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1. 

ANTEUEDEUTES CIENTIIISOS 

INTRODUCCION. 

La insuficiencia arterial aguda, resulta frecuentemente de una 

obstrucción intrínseca de una arteria mayor, debido a un trombo o 

a un émbolo proveniente del corazón en Lo mayor de las veces. Pa-

cientes que han sufrido infarto del miocardio, estenosis mitral, o 

fibrilación auricular, tienen gran riesgo de desarrollar trombos - 

intrucarditicos que son émbolos potenciales que viajan por la oircu 

lación y que comunmente se alojan en arterias de les extremidades. 

Desafortunadamente, algunos émbolos viajan hasta la circula--

ción cerebral, produciéndose déficit neurológico severo o edil la -

muerte. 

En pacientes con ateosclerosis preexistente y estenosis de ar 

teries mayores puede ocurrir trombosis in situ produciendo obstruc 

ción arterial aguda intrínseca también. Y Inés que una complicación 

ocurre como une consecuencia de estenosis arterial severa aunado a 

varios factores como insuficiencia cardiaca congestiva, hipovole—

mia, policitemia y trauma, y aunque son, La embolia arterial y la 

trombosis in situ las causas vis comunes de insuficiencia arterial 

aguda, las lesiones estenéticas previas, estimulan el desarrollo -

de circulación colateral, por lo que en la trombosis in situ, la - 

sintomatología no es ten dramética como en la otra, pudiéndose com 

pensar la extremidad. 

La ateroembolie también puede causar oclusión arterial aguda, 

dependiendo del tamal-ro de Lo placa ateromatose desprendida y del - 

tamafío del vaso ocluído. 

Las causas de obstrucción arterial pueden ser iatrcgénicas co-

mo La introducción de catéteres o instrumentos médicos, tal es el 

ceso de los angioplastias transluminales percuténeas, la monitori-

zación de gases arteriales en pacientes críticos, la aplicación de 

algunos medicamentos para quimioterapia, lo aplicación de catéte—

res Swen Gana, así como los estudios arteriogréficos. (1) 
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Menos frecuentes son le presencia de tumores que comprimen el 

flujo arterial, la trombosis venocapilar, la trombosis venoso pro-

funda severa (Flegmaeis Cer'lLea Dolens), y Los desórdenes,  hemetoló 

Bicos que cursen con hiperconguleción (,alteraciones de la proteí-

na 0, S, trombofilia, etc.). (1) 

El resultado final je cuelquier obstrucción arterial, es la - 

isquemia; In tolerancia a ésta, varía de une persona a otra, del -

sitie en que se alojó el trombo, a les diferentes concentraciones 

de oxígeno que necesiten unas células y otres, por ejemplo, los --

nervios periféricos y el músculo tienen menor resistencia que le -

piel. Los cambios iSqUéMiCOS irreversibles inician entre 4 y 6 ho-

ras después de In oclusión erterial. (2) 

El tratamiento actual de La oclusión arterial aguda, es In em-

bolectomín o tromboembolectomía inmediata, mediante el uso de caté 

ter de Fogarty, aunque también es sabido, que no siempre de resul-

tados satisfactorios en el 100% de los casos, Elliot describe un - 

77% de buenos resultados con disminución hasta del 66% de los fra-

casos, 35% de reducción en la tasa de amputación, y 50% de disminu 

ción en la tasa de mortalidad. (1) 

También es sabido, que otro modo de manejar a estos pacientes, 

es el uso de grandes (Ibis de heparina; según Bleisdell, los pa-

cientes de alto riesgo con más de 8 horas de isguemia, podrían ser 

manejados con dósis de heparina inicial hasta de 20,000 U , segui-

das de 2000 a 4000 U por hora, con resultados hasta del 67% de éxi 

to$  y con une tasa de mortalidad del 7.5%; las explicaciones son: 

que después de 8 horas de isguemin, el tejido que se puede recupe-

rar con sólo manejo médico, es similar en cantidad al que se puede 

salvar mediante le embolectomía tardía, y ésta, somete al paciente 

a otras complicaciones sietémices y locales. La heperina no es --

trombolitico, sólo detiene la. evolución o progresión del tromho(3). 

Hace 30 anos aproximadamente, se inició el manejo de les oclu-

siones vasculares (arteriales y venosos) utilizando agentes trombo 

liticos con diferentes técnicas según el coso, y poco a poco su u-

tilización va en aumento. 
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Los 2 agentes trombolíticos mis usados pura resolver oclusión 

arterial aguda, han sido la Ectreptocinasa y lo Urocinasa. 

Se ha sugerido el manejo conjunto de terapia trombolítica intre 

arterial transoperatoria directa y embolectomia, sobretodo en aque 

líos pacientes con trombos o émbolos en los vasos distales inacce-

sibles al catéter de balón. (4) 
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HISTORIA Y CONCEPTOS ACTUALES EN TROMBOLITICOS 

La Estreptocinasa fué descubierta por TiLLet en 1933 cuando -

notó que con un filtrado del grupo C del estreptococo B-hemolítico 

ocurrió lisia de un coágulo de fibrina del plasma humano normal. 

Tillet y Sherry demostraron los potenciales de este fibrinolí-

tico en pruebas clínicas extravasculares, Usando los coágulos; y 

Johnson y McCarty fueron los primeros en reportar este uso para --

trombosis intravascuLar en humanos. 

En 1941, Milstone, descubrió que para que esta sustancia fibri 

nolitica actuara, era necesario la presencia de un componente del 

suero humano, que es la euglobina, la que fuó posteriormente demos 

trade como un activador para una proenzima (plasminógeno) normal--

mente encontrada en sangre. 

La estreptocinasa es una cadena sencilla polipeptldica con una 

masa molecular de 47,000 Daltons; es producida por purificación --

química de un filtrado de bacterias del estreptococo B-hemolítico 

del grupo 0; en el plasma tiene una vida media de 30 minutos. La - 

estreptocinnea es un activador indirecto del plasminógeno; primero 

se combina con el plasminógeno para formar un complejo activador, 

con lo que se convierte el plasminógeno en plasmina. 

MECANISMO DE FIBEINOLISIS 

Los agentes fibrinolíticos comunmente usados funcionan catali-

zando la hidrólisis de un péptido simple unido en el 93-kd de la - 

proenzima inerte, el plasminógeno. Un rompimiento específico crea 

las dos cadenas de plasmina, que es una proteasa activa como La --

tripsina que ataca une variedad de proteínas en varios sitios de -

La arginina y la lisina. Estas metas primarias en la circulación -

son el fibrinógeno y la fibrina. 

Las 2 razones para su especificidad son, la primera, que tiene 

que ver con la deformidad estructural del plasminógeno. 
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Más del 991 del plasmin6geno circulante inicia con ácido glu-

támico y es el primer aminoácido, siendo esta una estructura muy -

compacta que presenta 5 "uniones" subdominantes en la región pro--

tectora N-terminal en el sitio de activación en donde actúan los -

activadores del plesmindgeno. 

Cuando la unión glutámico-plasmindgeno se ata a le fibrina, --

posteriormente actúa como "estante" y se extiende fuera del plasmi 

n6geno, logrando abrir ,así la estructura para dar acceso a los ac-

tivadores del plasmin6geno a Los sitios de su meta sin ser esto --

impedido. Los coágulos emrastados de plasmindgeno son mucho menor 

sustrato que el mismo plaminógeno libre para todos los activadores 

del plasmindgeno. 

La segunda. razón de su especificidad es que el coágulo deriva 

en una terminación del plasmindgeno por un rápido inhihidor, en --

plasma, la alfa 2 antiplasmina. Esta proteína inactiva la plasmina 
circulante en una fracción de segundo, pero in a ctive la fibrina --
emplastada de plasmina más lentamente, requiriendo varios segun--

dos o ayunos minutos para que la fibrina ocupe un sitio de inter-

acción con la plasmina. Así cono por debajo de condiciones fisioL6 

picas normales, la plasmina en el plasma es neutralizada siguiendo 

el foco de su actividad por el coágulo. Típicamente esto es cerca 

de la mitad de Las moléculas de plasainógerio en sangre. Si La 11--
sis continda a. un punto que La antiplasmina se disminuye significa 

tivamente, la especificidad por el coágulo comienza a desaparecer 

de manera rápida; esto ocurre no solamente porque hay una disminu-

ción diferencial Buffer, sino porque también hoy un incremento del 

flujo de plasmina no utilizada. 

La acumulación de plasmina, hace que se rompa la estructura de 

glutámico-plasminógeno a lisina-plasmin6geno posteriormente, la es 

tructura se abre intrínsecamente y esto hace que la fibrina se li-

gue más fácilmente que el. glutámico-plasmin6geno. Una pequeZa can-

tidad de lisina-plasmin6geno hace que La especificidad del coágulo 

resalte y exista una eficacia por el activador del plasmindgeno; 

sinenbargo, si se incrementa La cantidad circulante de Lisina-plas 

minógeno sobrecargada, produce una disminución de la especificidad 

por el coágulo. 
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Con estos carecteristicas comunes de todos los activadores del 

plasminógeno como base, las propiedades distintas y mecanismos de 

cada uno de ellos, sigue siendo desconocido. 

La estreptocinnsa es el 15nico activador del plasminóceno cue -

no es una enzima o proensima; es una rroteinn bacteriano con cerca 

de 46 kd unidos apretadamente El plasmi2 óceno. 	complejo estrep- 

tocinasa-plaminóeeno ferro: un activo y eficiente Grupo de molécu-

las de rlasmincSuno; do ente nodo, la estrctocinso es en votiva-

dor del rlasmin6ceno indirecto. 

Como la estreytocinasa es probublente el r:elior activador del 

plasmin6Lono específico, un tratEmiente continuo dirminuye el plus 

min6eeno circulante, haciendo ene la mayor vctivided litice even— 

tualmente se cambio a lo 	zmina libre (princirrlmente licinn-

plasmina). Las funciones de Ir. 171smins libre son ,nos eficientes 

oue Ive de lv rftsmina ;:enerads in situ o en la superficie del col,  

culo, y la adidnistración adicional de estrertocinase hace rue se 

rinda e incremente ror ello In tisis del oc?.culo. 

Siendo uno rroteins e7tralia, derivudo de bacterif.s, la estrep-

tocinase es responsable de la. aparición de anticuerpos; el anti—

cuerpo circulante neutraliE la actividad de Ir id.smo. en indivi—

duos 1,resensibili2dos. 

La lisio del co culo com.ienza después de lo satuxión de Ir - 

anfiplasmina libre y Ir unida 	ley 	 Ir acción terr...rdutier 

de la pie saína se obtiene erinciplImente oor le decradeción de lo 

fibrina en el trombo potolico (coinplejo activador del rlasminó-

ecno-cstreptocinaso Fnisoiledo). 

Serpido de una, adminis trí 	de entreptocinasa, so obtiene un 

regido incremento en h actividad de h.,. Ijasmins, 7,or lo rue no es 

conveniente dall ,. en Lelos de inyección o en infusión ré.pids. Un -

alto flujo de pinonina retivr Ira calicreines, liberando bradicini 

pan y causen hipotensión arteri.d. Ln re(:Aims lisio del co.eulo se 

logre, por uno infusión eradual, manteniendo la actividad de lo es- 

treptocireno a un nivel rue no creado 	grados de circulación - 

del rlasminóeeno eue nuevamente une:, los sitios oxruestos del coé-

Lulo disuelto. 
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COMPLICACIONES DE LA TERAPIA TROMBOLITICA 

La. complicación swyor de lo terapia trombolítico es la hemo—

rragia., y este sangrado es coucdo primariamente por lo disoluci6n 

do lo. fibrina en el inicio de lo hemostosín. Lo hemorragia también 

es contribuida por proteolisis del plaoma. rue esta aecci:do o une, 

disminución del fibrin6ceno y de otros factores de lo cbc?7,11sción 

y por uumento en los productos de lo decredoción del fíbrinógeno, 

interfieren en lo polimerización de Lo fibrina. 

Lo hemorregie ocurre en el ,7,0 cl 50 de los pacientes cue con 

tratado con cstreptocinoca en infusiones de més de 12 horro. El — 

riesgo de henorragie. ce incremente con el tiempo de infusión y ocu 

rre ms frecuentemente en los sitios de invasión voseular como con 

los sitios de punción o heridas ouirdrgiens. El sangrado puede tom 

bién ocurrir en el, trocto genitourinario, gactrointectinel y oca--

clont4Kente en el cerebro. El exudado de los heridos o sitios de 

purci6n Dueden ser trotados con presión local, nuncue esto muchos 

veces no se logre. El sangrado menor puede ser tratado reponiendo 

con sangre y si el sangrado est& asociado; con una hiperfibrinogene 

mic o con alguno otra deficiencia en loe factores de coagulrcidn, 

ce administra plasme fresco o crioprecipitneloo. Si el sangrado es 

potencialmente severo y no puede ser controlado con cotas medidas, 

la terapia fibrinolitico debe ser suspendida; si contimds el ron--

credo, el proceso fibrinolitico debe ser rápidamente revertido con 

una infusión de renio épsilonaminocaproico en dócil; de 5 gr. duran 

te 30 minutos, continuando con 1 gr ror hora, hasta. (me la hemoste 

sin se presente, y se debe complementar con adminstraCión de plas—

ma fresco o crioprecípitadoc. 

Otros complicaciones pueden ser reacciones alérgicas y fiebre; 

las reacciones alérgicas rara ves ocurren con le urocinasa o el tPA 

pero ocurre en el 6% de Loo pacientes sometidos a fibrinolisis con. 

estreptocinace. 
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Estas reacceionel aon ceneralmente de urticaria o prurito, pe-

ro aprwimmdamente Oel L al 2% pueden desarrollar reacciones Unan 

Ucticas. Estr.s reaccionen nlóiTicas pueden ser revertidas con eni 

nefrina, corticoesteroides por vía poi-enteral y antihistamínicos. 

Lo fiebre puede ocurrir en un 25% de los pacientes eue recibie 

ron estreptocinasa y cereu del 10% de los que recibieren urocinesa. 

Cuando la terapia. trombolíties es usado inicialmente, se deben 

realizar pruebas de. II..boratorio para 'redecir los reouerimientos -

de las dósis subsecuentes y poro docurenter lo. actividad fibrinolí 

tica del plasma y en consecuencia Ir proteolísis del llamo. 

La terapia trombolítica ahora tiene un oonitoreo adecuado y --

simplificado con lo obtención de varias pruebas específicas, como 

es el ticispo de trombina que nos refleja la hipofibrinogenemis y -

los niveles de los productos de la deGradución del fibrin6Eeno-fi-

brine. El tiempo de trombinn puede ser re:alisado 2 horas despuds -

de haber iniciado el tratumiento y cada 6 horas posteriormente hos 

to. llevar a 2 - 2.5 veces su valor de referencia control (4). 
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ANTECEDENTES EN LA 'JTILIZACION DE TROMI3OLISIS ARTERIAL 

Desde 1985, se han publicado 8 estudios que describen el uso - 

de agentes tromboliticos durante una trombectomít adjunta; uno de 

dichos estudios fué realizado en perros de laboratorio, utilizando 

varios grupos; urocinase 60,000 U, estreptocinasa 60,000 U, estrel 

tocinasa y heparina, y solución salina + heperina. Los resultados 

demostraron una permeabilidad al 100% utilizando estreptocinasa 

heparina, 80% utilizando estreptocinasa sóla. (4) 

Las diferentes técnicas usadas incluyen abordaje quirúrgico de 

Los vasos arteriales afectados, con arteriotomía y aplicación de -

la sonda de balón para extraer los trombos, posteriormente infu---

sidn del agente trombolítico a dósis bajas (100 a 120,000 U) de es 

treptocinasa lenta en forma de bolo, y uso de heparina posterior a 

la ddeis única de trombolítico; existe también la técnica quirárgi 

ca do hacer control del retorno venoso en la extremidad intervenir 

da, a efecto de retener por más tiempo la estreptocinasa dentro --

del vaso afectado y de este modo obtener mayor efectividad Lítica 

sobre el trombo. (2) 

En 1983, R.A.Graor y colaboradores, utilizaron infusiones de -

estreptocinasa a ddsis de 5,000 U por hora, através de un catéter 

en diferentes pacientes, es decir, 6 grupos de pacientes con dife-

rentes causas de oclusión arterial; oclusiones crónicas arteriales 

por aterosclerosis, oclusiones post procedimientos arteriales inva 

sivos, trombosis de fístulas arteriovenosas, embolismos pulmonares 

oclusiones de injertos arteriales sintéticos, oclusiones de injer-

tos con safena invertida o in situ, y trombosis de vena cava supe-

rior; Los resultados concluyen que la trombolísis fué efectiva en 

Más del 80% de Los casos siempre y cuando fueran realizados ántes 

de 10 días de ocurrida la oclusión. (5) 

Marc Vestraete en 197L, daba poca utilidad al manejo de la te-

rapia trombolítica en oclusiones arteriales crónicas, con resulta-

dos poco satisfactorios ten solo del 10% y especificó que el tiem-

po de evolución máximo permitido para obtener buen resultado, es 

no mayor a 5 días. (6) 
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En 1993, Eli Anker, prefiere la trombolísis como procedimiento 

de elección para un grupo seleccionado de pacientes que cursaban - 

con oclusiones arteriales crónicas, utilizando dósis bajas de uro-

cinasa, y aporta resultados satisfactorios hasta de 8651. (7) 

Carl Price en 1988, establece Los factores decisivos para que 

se logre el éxito utilizando la embolectomía tardía y la terapia - 

trombolítica: tiempo de evolución entre 3.6 y 12.6 días, duración 

de La infusión con agepte trombolítico, utilización de heparina --

posterior a la trombolísis, y el tipo de vaso ocluido. Incluye tem 

bién la presencia de factores determinantes como la cardiopatía is 

quémica, la enfermedad hemorrágica, así como valvulopatías y la hi 

pertensión arterial descontrolada. (8) 

Un afio ántee, en 1987, Arina Van Broda concluía que no había -

diferencias significativas entre la utilización de estreptocinasa 

y urocinesa en la corrección de oclusiones arteriales agudas, pero 

haciendo incepié en la ventaja de conseguir estreptocinasa debido 

a su bajo costo. (9) 

La utilización de estreptocinasa a dósis mayores de 500,000 U 

en las oclusiones arteriales periféricas, puede llevar a complica-

ciones hemorrágicas más frecuentemente que si se utilizan bolos no 

mayores de 200,000 U . (10) 

Aún así, los trombolíticos son para usarse con indicaciones --

precisas, es decir, elegir cuidadosamente al paciente, y se va a -

utilizar el agente trombolítico en infusión o en bolo directo, se 

debe tener en mente las posibles complicaciones que se pueden pre-

sentar, principalmente la hemorragia y, con los don agentes más co 

nocidos: estreptocinasa y urocinasa. (12) 

Existe un agente trombolítico más reciente, el tejido activa--

dor del plasmin6geno, que se ha utilizado también para el manejo 

de oclusiones tanto arteriales como venosas con algunos días de e-

volución, pero los resultados obtenidos utilizándolo 261o, no han 

sido ten satisfactorios como con la estreptocinasa; Los investiga 

dores también lo han combinado con una gelatina especial y en bo--

los con heparina por infusión, pero ski así, las estadísticas mues 

tren resultados menos alagadores. (13) 
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La trombolícia se he intentado no sólo en arterias de mediano 

o pequeflo calibre, Ernest Pilger en enero de 1994 publica un traba 

jo sobre manejo trombolítico en enfermedad nortoililca y oclusión—

de la aorta. terminal, utilizando estreptecinesa, urocinana, o teji 

do activador del plasminógeno activado por separado; los resulta.--

dos obtenidos son de poco éxito, por lo que combina su tratamiento 

utilizando además la anGioplastín con balón. (14) 

Las oclusiones agudas de injertos sintéticos, también. son mane 

jadas satisfactoriamente con trombolísis, si el peri6do de oclu—

sión no es mayor de 48 horas es exitoso hasta en 9o,/s, incluso les 

zonas estenótices previas en el injerto pueden desaparecer después 

de utilizar el agente trombolítico. (15) 

Como se he mendonndo anteriormente, una trombectomle completa 

en ocaciones no se puede llevar o cabo, debido a. los mdltiples fas 

tores combinados en un paciente con oclusión arterial; por esta ra 

zón, una msnere de complementar dicho procedimiento nuirdrgico, —

es lo utilización de estreptecinasa intreerteriel directa transope 

ratoria, y aunque los resultados dependen del tienro de evolución 

de le oclusión, del sitio ocluído, de la presencia. de circulación 

colateral, del estado General del raciente, se considera una opción 

alternativa de Lograr el éxito y salvar Ir extremidad del paciente 

(evitar le. amputación). (16) 



PLiITEitidENTO LEL PROBUMA 

Es suficiente In simple tromboembolectomía tardía 

para resolver IF oclusión arterial periférica, y 

en caso de ameritarse, es la apLicoción de estrep—

tocinasa intraarterial directa conjuntamente con 

la trombectomía, un• método alternativo exitoso que 

aumente el índice de viabilidad - de una extremidad 

isquémica comprometida ? 

12 
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.M10,111. 

013J i TIVOS 

I) (1-111LahLES: 

Proporcionar información sobre agentes fibriaolíticos nue 

pueden ser utilizados en patoLoGía. vascular periférica, y 

conocer sus aplicaciones por sí sélos o conjuntamente con 

aigtn(os) procedimientos quirdrGica. 

II) EJIECIF1COS: 

1.— Revisar el DríGen de la estreptocinsa. 

2.— Comprender el mecanisno de acción de la estreptocinasa 

directamente sobre el trombo arterial. 

3.— Explicar el Dr/Gen de las diferentes formas de oclu—

siones arteriales periféricas. 

4.— Revisar la técnica r.uirk5rgica de la trombectomía arte—

rial reciente y tardía, con sonda Fogorty. 

5.— :analizar las ventajas y desventajas de la utilización 

de estrptocinasa en infusión rápida intraerterial --

trelisoreratoria, además de troabectonía tardía con --

sonda de FoGarty, en oclusiones arteriales periféricas 

'ara evitar la amputación de la extremidad afectada. 

6.— Documentrr Loe resultados del presente trabajo, a fín 

de proporcionar estadísticas concluyentes. 



IiIFOTE3IS 

La tronbectorIn trirdie, conjuntente 
con npliexción de etreptocinsa in-

tranrteriA din7Aa, evitEm la imputa 

ojón de unli. e:dreJlidad isqu/mice en - 
mts del 9(k/J de loe casos. 

1.4 
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MATERIAL Y, METODOS 

I.- 	DISE10: 

Descriptivo, Prospectivo, Observacional y Transversal. 

La información será recolectada directamente por el investi- 

gador principal, teniendo como fuentes de ésta a: 

- evolución clínica del paciente intervenido. 

- Expediente clinico:historia clínica, notas evolución. 

- Estudios especiales: arteriografía, laboratorio, etc. 

II.- UNIVERSO DE TRABAJO: 

20 pacientes entre hombres y mujeres, hasta 75 años de edad 

sometidos a trombectomía tardía, entendiéndose ésta, a La -

realizada entre 12 horas y hasta 15 días después de ocurrida 

la oclusión arterial periférica, que ponga en peligro de am-

putación una extremidad pélvica o torácica comprometida. Se. 

le administrará una dósis dnica de estreptocinasa intraarte-

rial directa de 50,000 a 150,000 U , lenta, previa heparini-

zación sistdmica del paciente, y después de haber instilado 

solución heparinizada dentro de la arteria, y haciendo con-

trol del retorno venoso para que la estreptocinasa permanez-

ca mayor tiempo dentro de ésta. 

Todos los pacientes serán intervenidos en el servicio de An-

giología y Cirugía Vascular del Hospital de Especialidades -

del Centro Médico la Raza, IMSS. 

III.- DEFINICION DE LA ENTIDAD NOSOLOGICA: 

La isquemia de una extremidad pone en peligro La viabilidad 

de ésta, en ocaciones siendo necesario amputar. Teniendo en 

cuenta el tiempo de evolución desde que ocurre la oclusión 

arterial, hasta que se opera al paciente, se considera tar—

día La trombectomía después de 12 horas de isquemia, hasta 

15 días después, ya que en muchas ocasiones la circulación 

colateral o La oclusión arterial parcial compensan la extre-

midad. 
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IV.- CAR1CTER1STIChS GENERALES DE LA FOBLACION: 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

1) Pacientes con oclusión arterial periférica aguda o crónica 

agudizada hasta de 15 días de evolución. 

2) Pacientes de ámbos sexos. 

3) Pacientes hasta de 75 ellos de edad. 

4) Pacientes con.patologia agregada que no contraindique el -

procedimiento. 

5) Retrombosis transoperatoria postrombectomia. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION: 

1) pacientes con oclusión arterial de más de 15 días. 

2) pacientes mayores de 75 silos de edad. 

3) pacientes con sangrado activo de cualquier parte. 

4) pacientes con enfermedad carotídea o antecedente de EVO, 

hipertensión endocreneana, tumores cerebrales. 

5) cirugía mayor reciente (menos de 10 días) 

6) pacientes con traumatismo grave en cualquier parte. 

7) pacientes con historia de sangrado de tubo digestivo. 

8) pacientes con hipertensión arterial severa. 

9) pacientes con coagulopatias: trombofilia, deficiencia de 

proteína O, S, antitrombina III. 

10) pacientes con endocarditis, fiebre reumática activa o inac 

tive, embarazo, prótesis cardiácas (válvulas), fibrilación 

auricular, prótesis vasculares arteriales ocluidas. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

1) pacientes que presenten sangrado activo como complicación, 

2) pacientes quo presenten hipersensibilidad al medicamento. 

3) pacientes fallecidos por complicaciones de otra (s) patolo 

gias agregadas, y no por complicaciones vasculares. 
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FACTIBILIDAD Y A3PECT03 ETICOS 

El presente trabajo es factible de efectuar, en virtud de que 

lo que pretendemos es ofrecer una alternativa más de tratamiento -

para beneficio del propio paciente y para fomentar la investiga---

ción Médica-Quirúrgica. 

Se solicitará consentimiento por escrito del paciente o del fa 

miliar responsable más cercano, para llevar a cabo tal procedimien 

to: hoja solicitud quirdrgica 4-30-59. 

Con el presente protocolo de insvestigación, se pretende obte-

ner también el consentimiento mediante su aprobación, del departa-

mento de Enseiianza e Investigación del Hospital de Especialidades 

del Centro Médico la Raza. 



RESULTADOS 

1.8 
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RESULTADO S 

De octubre de 1993 a diciembre de 1994, en el servicio de An-

giologia y Cirugía Vascular del Hospital de Especialidades del Cen 

tro Médico la Haza, del Instituto Mexicano del Seguro Social, fue-

ron estudiados 20 pacientes de ambos sexos, con edades de 28 a 73 

años, con un rango de edad promedio de 50.5 amos. 

16 pacientes (90%) con antecedente importante de tabaquismo y 

sólo 2 pacientes (10%) sin tabaquismo previo. 

12 pacientes (60%) del sexo masculino y 8 (40%) femenino. To-

dos ellos cursaron a su ingreso al Hospital, con datos de insufi—

ciencia arterial periférica de una extremidad; 18 pacientes con a-

fectación de extremidad pélvica y 2 pacientes con afectación de ex 

tremidad torácica. En 18 casos (90%) la forma de presentación fué 

La insuficiencia arterial crónica agudizada, y en 2 cesos(L0%) fué 

en forma aguda. 

A su ingreso, se les realizaron exámenes de laboratorio en .for 

ma urgente a todos ellos, incluyendo: biometría hemática, glucosa, 

creatinina, potasio y sodio sérico, tiempo de protrombina y tiempo 

parcial de tromboplastina, grupo sanguíneo y factor Rh. Se cruzó -

sangre y plasma, se tomó Rx de tórax y se efectuó valoración pre--

operatoria, también se efectuó determinación de flujo Doppler en -

todos Los casos. 

Todos los pacientes fueron sometidos en forma urgente a explo-

ración arterial directa: trombectomía, rorque reunían el criterio 

de exploración por isquemia arterial hasta de 15 días de evolución 

en el mayor caso, y de 12 horas solamente en el menor caso. 

En todos Los casos se realizó control arteriográfico transope-

ratorio para demostrar la oclusión y posterior a la tromboembolec-

temía, fueron aplicadas 50,000 a 150,000 U de estreptocinaw intra 

arterial directa, dpendiendo de la severidad del caso y siguiendo 

la técnica de bolo de infusión en 20 cc de solución salina a pasar 

en,  10 minutos haciendo control del retorno venoso mediante compre-

sión. 
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A ningén paciente se le tomó arteriografía transoperatoria pos 

terior a la infusión del agente trombolltico, debido a que se hu--

biera "barrido" éste, con el medio de contraste. 

La etiología de la insuficiencia arterial en los casos crémi-, 

cos, fué La aterosclerosis con trombosis in situ en 10 casos (50%) 

y en 8 casos (40%) fué por poliglobulia condicionada por Neumopa-

tía obstructiva, 1 caso (5%) fué por insuficiencia aguda compensa-

da por embolismo central de 3 días de evolución, y 1 caso (5%) fué 

también agudo por hipercoegulación, en donde se demostró mós tarde 

la presencia de anticuerpos antifosfolípidos, mediante pruebes in-

munológicas y hematológicas especiales. 

12 pacientes (60%) recuperaron pulsos hasta distales después - 

de la cirugía e infusión de trombolítico, y actualmente sólo 8 pa-

cientes conservan pulsos, ya que los otros 4 se retrombosaron, pe-

ro estar compensados gracias a circulación colaeral desarrollada 

y a Los medicamentos administrados. 6 pacientes (30%) no recupera-

ron pulsos después del procedimiento, pero también estan compensa-

dos. 

2 pacientes (10%) masculinos, presentaron isquemia irreversi-

ble de uno de sus miembros pélvicos, a pesar de la cirugía + infu-

sión de agente trombolítico, siendo necesario amputar La extremi-

dad afectada por arriba de rodilla en ámbos casos. 

A todos los pacientes se les administró heparina sistémica --

transoperatoria y cada 6 horas después de La cirugía, y coda 4 ho-

ras en Los casos de poliglobulia e hipercoagulabilidad, también se 

aplicó heparina fintes de pasar el agente trombolítico mediante i-

rrigación con solución heparinisada y con dextrán. Todos Los pacíara.  

tes recibieron antiagregantes plaquetarios después de la cirugía. 

Se reintervinieron quirúrgicamente 3 ,asientes (15%), pero ya 

no se utilizó estreptocinasa en ninguno de ellos; su evolución fué 

satisfactoria, compensándose inmediatamente después de la segunda 

cirugía y pudiendo conservar su extremidad. 
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18 pacientes (90%) evolucionaron en forma satisfactoria, pudien.  

do conservar su extremidad, y 2 pacientes (10%) presentaron isoue-

mia irreversible que obligó la amputación. 

Se monitorizó la tensión arterial trans y posoperatoria inmedia 

ta en la mayoría de los pacientes, demostrando tendencia. a la hi--

potensión hasta. de 70/50 mmHg en 2 pacientes 1ns primeras 8 horas 

posoperatorias, y fuó normalizándose posteriormente utilizando car 

gas hídricas. 

Los tiempos de coagulación se alteraron en todos los pacientes 

alargándose hasta 3.5 veces su valor de referencia a expensas del 

TPT. No se midió eL fibrinógeno y no fué necesario realizar prue—

bas hematológicas especiales en 19 casos. 

En un paciente se presentó hipertermia hasta de 39 grados, 3 -

horas desrués de la cirugía infusión de trombolítico, que cedió 

con medios físicos y antipiréticos I.V. sin volverse a presentar. 

8 pacientes presentaron hematoma difuso en el sitio de la inei 

sión quirúrgica; en 1 paciente se drenó quirúrgicamente un hemato-

ma de 100 cc aproximadamente, al tercer día del posoperatorio y --

sin recidiva. 

1 paciente presentó crisis convulsivas e insuficiencia renal -

aguda 6 horas después de la cirugía, atribuidos el material de con 

traste utilizado durante la arteriograiíe; debe aclararse que no - 

fué por síndrome posrevasculerización. El paciente ameritó diálisis 

peritoneal durante 3 días y se retiró el catéter 8 días después -

debido a mejoría y disminución de los azoados. 

Las entidades patológicas asociadas más frecuentes fueron: Día 

betes Mellitus 12 pacientes, Neumopatia obstructiva 8 pacientes, -

Artritis reumatoide 3 pacientes, Cardiopatía mixta 3 pacientes. 

Los pacientes diabéticos presentaban datos de microangiopatía 

pura en 6. casos, y micro-macroangiopatía en 3 casos, 
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CUADRO 1 

FORMA ETIOLOGIA HOMBRES MUJERES % 

CRONICA 

AGUDIZADA 

ATEROSCLEROSIS 6 4 50% 

ATEROSCLEROSIS 

POLIGLliBULIA 
5 3 40% 

AGUDA 

EMBOLISMO CEN- 
TRAL

-  FA CRONICA 1 5%  

SINDROME 
ANTICUERPOS 
ANTIFOSFOLIPID)S 

- 1 5% 
----. 

CUADRO 2 

MINIMA MAXIMA 

TIEMPO DE EVOLUCION ISQUEMIÁ 12 MORAS 15 DIAS 
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CUADRO 3 

ARTERIOGRAFIA 

TRANSOPERATORIA 

PACIENTES 

20 

RECUPERARON 

PULSOS 12 

NO RECUPERARON 
PULSOS 6 

ISQUEMIA IRREVERSI-

BLE (AMPUTACION) 2 

ACTUALMENTE CONSER-
VAN PULSOS 8 

COMPENSADOS 10 

EVITARON 

AMPUTACION 18 

SE REOPERARON 
3 

CUADRO 4 

COMPLICACION PACIENTES 

HEMATOMA DIFUSO EN 

HERIDA Qx. 8 

1  AMERITO DRENAJE 

QUIRURGICO 1 

INSUF.RENAL AGUDA 
+ 

CRISIS CONVULSIVAS 1 

HIPERTERMIA 1 
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CUADRO 5 

PATOLOGIAS 
ASOCIADAS PACIENTES 

DIABETES MELLITUS 12 

NEUMOPATIA 

OBSTRUCTIVA 8 

ARTRITIS 

REUMATOIDE 3 

CARDIOPATIA 

MIXTA 3 

25 
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CONCLUSIONES 

El presente trabajo muestra que la etiología más frecuente de 

la insuficiencia arterial crónica agudizada es La aterosclerosis -

asociada a diabetes mellitus; pero nos ensefia también que el luSme-

ro de pacientes con neumopatia obstructiva y poliglobulia secunda-

ria es muy importante, 

EL tabacluismo sigue siendo el factor extrínseco importante pa-

ra eue se acelere el dado endotelial arterial. 

18 pacientes pudieron conservar la extremidad afectada después 

de la trombectomía tardía + infusión de estreptocinasa intraarte--

rial transoperatoria (90% de los casos), y sólo 2 pacientes evolu-

cionaron hacia la iscuemia irreversible/amputación (10%). No hubo 

complicaciones severas durante el estudio, originadas por la utili 

zación del agente trombolítico. No hubo defunciones. 

Se concluye que sigue siendo una técnica quiri5rgica adecuada. -

de exploración arterial y lo utilización de infusión rápida de dó-

sis bajas de estreptccinasa (50,000 e 150,000 U) intraerterial ---

transoperatoria en los pacientes con insuficiencia, arterial aguda, 

o crónica agudizada hasta de 15 días de evolución, se puede mojo--

rar el índice de viabilidad de les extremidades iseuémicas, gracias 

a que las vías alternas de circulación (colaterales), se mantienen 

permeables aún cuando le arteria principal se retrombosara por el 

dafio endotelial preexistente. 

Faltaría haber realizado arteriografía posterior a la cirugía 

y trombolísis, rara demostrar permeabilidad arteria 1, sinembargo 

preferimos no hacerla, para no descompensar nuestros pacientes, --

por lc que preferimos utilizar el Doppler para tal. efecto. 

EL presente trabajo, es el primero en su especie, ame se efec-

tda en el hECMR, y marca la pauta para continuar con el estudio en 

casos bién seleccionados de insuficiencia arterirl aguda y/o cróni, 

ca agudizada., 
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