO 

Fig. 5 
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2. - Epidemiologia y Factores de riesgo. 

Los factores de riesgo de la .isquemia aguda del miembro -

torácico los podemos clasJ.'ficar en .intrinsecos y extr.ln-­

secos. Dentro de los félctores intrinsecos se encuentran -

el embolismo y la trombos.is. 

Embolismo élrterial. El embolismo arterial del miembro to­

rácico, permanece como una causa poco frecuente de ..isque­

mia que amenaza Ja extremidad y que puede provocar la --­

pérdida de la función de Órganos vitales. la mrohilidad y 

mortalidad asociadas con eventos embólicos continúa sien­

do sustancial y permanece ccmo un reto al Cirujano Vascu­

lar. 

La incidencia total de la enfermedad embólica arterial va 

en aumento, esto puede ser debido a mejor diagnóstico y 

reconocimJ.0ento, también él] aumento del número de pacien-­

tes ancianos, soúrevida más larga de pacientes con enfer­

medad card.:arJ asociada y al más frecuente uso de d.1.'spo--:­

sit.ivos cardiacos y vasculares y técnicas diagnósticas 

invasivas que contribuyen d aumentar li1 incidenc.i.ºa de ---

problemas embólicos (4). 

La insuficiencia drterial aguda, más frecuentemente es el 

resultado de la obstrucción intrjnseca de arterias mayo-­

res por un émbolo que se origina en el corazón, que fre-­

cuentementc son la causa de la obstrucción. los pacientes 

que han tenido .i.·nfartos a.l miocñrdio o estenosis m.itr<?l o 

17 



fibrilación auricular tienen un riesgo más al to de desa-­

rrollar trombos intracardiacos. En las extremidades supe­

riores, el sitio más común de alojamúmto de un émbolo es 

la arteria humeral, pero el émbolo también puede ocluir -

los vasos subclavios, axilares y los más disti1les. 

Por def~'nición un émbolo es un coágulo s.anguinco u otro -

cuerpo extraño que está formado en, o gana el acceso al -

sistema vascular en algún lugar y es entonces llev.ado por 

el flujo Sdngu.íneo ,a otro sitio donde produce obstrucción 

vascular. Estos émbolos pueden ser trombos, tejidos cor-­

por.ales como grasa, placas de calc.io o atccomiJs, gases, -

proyectiles u otras sust:.i1nc.ias extrañas intcoduc.idas ac-­

cidentalmentc. 

La embolia de la extremidad superior ocurre en el 111 de 

los casos. (Fig. 6). 

Origen cardiaco. El corazón es por mucho el origen predo­

minante de embolia art:erial en un 80 a 901 de los casos -

de todas las secies reportadas (.l,3,4,9}. El tipo de en-­

fermedad cardiaca responsable para el embolismo en los -­

Estados Unidos de Norteamérica ha cambiado sustancialmen­

te, siendo la aterosclerosis coronaria implicada comun--­

mentc en un 60 a 701 en revisiones recientes (7, 15). La -

cacdiopatia reumática, predominantemente Ja estenosis mi­

tral con fibrilación .auricular, ha ido decl~'nando cons--­

t:antcmentc colT' una c.ausa de embolia arter.i'al pero toda--

18 



Fig. 6 

v.í'a es vista c:>n ocac.iones. 

Tomado de Yo:sculorSurgery 
de Rutherford ED 1989. 
HE CMR. 

501 de Jos pacientes con este-

nos.is mitral reumática no reparada experimentan embolismo 

periférico. Esto es debido a la alta incidenci,1 de f.ibri­

lac.ión auricular y enfermedad mitrül concomitante. En la 

enfermedad valvu1ar, el tromboembol.ismo es r,1ro debido a 

la infrecuencia de f.ihr.ilación aur.icular. 

En nuestro medio, def.i.'n.itivamentc, la causa más frecuente 

se debe a la c.:irdiopatia reumática que cursa con estcno--

sis mi~raJ.- d.iJ.;¡t~c.1.
0

Ón d~ .J.;¡ .aurlc:uJa .izquierda y fibr.i--

l!J 



]ación auricular, pues la fiebre reumática constiturc un 

problema de salud públicc? en nuestro pais (17/ 

La formación del coáqulo es especi.:ilmente proninentc 

el apéndice de la auc.ícula izquierda secundJria a éstasis 

en la aur.ícula no contr.ictil. 

El .infarto cardiaco es otra causa frecuente de embolismo 

arterial perifécico. El trombo ventricular .izquierdo e-; -

común en el infarto anterior transmural y está gencral--­

mente situo:?do en el ápex del ventr.fculo i?quicrdo (2,.J. --

JSJ • 

.Aunque el trombo vcntr.icular izquierdo está presente en -

aprox.imi1d.amente JO: de los pacientes que sufrcr: infarto -

miocárdico agudo transmuri11, 1", .incidencia de tromboembo­

lismo ñrter.ial es menos del 5: en todos los pacientes --­

después de .infarto mioc.irdico (15/. :.'1 infñrto al mioc~1r­

dio se p .. rescnta desde 3 .1 28 dias Cintes del episodio em-­

bólico, con un predominio de 14 d.íc1s. Porque un émbr:;lo -­

arterial puede ser la manifestación .inicial de ·1n infarto 

•siler.cioso•, lr-• evaluación cuidadosa del clcctrocard10-

grama es cscencial en pi1cientes que :;e prescnt..-1n ccn ¿,. ... -

bolos agudos, cspecinlmentc si no ha;; fibr.i.']ñción r11:ric'!.1-

lar. 

El infarto al m.ioc .. udio puede lnmhién ser· lñ cñusa de un 

émbolo después de grandes .interváJos 1 usuñlmentc '1cbidcs 

a formación de aneurism..-1 vcntr.icul.:1r después del inf~1rto. 
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El trombo está presente dentro del aneurisma en 50fl de --

los r.ac,or; y r.l cmhoJ1r.:r:r. pc:-iférir::c <;e cncucritru aproxi-­

m,:¡damente en 5~ Cur1ndo el cmbol.ismo ocurre, es usualmente 

en seis semanas después del .infarto (15) 

¿¡¡~ vrilvuJ,,.;r;; y otrr1s prótesis sm; otee origen de émbolos 

artcricJlcs. f,.·1 nnt1co¡¡.¡ulución es rcq·u•rida con v-ilvulas 

mcc..inicr15 protésicñ"'; y }ds comp/1c .. 1r1cncc; cmbÓ/1cns sen -

part icul.:1rmentc. comunes rurwdo J,1 ant ico.1gli /Jción postim­

plantc es inadecu¡1d.1 o dcscont.Jr.~·rJJ,1 

Aur.que raros, los tumcres intracard.iacos t.=1lcs como el -­

mixoma auricular, pucdPn dar origeri .1 c.;;bolia tw:ioral su­

f.ir.:.ienlcme11tc c¡randc para oc Ju.ir Jr ~ vasos m,1yorcs Simi­

lCJcmente, la vegetación cíe Ja válv,·la :nitral o aórtica o 

J¡; de lcI v.11vul.1 prot.ér.icr; en p-1c.icntcr, cor. ccr.doc,:;rd.ilJs 

bacteriar.a o micól.Jcr'1 pur:de cat..5ur c:"'entcs cr.1lélico:; rc-­

conor.idcs (F'ig. 71 

Origen r;o rnafi.·1c:o. 5c cncucrt i::.,., en un 7.r de los pac.ien-.­

tes. Fn la m,1yori',1 de la'> ccr'lc:1or."O-;. 14 cr;!cr::-.cdr1d ¡:.ro.<.J­

mc1/ rlr les 7.--·if1dc.,: v;-;co¡ sc,1; el <7!l.Jo dr !.:, ~'-!":.;,;c!Ór. del 

tre;mbc (1)/. En Ja e.J(ll":!mirl.:id .c;•~p~r.if':1!'". Jcc; rlnc.Jr.i.r,,1kJ:::. -­

subcla..,ios peqtJcño-; e in5o~pcchdd-::s, frcc11c11te.nenle clt=b.i­

b.idos ~J comprc::;iér. pcr _.;Jr;dro,r.E dr. s.;l uta ,/e tór,:;x (4. 15, 

17/, puedcr: cc1usac pequeño_<::. cvcnl::s cml;óJ1ccs d..:..stalcs cr; 

el brñLC, ;:1r1110 o dcclc,s la'i plr1c,,:;~ otcro.<::.cJccDt.icas l..llce­

radas prcxim.--llcs pueden sc>r tamlui.7 ~·.r; si lio d~ fc:-m,:;ri,,:n 
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Aneurisma 

ORIGEN ES CARDIACOS DE EMBOLIA ARTERIAL. 

Flg. 7 

Tomado de Vascular Surgery 
de Ruther: ... rd ED IG89 
HECMR 

de tl:ombos y subsecucr.lr: t:mbolizdción. la lesión df'! .Jos -

vasos por trauma; el creciente uso de técn.icas invasivas, 

los cateterismos Cardiacos, los halones de conlrr7pulr.n 

ción, pueden caus¡;~ obstrucción vasrulac distal (4) 

Raramente, tL',Tc-res no cc1rdir1cos u otros cuerpos extraños 

pueden :,¡.;nar acceso a Ja circu.lación arleri,;,J y forman -­

émbolos arterJ.·alcs. Tales tumores son las metástasis de -

Ías r.eopJrtsia.s pulmonares. La embolia por proyectil de -­

arma de fuego, también ha sido rcconoci<Ja. /.a emboliza---

c.ir'.n 'pc1radój.icéJ • ocurre cuando un troff.bo que se originó 
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en el sistema venoso o en el lado derecho del corazón, 

pasa a tcavés de una comunicación intracardiaca, más fre­

cuentemente, un foramen oval, para llegar a embolizar al 

sistema .1rterial. 

Origen descomocido. En el restante 5: de los casos, el -­

origen especifico de un émbolo puede no ser determinado -

clinicamente o aún en la autopsia (12). 

Algunas series, reportan que hasta el 1.11 de sus casos -­

son de origen indeterminado (.J). 

Debido a que los diámetros de los vasos cambian más ----­

abruptamente en puntos de ramificación arterial, los si-­

tíos de oclusión emból.ica están más frecuentemente rela-­

cionados a las bifuccac.l'ones arteriales mayores. 

Baird y Lajas, determinaron que los émbolos sólidos, que 

titmen una gravedad específica m.is alta que la sangre, -­

usualmente viajan en léi mitad o en la parte inferior del 

flujo sanguíneo y pueden no acect.:ir su entrada a las ar-­

terias que salen del cayado aórt.lco. También es probable 

que el promedio de los émbolos arterialc:s sea más grande 

que el diámetro de las arterias de la extremidad superior 

o bastante más pequeños para ser relativamente asintomá-­

ticos (8). 

la distribución de los eventos em.bólicos en Las art.er.l'as 

de la extremidad superior, según Ba.i'rd y Lajas se presen­

ta en la figura B. 
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Fig. No. B 

El resultado clin.ico de cualquier evento embólico depende­

del tamaño del vaso involucrado, el grado de obstrucción 

y más importantemente la canCidad de circulación col.atc-­

ral disp/Jon.ible. Lo adecuado de 1.a circulación colateral 

alrededor del s.itio de la oclusión cmbólica Jguda1 el 

principal determinante de severidad y resultado. 

Pueden ocurrir tres eventos que agravan la isquemia: el -

primero es la propagación del coágulo que daña la circu-­

lación colater<fJl. El segund0, es la fragmentación de Ün -

émbolo, con migración subsecuente a los vasos distales 

más allá del origen de las colaterales. Finalmente, la 
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trombosis venosa puede ocurrir con .la isquemia arterial -

severa prolongada, presumiblemente debido a un.a Comb.1.'na-­

ción de flujo perezoso y lesión isquémica de la .ínt.ima de 

las ven.:1s del .irea involucrada. 

Trombosis arterial. Los factores productores de esta obs­

trucción arterial aguda fueron descritos en el año 1886 

por Virchov: lesión de lil pilred arterial, est:asis Sélngu.í­

nea e hipercoagul•bilidad. En li1 trombosis, la arteria se 

obstruye en el mismo sitio donde se ha form•do el trombo, 

ca~·.i siempre en un segmento con un.a alteración de 1.a pa-­

red VdScular. 

En el 501 de los casos de aterosclerosis obliterante, la 

Lrombosis es la causa de .insuf.icienc.1.'a arterial aguda. -­

Por otra parte, en el 601 de .las trombosis con oclusión 

aguda per.1."fér.ica por aterosclerosis obliterante, existe 

evidencia cl.ínica de enfermedad oclusiva en otras arteria 

La t.rom.bos.is il!Tf1d-i1 se presenta con m.:iyor frecuenci.:i en -.­

los aneuz:ism.as localizados en las ,¡¡rteri.:is de c,¡¡l.ibre me­

diano, en oc.aciones es la primera manifestación de una -­

enfermedad a.rteri.al crónicél. En los procesos inflamato--­

rios en .las arterLas de las extremidades superiores se -­

presenta afPctación con menor frecuencia que en las arte­

r.ias cerebrales, renales y mesentéricas 

las lesiones arteriales trélumáticas son en la .!lctuoliddd 

una de .l.as c,¡¡usus m.is frecuentes de trombosis .agud.a; en -
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el e.nfermo traumatizado es causa de complicaciones gra-­

ves. 

Es la complicación más desagradab.le en cirug.ía arterial 

directa. En otros enfermos se presenta en el postopera-­

t:or.I.·o .I.'nmediato o tard.íamente y se atr .. ibuye al p.inza---­

miento arter.ial hemo:;t:áti.co por largo tiempo, por hemo-­

rrag.ia, choque o hipotensión artcr.I.'al .. 

En pacientes con aterosclerosis preexistente y estrecha­

miento significativo de ilrter.I.'as mayores, la trombosis -

puede ocurrir y suele .:Jsoc:.i.'arse con f.actores predispo--­

nentes como la insufic.iencia cardiaca congestiva, hipo-­

volemia, pol .. icitem.ia, púrpura, cr..1.'ofibrinofienemiü, cr..1.'0-

globul.inemia y t..rauma. Otra c.:zusa es la int:roducc.ión de 

cat:éte.res, .los punciones art:eriales, .l.a infus.ión ..1.'nt.r.:1-­

arterial de agentes qu..ímicos como la vasopres.ina~ etc. 

El abuso de las drogas provoca oclusión de .Jos vasos pe­

queños deb.lo'o a inyección intencional o .i.nadvert.ida de 

mater.iales cxt:.:,.:años. Las infecc.iones graves también pue­

den complic.arse con una trombos.is arter.ia1 aguda. 

Los transtorno!:i hemodinámicos como "'uiem..1.'a, desh..1.'drata--­

ción o cua.1.gu,icr condición gue provoque d.ism.inución del 

qast.o cardL~co, como en el estado de choguc o drri tmias 

con repercusión hcmodinám..1.'c;a. 

Factores cxtr.ínsecos. La les.ión drter..r.'a1 d.icecta por 1e­

lc!:iiones romas y penetrantes es .lü causd m.is común de -­

obstrucción arteria1 e.xt:r.inseca. 



Las lesiones de la extremidad super.ior const:it:uyen el .JO 

al 101 de las ..lesiones vasculares periféricas. 

La laceración y la t:ransecc.ión son lils lllás frecuent:emen­

t:e vist:as, pero en ¡¡rnlJos casos, la cont:usión mural y el 

espasmo severo pueden producir obst:.rucción arterial agu­

da. La t.rOll.bosis secundariil es comu/J61ente vista con le-­

siones arteriales, particularmente cuando ocurren per.ío­

dos significativos de hipotensión. La lesión arterial u 

obstrucción como resultado de fracturils de los huesos 

largos o luxaciones de articulaciones mayores pueden ser 

dif.íciles de valorar debido al edema de tejidos blandos 

y deformidad ósea. La compresión externa de la arteria -

puede ser la lesión inicial, pero est:a puede estar com-­

plit:.ida por trombosis subsecuent:e dist:al a la oclusión. 

En ot.ras ocac.iones la angulación y el rizo pueden estar 

asociados con contus.z."ón, laceración o aún transección. 

L8s arterias son m.is vulnerables cuando están relativa--. 

111ente fijas por los músculos y las fascias y entonces -­

estas dislocaciones supracond.i'leéls o fracturéis de.l húme­

ro lesionan u obstruyen las arterias axililr y humeral. 

Henos comunment:e J¡¡s fractur¡¡s de la clav..ícula pueden 

producir lesiones de la arteria subcl.ilvia (19). 

Las heridas de la cxt.re111Ídild superior se cuent:an por mds 

de un tercio de las lesiones vascuJ.ar periféricas. La -­

sobrevida es raramente amenazada por .1.es.i'ones de l.a t!!Jt"--

27 



tremidad; la amputación o la retención de una ertremidad 

dolorosa y menos funcional es el resultado más desfavo-­

rable de unil lesión sever.a o in.adecu.ad.a111ente tr.at:.da. S:l 

porcent:aje de amputación después de una .lesión arter.ial 

mayor en ser.ies civiles ha sido reportad.a como de 1. 51 -

(15).. Est:e aumento en el salvaaento de extre11U.'ckdes se 

ha producido por mejor.Ía en las técn.icas operatorias, el 

uso de antibiót.icos1 la disposición de transfusiones y a 

las arteriografías. 

Aunque el manejo de las lesiones vasculares de las ex--­

tremidades ha mejorado progresivamente, permanecen algu­

nos problemas cl.ínicos y result.ados controversiélles. Es­

tos incluyen: (1) las .indic.acioncs p.ara amput•ción i1U11e­

di¡¡t:a sin intento de reconstrucción v.ascular; (2) el uso 

apropiado de .la arteriogcaf.Ía; (.3) el manejo de las le-­

siones que arter.iogr.i:ficament:e son 'menores• o .involu--­

cran vasos no escenciales; (4) la secuenciiJ Óptilll3 de -­

reparación quirúrgica de múl t.iples lesiones (arteria, -

vena, hueso); (5) el manejo quir1Írgico rle lesiones veno­

sas y (6) la oportunidéld de la interposición de un in--­

jert:o cuando la reparac.i.ón pr.i.mar.i.a no es posible. 

I.as J.esiones vasculares de las ext:rem.i.dades cesult.an m..is 

comunmente de t:.r.awna penetrant:.e. Los proyect:iles de bajd 

velocidad e instrumentos .igudos son las causas usuales. 

Las heridas vascuJ.ares penetrantes son produc.i.das por -­

t:rauma d.z'rcct:o o, en el c.iso de misiles de alt.a veloci--



d.ad, la lesión es por estal.J_ido. En pobl.aciones rurales~ 

.l,¡¡s .le!9.1.'ones: v.,¡¡scul,,11res: rom,;n; son m.ás comunes y son cau-

s,¡¡das por fuerz.as compresivas, tracc.1..'ón de un,¡¡ fractura 

dcspld1'ada o heridas dircct.:is de frcqmcntos de hueso. 

El riesgo de pérd.1..dd de la extremidad es m.is gr.ande des­

pués de traum.!l contuso y lesiones de misiles de alta ve­

locidad o un rango de lesiones por escopetazo. Hsto est.i 

grandemente rel.acionado a lo extenso del dAñ'! tisular --. 

asocJ0 ildo de estos mec.anismos. L.as hcrJ0 das por J
0 nstrumcn-

tos agudos y •isíles de baja veloc.i'd¡¡d rara vez rcsul tan 

en .1111pu tac J0 one s. 

Todas las lesiones arteriales deben ser reparadas tan -­

pronto como sean reconocid•s a menos que otras heridas o 

enfermedades requieran atención pr.itadria. 

En raras ocaciones, masas neoplásicas extrínsecas o abs-

cesos proucen compresión arterial e insuficiencia vascu­

lar. En .algunas oc•ciones, el cdem•1 masivo de tejidos -:­

blandos asociado con trauma extenso puede interferir con 

el sum1nistro arterial. 

Otra c.ausa infrecuente de .1..'nsuficiencia vascul«r •gud¡¡ 

es el bloqueo del :flujo venoso, como se hd visto en la 

f.Iegmasia cerulea dolens~ ld forma mds..J.°v¡¡ de trombosis -

venos.a profunda il.i'ofe.,or<1l (74). 

Los estados de bajo E.lujo pueden ocurrir en pacientes -­

con enfer111edad c.ardiac:a, endotoxemia y enfermedades de--
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bilitantes asociadas con neoplasia extensa. En estos pa-

cientes la obst:rucción arterial puede sobrevcn.i'r y cau--

sar isgue•lia suf.icicntc para producir gilnt7rcn.a,. frecuen­

temente,, vista simétr.icamcnte en 1.as extremidades. 

Varias drog.Js incluyendo digit.ilicos, cort..ic-osteroides y 

fenoti.Jc.inas,_ están consider.Jd•s en .alguJWs oc.aciones -­

par.a aw.enl:.ilr el riesgo de obst.rucciºón arteriii.l no obs-­

t:.ructiva. Los mcc.anis.-os exactos caus.antes de estos ciJlll­

bios son. desconoc:.J.'dos, pero el bajo gilsto c.Jrdi•co y 1.a 

v.aso.act.ividad espl.Íc11ic.,¡ han s.i'do incr.1.'•.inados en l• ---

producción de insuf.1.'cicnc . .i'.a v.ascul.ar mcscntéric.a no ---­

oclusiv.a . 

.1. - Fis.iopatolog.ía. 

La toleranc.1."a de la extre•id.adcs a la isqucai.a puede ser 

~f..ícil dc v•lor:ar por:quc .a.lgun.as células son -.is sus--­

ceptib.les que ot:ras 01 1.a anoxia. Pr:csu•iblc11Jcntc, estas 

diferenc.ias rcflcj01n los requcri•icntos de ox.1.~gcno para 

c01da t.J.'po p.;¡rtic:u.1.ar de cé1ula y es inte~s.;¡ntc p.ar.a 

comp.ar.ar .I.-1 producclón rcsp.1."r.-itori.a dc los tcfi.dos. Es-­

tudios prev.1.ºos han mostr.wdo que los nervios pcr..1."fér.J.·cos 

y .1..os 111Úscu1os ~i'cncn rc.l.dt..1.·va1ncnte atenos rcJ:.1.·stcnc.i'• a 

.I.a ..1.'squem.l.a que l.a p.1.·e1. Otros lnvest:i'g.adores h~n .ind.J.. -­

::.ado que c.a.Wi'os .i'rrcvcrsib~es en el l:'IÚsculo esquelético 

Y .1..os nervios pcr.1.féri'cos ocurren después de 4 .a & hor•s 

de ..isquc111i.a. Debido .a difccenci.as en .1.a susc::ept:.ibi.lid.ad 
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a la hipoxia, es aparente que la piel y el tejido subcu­

táneo puedr::n sobrr:v.ivir per.l'odos de h.ipoxi.a gut:: dt::ber.l'an 

no ser toleri1dos por el músculo esquelético y Jos ner---

vios per.ifér.icor.. 

O.ay mucha ev.idenci.:J qut:: sugiere que el resultado si-­

guiente n w1 per.íodo de isquemic1 depende no solamente de 

la tolerancia de tejido espec.ífico a la hipoxia y lc1 du­

ración en el pee.lodo de ln interrupción c.irculntor.1.'.a s.1.'­

no también .a c.amb.ios loc.ales que d.añ.ln 1.a rest.auración 

del f.Jujo norm.;11 después de que l• C.iilUSd inicial ha sido 

remov.id.:1 o corregida. Esto h.a sido llamado1 e1 fenómeno 

del déJño a la r:est.aurac.ión del flujo (15).Ames y col.1bo-

radores establecieron que este fenómeno et: el resultado 

del estrechamiento de ld luz v.asculilr debido a compre--­

sión por células edematizad.as (15). Otros .1.'nvestigadores 

subsecuentement:e confirm;iron que el edema de la célula 

gl.ial 1 pcrivascular1 ocurre en tJles expcr.1.'me11tor: (15). 

También moste.aron un t.ipo secundario de estrech.ilmiento 

capilar asociado con la form.!lción de un exud.ado intr.:z---

vascular del endotelio c.:zpilar lesionado. Otros estudios 

sugieren que1 d pesar de una .:zdecuad.i1 presión d~ perf"u-­

sión1 el atr;ipamiento vascular de células roj..as en e.~tos 

capilares cstenosados contribuye a dañar el restablecí-­

miento del flujo y extiende el interv.ílo hipóxico. La -­

oclusión c.ap.il.ar por tapones de leucocitos ha sido ob---
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serv.:id.J en el múscu.lo esgue.lét.ico y en .los pulmones du--

r.Jnte e.1 choque l1emorr~g.ico. li'ste ri:nOnieno h.;, G.ido t.:1m-­

b..i.'én v.i.sto en .Jos capilares del múscuJo card..iaco después 

de oclusión .¡¡rter.ial coronar.ic1. La impoort.Jnci.a de esta 

hipótcs..J.·s cst.i fortalecida por J.., dcmostr01c.ión deJ er'ec-

to bené:f.ico de J,a hemodiJución aguda. 

Estudios sim.il.~rcs del músculo cardiaco y csguclét . .ico 

sugieren que el edema celular puede seguir a la hipoxia 

y puede jugar también un pape.1 J.
0

mportante en léi .lrrever­

s.ib.ilidad. garman usando conejos1 produjo isquemia com-­

plet:a temporal de .Jtr.is de lü pierna con un torniquete y 

subsecucntcmentc inyectó bromofenoJ J:rul para cx.im.inar 

el porcentaje de penetrac.i.ón y eliminación dc este colo­

rante dc.l músculo .isquémico. E.l notó que el bromo:fcnol 

azul tiñó norméll y moderadamente el músculo isguémico -­

t:an pronto como el torn.iquctc fué .l.i'ber:ado Y concluyó -­

que las artcr.iüs no permanecen oc.Ju.Idas (JS). Cuan.do la 

.isquemia sc extend.l'ó más éill.i de t:rcs horas 1 s.i"n embargo 

hubo cons.l'derable retenc.l'ón del colorante dentro del mú-

culo y si J.~ .isgu~rr.iJ duró m.is de seis horus, el colo---

rélnt:e no entró al músculo por lo menos en JO minutos. 

Sus hallazgos sugieren que .l<i c.i.rcU.ldción fué eSt<incadJ 

Y esto fué conf.l'rmado por los hall.azgos hist:ológicos; -­

.los cap.il.Jres estuvieron di°.1.!ltados y engrosados con eri­

trocitos y aún ningún trombo fué visto. L• c:-us.11 prob.---
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ble de- el reduc-J'do f'Jujo .a tr.:1vés: del mús:r-ulo d.Jñ.:1do fué 

l.a obstrucc.i'ón de lo& v,;11:0& pr:queño~. li'l edem.;i ~nr::r~J.i'­

zado del tej.ido rué documentJJdo por 1.:1 demo.s:tr.:1c.ión de -

una g.:1n.:1nc-.J·~ de pe-.s:o de 1.:1 extremid•d .i.s:guémic.:1 y esta -

ilUmento con l.l dur.ilciOn de .1• isquemi.J. 

Estudios subsecuentes demostraron que estos cambios pue­

den ser reduc.idos por un pretrdt.amiento con trUJn.itol en -

.i.nfusiÓn; sugiriendo que este agente actúa para reducir 

el edema celular y entonces restélura la permeab.J.'lidad -­

capilar. Estudios más rec.J."entes han mostr.ado que el m.a-­

ru'tol es un barrendero del radicñl hidroxilo tóxico de-­

rivado del ox.ígeno. Este rad.J.·cal libre puede c.rJusélr pe-­

roxidación .lip.íd.i.c• de 1.a membrand celul.ar Y estd neu--­

t:.ra.lización puede prevenir el daño celular que cor.tr . .ibu­

ye a los c.:1mbios en lJ permeabilid.:Jd que guia al edem.a 

celular. 

Si h.ay un d.J.0 sturb.io en el manten.imiento del volumen in-­

tr.acelular norm.al, el edema tisul.Jr puede ocurrir. li'l -­

mantenimiento del volumen ccluldr normal es dependiente 

.la gananci..'l de peso ti suLar es deb.id• .., un .-ument.o del 

contenido de .agua. Entonces,. l• .J'rrcvr.:rs.i'b.i'l.i'd,ad puede -

ser un reflejo no solamente de diferenci.as en células --

individuales sino t:.ambién de efecto subsecuente sobre la 

perfusión vascular. La duración f.i.nal del .J.'nsult:o ..i'squé-
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mico puede ser mucho más grande de lo que aparenta, por­

gue el fenómeno del d.,¡¡ño .;;¡ 1.a rest:•rur,¡¡ción de.l flujo -­

puede extender el lnterválo .isguémico. L• ~·rrevers:ibili­

d.ad puede ser el resultado de una f.;;¡ll• relativ• de la -

Debido al. tono t::X.istentt:" en l..as fibras del músculo clr--

cul.-.r t::!n J.;z p.ared .art:t::!r~·.,1,, una presión int:r•lum.in•l 

cr.ít:ica debe est:ar present:e para mantener 1..a permeabil.i-

dad. En presiones arteriales muy b.ajas, l..as arterias --­

musculares lisas se cierran y el flujo cesa. De acuerdo 

con las leyes f.ísicas gue gobiernan la relüc.lón entre el 

diámetro del vaso y lii presión lilterJl,, lil reélperturü de 

Jél arter.i.a requ.iere un aumento finito de la presión y --

est:.o puede ser esp.iciillmente dificil en la füse de vis--

cosidad sangu.Inea .aument:ad• y edem.;;¡ celul•r. 7'•1 comb.i--

n.ac.ión de eventos puede prolongar la .isquem~'.;;¡: 1.a c•.Íd.;i 

de l.os niveles de .A'I'P y la función de lJ mentbran.; cclu--

lar dcter..i.orad.a,, fin.a1mcnte culmln.an en l.a muerte cclu--

lar. 11ientrdS es ap•rente que los mec..Jni.~mos: ex.Jct:~i; re-

l.ac.1.'onildos en e~te fenómeno del d.;;¡ño .;;¡ J..;¡ re1:t..ilur.;zc..J.0 Ón 

del flujo no hdn sido est:fthlecidos, el :renómeno mismo --

.real y en c.ircunstftnci.as en 1.as cu..,les l• .int:errupción -

de 1.a c.i.rcul.ac.ión,, puede jug•r ·un pdpel importante en l.;, 

det:erm.in•c..J·Ón de la sobrev..1.·d., o l• muerte del tef.1.'do ---

afect.ado. 
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la prevención de la reperfusión del tejido dañado por -­

barrenderos de radicales libres puede ocupar una posi--­

ción imporante en el tratamiento de Ja inr;uficiencia --­

vascular aguda. 

la grevedad de la isquemia de las extremidades super.io-­

res es mayor cuando la oclusión se local z'zil en las arte­

rias axilar o subclavia, que cuando está localizada en -

la hWTlcral, después de la emergencia de la humeral pro-­

funda. 

Ona oclusión aguda puede ser bien tolerCJdCJ cuando otra -

arteria permeable suministra flujo colCJteral. Cuando --­

griln pacte de un segmento arterial se encuentra compro-­

met:ido por la extensión del C'oágulo, la llldgn.it:ud de la -

.z.'sgue.Ua es taayor debido a que un número i111portant:e de -

arterias colaterales est.in ocluidas. Su propdgac.ión pue­

de ocurrir, tanto en sentido distal como en el prox.inwd. 

Cuando está presente el espasmo arter.ial reflejo secun-~ 

dacio a la obstrucción arterial aguda la isquemia se 

agrava, ya que oblitera otras ramas que pud.ieran servir 

de guías de circulación colateral. 

Otro factor .importante es si el trombo se encl.i.~ntra o no 

adherido a la pared del vaso. Una vez que el trombo se -

ha adherido a la pared vascular, esta reacciona ante es­

te cuerpo extraño, emite brotes capilares desde los va-­

savasocum que penetran en él dando or.igen a tejido de --



granulación, que al organizarse forma tejido conjuntivo 

gue causa la obl.iterac.ión defin.i.t.iva del vaso. 

Después de 24 horas de adherido el émbolo o trombo. la 

paced arterial tiene edema de la ..íntima, frilt¡pnentación 

de la 1.imina elástica y depósitos de fibrina; ulterior-­

mente, en lil capa media ocurre trombosis de los vasava-­

sorum, edellld y hemorragia que son causa de trombosis re­

currente después de la desobstrucción qu.irúcgica. 

El tejido muscular es m.ás suscept.ible il la anoxia, a los 

30 •inutos inicia edellld .interticial, acidosis metabólica 

hipercalemia, m.ioglobulinemia, 1 iberación de sustanc.ias 

vasructi vas, algunas de acción histam.ínica que provocan 

vasodilatac.ión, ilU111ento de la permeabilidad capilar y 

aglutinación erit..rocítica vascular, que después de 17 

horas se vuelven irreversibles. 

Los nervios p~riféricos después de 14 horas de isque.,ia 

present.rln .lesiones irreversibles y la piel en 24 horils; 

significil &:Jl pronóstico la pcesenciil de flictcna!i o 

.áreas de necrosis. El hu~so y el cartílago tienen mayor 

resistencia. 

4. - llanifest.aciones cl..inicas. 

Si 1.a circulac.ión colateral no está bien desarrollada la 

necrosis •uscu1ar y los cambios irreversible pueden apa­

recer a 1as 4 a 6 horas después del . .in.icio de ld isque-­

•ia. La cevascularización es considecdblceiaente menos 
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efectiva después de 8 a JJ horas de isquemia. 

Durante etapas tempranas de la enfermedad, la severidad 

de 1.~ isquemia puede no ser realmente aparente. Está --­

c.1.aro que debido a .1.a intervención de .1.echos coliltera.1.es 

la obstrucción de arterias mayores puede ocurrir sin --­

síntomas tempranos, pero como el proceso trombót..ico se -

extiende o como la fragmentación y embolización distal -

sobrevienen, .1.os signos de isquemia periférica se desa-­

crollan o aumentan. La oclusión de la arter.i.a humeral, -

por ejemplo, usualmente no produce el cuadro dramático -

agudo de isquemia severa visto después de oclusión 

abrupta de la arteria femoral común o popl~tea. Si la -­

circulación colateral está dañada por lesión o extensión 

del proceso oclusivo, la isquemia aguda sobreviene. De-­

bido a e.stas caractrerlsticds, probablemente no Sed ra-­

zonable asumir que un período de isquemia 'seguro' exis-

es. 

Cinco rasgos principales de insuficiencia arterial han -

sido descritos. dolor, p.:1r.ilis, hipotermia, palidez y -­

ausencia de pulsos. En más de tres cuartas pactes de los 

pacientes el dolor ocurre súbitamente y está bien loca-­

.1.izado a la extremidad Jfcctada. En algunos pac..1.entes, -

el inicio de lél isquemia es Can severa y dcamáticél que -

1., pr1rális.is y la .aneste-.s.ta aparecen tempcélnamentc y el 

dolor no es un sfntoma persistente. La paresia y paces--
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tesia son síntomas muy importantes en la valoració11 de -

la viabiJ.idad de una extremidad isquémica. La pcopiocep­

ción puede estar perdida relativamente tc111pcano. Es cla­

ro gue una extremidild paralizada y anestes.idda no es --­

viable y si la revascularización no es pos.ible los cam-­

bios icceversibles aparecen en 6 a 8 horas. 

Los pulsos distales usualmente están ausentes en la in-­

suficiencia arterial aguda, pero en algunas ocaclones, -

disturbios significativos ocurren en el flujo nutr.ic.•nte 

aún con los pulsos distales detectables. En la mayor.fa -

de los casos, sin embargo, no hr:Jy pulsos distdles a ni-­

Vel de la obstrucción. Entonces es sitio de la oclusión 

puede ser localizado en el exámen. En .algunos pac.iºentes, 

la detección de pulsos distales puede ser dif.ícil debido 

aJ edema de lél extremidad asoci,¿¡do con lesión de tejidos 

blandos u ósea y La .:irteriograf.Íd es requerida. La de--­

tección de pulsos dist:ales por péilpación o demostrdción 

de flujo por métodos no .invélsivos no excluye la pccsen-­

cia de .J.'sguemiél significativél. 

llna extremidad isquém.ica agudél está p.il.ida y fr.i'a con 

las venas siempre vaC'.Ías. La evaluac.lón de 1.:J temperatu­

ra de la piel puede revelar una linea definida de cam--­

bios que está un poco abajo· del n..ivel verdadero de oclu­

s.ión, usualmente una art.iculac.ión d.istal al s.it.io de la 

oclus.i"ón arter.ial. 
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La evaluación de la consistencia del tejido muscular es­

quelético es unr1 parte import.;u1tc de la valoración de la 

severidad de lil isquemi.~. con el ilumcnto de .la isquem.ia, 

ocurre edema celular y los músculos se siente gruesos Y 

tensos. Como el cdcmu isquémico progresa; Jos músculos -

llegan completamente a ld rigidez y firmeza; esto es --­

clilra evidencia de neccosi s temprana y lleva un pronós-­

tico ominoso. En ~stos pdcientes, lil revascular.izac.ión -

quirúcgicil fillla, y aunque la extremidad puede ser pac-­

ciallM!nte salvada l.a debridación extensa del músculo --­

sie111pre ser.i requerida. 

Cuando la isquemia es severa y es inminente .la gangrena; 

hüy repercusiones f7encrales como. fiebre, acidosis; cho­

que, insur.iciencü1 cacdiilca o renal. 

La piel il .los pocos minutos pcesentil cambios de colora-­

ción caractcr.ist.icos. Inic.J.illmente hay palidez acentua-­

da, conforme transcurre el tiempo toma un color cianóti-. 

co; es frecuente observar un aspecto mdcmóreo donde se -

alteranéln con zonas de palidez y zonas de cianosis. 

Edema importante puede presentarse acompañando a und 

oclus.ión arterial aguda o desarrollarse después de una -

desobstrucción quirúrgica. 

El dolor, después de la desobstrucción qu.i.rúcy.i.ºca; per-­

sistirá durante aJgi..;.nos días o semanas. s"gún Ja Jnte.'1-­

s.i.'dad y duración de Ja isquemia musrularl Jos s.íntomas -
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neurológ.icos tambi6n irJn c!esaparec..iencdo _oJulat.inamente 

en algunas sc,11a.rzas a meses, ele Jc<;crdo J.l mayor o mc~o.r: 

tgrado de .isquemia que sufr.ieron los nervios periféricos 

por oclusión de los vasa nervorum. 

S". - Diagnóst.i.'co. 

Los estudios de laboratorio y gabinete no son neces•ria-

1aente estrictos para integrar el diagnóstico de una obs­

trucción arterial agoda; algunas veces su realiz•ción es 

obligada para precisar la causa y tomar desiciones en 

cuanto a las acc.lones ter.:1péutic4s. 

Un élllbolo .:1ctec.i.'al a una arteria superficial frecuente--

mente es r•cilmente detectable en el e_x¿rnen fisico y la 

localización e.x&1cta puede ser determinada por s.Í111plc --­

palpdc.J.0Ón de 1.a arteria. an é.Wolo hUJat!ral puede ser r.i­

pidamente ident:iflcado, y si la .isquemia está presente, 

.los estudios diagnósticos adjuntos pueden ser diferidos. 

Es aparente, por lo tanto, que en los c4sos de isquemia 

severa, cuando el diagnóstico es firme y existen indica­

ciones sólidas paca la intervención, que un retraso para 

la arteriograffa es imprudente. 

En contraste, estdn aquellas ocasfones en las cuales la 

isquemia moderada de las extremidades está presente y -­

existe duda de .la naturalez• e..1t'acta de .la obstrucción -­

arterial. Oca~.ionalmente, puede ser dif.íc.i.·1 en el ex.imen 

físico separ.t1r aque11os pac.i.·entes con embol.ia de 11que---
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]los que tienen t:rombosis in situ que complica una en--­

enfermedad arterial prcexi -;tt~ntc. 

Los métodos no .invasivos póilrd estudi.:lr .las dl ter.:lciont!!S 

del flujo sanguíneo en la . .:; t:!Xtremidades son los m,i'smos 

que para cualquier proceso obstructivo; -;.in embargo, no 

deben ser re..,lizados mÁs qut:! en Jqut:!.llos e.asas en qut:! no 

cetrast:! e.1 trat•mit:!nto. la o.:;cilometr.ía y 1.11 flujomt:!tr.la 

Dopplt:!r son estudios que comprueban 1.t1 ausencid o dismi­

nución del flujo y la evidenci'.., de rec,;¡n.;,li73Ción .:u:te-­

r.idl distal d tr.avés de circul•ción colater•l. 

La arterio9raf.Ía no es neces.:1r..J.0 .:1 en la m<JyorI.a de los --

casos, es ..J.0mportante c:uilndo existe dud<J de la ---

etiología, de l<J pcesenci.a de u.10 o mis sitios de obs--­

trucción o de lesiones en otros s.itios, .l.as imágenes an­

giogr.ificas son muy demostrativilS y permiten el d,i·agn6-­

tico diferencial entre una embolia y una trombosis, es -

esccncial en la planeación de la cirugía, aún cuando el 

diagnóstico de obstrucción arterial es relativamente se­

guro. Estudios arteriog1·.if'icos simples~ abreviados, es-­

tán indicados en estos pacientes. Los arteriogramas re-­

tardados de la circulación distal son de ayuda. Muchos -

pacientes requerirán arteriografía postopcrat"oria inme-­

diata. 

G. - Tratamiento. 

lled.idas prot:.ect:ords. El pr.imcr objeti;10 del tratamient:o 

es mejorilr de inmed.Lato la sever:.i.dad de lil ,i·squemia, de-
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biendo establecerse prioridades terapéuticas primero pil­

ra mi1ntener la vida y después para La c-onservac.i'ón de la 

extremidad afectadd. 

La heparinización sistémica ofrece proterción contra la 

propagación de la trombosis distal y usualmente no cdusa 

problellUJs durilnte el procedimiento quirúrgico. Aquellos 

pacientes con lesiones asoc.i'adas severas u otras enfer--

111cdades sistémicas que tienden a ser co•plicadas por he­

morragia pueden no t:olerar la anticodgulación sistémica, 

pero la irrigación locdl con solución he¡»rinizada puede 

ser de ayuda durante la cirugía. 

Algún efect:.o reológico benéfico hd sido acli1mado para la 

ddminist:.rac.1."ón de soluciones hipertónicas de manitol, se 

sugiere que reduce el ede111a celular y aainora el efecto 

del daño a la restauración del flujo. La i.o;guemi,¡¡ muscu­

lar severa puede causar mioglobinuria y el manitol está 

considerado como la droga de elección en estd situación. 

En algunos casos un pigmento puede comprometer la fun--­

ción renal, la diuresis y la a leal in.izacicin de la orina 

son importantes medidas terapéuticas. 

Gl potasio puede ser 1.ibecado siempre que la integridad 

de la membrana celular esté comprometida por isquemia. 

La resultan te hipercalemia frecuentemente responde • l.i 

administración juiciosa de qlucosa e insulin•. e.l rest.a­

blecimiento adecuado de volumen y en var.ios c-asos seve-­

ros, a la administrac.i'ón de 'in.a resind de .i'nterc.ambio --
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iónico. En raras ocasiones, la isquemia periférica seve­

ra, la diálisis per.itoneal o la hemodi.ilis.is pueden ser 

requeridas para el control de .los niveles rápidamente -­

elevados deo potd.s.io sér..ic-o. 

Los estados de bajo flujo, o seJ el result.Jdo de f•cto-­

res centrdle . .:; o per.iféricos, pueden inducir ac.idemia --­

láctica y el aumento de la concentrac.ión de iónes hidró­

gt!!no puede interfe.r.:ir con la función cardiaca. La admi-­

nistrac.ión de bicürbonato de sodio se puede rea.Iizar --­

después de esta etüpa del tr.ata•iento. La aplicación de 

calor en una extremidad isquémica puede producir daño -­

térmico a la p.iel y tejido subcutáneo y debe ser evitado 

La función pr . .inldric1 de 1.as :J-en.u; subcut.ineas es pr.inci-­

palmentc la rcqulac.i'ón térmica y el calor externo puede 

producir vasodilat.ación venosa superficial y entonces se 

deri'!l'a el flujo sanguíneo .t través de f.ístu.1.as arteria-­

venosas f.isiológ.icas. los puntos focales de presión ex--. 

tr.ínseca, particularmente sobre el maléolo y talones --­

puede cxccdt!'r lu presión de perfusión local y produc.ir -· 

nccros.is focal en .ireds que pueden tener de otro modo -­

sobrevida. 

El dolor, .ti ..,t:!ces es tan intenso, que requiere .la admi-­

nistración de analgésicos potentes, o b.ien 1« aplicar..i·ó., 

de un bloqueo per.i'dural con administr.aciones per.z.'ódic.as 

de .t1lq"Ún dcr.i'vado de l«S c~lnas. 1'ambién el bloqueo s.i'm-



pát:ico pacavertebral cervicotorácico es una medid.t1 .im--­

portante p.:1ra el m.anejo .in.ic.i•l de lJ oclusn."ón .artcr.J.·.-1 

aguda. 

los med.icaraentos vJsodildtadores se pueden uc.il.1.'2ar con 

objeto de favorecer lél circ-ulac.i'ón colateral y mejorar -

la perfusión a nivel de l¡¡ microcirculación. 

Debe protejerse. la extremidad, de un traumat.ismo mecá-­

tLico, qulmico o térmico, por medio de una bota de alqo-­

dón y vendaje no compresivo. 

Preparación preopcratoria. La resucitación co111pleta, 

puede no siempre ser posible, pero la administración de 

líquidos intravenosos debe ser la adecuada para cstab.i -­

lizar la función cardiopulmonar. 

Aunque muchos émbolos y trombos pueden ser manejados sa­

tisfactoriamente bdjo dncstesia local, la aneste'3.id ge-­

neral debe ser cmpleadd cuilndo la reconsf'cucción vascu--

1.ar exccnsa es necesaria. El mantenimiento de ld presión 

'1rtcrial normal ~s import.:Jnte en pac.1.'entes que dependen 

dos. 

Las incisiones verticales son m.is usadas en 1.1 t!"Xpo!;i --­

c.ión de los v.asos m•yores de 1.a extremid•d. En c-.1.'ertos: -

casos: cuólndo la localiz.-c.1.'ón de 1.a oclus:.ión est,,i rirmc-­

mente est:.ablecid.-~ .1.'nc..1..J:iones; peque.ñ.-s J lo 1..Jrgo de las 

l..Íne.as: ndturalcs de l.¡;¡ piel pue:den s;er s..zt..1.'s:f'.-ctori.aJ:. -
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como en paci'entes con embolú1 de la arteria humeral. Hu­

chos csfue~r?os se hñn rcali?ado pJra evit;1r la ruptura -

de la pared arterial, una complicación particularmente -

común que ocurre en pacientes con aterosclerosis pre---­

exist"ent"e. ~11 Muc;-hos c-.. so~ en los C"u .. les 1 .. embolectomta 

o la trombectom.J.~.a son Jos ú11iC"os proced.J.'m.J.'entos neces.s--

r.ios, una •rte-riotom.I.a tr.!lnsversa r:os preferible. Se debe 

tener cu.idado p.-r• evit.Jr JJ fr•gment."1ción y J.,¡ d.i.semi.--

nación .intralumz.'n<lll d~ Jos trombos Un.J ve7 que 1.- .-rte-

ria h.a s . .z.'do limp.i<Md.a, el flujo d.ist•l debe ser v.-lor•do. 

Gl proced.J."11u"ento no debe ser termin.sdo hasta qur:o el flu-

jo distdl esté .asegurado., por e·l retorno de los pul so<; -

distales normales, o como "frecuentemente t!'S requcr.ido, -

por artcr.iograf.í.a transoperJtoriu La permeab.il idad aso­

ciada de las venas mayores debe .-;cr confirmddd antes de 

cerrar la heridü, porque la trombosis venOS.ii secundaria 

puede .acompañar a lñ oc-lusión artel:ial. S.i este es el --

caso, se debe realizar ld cmbolectomíü venosa y restau-­

rar su flujo antes de rc-;tablecer el c1rtcrial 

En el pcr.lodo postopcratorio inmediato, el "flujo arte---

r.i..il y el venoso deben ser mon.itor.izJdos cu.idadosJmcnte 

por 1.i presenci.!l dc loo; pulsos d.ist.iles. el llenJdo ve-­

naso y las presiones sistólicas seqmcntar.ias. Si cual---

qu.icr deterioro oc;.;rrc, lJ Jrtcriogr..1"f.i'a inmediata es -­

requer.ida. L.a evaluac·z'ón de l.z función neuromusculc1.r de 
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la extremidad debe ser repetida frecuentemente. Aunque -

el flujo arterial mayor puede ser rest.:iurado, el flujo -

nutritivo a los tejidos permanece dañado y esto es par-­

t:icularmente verdadero en aquellos pacientes que h.:1n te­

nido isquemid prolong.:1d.:1, choque y lesiones asociadas de 

tejidos blandos y hueso. 

El tratamiento óptimo en la mayor.la de los casos de em-­

boli.smo arterial es la pronta remoción quirúrgica por -­

embolectomia. 

La gran mayoría de los émbolos en la extremidad superior 

se depositan rn la arteria humeral y son ilbordados por -

una arte.riotomia hwner.:il, en l.~ fosa antecubit:al. 

La técnica quirúrgica y la 1-:ia de acceso se seguir.in de 

acuerdo a la etiología, por lo que se puede abordar en -

el mismo sitio de lil oclusión o .a distancia siguiendo -­

las técnicas de embolectom.ía con catéteres intrarateria-

les. 

La técnica de Fogarty ha hecho posible el abordaje qui-­

rúrgico por medio de inc.isionf..•s menores, obteniendo Jl to 

porcentaje de efectividad par~1 remover coágulos. 

Los catéteres de Fogarty se insertan a través de la ñr-­

teriotom.ía, que generalmente se realiza por med.i'o de una 

incisión tr.ansversal; si lJ.arter.ia present.a pldcas de -

ateromd, la incisión debe h.rJccrse Iongitud.iºnalmentc, se 

introduce primero en sentido cef.ilico pdr.a remover los -
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coágulos; después de PQSar el segmento ocluído, se infla 

el balón hasta que mantenga contacto con la pared arte--

ri.al. p.1ra dt':'<;pués rct irar.lo suavemente, cxl:raycndo los 

coágulos a trvés de la arter.iotomía llna ve? restableci­

do el flujo proxim.il, el catéter se .introduce distalmen­

tc; su cal .ibre dependerá del diámetro de lJs arterias 

La pcrrd'ee1bilidad de las arter.ias distales el la arteria--

tomia se comprobará por una arteriograf.ia tr.ansoperato--

ria 

Una vez que se h.an removido todos los co.igulos y el san­

grado retrógrado es abundante, se .irrigan las arterias 

con solución heparini:rdda y se cierra lil arteriotomoía. 

La heparina es continuada en el postoperatorio, para re­

ducir la probabilidad de embol.ia recurrente y minimizar 

el daño provocado por el catéter en la embolcctomía. 

!.a intervención oportuna es el determinante más impor--­

tante de un resultado exitoso. 

Otros factores que ejercen una influencia negativa en -­

los resultados de la embolcctomía art~rial son la sevc--

ridad de los problemas C'acdiacos subyacentes responsa--­

blcs de la embolia, el aumento de la incidencia de en---

fcrmedad oclusiv.a vasc:-ular aterosclerótic-.a p~r.iférica y 

las compl.icaciones metaból.icJS asociadas. 

!.as complicaciones asociadils il la cmbolectom.i'a están re-

lacion.:1das con el uso del catéter de Fogarty y con la --
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isquemia avanzada. 

Las lesiones arteriales relacionadas al Fogarl'y ocurren 

en el O. 51 al JI de los casos aproximadamente. La perfo-

ración arterial es la más común, pero la ruptura arte--­

ri.'al, la focmación de seudoancucisma, Ja disección de la 

íntima, la formación de fístula arteriovenosa y dÚn lc1 -

separación de la punta del catéter con emboli?ac.ión del 

fragmento han sido reportados. 

La reoclusión arterial, puede scc por emboli7ación al -­

mismo sitio, que son menos frecuente o bien por trombo-­

sis secundaria a áreas de lesión de la íntima o remorión 

incompleta de 1 mat:ecial tromboemból ico que es más común 

Si la ccoclusión ilrter..ial es notada la rcope1·ación está 

indicada. En muchas ocaciones los procedimientos de re--

construcc.ión arter.ie1l secundarios pueden ser necesarios 

para realizar un salvamento de la extremidad. Talr.s pro-· 

cedimientos pueden ser: tromboembolectom.ía repetida. en­

dartcrectom.ía, proíundoplast.ía, parche de anqioplastía, 

procedimientos derivat.ivos y simpatectomía. 

S.Índrome compartamental. Después de la rcvascularizac-ión 

el edema de la extremidad puede guiar a compresión com-­

partamental. la trombosls venosa puede exacerbar la si-­

t.uación. Tal edema compartamental puede gu.iar a compro-­

miso ncurológic~ o a daño del flujo sanquinco d.Jstal. SJ. 

la isquemia se prolonga el c.J·rujano puede elcqi'r en usar 
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empír.icamentt:> la rasC'.iotomla en conjunto con lJ !!mbolec­

t:omía venosa. El r.1."esgo de la fasciotom.ía es la infec--­

ción y la necrosis muscular. 

COlllJ)licaciones metabólicas . .t.a acidosis, la hipcrcalemia 

la insuficiencia renal secundaria a m..ioglobinur.id y la -

insuficiencid pul•onar secundaria a agregados plagueta-­

rios y detritus trombót1cos, son algunas de las compl..i­

caci ones que pueden resultar. 

Embolid recurrente. Su .incidencia es significat.iva, par­

ticularmente si la anticoagulación no se lleva a cabo -­

adecuadamente. La incidencia es de1 G a1 45 l. ld pro--­

porción de ld •ortalidad y la pérdida de la extremidad 

secundilria d emboliil recurrente es más '.Trande que aque--

1.1.a asociad• con un e~nto embólico inic.J.'al. 

11.anejo no operatorio. 

Trat:~mient:o con .altds dosis de hepar.ina. SegÚn la opi--­

nión de Blaisdell, la embolectomiél está indicildil sold---;-

ment:e en p.acientes de b.ajo r.J.'esgo con .J.'squemia de menos 

de 8 horas de evo.lución. lCJ operdción de emergencia en 

pacientes con isquemia de mayor duración se evit:CJ si se 

piensa que el insulto isquémico es bCJst:ante severo pdra 

resultar en necrosis muscular. La rev.:zscularización des-

pués de este pec..Iodo de t:iempo no sal vacá más músculo 

que el ~alvado por 1.a ünticoagulacJ.'ón. 

Empleando ta.les cc.J.'teri.os selectivos y el t:catamiento -­

con hepac.i.'na a altas dosis (bolo inicial de /0,000 Un.i--
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dades. seguidas de 7,000 a 4,000 Unidades por hora/. ---

.Blaisdell y colegas encontraron un porcentaje de mortCJ-­

lidad de 7. 51 y un porcentaje de salvamento de l.,a extre-

111idad de 671. Concluyeron que t:.al 111.anejo select:.i'vo fué -

exitoso en la disminución de la mort.:Jl idad sin un .aumcn-

to correspondiente de pérdida de 1.a extremidad. 

La mayor.fa de los cirujanos cont.inúan .a favor de .l.a 

pronU embo.lectomía p.ar.- .aquellos pdcientes con un.a em--

bol.z',a arter.z"al •gud•. 

Z'ere1p..z'.s t:rombo.l.ít.ica. Dos dgentes han sido utilizados --

para este t.ipo de tratamiento; l .. estrept:oquinasa y la -

uroguinasa. La infusión intraarterial selectiva t.i·enc la 

ventajd de llevar concent:r.:Jciones m.is .al tas del agente -

direct.ament:e a la región del co.igulo permitiendo una in­

fusión total más hdja de dosis y potencidlmente pocos 

efectos colélterales. 

En el presente, el papel exact:o de este tipo de tréltél--­

miento tiene que ser completamente delineado. En general 

un émbolo es tréltado mucho más fáci 1 y efectivamente en 

forma quirúrgica. La terapid trombolltica requiere frc-­

cuentcmr:nte de 24 a 7:J horas para re~lizilr la lisis del 

coá9lJlo, esto no es tilpcopi~do para muchos pilcir:ntes con 

.i'sgur:mla aguda significat:.J.'v~ que requieren rev•sculdri-­

zación inmc-diata pJra prcsr:rvJr lJ ~iabil idad de ld r:x--

trem.l.°d~d. G.1 tiempo que requiere~ 1.:1 complejidJd del ---
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de las arterias y venas le<;ionad.15 es l lct,.ada a cabo an-

tes de que el flujo sea retaurado por derivación o rc--­

construcción. La trombcctamia de segmentos adyacentes --

puede acrecentar el flujo colateral si c.l v.aso necesita 

estar clampcado durante: la di.r:;e.•cción y rcpJr.1ción y es -

necesario asegurar la pcrmrabil idad de la dcr.ivJción Si 

el flujo colateral e-s inadccuddo; lo~ v.Jsos distales 5on 

irrigados con c.'Jntidadcs ccpiosa:. de soluc.ién ~al ina que 

contcnqa heparin,1 en di lución 1 ·!O. li1 debrir!Jcián c1rl~--

ot:ros tc}idos. El ddño df.• l.3 íntima promueve la r.?grcqa--

ción plaquctari2 y pued~.· au.mr:nt~r e: r.ú.:sqo de oclus1ón 

La debr1·d .. 1ción e-; ¡..JrtJ:cularmcnt~ t..'fl heridas por escape-

tazo y traum<J contusoJ porque hay írccuenl"t.:mcr.te rl~1iio --

por estüll.ido y contusión 1r:.is .111.i de lo::; .límites vi.s·1-­

bles de la lesión. Esto USU<71ment·~-· rL·quicrc resección de 

4 ~ 5 mm d~l vaso mcis Jilá de Jos !1".·111.tr<; ..,.1.-;1blc·; ch· la 

lt!sión en hec.idas por proyectil de bdja vcloculad y le.•-·­

sione5 contusa<; 

las les.ic..~r<:':''-' .1rlc.r.i.1le.•, •¡1u· ,·.JIJ· .1-- 1 ·;r¡1d•11;1cJ r!1 •.t,-1l o J.1!: 

lesioru:s vc:noc;a~ que c.;:,,;.-.n h~petl"cr:.-;1(.)1¡ ve11os.; rcr¡u1t.•-·­

rcn rcst.:i11.r.Jc.>Ún 2"nmt..'d1aL1 del r·111;c .'1.:;nqutnc..•o. ¿¿; r:e..•--­

const~ucc.ión Pt..'nosa nsual1r:c.:r.t·~· :-.rece-de a l.1 reparar.1ón -

art.er.ial S"l l<.1 venJ le:;ionad.:; t..'5 J,1 m,;1yor o el único 

or.i.geo del i:r:tornc vc:noso. Esto pro1'ct..• un mejor [lujo clc 

salida y puede acrc~centa;:: r•l éxito de la repriración ¿¡r-­

tccial. ld contr0vcrs1r1 cont :.nU.i n.·fOvcctc a la nt:ccs.idatl 

de cst.:ibili:::Jr las t"ractur.:i-:; antc!t de JJ rcconstruccJón 
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pérdida de la continuidad del -!weso por 6 cm o más. La -

.importancia de ~a Ir:sión de tejidos blandos es relativa 

y en ausencia· de .les.iones irreparables~ la reconstruc--­

ción es usualmente intentada. 

Para describir el efecto del trauma multisistémico de --­

una cxtren~.idad y el líniite entre e-xtremzdades salvadas y 

no sa.lvadas, lds lesiones fueron dFfinidas como aqlwllas 

que involucran por lo menas tres de toS cinco s1sl"t1mu:; -

de Órganos (tcqum~·nto:;. ncn.n'o, mU'i<.~1110, ~Js~s y hueso/. 

El tipo de lesión del vaso y la C;\'tcnsión de la debrida­

ción requcr.id.J~ detrrmin.11·,i cu../l c.'> el m,-.jo:- r.:t~tcdo de · 

rep.:1raci.ón. La repdc-ac.ió:1 ldt-eral es frec~·!ntcmente 5a-­

tisfactoria para lacr"rdcioncs menores y lH:ridas por pun­

ción en grandes vasos ¿~J parche autóloyo de angioplas-­

tla es la opciOn pc7r.J j(''j rom_ mcnon·s, s1 lu reparac.iOn 

lateral de la herida compromete J..,¡ luz / si la r:e.'iecc10n 

de la herida necc.•s.ita ld interposición ele un .injerto, -­

este.~. puede ser de Ve'lJ autólaqa o protésu:o la mayor.t.:i 

dt.• las lt:.•sionr:."5 viofr·1L.1'.:, h.)y t.'n dt.i. rr.~quu::·n!ll rr-sc,.:­

ción arterial 'Jt.>gmc,1taria Drspur•s de resección por le-­

sión de un mi si J de baja velocidJd, una anastomosis vas­

cular terminoter:minal eos rrecuentcmentc posible, pero 

cualqu.ier d.Ifz"cultad en 1.:i aprox.im.-1ción de los cabos, -

que provoque é.ensu5n, .indira la necc.c::idacl de l.i int~·rpo­

sic.ión de un .Jnjerto 



El tamaño de la luz del vaso lesionado usualmcnt·e dict:a 

la opc.iOn del material del injerlo; ld vcnd safena o la 

cefálica autólog.i.r., son recomendadas por la mayoría de -

los cir1Jjano5, a11nr¡uc uno5 pocos prefieren material pro­

tés1ro. 

La venn es mf'.•jor tom.-1rld Jrc_•l !.ido oput"sto ele Id leslOn -

pdra pn·r.r~rvar el fl11jn vr•no.r;o SllfH~rfichll en el lado -­

lesionado. 

En suma, la vena auróloy.J cont.1núa siendo el conducto -­

preferido para la reconstrucción de lesiones vasculc1res 

El politetrafluoretilcrw es un su.,;tituto aceptable en --

pacientes con vena sa[erhi 1nadccuiJdd, uquellos con le--­

siones severas o múltiples en q1iienrs el tiempo 11ecesa-­

cio para obtener la vena autólog.:i puede comprometer los 

resultados y aquel los con les 1one.<> b1 ldtera les en quie-­

nes la permeabil idacl ven05ci prorunda C5 cuestionable. 

Posiblemente~ hdy tdm0ién lugdr para el politetraflure-­

ci leno en herirlas potencialmente contamtnddas. pero las 

aTJastomos1 e; deben ser colocadas en dctec ia sana y cu---­

biectas con músculo vi.1blcs 

La oclusión trombótica y la hemorragia -;on las dos más -

comune.c; compl icacionc.·<; tcmprarias, ambas requieren inme--

diatu reoper.Jción. 

lJ infección e><; una seria amenazd parJ el paciente con -

injerto v.:isculdr y frecur"!1l"cmc•itc <;üg1erc tr:-Jldo .'le--



erótico residual. E.'l manC'jo cJgresivo dl• liI infección con 

drenaje temprano del p11.•;. dcbrid.-1ción y cJpropi..ido trata­

miento con ant.lbiótlco, es mdndatorio. 

El fa.isa dncurisma, la ffst1Jla arteriovenosa~ la hemo---­

rragia y fd ocl11-;i.611, po1ctleri ::icurrir como complicac10.ries 

tardías de lesiont:.•s Vdsculare~; 

Est.-7s son mejor ma.'1ej.id.:ir, por la intervención quirúrg.ica 

y.a sr.cJ por repnrac:ión pr.i.,;ar.ld o int~~r.posición de in1cr-

to. 

56 



r.uidado dt"} p.1cientc y la nccc5it1Hd de n:IÍltiplcc; rst11-· -

dios artcriogr.Jíicor; p.1r.~ inonitori7.Jr el progrer.o, 

son sustancial y potenci.;lme.·nt:e de costo efectivo. 

1'Jmbién es import.:;ntr! rc.-onor.er gue l,1 terapia trombol.Í­

tica llr::vu compl icJcto11r·s propiJs en un númcl:o siqnifi--

ccJntc de p;1cie:ntcs Las m.is prominentes son las hemorra­

gias sccundarLa~ o ef<:ctos »i . .;témicos d~· J,1s ürog~1s 11--

tic.1s. La emboli::JciÓFJ d1-;tJl dc:l materúd trcmbñtico --

como ocurre c:n 1~ di.r>ulución p.1cci.1J del cc.ig1.1lo, 

bien reconocida y puede ñgr.:ivar la isquemi.'l. 

Las contusiont:.;s rle la p.:1red rlel vaso p11crlen, la ins--

pección superfic.ial~ .iparenrl'"mcnte ser inocuas tu.-3t1do 

no hay hcmo.crJ~i.i de .la ,Jrtr::i.·J:a , sugiriendo que la pa--

red del vaso está solo concundidd, un.i lesión ::eria pue­

de cscap.ir. Si l.-1 ap~1rienc.ia grucs.1 cxten1.; del v,iso no 

es consistente en la inrormac.ión prcopr.:riltr:oci'-"' ;,ugi---­

ricndo un.i le!;ión .irt~r.i..il, la drtcc:.'ogr.1fi .. 1 /"1:..i11.o:;opcra-. 

toria d~br. ser considera !.a d.i;.ccción de Jo.:; í.1lso;, ---

ancur.i:;md.<J o 1.i J.i.sección r!t:.: i,1 pare:d drl v.r;o, pu~.:den 

ocurrir cun~ulo /,1 .1rt:r·r.i.1 :;ol.-lmr.~nte c:::t.i tra11matiz.:ida y 

las lesiones de l.:1 .íntima 5011 t..rombogr!nicas y pucd<!·n --­

qui.ar a oclu-;iiin t.1rr!i".-1 

El trombo intr:1l umin.-11 e!;t.á frecuentemente presente, 

I.a trombrctom.t~ proxim.:;1 y distal con catéter ele balón -
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V. - NA1'F.RJ~f, Y !1F.1'0fJOS 

Se ceali?Ó un dnálisis de 55 pacientes ,-·on insuficiencia 

arteridl aguda de los miembro~ tordcicos ~n un período ·­

de HJrzo de 1989 a diricmbtc cfr.-. 19911 qur.-. fueron aten<li-­

dos de urqcncia en el Dcpdrt,,1n;ento ele ,1n9io!oglcJ y Ciru­

gía v._1sc:ular del !fospital de !isptccidl idade<; e/el ü..:nl'ro 

Médico "Lc1 Raza', se inrl11ycron parientes que prer;enta-­

ron factores de ricr.go de isquemiil ilrteridl ._¡qud.-1 como -

embolia, trombosis y truum.-1 c1rtt•r..:<:?l 

VI. - RESULTADOS 

De lo.5 55 pdcientes analizados, 43 (78. 121 Fueron del -­

sexo masculino y 12 pa~-ientes (71. 81} del sexo :femenino 

(Gráf. 1) 1 encontrando franc.J diferencia, con predominio 

en varones, esto, debido a que los traumat i.<;mos arteria-

les son más frecuent~s en e>Jlos, pues no se encontró una 

diferencia significativc1 en r.u~-int-a d Jo.., ~·vc11tos emból i­

cos y trombótiros. 

El r.:1nqo ele cddd osc.i ló entre los 16 a 95 año~ (promedio 

42. 5 años}. (Gráf. 71. 

El tiempo de inicio de los sintomas de insuficiencia ar­

terial que se encontró en algunos pacientes fuiF ha<>ta de 

8 semanas, sin embargo, la agud..i;;Jción de los s.íntomas -

varió de 1. 5 a 2'1 horas con un promedio de 17. 75 horas 

Los pacientes que se presentaron co!1 una evoluciÓ'1 pro--
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lonqada de fo<; y;Íntoma.s, lo hirieron debido d que ini- --­

c.ialmcntc pensaron que !ius síntomas eran caus.J(/os por -­

padecimientos de t.ipo reumático y recibieron .inalgésicos 

con lo que dtr•nuaron el rlolot·, .::1demá-;, eran pacit..'ntes --­

con enfcrnicdadrs de las .it-l"erias mayores. que evol11cio- -

naron fin.,llmenlt-' d la trombosi.-; y tuvieron tit:mpo de --­

formdr circulación colatt:rdl ddecuudd, lo5 rlcm,is f11cron 

pacientes CO!l émbol1c1 o trnumd drtcrial cofl <.Irtt:!:'"ia:; 

previamcnt"e .o;ana!;, por COfl<;tg11ir.•nlt', .il tiempo de la 

oclusión su circul.1ción colateral csV1bd pobremente dc-­

sarrolladil y en ellos los sintomds isquémicos fueron --­

marcados. 

2.9 pac.ientes (57. 71) presentaron isquemia del miembro -­

torácico izqu.icrdo y 76 pacientes (47. 2:) de lado de.re-­

cho, lo que no drmucstra una dirc:rt:ncia significativa en 

cuanto al pccdominil• de algún lado. fGcáf. J} 

El Cercitor.io de afectación arterial se distribuyó de lo 

siguiente manera· la arteria subclavia estuvo afectada -

en un paciente (l. 81), .la axildr en 8 pacientes (14. 51), 

la humeral en JB pacientes (691}, lñ r:adic1l en 5 (91) y 

la cubitill en 6 (10. 91). (GcáficJ 4). 

Al .igual que Jo.:; reporte<; ele otras !;cr.ics, también en -­

nuestro .análisis observamos el predomin . .lo rle afectac.ión 

dC' la arteria humcr.:ol, tanto en los pudccim.ientos embó-­

licos, como en los l-romtiótico<; y en Jos trawnat".ismos ar-
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ter.iales, debido a que es ~~1 .svy,:;c11i'o donde se depositan 

más frecuf"ntemente los émbolos de ltt cxtrcmidRd superioc 

y él que es l.1 arter..ia de la e.x~rem . .ldad .super.z'or que por 

su anat:.om.la se prefiere para re.;¡J.l:rar los estud.ios de --

catetcr..1.ºsmos card.iacos, además d,;1da su loc<3Ji7ación, en 

a.lgunos segmentos, cCJsi supcrf.iciéll f.ÍcJ'lmente se lesio­

na. T.;¡mbién debemos recordar que en ·los proced.im.ientos 

de vcnod.lsecc.ión, .la .:1rteria es .incidida equivocadamente 

en lugar: de la vena. 

Dentro de los factores de r.iesgo encontramos a .las le---

s.ioncs arteriales cn .J.7 pacientes (S8. ll/, de 1os cu.al es 
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JO (18~11) fueron a consecuencia de heridas por proyec-­

til de arma de fuego y 22 (40:),, dcb.ida.s a heridas por -

arma punzocortante. Otro factor _importante rué la cmmbo-

lia arterial que registró un t:otal de 1 J pacientes ----­

(23. GZ) y de estos 9 (16.3:) se dcompañaron de card.iopa-

tia reumática y fibr;il .. 1c.lón 8uricular; lo cual corrobora 

que la et;.iolog.Ía de los ·event:os r.mbólicos en nuestro me­

rlio continúan sic~do los problcmc.1s valvul.iccs rr11m.-Íf'ico~ 

Finalmente encontramos B 1 .. 1 trombosis en 10 pacientes 
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(18. I:J, y de estos, 6 (10. 91), se debieron a cateteris_­

mo cardiaco, 3 (5. 4:1 a atecocmbolia y 1 (1. 81) fué ele 

or:igen desconocido. (Gráf. 5). 

3 5 32 
158.l•/.I 

La ausencia ele pulsos fué el signo que predominó en este 

estudio y se pn-•sentó en 41 pacientes (74. 51}, el doj.or 

se encontró en 38 pdcientes (6!J:), enseguida, la hipo--­

termia estuvo presente en 34 pacientes (61. 81}, pares te-
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Sías en 19 (34.51), hemorragia y limitación de la fun--­

c.ión en 18 pac.lentes (32. lt} respectivdmcntc y finalmcn-

te palidez en J 7 pacientes (30 'J#}, con e.•:lo rorrubora-­

mos que los pulsos n0 siempre estrín ausentes en la insu­

ficiené:ia artcri.11 agudci y que a pes.ir dt; cstcJr prt'scn--

~tes no se debe descartar la posibi l.idad del diagnóstico. 

(Gráf. 6). 
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La estrecha relac.ión de estructuras musculares, óseas y 

nerviosas a las nrtc·ri~s de la cxtrf'!midad superior hace 

que éstas estructuras fn~cucntcmcntf'..• resul teh lesionadas 

en los problemJS de isq11cmia, parl".icularmente con los 

traumat.ismos arteriales así, .la lesión neurolOgica se 

presentó en 70 pacientes (.36. 3:), la lesión muscular en 

19 pacientes (34.5:1) 1 venosa en 11 (25. 4Z), ósea en 4 --

(7.11), mixtas en 13 p,1rientcs (23. 6:); de éstr1s; en 

paciente se presentó lr..r;lón de los cuatro te).idos de la 

extremidad; con mala evolución. (Cuad. 1). 

LESIONES ASOCIADAS 
N• •/. 

NEUROLOGICA 20 3 6. 3 

MUSCULAR 19 3 4 .5 

VENOSA 14 25.4 

OSEA 1 FRACTURA! 4 7.2 

Cuadro 1 

De los 55 pacientes, recib.ieron tratanu'ento quirúrgico 

de rcvascularización 53 (96. 3Z), un paciente no aceptó 
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n"7.ngún tipo de tratam1'cnl·o y se perdió y el otro pac.ien-

te se mcJncjó mL"dicamc11tt..~1 y.:i qu~ :;us rondic.ioncs yencra­

lcs se encontr<1h111 muy t.letrrior.::ulds pura tolerar cual~-­

gu.ier tipo de procr.·d.imic..•11l"o g11.irúrg.ico y los cambios is­

guémiros r:run muy ~1varzz..¡dosi tcrmindndo en .u11putaci'ón --

!fupracondílea de la extremidad. (Cuad. ;>). 

------------------
N• •/. 

----==~-==----

rx: Qx 

Mx 

Sin Tx 

53 

Cuadro 2 

g 6.3 

1.8 

J. 8 

De los que se rcvascularizaron, 75 pacientes (45. 41) --­

fueron sometidos a interposic.ión de injerto de safena --

invertida,, a un paciente (1 81) se le colocó un .injerto 

de goretex de 8 mm subclavio-axilar y a otro (1. Bl) se -

le irtterpuso un injerto de vena cafálica, ambos con bue­

nos resultados A 9 pac.imit~_.s se les reaJ.;i'zó arteriorra-

fia (16. 31), J.J pacientes fueron sometidos a embolecto--
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mia (23. 61) y de estos, a un paciente se le realizó, --­

t¿1mhién, simpatc~t"oml·a ceL·v.icodorsal. 5 pacientes (91) 

ftJcron tr.:;¡tados por trombcCtoml~1 y de ellos, a u110 se le 

realizó simpatr.ctomia ccrv.icodorsal por rctcombosis. 

(Gráf. 7}. 
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,Las complicaciones que se encontraron en est;e análisis, 

fueron las siguientes: oclusión del .i'nJerto en 6 pacien-
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tes (JO. !JI), de los cuales a 2 pacientes se les recambió 

por injertos sintéticos, con buena evolución, a otros -­

dos se lefl reµli~ó trombcctomía y dos más no presentaron 

descompcnsaci_ón de la extremidad y se manejaron conser-­

vadoramcnte. 4 pacient·es /7. 2:) cursaron con infecc.ión -

de la her.ida quirúrgica, a estos se les real.izaron cul-­

t.ivos de la secreción y se manejaron con antibióticos 

espec.Íf . .icos; .hubo J pacientes (5. 41) con retr:ombosis; J 

/5. 41) terminaron en amputación supracondllca y se re--­

portó un fallecimiento (1. 81), deb.ido a compl.icac.ioncs 

de acidosis metabólica e .insuficiencia rcnr1l aguda. 

(Cuad. J). 

COMPLICACIONES: 
N• •/. 

REOCLUSION 3 5.4 
OCLUSION DEL INJERTO 6 I O. 9 

INFECCION 4 7.Z 
AMPUTACIONES 3 5.4 

FALLECIMIENTO 1.8 

Cuadro 3 
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VII. - CONCLUSIONES. 

En nuestro análisis determinamos que la morbilidad de Ja 

insuficiencia acter.ial aguda del miembro torácico es más 

alta cuando es clebLdd d tra11m.-1t.ismos arteriales y sobre­

todo cuando se .¡qcompaña de lesiones asociadas, en algu­

nas series se ha hecl10 referencia il Ja presencia de le-­

sión en más de tres tejidos de la extremidad como un --­

factor: pronóst.ico para la conservdción del miembro afec­

tado (15). En nue5tro estudio, encontramos que uno de -­

los pac.ientes presentó lesión de cuatro tejidos y fina-­

lizó en amputación. 

La mortalidad depende de la presencia de factores aso--­

ciados cotno la cardiopatfa aterosclerosa y de las com--­

plicaciones metabólicas romo la acidosú:;, lJ hipercalc-­

mia, la insuficiencia renal aquda, que resultan de la -­

revasculacización tard.Ía, que aunque raras en la revas-­

cularización de las extremidade-s superiores, en esta re­

visión el fallecimiento qui!' s~ reporta fué a consccuen-­

cia de estas c-ompl icaciones. 

El embol.ismo arterial en nuestro med.io, es causado_ prin­

cipalmente por la card.iopat.ía reumática que se acompaña 

de fibrilación auricular, a diferencia de algunas series 

que se han reportado en Estados Unidos de América, que -

menC"ionun gue esta causa ha sido desplazada por la car-­

diopaé..ía aterosclerosa y el .infarto al miocardio (7, 15}. 
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También encontramo-; una diff•renci,.1 de la insuficiencia -

arterial aguda en relación al sexo, siendo marcada a fa­

vor de lo.<; varones¡ que como comcntdmos Jntrciormcnte 'it:' 

debe a que los traumat.ismos son m.fo frecuentes en éstos. 

En cuanto al tiempo de .isqut•m1a VdliÓ siyniricativr1mcnte 

en nuest,ros pacientes y ld l'l.Jbi l idacJ de la extremidad 

estuvo más en r,..Jarián ron la fnrmarión de !"Cd colateral 

adecuada y a les.i.011es c1soc1atl.15 leves de los demds te7i­

dos, que con rl tiempo de evolución, -;in emUurr¡o .. <;i ob­

servamos una mejor evolución postoperatoria en pacientes 

que fueron tratados quinírr¡icdm~nte r>n forma t·cmpruna. 

Se ha hecho mucho énfasis en la necesidad del tratamien­

to quirúrgico dentro de las 4 d 6 primeras horas df! obs­

trucci?n, sin embargo, esto es verdadero solo en ocacio­

nes, ahora es bien reconocido qur ningún tiempo límite -

arbitrario puede ser apl ic.1do .1 torios Jos ca5os y que el 

~iempo fisiológico de la exlremirlad antes que el 5imple 

lapso de tiempo dc.<;de el inicio de ld oclusión determina 

mejor la operabil.irlad y la probab1lidc1d clr-' :3dlvar .ld ex­

tremidad. 

El tratanuento de elección dependerá definit:ivamcnte del 

origen de la isqacmia y cuando es necesario la interpo-­

sición de un injerto, en nuestro Hospital, la safena in­

vertida1 continú.-1 siendo el injerto de elección en ciru­

g.ía de urgencia. 
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