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I. = INTRODUCCION.

La Insuficiencia arterial aguda es un sindrome Isquémico
de instalacidn sibita que se presenta como consecuencia
de obstruccidn arterial fntrinseca o extrinseca.

La fsquemia aguda de la extremidad superior es poco fre--
cuente, promedia solamente el 15 al 183 de los episodios
isquémicos agudos de las extremidades. Sin embargo, cuan-
do ocurre isguemia del brazo puede comprometer la vida.
Los mecanismos por los cuales se produce una oclusién are
terial aguda, en general! ponen en peligro neo sélo la ex--
tremidad u érganecs afectados por la isquemia, sino tam~--
bién 1a vida. Bl cuadro clinfco es tan amplio gue puede
manifestarse desde lo confuso o enmascarado, hasta lo muy
grave o mortal. Estos problemas se presentan a pesar del
diagnéstice correcte ¢ fnmediato, a consecuencia de la
naturalezs fulminante de estas lesiones, la observacion
de las prioridades terapéuticas gue Impiden la revascula-
rizacién o las fallas al tratar de resalizar la reparacion
vascular por cualguier cazén. Sin embarge es muy damenta-
ble gue este resultado desfavorable se deba @ un retardo
0 a falta de reconocimiento, o simplemente a la valora---
cién incomplets de la magnitud o gravedad de la insufi---
ciencia arterial.

El diagnéstico debe ser rdpido y correcto. El médico Que

valora inicialmente al paciente debe evitar demoras en el



envio o traslade por la necesdidad urgente para proceder
caf una cirugfa, ecvitandose aumcnto en ed grado de isque-
mia y por las otras lesfones concomitantes. El diagnosti-
co debe ser completo y exacto en lo que se refiere a la
caracterizacion de la naturaleza y alcance de las lesio--
nes, antes de poder Illevar a cabo la reparacion quirdrgi-
ca dapropiada.

£l reconocimiento de las lesiones vasculares concomitan--
‘tes de nervios, hueso, articulaclones o tendones muscula-
res no sélo es importante en si, sino que influird en la
priocidad y la secuencia de las reparaciones.

Debe evitarse la Insuficiencia arterial prolongads y tra-
tarse oportunamente los factores que la ocasionan, asi,
las posibilidades de complicaciones mapores disminuyen.
El prondstico de la oclusion arterial aguda depende fun—-

damentalmente de la etiologia y le oportuno de su manejo.



II.~ OBJETTIVOS.

1.- En este estudio analizaremos la morbimortalidad de la
Isquemia aguda del miembreo tordcico en relacidn a facto--
res de riesgo y lesiones asociadas.

2.- Los resultados del tratamiento gulirirgico en la is---

gquemia aguda del miembro tordcico.

3.~ Determinar 13 viabilidad de la extremidad superior

con la revascularizacion tardia.

4.- Analizar los factores principales causales de insufi-

ciencia aguda del miembro tordcico.



Irr. - ANTECEDENTES HISTORICOS.

La historia de la obstruccidn arterial aguda, enfermedad
conocida desde la antiguedad, estd en relacidn a su etio-
logia y tratamiento guirirgico. Asi, la primera embolec--
tomia que se realizd con éxito fué en 1511 por George ---
Labey (17). Kl término émbolo, es una palabra que deriva
del Griego "embulus®, gue significa tapén o taponar y fué
dintroducido por Virchow en 1854 (17). En 1930, Lterman, ~-
Miller y Lund, describieron el lavado retrdgrado, gue se
basaba en la extraccion de codgqulos a contracorriente, -~
desde una arteriotomia efectuada en un sector distal a la
oclusion. Bl blogueo simpitico puesto en practica por --
Leriche y Fontaine en 1934 y el tratamieato p'or compre-~—-
sion Intermitente preconiiade por Herman y Reight, dieron
un nuevo auge al tratamiento conservador de esa fpoca. La
embolectomia indirecta realizada por Willman y Hanlon en
1959 con la aspiracién de €émbolos por medic de tubos de -
vidrio y una sonda de plistice fué modificada por Senn,
al emplear unas pinzas especiales para asir el émbolo. La
emholectomia se simplificé a tal grado, que 1llegé a ser
un procedimiento habitual a3l tratar con dxito la oclusién
arrerial agude con el use del extractor anular de Vollmar
"y Erich.

Savelyev y colaboradores, antes de 1558, repoctaron el --

uso de la arteriectomia en tres pacientes; esta operacién



consistia en la reseccién de 8 a 10 cm de la arteria -~
afectads junto con el émbolo, can muy malos resultados --
r5).

Dye, Olwin, Javid y Julian en 1955 estuviercn entre los
primeros que evocaron fuertemente el tratamiento quiricr--
gico de la oclusién de la extremidad supecrior (11].
Trumbull, Masashi y Averbrook en 1953 reportaron nueve -
casos de embolectomia, en todos los cuales el pulso ra---
dial fué restaurado, pero la embolectomia temprana de la
extremidad superior no fué ampliamente aceptada, sfno --
hasta 1964 (11}.

Baird y Lajos, en 1964, analizaron 182 embolias en 35 pa-
cientes; la cirugia dié buenos resultados en 883 de los
pacientes y el manejo conservador en 753, pero les pobres
resultados en aguellos tratados conservadoramente fueron
de naturaleza mis seria gque en el grupo guirdrgico (8).
En 1963, el mds notable avance en el tratamiento quicit--
gico de la enfermedad tromboembélica fué realizado con 1a\
introduceidn de el catéter de baldn de Fogarty (11,171,
Se concede a Hallowell el crédito de haber efectuado la
primera reconstruccion arterial con eéxito hace mis de 200
anes. Murphy en 1987, reporté el éxito de la primera ---
anastomosis tecrminoterminal de una arteria lesionada por
proyectil de arma de fuego y también comunicéd que da su--~

turqd de las lesiones venosas era un procedimiento acepta-



.ble, Lexer fue el primerc en usar un segmento de vena co-
mo injerto en el sistema arterial. Copanes en 1906, uso
un segmento de vens poplitea para sustituir un aneurisma
de la artecia poplitea. Stitch en 1918, recopilé reportes
de mds de 100 reconstrucciones arterrales; la reparacion
arterial fué practicada mds frecientemente durante los --
primeros meses de la Primera Guerra Mundial por los ciru~
Janos alemanes. £n el afo de 1915, el uso de proyectiles
explosivos y de alta velocidad, se asocié con un gran ni-
mero de heridos con destruccion masiva de tejidos blandos
e hizo impractico y dificfl el poder reslizar reconstruc-—
cines arteriales; asimismo, la carencia de antibidticos y
de sangre, hizo gue los riesgos de exsanguinacion, conse-
cutive a reconstrucciones vasculares infectadas contribu-
yeran a que no se realizaran. Por estas rarzones, fu€ la
1fgadura =l métode mas utilizado para el tratamiento de
das lesiones vasculares, tanto arteriales como venosas,
gue ocurcieron durante lss guerras mundiales.

En Corea, los clirujanes americancs como Hughes, Jahnke y
Spencer, demostraroh por primera ver gue las reconstruc~-~
ciones arteriales pueden ser realizadas aln en condicio—-
nes de combate. Este redujo ol porcentaje global de ampu-
taciones, que era de 502 cusndo se practicaba la ligadura
arterial durante la primera guerra y fué reducido a 1332,

aproximadamente, durante el conflicto coreano (17).



IV. - PRINCIFPIOS CENERALES.

1.- Anatomia.

La arterla subclavia derecha se origina del tronco arte--
rial bragquiocefélico y entra en ls base del cuello por --
detrds de la articulacidon esternoclavicular derecha. La
arteria subclavia izquierda se orfgina en el arco adrtico
¥ pasa por el mediastino 3 a § cm antes de entrar 3l cue-
110, por detrds de la articulacién esternoclavicular fz--
quierda. La arteria subclavia termina en el borde lateral
de la primera costilla, donde se transforma en la arteria
axilar. El misculo escaleno anterior divide a la arteria
subclavia en tres partes. La arteria vertebral y mamaria
Interna se originan de la primera porcion de la arteria
subelavia. Kl troncotirocervical, el vaso colateral mds
Importante gue irriga el brazo, se origina en la primera
o segunda porcién de la subclavia. La segunda porcién de
€sta se encuentra detrds del misculo escaleno anterior y
tiene una tributaris Importante, el tronco costocervical.
La terceras porcién de la arteria subclavia se extiende --
desde el borde lateral del misculo escaleno anterrfor has-
ta el borde externo de la primera costilla. La vena sub--
clavia acompafia @ la arteria en todo su trayecto y se en-
cuentra un poce anterior y por debajo de la misma. E1 ---
plexo braquial estd estrechamente relacionado con la ar--

teria subclavia, lo cual explica lg alta frecuencia de --



lesiones nerviosas que sc asocian @ las lesiones de los -

vasos subclavies., (Fig. 1A y 18].
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La arterfa axilar se origina en el borde latersl de la —-
primera costilla y termina en el borde inferior del mis-—-
culo redonde mayor. Al igual que la arteria subclavia, se
divide en tres scgmentos anatdmicos; en este caso el mis-
culo pectoral menor define sus divisiones. La arteria ---
dacromiotordcica es la via colateral mds Imporctante y se
origina en la primera porcion de la arteria axilar. La --
aréeria mamaria externa se origina en la segunda porcion
por debajo del pectoral menor. Las arterias subescapular
¥ circunfleja anterior y posterior se originan de la ter-
cera porcion de la arteria axilar. La vena axilar acompa-
Aa a la arteria en toda su longitud. Los nervies del =---
plexo braquial guardan una intima relacion con la acteria
axilar. (Fig. 24 y ?8).

La arteria humeral se inicia en el borde inferior del -~
misculo redondo mayor y termina a unos 2.5 cm por debajo
de la foss antecubital, donde se divide en las arterias -
radial y cubital. La arteria humecal tiene tres ramas =---
principales, de las cuales la rama profunda es la primeca
¥ mds Importante. El grado de isquemia que producen las -
lesiones de la arteria humeral dependen de si la lesidn
es proximal o distal a la rama profunda. Con base en la
experiencia obtenida en la Segunda Guerra Mundial, se ob-
servé un aumento al doble de la frecuencia de amputacio--

nes cuando se 1igd la arteria humeral en un sitio proxi--
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mal a la rama profunda. lLas otras ramas colaterales de la
arterfa humeral son las arterias colaterales cubitales --
superior e Inferior.
El nervic mediano acompafa & la arteria humeral en toda -
su longitud. Los nervios radial y cubital siguen un tra--
yecto paralele a porciones de la arteria humeral. Por ---
tanto, al igual gque en las lesiones del resteo de los va--
sos de la extremidad superior, hay una alta frecuencia de
lesiones concomitantes del nervio en pacieates con lesio-
nes de la arteria humeral. (Fig. 3).
En la fosa antecubstal, la arteria humeral y el nervio --
mediano pasan por debajo de la aponeurosis bicipital. Es-
ta forma una banda rigida, por lo que cualguier hematoma
o edema en la fosa antecubital no secd blen tolerado. La
compresién de la arteria humeral o del nervio medianc por
-
un hematoma ocasionard Isquemia grave, neuropatia o ambas
Los pacientes en quienes se punciona la arteria humeral -
para obtener muestras de sangre para medicién de gases ¢
vigilar la presién arterial, tienen el riesgc de desarro-
llar un hematoma que comprima la arteria humeral, sobre -
tode cuando estdn recibrendo anticoagulantes. Luce y co--
laboradores, asi como Neviaser y colaboradores, han in~--
formado, sobre un total de 21 pacientes gque sufrieron ---
complicaciones significativas y a4 menudo con incapacidad

permancite tras punciones de la arteria humeral mientras
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recibian anticoagulantes. Tedas las punciones necesarias
de la arteria humeral deben realizarse por arriba de la -
fosa antecubltal para disminuir el riesgo de hemorragia
por debajo de la aponeurosis bicipital,

A unos 2.5 cm por debajo de la fosa antecubital, la arte-
ria humeral se divide en las arterias radial y cubital, -
sfendo esta ultima la mds grande. A una distancia igual,
por debajo del origen de la arteria cubital, se origina -
el tronco de las intercseas y despu€s se divide en las -~
ramas anterior ¢ volar y posterior o dorsal. A nivel de -
1a mufdeca, la arterig cubital termina en el srco palmar -
superficial, gque Irriga en su mayor parte a los dedos. La
arteria radial terminda en el arco palmar profundo, el ---
cual frriga al pulgar y la superficie del indice, dando -
lugar a ramas colaterales, En el antebrazo, la arteria ~-
cubital se encuentra mis profunda que la radial. Hay ve--
nas paralelas pares gque acompaﬁaﬁ @ la artecia radial co~
mo a la cubital. A cada artecla acompaia un nervio de -—-

nombre similar. (Fig. 4 y 5/.

14



ARTERIA HUMERAL
RAMA TERMINAL ANTERI({R

DE LA ARTERIA HUMORA
PROFUNDA

RAMA TERMINAL POSTERIOR
OE LA ARTERIA HUMERAL
PROFUNDA
RAMA TRANSYERSA DE
LA ARTERIA COLATERAL
INTERNA INFERIOR

ARTERIA RECURRENTE
RADIAL ANTERIOR

ARTERIA RECURRENTE
RADIAL POSTERIOR

ARTERIA RADIAL

ARTERIA INTEROSEA ANTERIO|

RAMA ANTERIOR SUPERFICIAL
DE LA ARTERIA RADIAL

Fig. 4

15

ARTERIA COLATERAL
[ INTERNA SUPERIOR

— ARTERIA COLATERAL
INTERNA INFERIOR

RAMA ANTERIGR DE LA ARTERIA
COLATERAL INTERNA INFERIOR

ARTERIA RECURRENTE
CUBITAL POSTERIOR

|~ ARTERIA RECURRENTE
CUBITAL ANTERIOR

= TRONCO DE LAS INTEROSEAS

ARTERIA CUBITAL

ARTERIA INTEROSEA POSTERIOR

RAMA SUPERFICIAL ¥ PROFUNDA
DE LA ARTERIA CUBITAL



DEL PULGAR

16

ARCOPALMAR SUPERFICIAL

ARCO PALMAR PROFUNDD

RETINACULO FLEXOR

- ARTERIA CUBITAL



2.~ Epidemiologia y Factores de riesgo.

Los factores de riesgo de la fsquemia aguda del miembro -
tordcico los podemos clasificar en intrinsecos y extrin--
secas. Dentro de los factores Intrinsecos se encuentran -
el embolismo y la trombosis.

Embolismo arterial. &1 embolismo arterial de! miembro to-
rdcicoe, permanece como una causa poco frecuente de Isgue-
mia que amenaza la extremidad y que puede provocar la ---
pérdids de la funcidn de organos vitales. La mrobilidad y
mortalidad asocladas con eventos embdlicos continia sien-
do sustancial y permanece cema un reto al Cirujanoc Vascu-
dar.

La Incidencia total de la enfermedad embdlica arterial va
en aumento, esto puede ser debido 3 mejor diagndstico y
reconocimiento, también al sumento del nimero de pacien--
tes ancianos, sonrevida mds largs de pacientes con enfer-
medad catdiars seciada y al mis frecuente uso de dispo--
sItivos cardiacos y vasculares y téecnicas diagnosticas
Invasivas que contribuyen a aumentar la incideacia de ——-
problemas emhdlicos (4).

La insuficiencia arterfial aguda, mas frecuentemente es el
resultado de la obstruccién intrinseca de arterias mayo--
res por un émbolo que se origina en el corazon, gque fre—-
cuentemente sen la causa de la obstruccibn. Los pacientes

que han tenido infartos al miocardio o estenosis mitral o

17



fibrilacion auricular tienen un riesgo mds alto de desa--
rrollar trombos intracardiacos. En las extremidades supe-
riores, el sitio mds comdn de alojamientec de un émbolo es
la arteria humeral, pero el émbolo también puede ocluir -
los vasos subclavios, axilares y los mds distales.

Por definicién un émbolo es un codgulo sangquineo u otro -
cuerpo extrafo que estd formado en, o gana el acceso al -
sistema vascular en algun lugar y es entonces ilevado por
el flujo sanguineo a otro sitio donde produce obstruccion
vascular. Estos émbolos pueden ser trombos, tcjidos cor--
porales como grasa, placas de calcio o ateromas, gases, -
proyectiles u otras sustancias extranas introducidas ac--
cidentalmente.

La embolia de la extremidad superior ocurre en el 11% de
los casos. (Fig. §).

Origen cardiaco. El corazdén es por mucho el origen predo-
minante de embolia arterial ep un B a 30% de los casos -
de todas las series reportadas (2,3,4,9). El tipo de en--
fermedad cardiaca responsable para el embolismo en los --
Estados Unidos de Norteamérica ha cambiade sustancialmen-
te, siendo la eterosclerosis coronaria implicads comun---
mente en un 60 8 702 en revisiones recientes (7,15). La -
cardicpatia reumitica, predominantemente 13 estenosis mi-
tral con fibrilacién auricular, ha ido declinando cons---

tantemente com una causa de embolia arterial pero toda--

18
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Extremidod
superior 14 %

Tomado de Vaoscular Surgery
de Rutherford ED 1880,

Fig. & HE CMR.

via es vista en ocaciones. 50% de los pacientes con este-
nosis mitral reumitica no reparade experimentsn embollsmo
periférico. Esto es debido a 1a alte incidencia de fibri-
lacidn auricular y enfermedad mitral concomitante. En la
enfermedad velvulac, el tromboembolismo es rare debido a
la infrecuencia de fribrilacién auricular,

En nuestro medio, definrtivamente, la causa mis frecuente
se debe a la cardiopatia reumdtice que cursa con estono--

sis miteal, dilatacién de la suricula izquicrda y fibri--

19



lacion asuricular, pues 1ls fiebre reumitica constituye un

problema de salud piblics en nuestro pais (17}

La formacidén del codgule es especialmente proninente en -
el apéndice de la auricula izguierda seécundarla a €stesls
en lo gquricuda no contrdctlil.

El Iinfarto cardiaco es otra causa frecuente de embolismo

arterial periférico. £l trombo ventricular irguierdo es -
comin en el infarto anterior transmural y estd gencral---
mente situado en el apex del ventriculo Izguierdo (2,3, --
15/,

Avngue el trombo ventricular jzguferdo estd prescnte en -
aproximadamente 302 de los pacicentes que sufren Infarto -
miocardico agudo transmural, la fncidencia de tromboembo-
lismo arterial es menos ded 5% en todos los pacientes ---
después de Infarto miocdrdice (15). Tl infarto al miocar~
dio se presenta desde 3 4 28 dias antes del episodio em--
bolico, con un predominio de i1 dias. Porgque un émbclo -~
arterial puede ser la manifestacién fnicial de n infarto
fsilercfosc®, 15 evaluacidn cuidadoss del electrocardio-

grama es escencial en pacientes gue se presentan con &7--
bolos agudos, especialmente si no hay fibrilacidon avricu-
dar.

El infarto al mfocardic pueds también ser la causa de un

émboio después de grandes intervélos, usualmente Adcbides

a4 formacién de aneurisma ventricular después del infacto.

28



El trombo estd prescnte dentro del ancurisma en 50% de --
105 asos y el emholicme periferice s cncunatra aproxi=--
madamente en 5i Cuando el cimbolismo ocurre, es ususlmente
en seis semanas después del infarto (15).

Lag vdlvulas y otras préotesis son otre orrgen de émbolos
arteriales. La anticoagulocion es requerids con vilvalas
mecdnicas protésicas y las complicacicnes cmb6licas sen -
particularmente comunes cuando la anticeagulacién pestim-
plante es fnadecuads o descont:niada

Aungque raros, los tumcres intracardiacos tales como el —-
mixoma auricular, pueden dar erfgen a1 embelia tumoral su-
ficienlemente yrande pars coclule }r- vasos mayores Simi-
larmente, la vegetacidn de la vdlvila mitral o abrtice o
1s de la vdilwula protésica on pacircntes con endocardilis
bacterians o micolica punde causar cventes culélicos re--
conocides. (Fig. 7).

Origen no cardiace. Se¢ encuertcs en un 5é de los pacien--
tes. Fa 1g mayoria de las coaciones, 14 cnferscdsd croxt -
mal dr les grandes vises seh el <:itira de 1s frruacion del
trombc (172). Fn la extionidod superior, lcs ancurfsmas --
subclavios peguenos e insospeckddcs, freciucitenente debi-
bidos a compresicn por sindrome de silids Jde térax (4,15,
177, pueder causar peguefos eventss cmiclicos distales en
el brazc, asne o dedes lLas placks alerosclercticas ulce-

radas preximales pucden ser tambid€n un sitio de fermsrisn
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(SQUEMIA AGUDA DEL MIEMBRO TORACICO

Trombo ouricular

Vegetgeionas

Infarto

Aneurisma
ORIGENES CARDIACOS DE EMBOL!A ARTERIAL.

Tomado de Vascular Surgary
de Rutheriurd ED 1686
Fig.7 = HE CMR

- de trombos y suvbsecuente embolizacion. La lesién de los --

. vasos por trauma, el creciente use de técnicas favasivas,
los cateterismos cordiacos, los halones de contrapulsa---
cidn, puedcn cdussr ebstruccion vascular distal (4)
Raramente, cuﬂ'are‘s no cardiacos u OLros clcrpos cxtrsivs
pueden ysnar acceso s J3 circulscién arterial yp forman --
émbolos ar:te:_a'alps. Tales tumores son las metdstasis de -
las reoplasias pulmonares. La embolia por proyectil de --
arma de fuego, también ha side reconocida. lLa eaboliza---

cifn ‘paraddjica” ocurre cuando un trembo gue se originé
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en el sistema venoso o en el lado derecho del corazén, --
pasa a través de una comunicacion Intracardiaca, mds fre-
cuentemente, un foramen oval, para llegar a embolizar al

sistema arterial.

Origen descomocido. En ¢l restante 53 de 1los casos, el ~-
orfgen especifico de un émbolo puede no ser determinado -
clinicamente o atn en la autopsia (12).

Algunas series, reportan que hasta el 13? de sus casos --
son de origen Indeterminado (3).

Debido a que los diametros de los vasos cambian mas ~-~—-
abruptamente en puntos de ramificacién arterial, los si—-
tios de oclusion embélica estdn mis frecuentemente rela--
cionados a las bifurcaciones arteriales mayoces.

Baird y Lajos, determinatron gue los émbolos sélidos, que

tienen una gravedad especifica mis alta que la sangre, --
usualmente viajan en la mitad o en la parte inferior del

flujo sanguineo y pueden h¢ acertar su entrada a las ac--
terfas gque salen del cayado abrticoe. También es probable

que el promedio de los émbolos arteriales sea mds grande

gque el digmetro de las arterias de la extremidad superior
o bastante mis pegueios para ser relativamente asintomd--
ticos (8/).

La distribucién de los eventos embdlicos en las arterias

de la extremidad superior, segin Baird y Lajos se¢ presen-

ta en la fiqura §.
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. Arferia subclavia 10 %/
I tJ

Arteria axilar 22%

Tercio supsrior (ges,

::,'::;:l Tercio medio 27 %

Tercio inferior 224

Arterio cubital 2% Arferio rodio! 2%

Fig. Ne. B

£l resultado clinico de cualguier evento embélico depende
del tamafio del vaso invelucrado, el grado de obstruccidn
y mids importantemente la cantidad de circulacidn colate--
ral dispBonible. Lo adecuado de la circulacién eolateral
alrededor del sitic de la oclusicn embdlica aguda, es el
principal determinante de severidad y resultado.

Pueden ocurrir tres eventos que agravan la isguemia: el -
primere es la propagacién del codgulo gque dana la circu--
lacién colateral. El segunde, es la fragmentacidn de un -
émbolo, con migracién subsecuente a los vasos distales --

mds alld del origen de las colaterales. Finalmente, la —-
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trombosis venosa puede ocurrir con ls isquemia arterial -
severa prolongada, presumiblemente debido a una combina--
cioén de flujo perezoso y lesidn isquémica de la intima de
las venas del drea involucrada.

Trombosis arterial. lLos factores productores de esta obs-
truceion arterial aguda fueron descritos en el afic 1886
por Virchow: lesién de la pared arterial, estasis sangui-
nea e hipercoagulabilidad. En la trombosis, la arteria se
obstruye en el mismo sitio donde s¢ ha formado el trombo,
cas.l.' siempre en un segmento con una alteracion de la pa--
red vascular.

En el 50 de los casos de ateroscierosis obliterante, la
trombosis es da causa de insuficiencia arterial agquda. --
Por otra parte, en el 6§03 de las trombosis con oclusidn
aguda periférica por aterosclerosis obliterante, existe
evidencia clinica de enfermedad oclusiva en otras acteria
Ly trombosts aguda se presenta con mayor frecuencia en ~-
los aneurismas localizades en las arterias de calibre me-
diana, en ocaciones es la primera manifestacidn de una --
enfermedad arterial ccénica. En los procesos inflamato---—
rios en las arterias de las extremidades superiores se -—
presenta sfectacion con menor frecucncia gue en las arte-
rias cerebrales, renales y mesentéricas.

Las lesiones arteriales traumdticas son en la actualidad

una de las causas mds frecuentes de trombosis aguda; en -~
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el enfermo traumatizado es causa de complicaciones gra—-—
ves.

ks la complicacidn mis desagradable en cirugia arterial
directa. £n otros enfermos se presenta en el postoperd~-
toric Iinmediato o tardiamente p se atribuye al pinzg---~-
miento arterial hemostdtico por largo tiempo, por hemo--
rragia, chogue o hipotension arterial.

En pacientes con aterosclerosis preexistente y estrecha-
miento significativo de arterias mayores, la trombosis -
puede ocurrir y suele asocrarse con Yactores predispo---
nentes como la insuficiencia cardigca congestiva, hipo--
volemia, pelicitemia, purpura, cricfibrinogencmia, crio-
globulinemia y traums. Ctra causa s la introduccidén de
catéteres, las punciones arteriales, la infusion fntra--
arterial de agentes guimicos como la vasopresina, etc.
El gbuso de las drogas provoca oclusién de los vasos pe-
quefios debios a inyeccidn intencional ¢ Inadvertida de
materiales extiafios. Las infecciones graves tambicn pue-~
den complicarse con una trombdoesis arterial aguda.

Los transtornos hemodindmicos como anemla, deshidrata-——-
cién o cualguier condicidn gue provogue disminucién del
gasto cardiaco, como en cl estado de chogue o arritmias
con repercusién hemodindmica.

Factores extrinsecos. La lesfién arterial directa por le-
lesiones romas y penetrantes es la cqusa mis comin de —-

ehstruceidn arterdial extrinseca.
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Las lesiones de la extremidad superior constituyen el 30
al 40 de las lesiones vasculares periféricas.

La laceracion y la transeccién son las mds frecuentemen-—
te vistas, pero en ambos casos, la contusidén mural y el
espasmo severo pueden producir obstruccidn arterial agu-
da. La trombosis secundaria es comunmente vista con le——
slones arteriales, particularmente cuando ocurren perio-
dos significativos de hipotension. La lesion arterial u
obstruceidon como resultado de fracturas de los huesos --
largos o lwraciones de articulaciones mayores pueden ser
diffciles de valorar debido al edema de tejidos blandos
¥ deformidad 6sea. La compresion externa de la acteria -
puede ser 1a lesidn inicial, pero esta puede estar com--
plicada por trombosis subsecuente distal a la oclusidn.
Kn otras ocacfiones la angulacion y el rizo pueden estar
asociados con contusidn, laceracidn o ain transeccion.
ltas arterias son mis vulnerables cuando estin relativa~
mente fijas por los misculos y las fascias y entonces --
estas dislocaciones supracondileas o fracturas del hime—
ro lesionan u obstruyen las arterias axilar y humeral.
Menos comunmente las fracturas de la clavicula pueden --
productir lesiones de 1a arteria subclavia (19).

Las heridas de la extremidad superior se cuentan por mas
de un tercio de las lesiones vascular periféricas. La =~—

sobrevida es raramente amenazada por lesiones de la ecx--—
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tremidad; la amputacién o la retencidén de una extremidad
dolorosa y menos funcional es el resultado mas desfavo--
rable de una lesion severa o inadecuadamente tratada. Kl
porcentaje de amputacion después de una lesién arterial
mayor en series civiles ha sido reportada como de 1.52 -
(15). Kste aumento en el salvamento de extremidades se
ha producido por mejoria en las técnicas operatorias, el
uso de antibiéticos, la disposicicn de transfusiones y a
las arteriografias.

Aungue el manejo de las lesiones vasculares de las ex——
tremidades ha mejorade progresivamente, permanecen algu-
nos problemas cilinicos y resultades controversiales, Es-
tos incluyen: (1) las indicaciones para amputacién inme-
diata sin fintento de reconstruccién vascular; (2) el usc
apropladeo de la arteriografia; (3} el manejo de las le——
siones gue arteriogrificamente son ’*menorzs® o involy---
cran vasos no escenciales; (4) 1a sccuencia Sptima de —-
reparacién gquirdrgica de miltiples lesiones farteria, -
vena, huesol; (5} el manejo guiriirgico de lesiones venc—
sas y (6§} 1la oportunidad de la Interposicién de un Iin-—-
Jerto cuando la reparacién primaria no es posible.

Las lesiones vasculares de las extremidades resultan m3s
comunmente de trauma penetrante. Los proyectiles de baja
velocidad e ifnstrumentos agudes son las causas usuales.
Las heridas vasculares penetrantes son producidas por ~—

trauma directo o, en el caso de misiles de alta veloci-~
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dad, 1a lesién es por estallido. En poblaciones rurales,
las lesiones vascularcs romas son mis comunes y son cau-
sadas por fucrzas compresivas, traceidn de una fractura
desplarada o heridas directas de freymentos de hueso.

Kl ricsgo de pérdida de la extremidad es mis grande des~
pufs de trauma contuso y lesiones de misiles de alta ve-
locidad o un rango de lesiones por escopctazo. Esto estd
grandemente relacionado a lo extenso del dafo tisular --
asociado de estos mecanismos. Las herddas por fnstrumen-
tos agudos y misiles de baja velocidad rara vez resultan
en amputaciones.

Todas las lesiones arteriales deben ser reparadas tan --
pronto como sean reconocidas a menos que otras heridas o
enfermedades requieran atencidén primaria.

En raras ocaciones, masas neoplisicas extrinsecas o abs-
cesos proucen compresion arterial e insuficiencia vascu-
lar. En algunas ocacioncs, el edema masivo de tejidos --
blandos asociado ceon trauma extenso pucde Interferir con
el suminfistro arterial,

Otra causa Infrecuente de insuficiencis vascular agudas
es el blogueo del flujo venosso, como se ha visto en la

rlegmasia ceruleca dolens, la forma masiva de trombosis -

venosa profunda iliofemoral (74).
Los estados de bajo flujo pueden ocurrir en pacrentes --

con enfermedad cardisca, endotoxemia y enfermedades de-~
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bilitantes asociadas con neoplasia extensa. En cstos pa-
clentes la obstruccion arterial puede sobrevenir y cau--
sar isgquemia suficiente para produclr gangrena, Irecucn-
temente, vists simétricamente en las extremidades.
Varias drogas incluyendo digitilicos, corticosteroides y
fenotiacinas, estdan consideradas en algunas ocaciones --
para aumcntar el riesgo de obstruccicon arterial no abs--~
tructiva. Los mecanismos exactos causantes de estos cam-
bios son .dcst.'onoc’.idas, pero el bajo gasto cardiaco y la
vaspactividad espldcnica han sido incriainades en la —-—-
produccion de insuficiencia vascular mesentérica no ———-
oclusiva.

3. - Fisiopatologia.

La tolerancia de la extremidades a la Isguemia puede ser
difici) de valorar porque 2lgunas células son mis sus———
ceptibles gque otras a la anoxia. Presumiblemente, estas
diferencias refle jan los requecimientos de oxigeno para
cads tipo particular de célula y es fnteresante para —
comparar la produccicn respiratoria de los tejidos. Es--
tudios previos han mostrado gue los nervies pecifeéricos
¥ los misculos tienen relativamente menos resistencia a
19 isquemia que la piel. Otros investigadores han indi--
sado gue cambios Irreversibles en el misculo esgueiético
¥ los nervios periféricos ocurren despucs de 4 a € horas

de isguemia. Debido a diferencias en la susceptibilidad
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a la hipoxia, es aparente que la piel y el tejido subcu-
tinco pueden sobrevivir periodos de hipoxia que deberian
no ser tolerados por el misculo esgquelético y los ner—--
vios periférices.

Hay mucha evidencia que sugiere que el resultado si--
guicnte a un periode de isguemia depende no solamente de
la tolerancia de tejido especifico a la hipoxia y la du-
racidén en el perfodo de la Interrupcion circulatoria si-
no también a cambios locales gque danan la restautacion
del fluFo normal despufs de que la causa inicial ha side
removida o corregida. Esto ha sido llamado, el fenomeno
del] dano a la restavrdacion del flujo (15).Ames y colabo-
radores establecieron gque este fenpmeno e el resultado
del estrechamicnto de la luz vascular debido a compre--—-
sion por células edematizadas (15). Otros investigadores
subsecuentemente confirmaron que cl edema de da celula
glial, perivascular, ocurre en tales experimentos (15).
También mostraron un tipe secundaric de ecstrechamiente '
capilar asociado con la formacidn de un exudado intra---
vascular del endotelio capilar lesfonado. ptros estudios
sugicren gque, & pesar de una adecuada presion de perfu--
sién, el atrapamiento vascular de cflulas rojas en estos
capilares estenosados contribuye a dajar el restableci--
miento del flujo y extiende el intervilo hipéxico. La --

oclusién capilar por tapones de leucocitos ha sido ob---
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servada an &l misculo esguelftfco y en los pulmenes du--
rante el chogue Remorrigico. Este Tenomcne ha sido tam--
bién visto en los capilares del misculo cardiaco despufs
de oclusién arterisl corenaria. La Impoortancia de ecsta
hipbtesis estd fortalecida por la demostracidn del efec-
to benéfico de i1 hemodilucidén aguda.

Estudios similares del misculo cardiacoe y esguelético --
sugieren gue el edema celular puede seguir a la hipoxia
¥ puede jugar también un papel Importante en la Irrever-
sibilidad. Harman usando conejos, produjo isquemia com--
pleta temporal de atrds de la pilerna con un tornigquete y
subsecuentemente Inyectdé bromefenol aszul para examinar
el porcentaje de penctracién y eliminacidon de este colo-
rante del miscule isquémico. El noté que el bromofenol
azul tiné normal y moderadamente el misculo isquémico --
tan Pronto como el torniquete fusd Iibecada ¥ concluyé --
que las arterias ne permanecen ocluidas (15). Cuando la
Isquemia se extendié mds alld de tres horas, sin embargo
hubo considerable retencion del colorante dentro del mi-
culo p si la fsquemia durd mds de seis Horas, el colo-—-~
rante no entrd al misculo por 1o menos en 30 minutos. -~
Sus hallazgos sugicren que la circulacién fué estancada
¥ esto fué confirmado por los hallazgos histoldgicos; --
105 capilares estuvieron dilatados ¥ engrosados con eri-

trocitos y aidn ningin trombo fué visto. La causa proba--
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ble de o] reducido Tlujo a traves del miscele dafado fué
la obstruccidn de los vasos pequeros. Kl edema generali-
zado del tejido fuf documentado por la demostracién de -
une ganancia de peso de la extremidad isgquémica y esta -
aumento con la duracion de la isqueaia.

Estudios subsecuentes demostraron gue estos cambios pue-
den ser reducidos por un pretratamiento con manitol en -
infusidn, sugiriendo gue este agente actda para reducir
el edema celular y entonces restaura la permeabilidad --
capilar. Estudios mis recientes han mostrado gue el ma--
nitol es un barrendero del radical hidroxileo téxico de--
rivado del oxigeno. Este radical libre puede causar pe--
roxidacidn 1ipidica de la membrana celular ¥ csta neu--—
tralizacion puede prevenir el dado celular gue conrtribu-
ye a log cambios en la permeabilidad gue gquia al edema
celular.

Si hay un disturbio en el mantenimicnto del volumen fn-~
tracelular noermal, cl edema trsular puecde ocurrisr. Bl ~~
mantenimiento del! volumen celular normal es dependiente
de la respiracisn tisular y gue, en ausencia de oxigeno,
la ganancia de pcse tisular cs debida & un aumento del
rontenido de agua. Entonces, la irrcversibilidad puedc -
Ser un reflejo no solamente de diferencias en células --
Individualcs sine también de efecto subsecuente sobre la

perfusion vascular. La duracidn final del fnsulto isqué-
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mico puede ser mucho mds grande de lo que aparenta, por-
gue el fendmene del dafe a la restaruracién del flujo —-
puede extender el intervilo isquemico. La frreversibili—
dad puede ser el resultado de unz falla relative de la -
dntegridad de la membrana celularc.

Debido al tono cxistente en las fibras del misculo cir--
cular en la pared arterial, una presidn intraluminal -—-
critica debe estar presente para mantener ls permeabili-
dad. En presiones arteriales muyy bajas, las arterias -—--—
musculares lisas se cierran y el flujo cesa. D& acuerdo
con las leyes fisicas gue gobiernan la relacién entre el
digmetre del vaso y la presicn lateral, la reaspertura de
la arteria requiere un aumento finito de la presidn y =-—
esto puede ser espicialmente dificil en la fase de vis—-—
cosidad sanguincas aumentadas y edema coelular. Tal combi--
nacién de eventos puede prolongar la fsguemia; la caida
de los niveles de ATP y la funcién de la meabrana celu--
lar deterforads, finalmente culminan en la muerte celuy-—
lar. Mizsntras cs aparcnte que 1o0s mecanismos exactss re-
lacionados en este fencmene del dafo a la restauracion
del flujo no haen sido estableecidos, el fonomeno mismo --
real y en clrcunstancias en las cuales la intercupcidn -
de la cicculacion, pucde jugar un papel importantec cn la
determinacion de ls sabret.u'&a o la muerte del tefide --—-

afectado.
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ta prevencion de la reperfusién del tejide dafado por --
. barrenderos de radicales libres puede ocupar una posi-—-
cidn Imporante en el tratamiento de la insuficiencia ~---
vascular aguda.

La grevedad de la isquemia de las extremidades superio-—
res es mayor cuando la oclusién se localiza en las arte-
rias axilar o subclavia, que cuando estd locallizada en -~
1a humeral, después de la emergencia de la humeral pro--
funda.

Una oclusion aguda puede ser bien tolerada cuando otra -~
arteria permeable suministrs flujo colateral. Cuando ---
gran parte de un seqmento artecial se encuentéra compro--
metido por la extension del codgulo, la magnitud de la -
Isquemia es mayor debido a que un nuimero importante de -
arterias colaterales estin ocluidas. Su propagacidn pue~
de ocurrir, tanto en sentido distal como en el proximal.
Cuando esta presente el espasmo argerial reflejo secun--
dario a la obstruccion arterial aguds la isguemia se -~-
agrava, ya gue oblitera otras ramas gue pudieran servir
de guias de circulacion colateral,

Otro factor Importante es si el trombo se encu=2ntra o no
adherido a 1a pared del vaso. Una vez que el trombo se -
ha adherido @ 1z pared vascular, esta reacciona ante es-
te cuerpe extrafic, emite brotes capilares desde los va——

savasorum gque penctran en é1 dendo origen a tejido de -~
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granulacién, gue al organizarse forma tejide conjuntivo
que causa la obliteracicn definitiva del vaso.

Despucs de 24 horas de adherideo el émbolo o trombo., la
pared arterial tiene edema de la intima, fragmentacicn
de la limina eldstica y depésitos de f(ibrina; ulterior--
mente, en 1a capa media ocurre trombosis de los vasava--
sorum, edema y hemorragia gue son causa de trombosis re-
currente despucs de la desobstruccién gquirdrgica.

El tejido muscular es mds susceptible a la anoxia, & los
30 minutos inicia edema interticial, acidosis metabdlica
hipercalemia, mioglobulinemia, 1iberacion de sustancias
vasvactivas, algunas de accion histaminica gue provocan
vasodilatacion, aumento de la permeabilidad capilar y --
aglutinacidon eritrocitica vascular, que después de 12 —-
horas se vuelven irreversibles.

Los nervios periféricos después de 14 horas de isquemia
presentan lesiones irreversibles y la piel en 24 horas;
significa mal prondstice la presencia dc flictenas o --
dress de necrosis. El hueso p el cartilago tienen mayor
resistencia.

4. ~ Manifestaciones clinicas.

5i la circulacion celateral no esta bien desarrollads la
necrosis muscular y los cambios irreversible pueden apa-
recer a las 4 a 6 horas después ded ifnicio de la isque-~

mia. La revascularizacién es considerablremente menos —-
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efectiva después de 8 a 12 horas de Isquemia.

LDurante etapas tempranas de la enfermedad, la severidad

de la Isquemia puede no ser realmente aparente. Estd ---
claro gue debide a la intervencién de leches colaterales
la obstruccién de arterias mayores puede ocurrir sin -—-
sintomas tempranos, pero como el proceso trombitico se -
extiende o como la fragmentacion y embolizacién distal -
sobrevienen, los signos de Isquemia periférica se desa--
rrollan o aumentan. La oclusién de la arteria humeral, -
por ejempleo, usualmente ne produce el cuadro dramdtico -
agude de .z'squénu‘a severa visto después de oclusion -——
abrupta de la arteria femoral comin o poplitea. Si la ~-
circulacién colateral esta danada por lesion o extension
del proceso oclusive, la Isquemia aguda sobreviene. pe—-—
bido a estas caractreristicas, probablemente no sea ra--
zonable asumir gque un periodo de isguemia *seguro’ exis-
ta. .
Crinco rasgos principales de Insuficiencia arterial han -
sido descritos. dolor, pardlis, hipotermia, palidez y --
ausencia de pulsos. En m3s de tres cuartas partes de los
pacientes el dolor ocurre sibitamente y estd bien loca--
dizado a la extremidad afectada. En algunos pacientes, -
el inicio de la Isquemia es tan severa y dramitica gue -
la pardlisis y la anestesia aparccen tempranamente y el

deolor no es un sintoma pecsistente. La paresia y pares--
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tesia son sintomas muy Importantes en la valoracion de -
la viabilidad de una extremidad Isquémica. La proplocep-
cién puede estar perdida relativamente tempranc. Es cla-
ro gue una extremidad paralizada y anestesiada no es --~
viable y si la revascularirzacién noc es posible los cam--
bios irreversibles aparecen en 6§ a 8 horas.

Los pulsos distales usualmente estan ausentes en la in--~
suficiencia artercial aguda, pereo en algunas ocaciones, -
disturbios significativos ocurren en el flujo nutriente

aiin con los pulsos distales detectables. En la mayocria -
de los casos, sin embargo, no hay pulscs dihsta.les 4 nf--
vel de la obstruccidn. Entonces es sitio de la oclusidn

pucde ser localizado en el exdmen. En algunes pacientes,
la deteccidn de pulsos distales puede ser dificil debido
al edema de la extremidad asociado con lesicn de tejidos
blandos u Ssea y la arteriografia es reguerida. La de---
teccion de pulsos distales por palpacidn o demostracion

de rlujo por métodos no invasives no excluye la presen--
cla de [sguemia significativa.

Una extremidad Isquémica aguda cstd pilida y fria con
las venas siempre vacias. ba evaluacidén de la teamperatu-
ra de la piel puede revelar una linea definida de cam—--
bios que estd un poco abajo-del nivel verdadero de oclu-
sion, usualmente una articulacion distal al sitio de la

oclusién arcterial.
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La evaluacién de la consistencia del tejide muscular es-
guclético es una parte importante de la valoracién de la
severidad de la isguemiaz. Con el aumento de la Isquemia,
occurre édcma celular y los misculos se siente gruesos y
tensos. Como el edema isquémico progresa, los misculos -
liegan completamente a la rigidez y firmeza, esto es ---
clara evidencia de necrosis temprana y lleva un pronbés--
tico cminoso. En estos pacientes, la revasculariracidn -
quirirgica falla, y aunque la extremidad puede ser par--
clalmente salvada la debridacion extensa del misculo —---
siempre serd reguerida.

Cuando la isguemia es severa y es Inminente la gangrena,
hay repercusiones generales como. fiebre, acidosis, cho-
gue, insuficiencia cardiaca o renal.

La piel a los pocos minutos presenta cambios de colora--
cidn caracteristicos. Inicialmente hay palidez acentua--
da, conforme transcurre ©l tiempo toma un color crandti-
co; es frecuente observar un aspecto marméreo donde se -~
alteranan con zonas de palidez y ronas de clfanosis.
Edema Importante puede presentarse gcompafiando a una ---
oclusidn arterial aguda o desarrollarse despucs de una -
desobstruccion quirdrgred.

£l dolor, después de la desobstruccién quirdryica, per—-
sisticd durante algunos dias ¢ semanas. segin la 1nten--

sidad y duracidn de la fsquemia muscular; los sintomas -
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neurolégicos también irdn desapareciencds paulatinamente
en algunas scmanas 2 ameses, de acuerdo al mayor o deaor
grado de isguemia que sufriereon los nervios periféricos
por oclusién de los vasa nervorum.

5. - Diagndstico.

tos estudios de laboratorio y gabinete no son necesaria-
mente estrictos para integrar el diagnéstico de una obs-
truccidén artertal aguda; algunas veces sy realizacion es
obligada para precisar la causa y tomar desiciones en --
cuanto a las acciones terapéuticas.

Un émbolo arterial a una arteria superficial frecuente--
mente es fdacilmente detectable en el eximen fisico y la
1vcalizacidn exacta puede ser determinads por simple ——-
palpacicon de la arteria. Un émbolo huaeral puede ser ra-
pldamente identificado, y si la isquemia esta presente,
los estudios diagndsticos adjuntos pueden ser diferidos.
&s aparente, por lo tanto, gque en los casos de isquenia
severa, cuando el diggnéstico es firme y existen indica-
ciones sélidas para la Intervencidn, que un retraso para
la arteriograria es imprudente.

En contraste, estén aguellas ocagiones en las cuales la
isquemia moderada de las extremidades estd presente y —-
existe duda de la naturaleza exacta de la obstruccién --
grterial. Dcaéionalmente, puede ser dificil en el exdmen

fisico separar aguellos pacientes con embolia de ague~--
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llos que tienen trombosis in situ gue complica una en———
eafermedad arterial preexictente.

Los métodos no invasives para estudiar las alteraciones
del flujo sanguineo en las extremidades son los mismos
gue para cualguier procese obstructivo; sin embargo, no
deben ser realfzados mas gque en agquellos casos en gue no
retrase el tratamiento. La oscilometria y la flujometria
Doppler son estudios gue comprueban la ausencia o dismi-
nucién del flujo y la evidencia de recanalizacién arte--
rial distal a traves de circulacicon colateral.

La arteriografia no ¢s necesaria en la mayoria de los —-
casos, es Importante cuando existe duda acerca de la ——-
etiologia, de la presencia de uao o mis sitios de obs---
truccidn o de lesiones en otros sitios, las imdgenes an-
glograficas son muy demostrativas y permiten el diagné—--
tico diferencial entre una embolia y una trombosis, es -
escencial en la planeacion de lg cirugia, aidn cuando el
diagnostico de obstruccion arterial es relativamente se-
guro. Estudios arteriogrdf(icos simples, abreviados, es--
tdn fndicados en estos pacientes. Los arteriogramas re—-
tardados de 1a circulacidn distsl son de ayuda. Muchos ~
pacientes regueriran arteriografia postoperatoria Inme--
diata.

6.~ Tratamiénto.

Medidas protectoras. Fl primer objetiwo del tratamiento

es mejorar de inmediato la severidad de la fsquemis, de-

17



biendo establecerse prioridades terapéuticas primero pa-
ra mantencr la vida y después para la conservacidn de la
extremidad afectada.

La heparinizacién sistémica ofrece proteccion contra la

propagacion de la trombosis distal y usualmente no cdausa
problemas durante el procedimiento guirirgico. Aguellos

pacientes con lesiones asociadas severas u otras enfer--
medades sistémlcas gue tienden a ser complicadas por he-
morragia pueden no tolerar la anticoagulacién sistémica,
pero la frrigacién local con solucion heparinirada puede
ser de ayuda durante la cirugia.

Alqin efecto reoldgico benéfico ha sido aclamado para la
administracidn de soluciones hJ'pez:tén.:‘cas de manitol, se
sugiere gue reduce el edema celular y aminora el efecto

del dafic a la restauracion del flujo. La Isguemia muscu~
lar severs puede causar miogloblnuria y el manitol esta

considerade como la droga de eleccidén en esta sItuacion.
&n algunos casos un pigmento puede comprometer la fun—--
cidén renal, la diuresis y la alcalinizacion de la orina

son Importantes medidas terapéuticas.

Kl potasio puede ser liberado siempre gue la integridad

de la membrana celular esté comprometida por isguemia. -
La resultante hipercalemia frecuentemente responde a la

administracion juiciosa de qlucosa e insulina. el resta-
blecimiento adecuado de volumen y en varios casos seve--~

ros, a la administracion de una resina de intercambio --
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iénico. En raras ocasiones, la Isgquemfa periférica seve-
ra, la didlisis peciteneal o la hemodidlisis pueden ser

requeridas para =1 control de los niveles ripidamente -~
elevados de potasio sérico.

Los estados de bajo flujo, o 5ea el resultado de facto--—
res centrales o periféricos, pueden Inducir acidemia ---
lictica y el aumente de la concentracion de idnes hidré-
geno puede Interferir con la funcion cardiaca. La admi--
nistracion de bicarbonato de sodio se puede realizar ——-
después de esta etapa del tratamiento. ta aplicacidén de

calor en una extremidad isquémica puede producir dafio --
térmico a la piel y tejido subcutdnco y debe ser evitado
La funcion primaria de las venas subcutdneas es princi--
pailmente la regulacion térmica y el calor externo puede

producir vasodilatacion venosa superficial y entonces se
deriva el flujo sanguince a través de fistulas arterio—-
venosas fisiologicas. Los puntos focales de presion ex--,
trinseca, particularmente sobre el maléelo y talones —~--
puede exceder la presién de perfusidn local y producir -
necrosis focal en dreas que pueden tener de otro modo -~
sobrevida.

Bl dolor, a veces es tan intenso, gue reguiere la admi~-
nistracion de anslgésicos potentes, o bien la aplicacion
de un blogqueo peridural con administraciones periodicas

de algin derivade de las cafnas. También ol blogqueo sim-

13



pdtico paravertebral cervicotoricico es una medids fm-~--
portante para el mancjo infcial de la oclusidn arterial

aguda.

Los medicamentos vasodilatadercs sc pueden utilizar con

objete de favorecer la cfrculacidn colateral y mejorar -
la perfysidén a nivel de la micrecirculacién.

Debe protejerse, la extremidad, de un traumatismo mecd--—
nico, guiamico o térmico, por medio de una bota de algo-~-
dén y vendaje no compresivo.

Preparacion preoperatoria. La resucitacién completa, —---
puede no sicmpre scr posible, pere la administracion de

liguidos fntravenosos debe ser la adecuada para cstabi--
lizar la funcidn cardiopulmonar.

Aungque muchos émbolos y trembos pueden ser manejados sa-
tisfactoriamente bajo ancstesia local, la ancstesia ge-~-
neral debe ser cmpleada cuande la reconstruccidn vascu--
lar extensa es necesaria. £1 mantenimiento de la presisn
arterial normal es Importante en pacientes gue dependen

de circulacidn cclateral para la viabilidad de sus f=3i-
dos.

Las fncisiones verticales son mas usadas en la exposi-—-—
cion de los vaseos mayores de la extremidad. En cicrtos -
casos cuando la localizacién de la oclusién estd rirme--
mente establecida, fncisionss pequedas @ lo large de las

dfneas naturalcs de la picl pucden scr satisfactorias, =
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come en pacientes con embolia de la arteria humeral. Mu-—
chos esfucrzos se han realizado para evitar la ruptura -
de la pared arterial, una complicacidon particularmente -
comtin gue ocurre en pacientes con aterosclerosis pre~---
existente. En muchos casos en los cuales la embolectomia
o la trombectomia son los dnicas procedimientos necesa-~
' rfos, una arterictomia transversa ecs preferible. Se decbe
tener cufdado para cvitar la fragmentacion y la disemi--
nacién fntraluminal dc los trombos Onu vezr gue la arte-
ria ha sido limpiada, el fluje distal debe ser valorado.
Kl procedimiento no debe ser terminadeo hasta que el flu-~
Jo distal este asegqurado, por ¢l retorno de los pulsos -~
distales normales, o come frecuentemenle es reguerido, =
por arteriografia transoperdtoria. La permeabilidad aso-
ciada de las venas mayores debe ser confirmada antes de
cerrar la herida, porgue la trombosis venosa secundaria
pucde acompanar a la oclusion artevial. Si este es el --
caso, se debe realizar la embolectomia venosa y restau—-
rar su flujo antes de restablecer el arterial.
En el perfode postoperaterio ifnmediato, el flujo arte—-—-
rial y el venoso deben ser monitorizados curdatdosamente
por la presencia de los pulsos distales, el llenado ve-~
nose y las presiones sistélicas segmentarias. Si cual---
quier deteriore ocurre, la arteciografia fnmediata es —-

requerida. La evaluacion de la funcién neuromuscular de
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1a extremidad debe ser repetidae frecuentemente. Aungue -
el flujo arterial mayor puede ser restaurado, el flujo -
nutritivo a los tejides permanece dahado y csto es par——
ticularmente verdaderc en aguellos pacientes gue han te-
nide isguemia prolongada, chogue y lesiones asociadas de
tejidos blandos y hueso.

Fl tratamiento optime en la mayoria de los caseos de em-—
bolismo arterial es la prontd remocidn guirirgica por —-—
embolectomia.

La gran maporia de los émbolos en 1la extremidad superior
se depositan rn la arteria humeral y son abordados por -
una arteriotomia humeral, en la fosa antecubital.

La técnica quirtirgica y la via de accesc sc seguirdn de

acuerdo a la etiologia, por lo que se puede abordar en -
el mismo sitio de la oclusion o a distancia sigufendo --
las técnicas de embeolectomia con catéteres intracatecia-
les.

La técnica de Fogarty ha hecho posible el abordaje qui--
rirgico por medio de incisiones menores, obteniendo alto
porcentaje de efectividad para remover codgulos.

Los catéteres de Fogarty se fnsertan a través de la ar—-
teriotomia, que generalmente se realiza por medic de una
Incisién transversal; si la arteria presenta placas de -
ateroma, la incision debe Racerse longitudinalmente, se

introduce primero en sentido cefilico para remover los -
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codgulos; después de pasar el segmento ocluido, se infla
el balon hasta que mantenga contacto con la pared arte--—
rial, para después retirarlo suavemente, extrayendo los
codgulos a trvés de la arteriotomia. Una vez restableci-
do el flujo proximal, el catéter se fntroduce distalmen-
te; su calibre dependerd del didmetro de las arterias. -~
La perm:‘edbilidad de las arterfas distales a la arterio-—-
tomia se¢ comprobard por una arteriografia transeperato--
ria.

Una vez gue se han removido tedos los codgulos y el san-
grado retrégrado es abundante, se irrigan las arterias
con solucidn heparinfrada y se cierra la arterfotomoia.
La heparina es continuada en el postoperatorio, para re-
ducir la probabilidad de embolia recurrente y minimizar
el darc provocado por el catdéter en la embolectomia.

La intervencién oportuna es el determinante mds impor--—-
tante de un resultado exitoso.

Otros factores que cjercen una Influencia negativa en --
los resultados de la emboloctomia arterial son la seve--
ridad de los problemas cardiacos subyacentes responsa---
bles de la embolia, el aumento de la Incidencia de en~-~
fermedad oclusiva vascular aterosclerética periférica y
las complicaciones metabdlicas asociadas.

Las complicaciones asociadas @ la embolectomia estdn re-

lacionadas con el uso del catéter de Fogacty y con la --
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Isquemia avanzada.

Las lesiones arteriales relacionadas al Fogarty eccurren
en el 0.52 al 13 de los casos aproximadamente. La perfo-
racion arterial es la mas comin, pero la ruptura arte---
rial, la formacién de seudoaneurisma, la diseccién de la
fnatima, la formacion de fistula arterfovenosa y atn la -
separacién de la punta del catéter con embolizacion del
fragmentec han sido reportados.

La reoclusidén arterial, puede ser por embolizacioén al --
mismo sitio, gue son menos frecuente o bien por trombo--
sis secundaria a dreas de lesién de la fntima o remocién
incompleta de 1 material tromboembélico que es mds comin
5i la reoclusién arterial es notada la reoperacicn estd
Indicada. En muchas ocaciones los procedimientos de re--
construccién arterial secundarios pueden ser necesarios
para realizar un salvamento de la extremidad. Tales pro-'
cedimientos pueden ser: trombeembolectomia repetida. en-
darterectomia, profundoplastia, parche de angioplastia,
procedimientos derivativos y simpatectomia.

Sindrome compartamental. Después de la revascularizacion
el edema de la extremidad puede guiar a compresidn com--
partamental. La trombosis venosa puede exacerbar la si--
tuacién. Tal edema compartamental pucde guiar a compro--—
miso ncurola’gj:‘o‘ 0 a4 dano del flujo sanguinco distal. Si

12 isquemia se proloaga el cirujano pucde elegir en usar
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empiricamente 13 fasciotomia en conjunto con la embolec-
tomia venosa. El rissgo de la fasciotomia es la infec---
cion y la necrosis muscular,

Complicaciones metabolicas. Le acideslis, la hipe:cajemia
1a insuficiencia renal secundaria a mioglobinuria y la -
Insuficiencia pulmonar secundaria a agregados plagueta-——
rios y detritus trombSticos, son algunas de las compli-
caciones que pueden resultar.

Embolia recurrente. Su Incidencia es significativa, par—
ticularmente si la anticoagulacidn no se lleva a cabo --
adecuadamente. La incidencia es del 6 al 45 3. la pro-—-—
porcién de la mortalidad y la pérdida de la extremidad
secundaria a embolia recurrente es mids grande gque ague-—
1ls asociada con un evento embolico inicial.

Manejo no operatorio.

Tratamiento con altas dosis de heparina. Segin la opi-—-—
nién de Blaisdell, la embolectomia estd indicada soda---
mente en pacientes de bajo riesgo con Isquemia de mehos
de 8 hotas de evolucién. la operacion de emergencia en
paclentes con Isguemia de mayor duracidn se evita si se
piensa gue el insulto Isquémico es bastante severo para
resultar en necrosis muscular. La revascularizacion des-
pués de este periodo de tiempo no salvari mas misculo —-~
que ¢l salvado por la anticoagulacidn.

Empleando tales criterios selectivos y el tratamiento —-—

con heparina a altas dosis (bolo fnicial de 20,000 Uni~-
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dades, seguidas de 2,000 a 4,008 Unidades por horal, -—-
Blafsdell y colegas encontraron un porcentaje de morta—-
1idad de 7.5% y un porcentaje de salvamento de la cxtre-
midad de €73. concluperon que tal manejo selectivo fué -
exitoso en la disminucign de la mortalidad sin un aumen-~
to correspondiente de pérdida de la extremidad.

La mayoria de los cirujanos contindan a favor de la --
pronta embolectomia para aguellos pacicates con una em--—
bolla arterial aguds.

Terapia trombolitica. Dos agentes han side utilizados —-
para este tipe de tratamiento; la estreptoguinasa y la -
uroguinasa. La Infusién intraarterial selectiva tiene la
ventaja de llevar cencentraciones mas altas del agente -
directamente a la regidn del codgulo permitiendo una in-
fusion total mis baja de dosis y potencialmente pocos -~
efectos colaterales.

En el presente, el papel exacteo de este tipo de trata-~-
miente tiene gue ser completamente delineads. Fn genersl
un émbolo es tratado mucho mis facil y ecfectivamente en

forma quirdrgica. La terapiaq trombolitica requiere fre=--
cuentemente de 24 a 72 horas para realizar la lisis del

codgulo, esto no es apropiado para muchos pacientes con

rsquemia aguda s.z'gnx'ficac:'vf: gue requieren revasculari--
zacidn fnmediats pars presecvar la viabilidad de la ex--

tremidad. gl tiempo gue reguiere, la complejidad del -—-
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de las afterias y venas lesz'onad.:;s es llewvada. a cabo.an-
tes de qmé el filujo sea retaurade por derivacion o ce---
construceién. La trombectemia de scgmentos adyacentes ~-
puede acrecentar el flujo colateral sj‘cl ‘vaso necesita
estar clampeado durante la diseccién y reparacion y es -
necesario asegqurar la permeabilidad de la derivacidn. Si
ef flujo colateral es inadecuado, los vasos distales son
irrigados con cantidades cepiosas de solucicén salina gue
contengs heparina en dilucion 1-10. La debridacion ade~~
cnada de wvesos lesionados, es tan Importante come pgara

atros tejidos. El dafo de la intima promueve la agroega--
cién plaguetaria y puede aumentss ci riesgo deo oclustidn.
La debridacidén es particularmente en Reridas por escope-
taze y trauma contuso, porgue kay frecuentemerte dafo --

por estallido y contusion wmis wlld de los limites visi--
bles de la lesion. Esto usualmente requiere reseccién de
4 3 5 mm dol vaso ads alld de tos (fmircs wisibles de la
lesion ea hecidas por propecti] de baja velocidad p le--
siones contusas

Las lesicnes arterdales que cuyvan 1sgurala dratal o lax

n hipertension venosas reguie--

lasjones venosdas gue Cou

ren restavracran Inmediata del Cloje ssaguineo. bLe re---

construceldn venoss usualmente precede 9 1o reparacien -

aréerial si ld venas lesionads es la mayer o el dnico -~
origea del retorne venoso. Esto provee un mcjor flujo de
salfida y puede acrecentar ol éxiteo de la reparacién ar—-

terial. La controversia cont:inia vespecto o la necesidad

de estabilfzar las fractveras antes de 1o roconstruccion
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pérdida de la continuidad del 'huesa_paif &em o mis. L3 -

importancia de la lesién de tejidos blandos es relativa
y en éu.;enci'a'ae_lésianes Irreparables;. la reconstruc-—-
.c_u'o'n es "L.;sar?l_;ﬁente intentada. :

P‘é!.ré'ds.scrllb{; el efecto del traums multisistémico de -~-
una 'extrc-'m;z'dad y el linite entre extremidades salvadas y
hb salvadas, lds lesiones fueron definidas como aguellas
‘que'vihvolu‘cran por lo menos tres de ios cinco sistemas -
‘de Srganos (tegumntos. nervio. masculo, vasas y fivesol.
Bl tipo de lesidn del viaso p la extensidn de ls debrida-
“cidn requebida, determinsrd cual es el mejor métedo de -
_;epa_racz‘o'n. La repdrvacio:n lateral es trrecoantemente sda--
tisfactoria para laceracioncs menores y heridas per pun-
cion en grandes vasos. ¥! parche autdleyo de angioplas--
tig ©s la opcion para iesionc. mencres, §1 la reparacion
lateral de la herida compromete la luz y 51 la reseccisn
de la herida necesita la interposicion de un injerto, --
este puecde ser de vena autdlova o protésico La mayoria
de las lesiones viclentas, hoy en diua, requieren resec--
cion arterial segmenraria. Despucs de reseccivn por Je--
sion de un misil de baja velocided, una anastomosis was-
cular terminoterminal es frecuentemente posible, perc
cualquier dirfcultad en la aproximacion de los cabos, -
gue provogue tension, indica la necesidad de la Interpo-

SIcion de un injereq
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Fl tamafio de la luz del vaso lesionade usualmente dicta
la opcion del material del injerto; la vend safena o la
cefilica autdlogas, son recomendadas por la mayoria de -
log clrujanes, aungue unos pocos preficren materfal pro-
tESICR.

La vena es mejor tomarla del lade opursta de la lesion -
pdra presercvar el flujo venose superfictal en el lado --
lesionado.

En sumé, la vena autéloys continda siendo el conducto --
preferido para la reconstruccion de lesiones vasculdres.
El politetrafluoretileno es un sustitute aceptable en -~
paciontes con vena safend nadecuadd, aguellos con le---
siones severas o aultiples en quienes el tiempo necesa--
rio para obtener la vena agutdloga puede comprometer los
resultados y aguelleos con lesiones bildtecales en quie--
nes la permeabilidad venosa profunda cs cuestionable. --
Posiblemente, hay tambi€n lugar para el politetraflure--

cileno en heridas potencialmente conltaminddas. pero lds

angstomosrs deben ser ceolocadas en drterla sand y cu-
biertas con misculo viables.

La oclusion trombética y la hemorragia son las dos mds -
comunes complicaciones temprands, dnbas reguieren inme--
diata reoperdcion.

La infeccifén es una seria amendzd para ¢l paciente con -

un injerto vasculdr y frecuentemente suglere tejtdo he--
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crét._ir:a residuzl. El mancjo agresivo de la infeccidn con
drenaje temprano de! pus, debridacion y apropfado trata-
miento con antibidtico, es mandatorio.

El falso daneurfsma, la fistula arteriovenosa, la hemo---
rragla y la oclusidn, piuecden ocurric como complicaciones
tardias dec lesicnes vasculares

Estas son mejor mane jadas por la intervencion guirdrgica
Y& sea por reparacion primarid o [nterpesicion de fnjer-

to.
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rufdado del paciente y 1a necesidad de-aiiltiples estu---
dies arteriogrdficos par4 menitorirzar el pregrese, ne --
son sustancial y potencialaente de costo efectivo.

También es importante rcconorer que la terapia tromboli-
tica lieva complicacioncs propias ©n un admers signifi--
cante de pacientes Las mis prominentes son las hemorca-

stémicos de las drogas 1d--

gilas secundarias & efoctos s
ticas. La embolizacidn divtal del matsrial trembotice --
como ocurre en l+ disclucidn pivcial del cedgulo, es ---
bien reconecids y pucde agravar le isquemia.

Las contusioncs de la pared del vaso puctden, en ia ins--
peccidn superficial, sparentemente ser Inocuas. Cuando
ne hay hemorragia de la arteria , sugiriends gue 13 pa—-
red del vaso esta sclo contundida, una lesidén seria pue-
de escapar. §i la apariencia gruecsa oxterid del vase ne
es consistente en la Informacion preoperatroria Sugl--—--
riendo una lesion arterial, la arteriografia transcoperd=
toria debe ser considera. la diseccidn de los falsos --~-
aneurismas o la diseccion de ia pared del wvaso, pueden
courcir cunade la arteria solamente cstd traumatirada v

l3s lesiones de= la iafima scn tromboyénicas y pueden

quiar a oclusion tardia

El trombo Intrsluminal estd frecuentemente presente, es-
proiilaonte con lesfones ghe causan oclusion deld vaso. -

La trombectomia proximal y distal con catétec de baldn -
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V. - MATERIAL Y METODOS

Sc realizé un andlisis de 55 pacicntes con tasulliciencia
arterial aguda de los miembros tordcicos en un periodo -
de Marzo de 1989 a diciembre de 1990 gue fucron atendi--
dos de urgencid en el pPepartamento de Anglologia y Ciru-
gia Vascular del Hosprtal de Especialidades del Centro
Médico "La Reza’, se [acluperon paclentes que presenta--
ron factores de riesge de isguemia arterial agudi como -

embolia, trombosis y traumd arterial

VI. - RESULTADOS.

De los 55 pdcientes anallzados, 43 (78.123] fuecon del --
sexo masculino y 12 pacientes (21.8%) del sexo femenino

{Grir. 1), encontrando franca diferencis, con predominio
en Vdramﬁ's,~ esta, debido a que los traumatismos drteria-
les son mds frecuentes en ellos, pues no se encontré una
diferencia significativda en cuanta o los eventes embolr-,
€cos y tromboticos.

£l rango de edad oscilo entre los 18 a 95 afios (promedio
42.5 afeos). (6rdf. 2).

£l tiempo de inicio de los sintomas de insuficiencra ar-
terial que se encontré en algunos pacientes fud hasta de
8 semanas, s5in embacgo, la agudizacidn de los sintomas -
varié de 1.% a 24 horas con un promedio de 12. 75 horas

Los pacientes que se presentaron con una evolucion pro--

52



50 _
40 _}
30 |

20_]

10 _|

Gréfica |

EDAD ( afos)

9D

{6
2h
Promedio 42.5 afios

Grafica 2

78




longada de los sintomas, lo hicieron debido o que Inf---
cialmente pensaron gue sus sintomds eran caussdos por ~-
padecinientos de tipe reumitico y recibieron analgésicos
con lo gque atenuaron el dolor, ademds, eran pacientes --
con eafermedades de las arterias mayores. que evolucio--
naron finalmente @ la trombesis y tuvieron tiempo de ~--
formar circulacion colateral adecudda. los demds fueron
pacientes con émbolia o Craums artecidl con arterias ---
previagmente sanras, por consiguiente, al tiempo de la --—-
oclusion su circulacién colateral estaba pobremente deo-—
sarrollada p en ellos los sintomas Isquémices fueron =---
marcados.

29 pacientes (57. 73] presentaron isquemia del miembro —-
tordcico izquicrdo y 26 pacientes (47.23) de lado dere--
cho, 10 que no demuestra una diferencia significativa en
cuanto al predominic de algin lado. feérdf. 3.

El territorio de afectacion scterfal se distribuys de la
siquiente manera: la arteria subclavia estuve afectada -
en un paciente (1.83), la axilar en 8 pacientes (14.531),
la humeral en 38 pacientes (692}, la cadial en 5 (93] y
la cubital en € (10.92). (Grdfica 4).

Al iqual que los reportes de otras seriecs, también en --
nuestro andlisis observames el predominio de afectacidn
de la arteria humeral, tanto en los padecimientos embé--

ifcos, como en los trogmbdticos y en los trawmatismos ar-
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terigles, debido a gue es el seyvente donde se depositan
mis frecuentemente los émboles de 1a extremidad superior
¥ @ que o5 la arteria de la extremidad superior qus por
su anatomia se prefiere para realizar los estudios de -~
cateterismos cardiacos, ademds dada su localirzacion, en
algunos segmentos, casi superficial ficilmente se lesio-
na. También debemos recordar que en los procedimientos
de venodiseceidn, la arteria es incidida equivocadamente
en lugar de la vena.

Dentro de los factores de riesgo encontrameos a las le-——

siones arteriales en 42 pacientes (58.13;, de los cuales
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10 (18,1¢) fueron a consecuencia de heridas por proyec--
til de arma de fuege y 27 (483), debidas a heridas por -
arma punzocortante. Otro factor {mportante fué la cmmbo-
lia arterial gque registré un total de 131 pacientes ---—-
(23.62) y de estos 9 (16.32) se acompafaron de cardiopa-
tia reumitica y fribrilacién aucicular, lo cual corrobors
gue la etiologia de los -eventos cmbdlicos cn nuestro me-
dio contindan siendo ios problemas valvulares reumiticos

Finalmente encontramos a la trombosis en 10 pacientes —-
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(18.18), y de cstos, 6 (10.9%), se debieron a cateteris:
mo cardiaco, 3 (5.4%) ‘a atecoembolia y 1 (1.8%) fué de

origen desconocido. (Graf. §).
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La ausencia de pulses fué el signo gue predominé en este
estudio y se presento en 4! pacientes (74.5/, el dolor
se encontré en 38 pacientes (6%%), ensequida, la hipo---

termia estuvo presente en 34 pacientes (61.82), pareste-

62



Sias en 19 (34.52), hemorragia y limitacién de la fun--~
cién en 18 pacientes (32.72) respectivamente y finalmen-
te palidez en 17 pacientes (30 98}, con esto corrobera—-
mos gue los pulses no siempre estdn ausentes en la insu-
ficlencia arterial aguda p gque a pesar de estar presen--

tes no se debe descartar 1a posibrlidad del diagndstico.

feraf. §).
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La estrecha relacion de estructuras muscu]afes, osedas y
nerviosas a las arterias de la extremidad superior hace
gue éstas estructuras frecuentemente resulten lesivnadas
en los problemas de isguemia, particularmente con los —
traumatismos arteriales asi, la lesion neurolégica se ——
presentd en 20 pacientes (36.33), la lesién muscular en
19 pacientes (31.5%), venosa en 14 (25 .42}, dsea en 4 --
(7.22), mixtas en 13 pacientes (?23.63), de éstas, en un
paciente se presenté lesién de los cuatro c:-j'idns de la

extremidad, con mala evolucién. (Cuad. 1}.

LESIONES ASOCIADAS

nNe e

| NEUROLOGICA 20 36.3
MUSCULAR re 34.5
VENOSA I 4 25.4
OSEA [FRACTURA) 4 7.l2

Cuodro |

De los 55 pacientes, recibieron tratamiento gquirirgico

de revascularizacién 53 (96.32), un paciente no aceptd
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Aingin tipo do tratamiento y se pordid y el otro pacien—
te se mancyé medicamente, ya que sus condiciones yeneré-
les se encontrahan puy deterioradas para tolerar cual--—
guier tipe de procedimiente gquicirgico y los cambios fs-
quémicos eran muy avanzados, terainando en amputacion -~

supracondilea de la extremidad. (Cuad. 27.

Ne e

Cuodro 2

De los que se revascularizaron, 25 pacientes (45.43) —--
fueron semetidos a Interposicidn de Injerto de safena --
fnvertida, a un paciente (1.8%) se le colocd un Injerto
de goretex de 8 mm subclavio-axilar y @ otro [1.82} se -
le frterpuse un injerto de vena cafdlica, ambos con bue-
nos resultados A 9 pacientes se les realizé arteriorra-

fia (16.32), 13 pacientes fueron sometidos a embolecto-—
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mia (23.6¢) y de estos, a un pam’énté ‘se le realizé, ---
tamhidn, simpatcctomia cervicedorsal. § bac;‘entcs 792}
fueron tratados per trombectomia ¥ de ellos, a uno se le

realizé simpatectomia cervicodorsal por retrombosis. ---

fcraf. 7}.
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Grafica 7

Las complicaciones que se encontraron en este andlisis,

fueren las siguientes: oclusién del injerto en 6 pacien-
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tes (10.9¢), de los cuales s 2 bam'entes se les recambid
p.ar .l'n;ierl:a‘s sintéticos, con bucna evolucién, a otros -~
dos se¢ les realizé trombectomia y dos mids no presentaron
descompensacién de la extremidad y se manejaron conser—-
vadoramente. 4 pacientes (7.23) cursaron con fnfeccién -
de la herida guirirgica, a estos se les realizaron cul--
tivos de la secrecion y se manejaron con antibidticos -~
especificos; hubo 3 pacientes (5.43%) con retrombusis; 3

{5.42) terminaron en amputacién supracondilea y s5e re---~
pocto un fallecimiento (1.83), debido a complicaciones

de acidosis metabélica e Insuficiencia renal aguda. ~--—

(Cuad. 32/.

COMPLICACIONES:

N°® /e
REOCLUSION 3 5.4
OCLUSION DEL INJERTO 6 10.9
INFECCION 4 7.2
AMPUTACIONES 3 5.4
FALLECIMIENTO i !.8

Cuodro 3
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VIT. - CONCLUSIONES.

En .nuestro andlisis determinamos que la morbilidad de ia
insuficiencia arterfal aguda del miembro toricico es mas
alta cuando es debida a traumatismes arteriales y sobre-
todo cuando se sgcompana de lesiones asociadas, en algu-
nas serles se ha hecho referencia a la presencia de le--
sidn en mds de tres tejidos de la extremidad como un ---
factor pronGstice para la conservacién del miembro afec-
tado (15). En nuestro estudic, encontramos que uno de --
los pacientes presento lesion de cugtro tejidos y fina--
1liz6 en ampuytacion.

La mortalidad depende de la presencia de factores aso---
clados como la cardiopatia aterosclerosa y de las com=—-
plicaciones metabdlicas como la acidosls, la hipercale--
mia, la Insuficiencia renal aguda, que resultan de la --
revascularizacion tardfa, gque aungue raras en la revas--
cularizacion de las extremidades supetiores, en esta re-
visién el fallecimiento gue se reporta fué a consecuen—--
cla de estas complicaciones.

El embolismo arterial en nuestro medfo, es caysado prin-
cipalmente por la cardiopatia reumdtica que se acompana
de fibrilacidén aucfcular, a diferencia de algunas series
que se han reportado en Estados Unidos de América, que -
!‘nenrionan gue esta causa ha sido desplazada por la car—-

diopatia aterosclerosa y el infarto al miocardio (7,15).
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Tambicen encontramos una diferencia de la insuficiencia -
arterial aguda en relacion al sexo, sifendo marcada a fa-
vor de 1os varones, que como comentdnos antoerformente se
debe a que los traumatismos son mis (recuentes en éstos.
En cuanto al ticmpo de fsquemid vario significativamente
en nuestros pacientes y la viabilidad de la extremidad
estuvo mds en relacion con la formacién de red colateral
adecuada y a lesiones asociadas leves de los demds teji-
dos, que con el tiempo de evelucidn, sin embargo, si ob-
Sservamos una mejor eveoluclion postoperatoria en pacientes
gue fueron tratados quirirgicamente en forma temprana.
Se ha hecho muche énfasis en lg necesidad del tratamien-
to gquirdrgico detitro de las 4 a 6 primeras horas de obs-
truccion, sin embargo, esto es verdadero solo en ocacio-
nes, ahora es bien reconocido que ningun tiempo limite -
arbitraria puede ser aplicado a todos los cases y qgue el
tiempo fislologico de la extremidad antes que el simple
lapso de tiempo desde el inicio de la oclusion determina
mejor la operabilidad y la probabrlidad de selvar la ex-
tremidad.

El tratamiento de eleccidn dependerd definitivamente del
origen de da isquemia p cuando es necesarfo la fnterpo--
sicidn de un injerto, en nuestro Hospital, la safena fn-~
vertida, continia siendo el injerto de cleccidén en ciru-

gfa de urgeneia.
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