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L. INTRODUCCION

En los inicios de la microcirugia, los grandes avances estuvieron
basados en la instrumentacion creativa y en la pasion por la téenica. El
¢éxito en la transferencia de tejido libre es mavor del 90% y en algunos
casos del 100% (1), esto ha sido adquirido cuando se practica una técnica
quirirgica excelente y una adecuada scleccion del paciente; sin embargo,
uno de los factores a discutir en contra de la técnica es la profilaxis
contra la trombosis en microcirugia,

Ocurren eventos trontbdticos inexplicables ain en las manos mis
experimentadas y bajo circunstancias en las cuales la técnica no ha sido
comprometida; es por esto que se han realizado estudios de revision
basados en la experiencia mundial de la farmacoterapia en microcirugia,
encontrando una amplia diversidad no estandarizada en el uso de
anticoagulantes y no siempre utilizados (2, 3).

Pueden lograrse tasas elevadas de permeabilidad mediante
anastomosis de vasos de menos de | mm de didmetro sin
anticoagulacion, asi como resultados excelentes en el transplante de
colgajos microvasculares experimentales sin anticoagulacion. En estudios
experimentales microvasculares, algunos autores han demostrado tasas
de permeabilidad elevadas con el uso de anticoagulantes o antiagregantes
plaquetarios y casi en general se ha creido en la necesidad de alguna
forma de anticoagulacidn en los reimplantes digitales (4, 5).

El presente estudio estd encaminado a realizar un andlisis de los
resultados obtenidos en los pacientes que presentan lesiones arteriales del

miembro tordcico de cualquier indole, y que han sido manejados



mediante la reparacion quirargica, no importando la téenica utilizada, y
asociada a ¢sta, el tratamiento médico postoperatorio mediante dcido
acetilsalicilico contra placebo para la prevencion del desarrolio de
trombos. Se realizard un estndio mediante Doppler para verificar Ia
permeabilidad de las arterias lesionadas. Asi mismo se pretende evaluar
si el estudio mediante Doppler es de utilidad diagndstica en la deteccion

oportuna de complicaciones postoperatorias.



I. GENERALIDADES

a) Definicion e Historia:

Para poder tener un claro entendimiento de todos los cambios
fisiopatologicos que existen secundarios a una trombosts, ¢s necesario
primero tener un claro concepto de lo que significa la palabra trombo y
trombosis: trombo es una aglutinacion de células que se adhicren a la
superficie interna de un vaso sanguinco y pueden ser de dos tipos:
blanco, el cual estd constituido por plaquetas, y rojo, que contiene
filamentos de fibrina, eritrocitos y plaquetas basicamente; por lo tanto
trombosis significa el estado fisiopatoldgico por el cual un trombo causa
obstruccion de la luz de un vaso sanguineo (6).

Virchow en 1846 (4) describio tres factores que intervienen en la
patogénesis de la trombosis;

1. La coagulacion de la sangre.
2. Cambios en la pared del vaso.
3. Alteraciones en el flujo sanguineo.

Posteriormente a principios de este siglo se descruben los
farmacos anticoagulantes como la heparina por J. McLean en 1916 y en
la década de los 20 se introducen los derivados cumarinicos, éstos
farmacos actian inhibiendo factores de conversion de protrombina a
trombina e inhibiendo la sintesis de protrombina respectivamente. No fue
sino hasta la década de los 60 y 70 en que se comienzan a utilizar los
antiagregantes plaquetarios coino la aspirina, dipiridamol y dextran entre
otros, siendo su mecanismo de accion bisico el de disminuir la
adhesividad de las plaquetas. Y finahinente con el advenimiento de las

drogas tromboliticas, como la estreptocinasa y la urocinasa descnbiertas



a principios de los 70, stendo su mecanismo de accion el de desinteprar
los trombos (7). Estos tres grupos de tirmacos con mecanismo de accidn
diferente son los mds ampliamente usados en la  terapeitica

antitrombolitica.

b) Anatomia y fisiologia:

Se conocen tres tipos de principales arterias, y aunque todas
conducen sangre, tales estructuras ejecutan funciones un poco diferentes
¢ importantcs a las cuales estd adaptada particularmente su estructura, Se
dividen en: arferias elsticas, arterias musculares y arteriolas.

La pared de las arterias contiene tres tnicas: 1) la intima que es la
wis intemna, 2) la media y 3) la adventicia que es 1a capa més extema. El
grosor relativo de cada capa y el tipo de tejido que contiene, depende del
tipo de vaso en cuestion, estos es, si es arteria eldstica, muscular o
arteriola,

La tdnica intima estd limitada en su superficie interna por el
endotelio y en su superficie externa por la lamnina elastica interna, la capa
media esti compuesta esencialmente de mitsculo liso dispuesto en forma
espiral y de elastina, el borde externo se caracteriza por la presencia de
lamina clastica externa. La adventicia varia en espesor y estd compuesta
por fibras elasticas y fibras colagenas, la mayor parte de elastina en la
pared de las arferias estd en la adventicia. Se encuentran presentes finos

vasos Ilamados vasa vasorum y vasos linfiticos (6).

Flujo sanguineo normal.
Un entendimiento de ciertas propiedades fisicas del flujo

sanguineo es de utilidad. Se discutiran algunos factores que se aplican al



{lujo sanguineo dentvo del tango microquirirgico (0.3 a 3 mm) y en la

verdadera microcirenlacion.

atrones de fhujo y resistencia,

Patrones de flujo: El flujo sanguineo a través de un segmento de un vaso,
estd determinado primariamente por dos factores:

1. La diferencia de presion a ravés de la longitud del vaso.

2. Laresistencia al flujo ofrecida por el vaso,

El flyjo de liquidos en un vaso es de una manera laminar, o en
capas concéntricas, con incremento en la velocidad conforme se acerca a
la capa central; hay un cambio gradual en el flujo de la periferia al
centro. El flujo de liquidos es mas rapido en la famina central y tiende a
permanecer ahi y similanmente cn otras capas.

Una vez que el flujo a comenzado este asume una forma
parabolica. Las moléculas liquidas marginales tienden a adherirse a la
pared del vaso y a moverse mds lentamente hacia adelante; tas moléculas
colocadas centralmente se deslizan sobre las moléculas marginales, Este
tipo de impedancia alenta su progreso, y en cainbio, ofrecen resistencia a
las moléculas centrales mas proximas, aunque menor que a las moléculas
marginales.

Factores tales como la obstruccion de un vaso, angulacion,
ramificaciones o urregularidades en la pared del vaso alteran el flujo
ordenado desviando las moléculas a través de su camino. En tales
situaciones hay un flujo a través del vaso y a lo largo del €], rompiendo el
flujo laminar ¢ incrementando la resistencia, esto es Hamado turbulencia.
En un sisterna no pulsatil, la tendencia al flujo turbulento es proporcional

a la velocidad de flujo y al didmetro del vaso e inversamente



proporcional a la viscosidad dividida por la densidad (2). La medida de la
tendencia para que la turbulencia ocuma es Hamada ¢f namero de
Reynold (8). En vivo las arterias mayores son mas susceptibles de causar
turbulencia. Esta tendencia estd incrementada por su flujo pulsatil y por
cambios sibitos en el didmetro del vaso. Lin pequedos vasos bajo
circunstancias normales, ¢l mitmero de Reynold casi siempre no es lo

suficientemente alto para causar turbufencias,

Resistencia: Bajo condiciones de fhjo laminar la resistencia de un vaso
es producida por la adherencia de 1as moléculas marginales a la pared del
vaso. Cuando el didmetro de un vaso disminuye, las moléculas centrales
que fluyen mis rapido Hegan a estar progresivamente mas cercanas a la
pared del vaso y asi afectadas por las moléculas marginales con
movimiento mas lento, produciendo un incremento en la resistencia al
flujo. El diametro del vaso es asi un factor mayor determinante ¢n la
resistencia del vaso. Bajo condiciones de reposo aproximadamente dos
tercios de Ia resistencia periférica es provista por las arteriolas y el resto

por otros vasos, los capilares.

Propiedades elasticas.

Las propicdades eldsticas de un vaso sanguineo pueden ser
descritas por el modulo de Young. Las arterias estin sujetas a un estres
oscilatorio (presion pulsatil), et médulo estitico es menos apropiado que
el médulo dindmico, en el cual la frecuencia de oscilacion esta definida,
El médulo dindmico es también un determinante de la velocidad de onda

de pulso.



lnpedancia Dinamica,

La impedancia dindmica se eleva con:
I, Incremento en el médulo dinamico.
2. Reduccion en ¢l didametro del lumen,
3. Ramificacion arterial.

La ramificacion arterial u obstruccion altera la forma parabolica
causando un aumento en la impedancia. En vasos normales la turbulencia
¢s posible y se incrementa por:

1. Flujo incrementado.
2. Viscosidad disininuida.
3. Areas de estenosis o irregularidades.

4. Dilatacion patoldgica.

Flujo a través de bifurcaciones.

El flujo laminar es alterado rio abajo de una bifurcacion y las
ondas reflejadas de la bifurcacién pueden producir turbulencia y atn
ondas permanentes dentro del vaso. Debe recordarse que la sangre
conticne elementos celulares que se comportan diferente en las
ramificaciones a la manera que lo hace un liquido homogénco. Los
parametros nds importantes que gobiernan la distribucion de eritrocitos
en la bifurcacion de pequeitos vasos son el didmetro de las células y del
vaso, la forma y deformacion de las células, el hematderito en los vasos
nutricios principales y el rango en la velocidad de flujo en los dos vasos
rio abajo. En la microcirculacion en la cual dos vasos son de igunal
diametro el rango de hematocrito en los dos vasos es en una funcion

lineal al rango de las velocidades de flujo de los dos vasos elevindose a



un rango de velocidad critico. arriba del cual esencialmente todas Jas

células son arrastradas hacta el vaso con fa velocidad mas alta.

Tension en fa pared del vaso,

La tension es proporcional al didmetro y ritmo de presion, la
tenston tiende a mantener el vaso abierto en contra del tono vasomator y
Ja presion del tejido externo. Un punto es alcanzado en el cual la tension
clastica en la pared del vaso excede la fierza de estiramiento producida
por la presion y el vaso no persiste abierto. Este punto es la presion

critica de crerre,

Mecanismos de control,

Los ajustes circulatorios son mediados por alteraciones en la
resistencia periférica de los vasos, ya sea en un cambio en la resistencia
periférica total o en la distribucion de flujo sanguineo entre los lechos
tisufares. Las arteriofas actian en ¢l control de la distribucion def flujo
entre Organos y tejidos. Existen mecauismos de control dual: central, via
sistema nervioso, y local, via condiciones en la vecindad inmediata del
vaso. Los imecanisnios que controlan ¢l estado contractil del misculo liso
en vasos que proveen resistencia se ilustran en la fig, 1. La resistencia de
los vasos de algunos tejidos tiene un tono basal intrinseco, mientras que
otros requieren un swmninistro neural para producir tono. El remover toda
fa inervacion externa aftera fa resistencia; otros tejidos como fa piel
cuentan con actividad autonoma para producir tono vascular basal, el
control local de la resistencia vascular es {lamado antoregulacion. Los
tejidos con esta propiedad, cuando sus demandas metabdlicas son

estables, pueden mantener un flujo sanguineo constante a pesar de
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presiones de perfusion variadas v pueden merementar of flujo sanguineo
cuanda fas demandas metabélicas se incrementan. Uno de los factores
responsables para autorregufacion es la respuesta miogénica; el misculo
liso vascular responde al estiramiento por upa contraccion activa y
liberacion del estiramiento por relajacion. Otro factor de autorregulacion
local es la respuesta vascular a las demandas metabélicas. Cuando la
actividad metabolica se incrementa cicrtas sustancias vasoactivas se
acumulan, produciendo vasodilatacion y asi incremento en el flujo y
cuando la actividad metabolica disminuye las misinas sustancias son
eliminadas de Ia circulacion, restaurando el tono de los vasos en reposo.
Estos tejidos con autorregulacion tienen inervacion constrictora

simpitica.

Control neural,

Todas las secciones del arbol vascular que contienen musculo liso
tienen inervacion autonoma cferente. Probables excepciones son el
cordon umbilical y vasos placentarios, el conducto arterioso, la mayoria
de Ia vasculatura cercbral y los esfinteres precapilares. Las terminaciones
nerviosas auténomas.no se acercan al lNunen de los vasos. Las capas
musculares lisas internas estin bajo influencia de las sustancias
vasoactivas circulantes. Este fendmeno es apoyado por la segregacion de
receptores adrenérgicos: fos receptores alfa estan unicamente en las capas
externas de la pared de los vasos y los receptores beta estin unicamente

en Ins capas internas.

Inervacion simpética: La accion vasoconstrietora simpatica se origina cn

el centro vasomotor de la médula, La estimulacion causa liberacion de



norepinefing en el sitio efector, evocando fa respuesta alfa advendrgica
de vasoconstriccion, La inhibicion reduce fa actividad tonica. resubtando
en vasodilatacion. Las fibras vasoconstrictoras simpaficas inervan fas
arteriolas, fas vemas y fos esfinteres precapilares. Hay fibras
vasoditatadoras simpiticas colinérpicas inervando las resistencia de vasos

de masculo esquelético y pict.

fnervacion parasimpiatica: £l sisteria antonomo parasimpitico es también
activo en el control del flujo sanguineo. Fibras craneales eferentes
inervan  vasos sanguineos de la cabeza y viscerales y fibras
parasiipaticas sacras inervan vasos de los genitales, vejiga e intestino
grueso. El masculo esquelético y piel no reciben inervacion
parasimpatica. El efecto vasodilatador de las fibras colinérgicas en la

resistencia periférica total es pequefto.

Control humoral; De las substancias humorales vasoactivas, las
hormonas adrenomedulares son las mas importantes. Este grupo de
sustancias incluyen hormona antidiurética, angiotensina, serotonina,
kininas, histamina y prostaglandinas,

Desde el punto de vista de todo el control civeulatorio los
estimulos neurales v humorales se combinan para ejercer efectos
similares o diferentes en varios segmentos de la vasculatina, alterando el
flyjo sanguineo, el volumen de ftejido sanguineo o el volumen

extravascular y conocer los requerimientos fisiologicos.

Sangre.

Las leyes de hemodinamia son derivadas de eswdios de



flnjo constante de liquidos convencionales en tubos uniformes y exactos.
La ley de Poiseuille no es aplicable completamente al flujo sanguineo, el
cual exhibe propicdades no newtonianas. Ll flyjo sanguineo es mas
ripido si su viscosidad es menor. Mientras mas alto es el hematoerito
mayor es la fiiccion sucesiva entre sus capas y asi la viscosidad se eleva.
El tamafio y forma del conducto influencia las propiedades de flujo.
Cuando el didmetro de los vasos es menor de 1.5 mm ¢l flujo es menos
viscoso que en grandes vasos. En vasos tan pequeiios como los capilares
el efecto es tan evidente que la viscosidad de la sangre es menos de la
mitad que en los grandes vasos, el efecto es debido al alincamiento de los

eritrocitos mas que el moverse independientemente,

La microcirculacion.

Las arteriolas son ¢l sitio de mayor resistencia periférica bajo
condiciones de reposo. Los esfinteres precapilares determinan el estado
de flyjo o no flujo de los capilares, Su actividad es controlada
localmente o por demandas metabélicas controlando la distribucién del
flujo entre los capilares. Los esfinteres precapilares es unicamente una
célula de misculo liso gruesa, su eficacia depende en el difmetro del
vaso y en la presién del flujo. Metarteriolas y arteriolas también tienen
actividad de musculo liso, sirviendo para redistribuir el flujo sanguineo
entre grandes dreas de tejido. Los capilares no tienen misculo liso pero
son eldsticos, su didmetro varia con la presion transmural, cruzando ésta
las paredes de los capilares para el intercambio metabdlico entre tejidos y

sangre(2, 3).



¢) Patologia quirdrgica.
Para poder apreciar el porque unit anastomosis  microvascular
puede llegar a ocluirse, es necesaria una mejor comprension de los

mecanismos de la formacion del trombo y del coagulo.

Cascada de la coagulacion,

Una de las proteinas del plasma sanguineo, fibrindgeno, en
circunstancias normales e¢std en disolucion. En el plasma hay una
globulina llamada protrombina, que en citcunstancias corrientes es
inactiva, Sin embargo en os sitios de lesion se libera un componente que
suelc lamarse tromboplastina que desencadena la conversion de
protrombina en trombina, la cual actia para que el fibrindgeno soluble
polimerice en filamentos insolubles de fibrina. Dado que |la
tromboplastina proviene del tejido lesionado se dice que es un factor
extrinseco.

Sin embargo ¢! mecanismo de la coagulacion puede ser
desencadenado por un factor intrinseco que se origina en la sangre. Las

plaquetas pueden tener parte en la formacion de esta sustancia (6,8).

Fisiopatoiogia de las oclusiones microvasculares,

Plaquetas.

Las plaquetas suelen tener una forma ovoide, pero cuando entran
en contacto con una sustancia trombdgena, adoptan una forma
redondeada, forman seudopodos y s¢ vuelven muy adhesivas. El solo

contacto con colageno, microfibrillas, paredes celulares, suturas u otras
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numerosas sustancias s suficiente para producr adhesividad 2 una
superficie trombogena. Estas plaquetas estimuladas. trreversiblemente
sufren una reaccion de liberacion con desintegracion y salida del
contenido de sus granulos de ahnacenamiento hacia los tejidos. Estos
granulos contienen ADP, serotonina e histamina, substancias que pueden
hacer que otras plaquetas formen seuddpodos y sufran una forma de
aglutinacion potencialmente veversible. La estimulacion por el ADP
parece ser el mecanismo primario de la aghtinacion secundania de las
plaquetas. La epinefrina, norepinefiina y trombina también estimulin I

agluitinacion de plaquetas (4,9).

Oclusion temprana.

La sccuencia de fenémenos que siguen a una lesion vascular,
puede ser observada a través de 1a pared huminal del vaso, con la ayuda
det microscopio, durante las primeras 48 lws. El riesgo de oclusion
disminuye con rapidez y muy pocos vasos llegan a obstruirse después de
72 hrs. La oclusion arterial es la principal causa de las fallas en la cirugia
de reimplante y de colgajo libre microvascular, pudiendo ocurrir
particularmente en la reimplantacion, en cualquier momento hasta fos 1!
dias (10).

No estin bien dilucidadas las causas de las oclusiones
microvasculares en el periodo postoperatorio. Pueden encontrarse haces
de fibrina, sobre todo en los sitios anastométicos venosos, formando una
red en las capas mds superficiales de las plaquetas del trombo. Los
productos de descomposicion de la fibrina y la trombina producen
acumulacion de plaquetas. Ademis liberan componentes incluyendo los

factores plaquetarios 3 y 4. los cuales facitivan s la rombogénesis. Por



lo tanto, el crecimiento lento de un trombo puede ocutrir por el depdsito
alterado de plaquetas y fibring, cada una de las cuales estimula mas la

produccion de la otra.

Oclusion tardia.

Las oclusiones venosas tardias también pueden ser el resultado del
crecimiento gradual del trombo en el sitio anastomotico venoso, que se
produce por ¢l agregamtiento de plaquetas y substancias procoagulantes
sensibilizadas y activadas. Estos elementos se acumulan en el sitio
anastomnotico arterial y otros lugares de la lesion vascular entre los sitios
anastomaticos arterial y venoso.

En ocasiones la infeccion puede influir en algunas oclusiones
microvasculares tardias. Se ban cultivado Staphylococcus aureus y
Streptococcus Faecalis de microvasos permeables y ocluidos, habiéndose
encontrado poca correlacién evidente con las oclusiones.

El edema y la inflamacidn en el periodo postoperatorio pueden
ejercer presion en el reimplante microvascular y reducir el flujo

sanguineo, lo cual puede dar lugar a oclusion (4,9,10).

Coagulabilidad de la sangre.

Influencia de la cirugia.
Se han observado cambios notables en la coagulacién sanguinea,
durante las itervenciones quiriirgicas y en el periodo postoperatorio

inmediato, los cuales conducen a trombosis venosa postoperatoria. Se ha



demostrado que por fo menos 50% de estos trombos pueden desarrollarse
durante el procedimiento quirrgico mismo (11).

Durante la operacion y despucs de Ja misma, hay un aumento en la
capacidad de reaccién de las plaquetas, en Ia actividad del factor VIH y
en el fibrinogeno, asi como una disminucion en el plasmindgeno y en la
actividad fibrinolitica espontanea, alcanzando su grado maximo a las 48

hrs después de Ia operacion.

Cambios en la pared vascular.

Las microvasos y los capilares normalmente estan revestidos por una
capa de células endoteliales no trombodgenas. Inmediatamente por abajo
de éstas células endoteliales estd localizado el subendotelio en extremo
trombogeno. Este esta formado por fibras de coldgeno, numerosas
microfibrillas no colagenas, la membrana basal y la clastina. El material
de la pared celular y ¢l contenido cclular también estimulan la
acumulacion plaquetaria.

Ademds de su capacidad para formar un tapon homeostatico, las
plaquetas pueden tener cuando menos otras tres finciones: primera, la
capacidad para reconocer cualquier material trombdgeno extraifo en la
sangre y cubrirlo con una capa de plaquetas para formar sobre su
superficie una capa amorfa no trombogena; segunda, taponar cualquier
abertura anormalnente grande entre las células endoteliales, ayudando en
consecuencia a mantener una permeabilidad vascular normal; y por
ultimo interactuar en forma periodica con células endoteliales para
ayudarles a conservar la integridad vascular norinal.

Las reparaciones microvasculares originan mumerosos factores

trombogénicos en el sitio anastomndtico. Casi cualquier material extrano,



inclusive suturas, puede ocasionar aglutinacion primaria de plaquetas.
Expuestas a Ia sangre que fluye, las suturas pronto son cubiertas con
capas de plaquetas que forman un trombo. Las plaquetas superficiales se
normalizan y disgregan, mientras que las plaquetas mas profundas se
desintegran para dejar una capa residual, protectora, amorfa y no
trombogena a la cual no se adhicren las plaquetas nonnales. Se ha
demostrado que una pequeiia incision en un vaso da lugar a la forinacion
de wn trombo mas grande si esta se cierra con una pequedta sutura simple,
que si se deja abierta para que selle por si sola.

La lesion en la pared del vaso puede ser el resultado de
traumnatistno, isquemia, corriente cléctrica, quimica. temperaturas
extremas y desecamiento. El estirumiento de los vasos, antes de su
rotura, puede originar desgarros y separacion de la intima a distancia
considerable al sitio mismo de la transeccién del vaso. Al separarse la
intima, las estructuras subendoteliales quedan descubiertas y
proporcionan un sitio trombogénico que puede llevar a la oclusion del
viso,

El efecto de la isquemia prolongada sobre los vasos es un factor
importante en el fracaso de muchas reparaciones vasculares. A periodos
crecientes de isquemia hay un mayor grado de dafio, desprendimiento y
descamacion de la célula endotelial con exposicion resultante de

pequeiias zonas de subendotelio trombogénico.

Substancias quimicas.
Los medios de contraste, en variadas concetraciones, producen
cambios notables en la microcirculacion. Estos cambios cotnienzan

primero en las vénulas y consisten en lesion endotelial y formacion de



trombos sobre las parcdes de los vasos. Estos cambios pueden ser
reversibles cuando se realiza perfusion de los vasos con solucion de
lavado, inmediatamente después del arteriograma.

Algunas otras sustancias como la procaina y la clorpromacina

pueden aumentar la produccidn de trombos,

Corriente eléctrica.

La superficie interna de los vasos lleva nna carga negativa, al igual
que los clementos figurados de la sangre, incluyendo las plaguetas.
Cuando un electrodo positivo se aplica a un pequefio vaso las plaquetas
de carga negativa forman un trombo plaquetario en el interior del vaso en
¢l término de unos pocos segundos, lo cual es segnido por daiio vascular

en grados variables. Lo mismo ocutre en corrientes negativas,

Comparacion de arterias y venas.

Las tasas de pemmeabilidad en la mayor parte de las series
controladas son parcialinente mejores para las reparaciones arteriales que
para las reparaciones venosas. Ya que técnicamente las venas son mds
dificiles de reparar.

Esto se corrobord mediante un estudio histopatologico en el que Ia
causa mas comdn de oclusién venosa fue la oposicion imprecisa de los
bordes, asi mismo se¢ demostrd que en las reparaciones venosas la
reendotelizacion puede iniciar hasta tres semanas después de la
operacion mientras que en las reparaciones arteriales suelen comenzar a
mostrar reendotelizacion al término de una seinana.

Las diferencias de velocidades de flujo entre las arterias y las

venas han sido postuladas como causa de las tasas de permeabilidad



ligeramente menor en ¢l sitio anastomotico venoso. Hay una diferencia
estinctural entre los trombos arteriales y venosos, el primero esti
compuesto casi por plaquetas y unos pocos haces de fibrina, y el
segundo, por numerosos eritrocitos y leucocitos y una red de fibrina que
envuelve a una masa de plaquetas.

Existe una actividad fibrinolitica variable en las paredes de los
vasos. En las arterias la Gnica actividad fitinolitica observable ocurre en
los vasa vasorum. Sin embargo en la vena, la actividad fibrinolitica es

mas importante sobre la superficie de la intima.

Altraciones del flujo sanguineo.

Las alteraciones del flujo por si solas, pueden ser suficientes para
ocasionar depdsitos de plaquetas en la pared del vaso. Las células
sanguineas que son traumatizadas por la turbulencia en vortice pueden
liberar ADP el cual estimulara més a las plaquetas y desencadenard su
aglutinacion. Los sitios que hau sido demostrados como propensos a la
acumulacion de plaquetas son las zomas con curvas pronunciadas,
bifurcaciones y en donde un vaso proximal pequeiio desemboca en un

vaso distal mas graude (4).
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d) Diagnostico.

Arteriografia: Ya se ha comentado previamente que el medio de contraste
v oootras  sustancias  quimicas  producen  dano  endotehal en la
microcirculacion aumentando el riesgo para la produccion de oclusiones
vasculares, por lo que en microcinugit no es wtilizable wi como

diagnostico de lesiones ni como monitoreo postoperatorio.

Técenica de monitoreo: La tecnologia biomédica ha producido varios

instrumentos para el monitoreo de la vasculmidad del tejido, pero

desafortunadamente ningiin  mstrunento  es optimo  para todas las

situaciones clinicas. El monitor ideal debe ser:

1. Seguro, confiable, barato y no invasivo.

2. Proveer monitorco continuo ¢ indicacion rapida de perfusion
deteriorada.

3. Distinguir entre obstruccion venosa y arterial.

4. Ser capaz de monitorear todos los tipos de tejido.

5. Ser facilmente interpretado por personal de enfenmeria.

Temperatuwra: Mide la temperatua superficial o profunda, es anpliamente

usado para monitoreo de reimplante,

Ulrrasonido por Doppler: Mide el flujo sanguineo en vasos de gran

calibre, es de utilidad para checar el flujo en forma intermitente, puede

leer vasos adyacentes y dar falsos nepativos, es de uso hmitado en

anastomosis profindas.

Doppler laser: Mide el movimientos de células rojas en las cadenis

capilares mediante luz laser. Es capaz de detectar obstruccion arterial o

Venosa, asi como monitorear en forma continua.



Doppler de mango pulsatil: Mide el flujo sanguineo divectamente a través
de vasos pequeiios. ¢s de utilidad en colgajos cubiertos (13,14),
Oxigeno transcutaneo: Mide la presion de oxigeno tisular que se difunde
a través de fa piel. Dificil de detectar obstruccion venosa, se puede
monitorear en forma continga (15).
Fotopletismografia: Usa la reflexion de la luz para medir cambios en el
volumen tisular asociado con sangie pulsitil. Es no invasivo y puede
detectar obstruccion venosa (16).
pH Tisular: Mide el pH tisular, nds sensitivo para evaluar los mirgenes
distales de los colgajos (17).
Fluoresceina: Mide fa fluoresceina en el tejido sepuido de la inyeccion
intravenosa, es de utilidad en los reimplantes y colgajos de piel mds no
ent los colgajos profundos o musculares.
Rastreo con radioisdtopos:Mide ¢l flujo de sustancia radioactiva dentro o
fuera del tejido, es de utilidad limitada.
Lavado con hidrogeno: Mide la concentracion de hidrogeno en la parte
revascularizada después de la inhalacion del nismo, no es posible
monitorear en formi continua,

El oxigeno transcutaneo, el doppler laser, monitoreo del pH y la
fotopletismografia parecen ser los que renmen la mayor cantidad de

requisitos como monitor ideal (1,13, 14),



¢) Tratamiento.

Para realizar una adecuada reparacion oncrovaseular se deben
tener en cuenta los principios de la téenica microvascular (4)

1. Reparacion de vasos normales con {lujo normal: manipulacion suave
de los tejidos, desbridamiento adecuado.

2. Diametro similar de los vasos.

3. Tensian minima del vaso: no retorcerlo, no doblarto.

4. Anastomosis términoterminales preferibles; tensidn y espaciamiento
correctos de las suturas.

Existen numerosas técnicas de anastomosis vasculares, como las
mecanicas que se efectian con los anillos de Payr y Nakayama, ast como
las engrapadoras vasculares, Sin embargo la sutura microvascular con
sutura monofitamento sigue siendo la ms sencilla, efectivay economica.

Las anastomosis vasculares pueden cfectuarse con puatos simples
separados o con sutura continua. Jacobson y Buncke recomiendan los
puntos simples separados, porque supucstamente son menos estenoticos
que la sutnra continua; pero Acland demostrd en trabajos experimentales
que la sutura continua da los mismos resultados de permeabilidad y con
Ja ventaja de que la sutura continua disminuaye el tiempo de anastomosis
en un 50%.

Para el inicio de la satura vascular se pueden colocar dos puntos o
tres pumtos de referencia para afrontar los bordes vasculares. La técnica
de triangulacion tiene menos riesgos de tomar accidentahinente la pared
posterior del vaso. Los vasos deben manejarse con delicadeza
tracciondndolos por la adventicia, nunca se deben tomar directamente

con las pinzas,
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Una vez que se ha seccionado transversalimente el vaso, cada uno
de los cabos debe ser lavado con solucion sahma hepanmizada. Fl
procedimiento se puede complementar comprimtendo el vaso con una
pinza de relojero y contra la pinza vascular. Se debe resecar fa adventicia
antes de mictar la anastomosts, & manera de circuncision. Ef manejo del
vaso se complementa con su dilatacion con una pinza de relojero, para
vencer el espasmo y facilitar ef paso de Ja aguja durante la sutura (18,19).

Se  describen a  continuacion las  drogas  anticoagulantes,
antiagregantes plaquetarias y agentes tromboliticos mis usados en

microcirugia para prevencion y tratamiento de la trombosis.

Heparina.

Modo de accién: La heparina es un mucopolisacirido heterogéneo con
unt peso molecular de aprox. 6000 a 20000, proveniente de Organos
animales. Su principal accion es sobre Ia coaguiacion de la sangre
impidiendo la conversion de protrombina a4 trombina, principalmente
mediante 1a inhibicion de Ja produccion de tromboplastina. La
administracién a dosis anticoagulantes habituales, ¢jerce poco o ningin
efecto sobre 1a funcion plaquetaria, se dice que la heparina inhibe la
aglutinacion de las plaguetas producida por la trombina, pero no por el
ADP. La dosis habitual inicial es de 10000 u y posteriormente cada 4 a 6

lrs de 5000 a 10000 u segiin el peso y la respuesta del paciente (7).

Cumanna.
Mecanismo de accion: Interfiere impidiendo 1a sintesis de vitamina K., la
cual es necesaria para fa produccion de protrombina. Los derivados

cumarinicos también inhiben a los factores VIL 1N v X v se cree que
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interficren en fa adhesividad v aplutinacion de las plagquetas. El
dicumarol es de las mas usadas a dosis de 25 a 100 myg diarios segon la

respuesta (7).

Asypririna.

Mecanismo de accion: Se ha demostrado que la aspirina inhibe la
aglutinacion de coldgeno y trombina inducida por el ADP, también
infiibe la reaccion de liberacion de plaquetas. Ademas se ha utilizado
junto con dipiridamol potencializando el efecto de éste. La dosis habitual
es de 2 a 3 my/Kg/dia, aunque hay algunas revisiones en donde
recomiendan una dosis total de 100 mg diarios siendo suficiente para

adquirir un efecto antiagregante plaquetario (7,20,21).

Dipiridamol.

Mecanismo de accion: Inhibe el ADP, reduce la aglutinacion de las
plaquetas y la reaccién de liberacion de éstas. También aumnenta la
disgrepacion plaquetaria. Es un vasodilatador v es probable que actie
como relajante del musculo liso. Es principalmente util como una medida
profilictica en la prevencion de trombos plaquetarios. Se recomienda una

dosis de 25 a 50 mg tres veces al dia (7).

Dextran.

Mecanismo de accion: Es una mezcla de polisacaridos relacionados con
unidades de glucosa en la cadena principal, con un peso molecular que
pucde llegar hasta 40000000. Las fracciones de peso molecular mas alto
se cree que son componentes activos que producen una disminucion en la

adhesividad de las plaquetas y un efecto en la reaccion de liberacion, asi



como en la aplutinacion de las misnias, forma una cubierta sobre las
plaquetas al reaccionar con las proteinas plasmaticas necesarias para la
aglutinacion de las plaquetas. También mejora la microcirculacion
impidiendo Ia sedimentacion, efecto que puede ser secundario a fa
hemodilucion. La désis habitual es a oteo continuo a razén de 25 mivhr,
posteriornente a una dosis inicial de 40 ml se administra durante los 5

dias siguientes a la cirugia (7).

Agentes Fibrinoliticos.
La urocinasa, estreptocinasa y el activador tisnlar del plasmindgeno no
Jisan directamente los polimeros de fibrina, sino que activan el
plasmindgeno circulante exponiendo enzimas activas.

Han sido recomendados por su posible beneficio en salvar un
reimplante o una transferencia tisular fallida. El tratamiento debe ser
administrado en forma temprana para que sea efectivo, debe ser

adiinistrada por cateterizacion intraarterial (7).

f) Complicaciones,
Entre fas complicaciones que pueden presentarse después de una
reparacidn vascular se encuentran las siguientes:
1. Insuficiencia venosa.- Tal vez la més frecuente, puede ser reversible ¢
manejo farmacolopico, se caracteriza por coloracion violicea, lenado

capilar aumentado, no hay cambios en la temperatura, edema.

134

. Insuficiencia arterial.- Caracterizada por palidez. disminucion de la
temperatura, lenado capifar lento, disminucion de pulsos, por lo

regular requiere de revision quinirgica ya que puede estar dada por



compresion, en  ocasiones se  resuelve mediante  medidas
conservadoras, como posicion anatomica def segmento involucrado,
liberacidn de apésitos y vendajes compresivos asi como terapia
farmacoldgica.

. Trombosis arterial y/o venosa.- Siendo la venosa fa mas frecuente,
debido a que técnicamente ¢s mds diffcil sn reparacion. En muchas
ocasiones la mayoria de edidas conservadoras no son suficientes, por
lo que reqnieren de exploracion quinirgica.

. Infeccidn.- Aunque se presenta rara vez, se han aislado principalmente

Staphylococcus aureus y Streptococcus faecalis.



HIL JUSTIFICACION

La falta de un protocolo de manejo médico postoperatorio de
estos pacientes, diversifica el manejo en fornna subjetiva, aumentando la

morbilidad de nuestros pacientes.



IV. HIPOTESIS

No hay diferencia en. los resultados obtenidos entre los pacientes
mancjados en forma quin’ugic;‘x mas Acido Acetilsalicilico y los pacientes
nancjados en forma quirirgica mas placebo.

El periodo de recuperacion de las lesiones vasculares arteriales es
mds prolongado en los pacientes tratados quirirgicamente y solo con
placebo.

El doppler es util para vigilar e intemrétar ¢l periodo

postoperatorio y determinar oporiunamente las complicaciones.



V. OBJETIVOS

1. Determinar un protocolo de manejo médico postoperatorio en
pacientes con lesiones vasculares arteriales de miembro toricico.
2, Precisar la utilidad del doppler en la deteccidn oporiuna de

complicaciones postoperatorias.



VI, MATERIAL Y METODOS

El siguiente es un estudio prospectivo, comparativo y abierto, en
el que se incluyen todos los pacientes recibidos en el Hospital Central de
Cruz Roja "Guillermo Batroso™, con lesiones de miembro tosicico por
diversos mecanismos que presentan lesiones vasculares arteriales,
durante ¢l periodo comprendido durante enero de 1994 a novicibre del
mismo afio.

Se recibicron 19 pacientes, de los cuales 4 se excluyeron del
estudio, quedando un total de 15 pacientes, con un rango de edad de 12 a
57 afios, siendo 2 femeninos y 13 masculinos. Los criterios de exclusion
fucron: pacientes que hayan recibido o estén sometidos a tratamicuto
anticoagulante, 'y con riesgo quiriirgico elevado  (ancianos,
politraumatizados).

En cuanto a los criterios de eliminacién se incluyen a todos los
pacientes que desistan del tratamiento médico, los que ingieran
medicamentos que alteren las propiedades de coagulacion, traslados,
altas voluntarias y defunciones por lesiones asociadas.

Todas las lesiones arteriales se diagnosticaron mediante la
exploracidn clinica y corroboradas mediante el uso del doppler, se
realizaron 11 anastomosis arteriales terminoterminal, S rafias a lesiones
parciales y un injerto venoso, el material de sutura utilizado fue el nylon
wonofilamento y varié e su tamaiio desde 6 a 8 ceros.

En el periodo postoperatorio se manejaron 9 pacientes con Acido
Acetilsalicilico a una dosis de 300 mg diarios durante 15 dias, y 6

pacicntes manejados con placebo durante 15 dias. El periodo de
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sepuimicnto de Jos pacientes fue durante 30 dias, aunque la mayoria se
encuentra aim bajo control eu consulta externa y rehabilitacion.

Se les realizd monitoreo mediante doppler a las 24 y 48 hrs
postoperatorias y posteriormente con un intérvalo de 7 dias durante 3
semanas, Obteniéndose registros a las 48 hrs y 21 dias en algunos de

cllos. Los cuales se muestran a continuacion,
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VII. RESULTADOS

Al término del estudio se observaron los siguientes resultados:

En cuanto al grupo de edad de pactentes comprendidos entre 10y
20 afos y 30 a 40 afios fucron los mds afectados ocupando el 66.6% del
total de los pacientes y ¢l grupo menos afectado fuel el comprendido
entre 50 y 60 aiios ocupando el 6.6% siendo | paciente ¢l afectado. Los
pacientes masculinos fueron fos més atectados ocupando el 86% con 13
pacientes lesionados y solo 2 pacientes femeninos siendo el 14%
restante. El mecanismo de lesion que predomind fueron las heridas con
instrumentos punzocortantes en todos los casos.

La arteria que con maés frecuencia se lesiond fue la cubital
presentandose un total de 10 lesiones, 59%, 1a radial 4 lesiones, 23%, y
1a humeral con 3 lesiones, 18%. El tipo de tratamiento que se realizd con
mayor frecuencia fue la anastomosis terminoterminal en 73% de los
casos, la rafia arterial en 33% y el injerto venoso ¢n 6% de todos los
CBSOS.

Las lesiones asociadas que con mayor frecuencia se observaron
fueron las lesiones musculotendinosas en 13 pacientes, lesiones venosas
en 10 pacientes, lesiones nerviosas en 9 y lesiones dseas en 1, siendo en
porcentajo el 86%, 66%, 60% y 6% respectivamente. Se manejaron 9
pacientes con aspirina y 6 pacientes con placebo. En cuanto a los dias de
estancia intrahospitalaria el promedio fue de 2 y 3 dias para los dos
grupos de pacientes, no habiendo diferencia clinica a este respecto.

El inicio de la rehabilitacion en el 46% de los pacientes se inicid a
los 5 dias con clectrocstinulacion, y para ¢l resto de los pacientes el

inicio fue variable de acuerdo a la severidad de las lesiones asociadas y
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al protocolo de rehabilitacion establecido para cada una de las lesiones
por separado.

En cuanto a fas complicaciones presentadas en fos pacientes
manejados con Acido acetilsalicilico se presentd | trombosis tardia es
decir después de las primeras 48 hrs postoperatorias, stendo ¢l 6%, en el
grupo de pacientes manejados con placebo se presentd en tres pacientes
trombosis siendo el 20%. en | paciente infeccion y en otro dehiscencia de
herida stendo el 6% para cada wro. El rango de complicaciones en
general en los pacientes manejados con Acido acetilsalicilico fue de
6.6% y para los pacientes manejados con placebo fue del 33.3%,

De aqui se puede deducir que no hay diferencia significativa entre
los dos grupos de estudio en cuanto a los dias de estancia
intrahospitalaria, pero si habiéndola en cuanto a presentacion de
complicaciones, tanto en forma global, como para la presentacion de

trombosis.
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VIIL CONCLUSIONES

Una vez aahzado los resultados del estudio realizado se-pueden

hacer las sigmentes conclusiones:

En cuanto a los grupos de edad mas afectados coincide con la
literatwra mumdial, en que los pacientes que con mayor frecuencia se
ven nvolucrados son los que estin en etapi econdmicamente activa,
esto en cuanto a traunia se refiere.

£n cuanto a grupos por sexo, el sexo masculino sigue siendo ef mas
frecuentemente afectado.

El mecanismo de lesion que prevalece son las heridas por instrumento
punzocortante.

£1 tipo de lesion que con mayor frecuencia se asocia a este tipo de
lesiones es la musculotendinosa y ocupando un porcentaje muy
clevado es la lesion nerviosa siendo ¢sta de vital importancia para la
funcionalidad del miembro afectado.

El inicio de la rehabilitacion es variable en cuanto al tipo de lesion
acompaiiante, sin embargo se considera que el inicio de rehabilitacion
en forma temprana mediante movimientos pasivos es lo ideal para
prevenir secuclas,

Los dias de estancia hospitalaria en promedio es de 48 a 72 lus en
ambos grupos de estudio.

Hay diferencia en cuanto al indice de presentacion de trombosis.
sicndo mas frecuente en los pacicntes manejados con placebo.

El seguimiento postoperatorio mediante doppler ¢s de wtilidad. sin

embargo tiene restricciones, en cuanto ne es un método de monitoreo



continuo, ¥ puede dar falsos positivos debido a Ia cercania de otros
Vasos,

La terapéutica postoperatoria para este tipo de lesiones debe ser
realizada mediante administracion de antiagregantes plaquetarios, mis
no asi con anticoagulantes del tipo de la heparina o derivados
cumarinicos, ya que ¢s mas complejo ¢l control de su administracion,
produciendo asi mayor morbilidad postoperatoria, no obteniéndose

mayores beneficios con su uso.
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