OCLUSION ARTERIAL PERIFERICA AGUDA 

La oclusión aguda de una arteria periférica induce generalmente una isquemia súbita e intensa, constituyendo uno de los problemas más frecuentes y graves dentro de la patología vascular periférica. Investigaciones recientes manifiestan que el pronóstico clínico de los pacientes con isquemia aguda de una extremidad, continua manteniendo una morbilidad elevada, con riesgo de pérdida de dicha extremidad o incluso de la propia vida. 

Por tanto, a pesar de los diversos avances en el diagnóstico, así como en las técnicas de tratamiento conseguido en las últimas décadas, el control adecuado de estos pacientes sigue siendo problemático. 

ETIOLOGÍA 

Desde un punto de vista conceptual las causas que originan oclusión arterial aguda se pueden clasificar en intrínsecas y extrínsecas.
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CAUSAS INTRINSECAS 

Embolismo arterial 

Con frecuencia, el embolismo arterial, origina isquemia aguda. Recientemente parece haberse incrementado el número de casos. Este incremento se debe en gran medida a las mejoras en las técnicas diagnosticas existentes hoy día. Otros factores que contribuyen a esta mayor incidencia son: el incremento de la vida media en la población, la mayor supervivencia de los pacientes con alteraciones cardiacas avanzadas, el uso cada vez más frecuente de prótesis cardiacas y vasculares así como la utilización de técnicas invasivas para el diagnóstico. 

El embolismo arterial es, en la mayoría de las ocasiones, la expresión de una alteración cardiaca. 

El corazón es el origen principal de embolias arteriales constituyendo el 80-90% de todas las series publicadas. Estas cifras han permanecido constantes en las últimas cinco décadas, si bien lo que ha variado notablemente es la edad y el tipo de patología cardiaca responsable. En los años 50, los pacientes con embolias arteriales solían encontrarse entre los 40 y 50 años de edad y la cardiopatía más frecuente era la reumática; en la actualidad, la edad media es de 70 años y la cardiopatía causal es la forma arterioesclerótica con sus complicacione. 

Los pacientes que ha sufrido infarto agudo de miocardio (IAM), portadores de fibrilación auricular (FA) o que presentan estenosis mitral, tienen mayor riesgo de desarrollar trombos intracardiacos, que son potencialmente embolígenos. Así el 50% de pacientes portadores de estenosis mitral de origen reumático no tratados quirúrgicamente experimentan embolismos arteriales ; esto es debido a la frecuente asociación de FA y valvulopatía mitral. En valvulopatías aórtica aislada es poco frecuente la aparición de embolismos arteriales, en gran parte por la infrecuente asociación con FA. Por tanto, esta arritmia cardiaca suele ser un indicador bastante fiable de que la isquemia arterial aguda es consecuencia de un fenómeno embólico. Estos émbolos generalmente tienden a enclavarse en lugares donde los vasos disminuyen progresivamente de calibre o en sus bifurcaciones, porlo que los embolismos arteriales son más frecuentes en las extremidades inferiores, particularmente a nivel iliaco, femoral y popliteo. 

En las extremidades superiores, el sitio más probable de que un émbolo enclave es en la arteria braquial, aunque también puede ocluir los vasos subclavio o axilar. En algunas ocasiones, émbolos de origen cardiaco, penetran en la circulación cerebral originando déficit neurológicos severos. Estos episodios embólicos tienden a ser recurrentes y si el factor desencadenante no se corrige el pronóstico empeora considerablemente.  

En el 65-75% de los pacientes con tromboembolismo periférico existe FA como factor desencadenante. La ausencia de contracción auricular, produce estasis sanguíneo, favoreciendo la formación de coágulos en el apéndice auricular izquierdo. En este lugar son difíciles de localizar por ecocardiografía transtorácica por lo que es un método diagnóstico poco fiablE. Por tanto la ausencia de un trombo intracardiaco en el estudio ecocardiográfico, no descarta la posibilidad de que el corazón sea el origen de la embolia arterial en un paciente portador de FA.  

El infarto agudo de miocardio (IAM) es la segunda causa más frecuente de embolismo arterial periférico. En una revisión, con un número de 400 pacientes, Panetta y colaboradores observaron que el IAM reciente era la causa del embolismo arterial periférico en cerca del 20% de los casos.Uno de los factores que contribuye a esta elevada frecuencia es la gran magnitud e incidencia que representa la enfermedad coronaria en todo el mundo. El trombo ventricular es más frecuente en el IAM anterior, quedando situado generalmente en apex de ventrículo izquierdo. Por el contrario la formación de trombos, en IAM inferiores o subendocárdicos es menos común. Aunque el trombo ventricular está presente aproximadamente en el 30% de pacientes que sufren IAM anterior, la incidencia de tromboembolismo arterial es de menos del 5%. 

El intervalo de tiempo entre el IAM y el episodio embólico oscila entre 3 y 28 días con una media de 14 días. Por tanto un embolismo arterial puede ser la manifestación inicial de un IAM "silente", por lo que será necesario una evaluación cuidadosa, con determinaciones enzimáticas seriadas y ECG, ante pacientes con embolismo agudo, especialmente si no presentan FA.  

El IAM, también puede ser el origen de émbolos tras intervalos más prolongados de tiempo, por encima de 6 semanas, debido a la formación de zonas aneurismáticas. El trombo está presente dentro del aneurisma en un 50% de casos, aunque las tasas de embolización periférica son inferiores al 5%. 

Otra causa embolígena mucho más infrecuente de origen cardiaco, lo constituyen las prótesis valvulares; el trombo puede formarse alrededor del anillo en las válvulas de bola. Las válvulas de disco predisponen a la formación de trombos en los puntos de las bisagras, que corresponden a los sitios donde fluye más lentamente la sangre. Por tanto es necesario la anticoagulación cuando se instalan válvulas mecánicas, siendo los fenómenos embólicos más frecuentes cuando la anticoagulación postoperatoria es insuficiente o se interrumpe. Respecto a las válvulas biológicas y su anticoagulación, se aceptan las siguientes recomendaciones: 

1º. Todos los pacientes portadores de válvulas biológicas en posición mitral, deben ser anticoagulados con anticoagulantes orales durante los tres primeros meses de su inserción, manteniendo un INR entre 2 y 3. La anticoagulación para válvulas biológicas en posición aórtica, en pacientes que se encuentran en ritmo sinusal durante los 3 primeros meses es opcional. 

2º. Todos los portadores de válvulas biológicas que se encuentren en fibrilación auricular, deben ser anticoagulados a largo plazo, independientemente de la posición en que se encuentre la válvula. Mantener un INR entre 2 y 3. 

3º. Si existe evidencia durante la cirugía de la presencia de un trombo en aurícula izquierda, se debe tratar con anticoagulantes orales a largo plazo, aunque la duración de dicha anticoagulación es incierta. Los portadores de marcapasos definitivo, tienen también un elevado riesgo de tromboembolismo, pero no existe evidencia de que la anticoagulación oral sea protectora, por lo que la anticoagulación en estos pacientes es opcional. 

4º. Se recomienda que los pacientes con historia de embolismo sistémico y válvulas biológicas sean anticoagulados durante al menos de tres doce meses, manteniendo un INR de 2 a 3. 

5º. Los pacientes con válvulas biológicas que se encuentran en ritmo sinusal, pueden ser tratados con antiagregantes (aas; 325 mg /24h ) a largo plazo, ofreciendo protección contra el tromboembolismo, por lo que debe ser considerado como una alternativa terapéutica válida.  

Los tumores intracardiacos como el mixoma auricular puede originar émbolos gigantes que obstruyan los grandes vasos. Las vegetaciones en el contexto de endocarditis bacterianas o micóticas también son causa de embolismos periféricos. La incidencia de endocarditis bacterianas se ha incrementado en los últimos años debido al incremento en el consumo de drogas intravenosas, constituyendo una causa potencialmente elevada de embolismos periféricos en pacientes jóvenes sin otros factores de riesgo .Por tanto, es importante un cuidadoso análisis macroscópico, anatomopatológico y microbiológico, del material embólico extraído tras embolectomia, puesto que en ocasiones puede aportar datos diagnósticos no sospechados inicialmente. 

En el 5-10% de los casos se identifica un origen no cardiaco responsable del embolismo arterial. En la mayor parte de los casos, los grandes vasos proximales enfermos, constituyen el sitio de formación del trombo. El trombo mural formado en los aneurismas de la arteria aortoiliaca, femoral o poplitea suele desplazarse en el sentido de la corriente sanguínea. En las extremidades superiores, un aneurisma subclavio pequeño producido por compresión torácica puede ser la causa de fenómenos embólicos en brazos, manos o dedos. Las placas arterioescleróticas ulceradas también pueden ser el origen de un trombo que luego emboliza. Estas placas suelen afectar a las arterias digitales terminales, en la forma de microembolias, aunque pueden existir embolias sorprendentemente grandes, que obstruyen los vasos mayores y son idénticas desde el punto de vista clínico a las de origen cardiaco.  

Otro tipo de embolismo es la denominada embolia paradójica, la cual ocurre cuando un trombo originado en el sistema venoso o en el lado derecho del corazón, atraviesa por una comunicación intracardiaca, generalmente el foramen oval llegando al sistema arterial con la consiguiente embolización. El embolismo paradójico es raro, debiendo sospecharse siempre en cualquier paciente con tromboembolismo arterial sistémico y trombosis venosa profunda o embolismo pulmonar, sobre todo si no existe otra causa manifiesta de la formación del émbolo. El diagnóstico debe incluir ganmagrafía pulmonar, para comprobar la presencia de embolismo pulmonar, flebografía y cateterismo cardiaco con angiografía, para establecer la presencia de una comunicación intracardiaca derecha-izquierda secundaria a una mayor presión en el lado derecho, que permite que los émbolos pasen hacia el lado izquierdo del corazón. 

Raramente tumores de origen no cardiaco pueden acceder a la circulación arterial originando embolismos periféricos. La mayoría de estas embolizaciones tumorales arteriales están asociadas con neoplasias malignas primarias o metastásicas pulmonares, que invaden la vasculatura pulmonar o el corazón, si bien, de forma ocasional puede existir invasión arterial directa. Otros tipos de carcinomas han sido descritos recientemente, destacando los tumores de células germinales malignas, los cuales diseminan a retroperitoneo y pulmón inicialmente, habiéndose publicado casos de embolización al sistema arterial ileo-femoral, por lo que el desarrollo súbito de isquemia arterial en miembros inferiores en un portador de carcinoma de células germinales, debe alertar sobre la posibilidad de embolismo tumoral. 

En el 5-10 % restante de casos, no es posible determinar el origen de la embolia por métodos clínicos o en la autopsia. 

La incidencia de este tipo de embolias criptogénicas ha disminuido, debido a que los nuevos métodos diagnósticos, permiten una mejor detección de orígenes no cardiacos, los cuales se han incrementado en los últimos años. Así la utilización de la ecocardiografía transesofágica, permite una evaluación más segura de posibles orígenes cardiacos y la identificación de importantes lesiones en la aorta torácica proximal. 

En la mayoría de los informes publicados sobre embolismo arterial, entre el 70-80% de dichos fenómenos, se localizan en los grandes vasos de las extremidades. Aproximadamente un 20% afectan a los vasos carotídeos y sus ramas intracraneales mientras que en torno al 10% ocurren en arterias viscerales. La frecuencia de embolias en las extremidades inferiores se mantiene cinco veces mayor que en las superiores. Debido a que los diámetros de los vasos cambian de forma más brusca donde las arterias se ramifican, la localización de la oclusión embólica suele ser la bifurcación arterial. No obstante, al aumentar la edad media de los pacientes con embolias y la frecuencia de [image: image1.jpg]Extremidad supeior 14%
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procesos oclusivos concomitantes, está aumentando el número de oclusiones embólicas agudas en porciones estenosadas, lejanas a los puntos de bifurcación. La localización más frecuente es la bifurcación femoral común, alcanzando el 35-50% de todos los casos. Si consideramos en conjunto, la arteria femoral y la poplitea constituyen el sitio de embolia, con una frecuencia doble que la de la aorta y las arterias ilíacas, lo que probablemente refleje el hecho mecánico de que solo un trombo de tamaño considerable, tiene efectos en la bifurcación aórtica e ilíaca, a menos que su diámetro se encuentre reducido por una oclusión preexistente.  

Trombosis Arterial 

La causa más frecuente de trombosis arterial aguda es la secundaria a arteriosclerosis. 

En pacientes con arteriosclerosis preexistente y estrechamiento significativo de las arterias mayores, la trombosis es un hecho frecuente que origina insuficiencia arterial intrínseca aguda. Ocurre generalmente en áreas donde los vasos presentan una estenosis severa, asociándose frecuentemente con otros factores de riesgo como insuficiencia cardiaca congestiva, hipovolemia, policitemia o traumatismo. El avance progresivo y crónico de la oclusión, en estos casos, no suele provocar isquemia grave y las manifestaciones clínicas son leves o incluso indetectables debido a que la oclusión estenótica ha estimulado el desarrollo de una circulación colateral suficiente. En otras ocasiones, puede haber trombosis arterial, por la formación de un trombo en una placa ateroesclerótica que no provoca oclusión completa especialmente cuando se ulcera la superficie de la misma. Por otro lado, una oclusión repentina puede atribuirse a hemorragia dentro de una placa que no provocaba oclusión completa. Este es el mecanismo aceptado como causa de síntomas agudos en las lesiones oclusivas de carótida. Cuando cualquiera de estos dos mecanismos es la causa, las manifestaciones de la isquemia aguda suelen ser más intensas, ya que no ha habido tiempo para la formación de circulación colateral. 

Los pacientes con lesiones aneurismáticas de la circulación arterial, suelen presentar síntomas agudos como consecuencia de rotura; sin embargo, a veces, las manifestaciones iniciales del aneurisma arterial ocurren en forma de trombosis aguda. Cuanto más periférico es el aneurisma, más frecuente es la trombosis. Por tanto la trombosis aguda es frecuente en los aneurismas poplíteos y muchas veces complica los aneurismas femorales. De hecho, la frecuencia de la trombosis aguda constituye una de las principales indicaciones para la reparación electiva de aneurismas periféricos incluso pequeños. La trombosis aguda de los aneurismas aórticos es un fenómeno raro pero catastrófico, que exige una reparación quirúrgica inmediata. 

Las reconstrucciones arteriales previas, incluyendo injertos y endarterectomía, predisponen al paciente a presentar trombosis aguda, no solo debido a los cambios postoperatorios, sino también porque la cirugía previa es indicativa de arteriosclerosis difusa. 

Dentro de las lesiones arteriales no arterioescleróticas que pueden originar trombosis arterial destaca la displasia fibromuscular, que origina trombosis in situ o disección local localizándose en carótidas y arterias renales fundamentalmente. La tromboangeitis obliterante suele afectar a las arterias musculares de mediano calibre. Otras arteritis, como la aortitis de Takayasu y la arteritis de células gigantes, también pueden causar trombosis arterial. Los quistes de la adventicia pueden provocar trombosis de la arteria poplitea y en raras ocasiones de la arteria femoral ; su diagnóstico debe sospecharse en pacientes jóvenes sin otros factores de riesgo. 

Por último una lesión que puede producir trombosis arterial es la disección aórtica. Suele localizarse en la aorta torácica, pero sus falsos conductos pueden afectar a los vasos de las extremidades superior e inferior, así como a las ramas viscerales de la aorta. En algunos casos, la manifestación inicial de una disección aórtica es la isquemia aguda en una extremidad. 

CAUSAS EXTRINSECAS 

La causa extrínseca más frecuente de trombosis arterial aguda es la lesión arterial producida por traumatismos arteriales directos, contusos o penetrantes y por causas yatrogénicas. En pacientes de edad avanzada, predominan las causas yatrogénicas, secundarias al uso más frecuente de técnicas diagnósticas y/o terapeúticas penetrantes.  

Las lesiones arteriales penetrantes se producen por diferentes mecanismos, siendo una causa obvia de insuficiencia vascular aguda. La laceración y la transección son las más habitualmente implicadas, pero en algunos casos se produce por contusión mural y espasmo severo. La trombosis secundaria es frecuente tras lesiones arteriales, sobre todo si se acompaña de periodos de hipotensión prolongados. Sin embargo, en un número importante de casos, estas lesiones arteriales directas no se asocian con isquemia distal severa. De hecho, pacientes con probadas lesiones arteriales, presentan pocos o ningún  signo clínico de daño arterial significativo. Entre un 10-15 % de pacientes tienen pulso distal normal a su ingreso. 

La lesión u obstrucción arterial secundaria a fractura de huesos largos o luxaciones de articulaciones mayores, pueden ser difíciles de diagnosticar, debido a la lesión de partes blandas y a la deformidad ósea asociada. La compresión externa de la arteria suelde ser la lesión inicial, pero a veces esta lesión puede complicarse con trombosis distal al sitio oclusión inicial. Las arterias son más vulnerables en los sitios donde están relativamente fijadas por los músculos o las fascias, por tanto las fracturas de húmero y fémur con frecuencia lesionan las arterias axilar, braquial y poplitea respectivamente. Menos frecuentemente, las fracturas de clavícula producen lesiones de la arteria subclavia y las de meseta tibial, lesiones de la arteria tibial. En determinadas ocasiones, la lesión difusa y masiva de partes blandas asociada a traumatismo extenso puede comprometer el flujo sanguíneo arterial. Este hecho es observado con más frecuencia en el compartimento anterior de la extremidad inferior, debido a la relativa rigidez de su fascia. 

Los estados de hipercoagulabilidad pueden originar trombosis venosa o arterial aguda: déficit de antitrombina III, anomalías del sistema fibrinolítico, trastornos de la agregación plaquetaria y trombosis inducida por heparina son ejemplos de dichos estados. El diagnóstico se realiza generalmente por exclusión de otras causas. 

Otra causa de insuficiencia vascular aguda de origen extrínseco, aunque infrecuente es la flegmasia cerulea dolens, constituyendo la forma más masiva de trombosis venosa ileofemoral, en la que la obstrucción del retorno venoso de las extremidades va a interferir el flujo arterial, pudiendo poner en peligro la viabilidad de la extremidad e incluso de la propia vida. 

Algunos fármacos como la digital, corticoides y fenotiacinas se asocian a un mayor riesgo de producir oclusión arterial no obstructiva en determinadas circunstancias. El mecanismo final causante es desconocido, aunque se ha implicado la vasoconstricción esplácnica que estas drogas originan, como factor desencadenante de la isquemia mesentérica no oclusiva que se observa en los pacientes tratados con dichos fármacos. 

Por último destacar las disproteinemias como la policitemia vera y la trobocitosis esencial como causas poco frecuentes de trombosis arterial. Estas trombosis suelen afectar a arterias sanas, localizándose en pequeños vasos como las arterias digitales.

FISIOPATOLOGÍA

La tolerancia de las extremidades a la isquemia puede ser difícil de determinar, debido a que algunas células son más susceptibles a la anoxia que otras. Estas diferencias reflejan los distintos requerimientos de oxigeno para cada tipo de células, lo cual resulta interesante para comparar las diferentes necesidades metabólicas de cada tejido. Hay, por ejemplo, una diferencia cuádruple entre las necesidades metabólicas de la piel y las de la retina. Diferentes estudios han demostrado que los nervios periféricos y los músculos tienen una menor resistencia a la isquemia que la piel, habiéndose indicado que los cambios irreversibles en dichos tejidos se producen tras 4-6 horas del inicio de la isquemia. Debido a estas diferencias en la susceptibilidad a la hipoxia, es evidente que la piel y el tejido celular subcutaneo, pueden soportar periodos de hipoxia que no serían bien tolerados por el músculo o los nervios periféricos. 

Existe bastante evidencia que sugiere que el pronóstico que sigue a un periodo de isquemia depende no solo de la tolerancia específica de cada tejido a la hipoxia y de la duración del periodo de interrupción de la circulación, sino también de cambios locales que deterioran la restauración del flujo sanguíneo normal, una vez se ha corregido la causa inicial desencadenante.  

Hay varios factores anatómicos que influyen en el grado de isquemia distal consecutiva a la oclusión arterial aguda: localización de la oclusión, diámetro del vaso afectado, cantidad de coágulos y circulación colateral. La oclusión de los vasos de mayor diámetro, suele producir manifestaciones más graves. También es importante el tamaño del trombo, ya que existen más posibilidades de que el coágulo se propague, lesionando otras ramas vasculares y dificultando la circulación colateral. Cuando existe trombosis en un vaso relativamente sano o en el inicio de un proceso patológico arterial intrínseco, la red colateral puede ser muy escasa, siendo la isquemia más grave. Por el contrario, cuando la trombosis es retardada, suele haber bastante circulación colateral, por lo que la isquemia es bastante menos severa. Por tanto, un adecuado flujo sanguíneo colateral a través del lugar de oclusión aguda es el principal determinante del grado de severidad y por tanto del pronóstico. 

Clásicamente, se ha enfatizado la necesidad de intervenir terapéuticamente, dentro de las primeras 4 – 6 horas, ya que se pensaba que éste era el periodo máximo de tolerancia a la isquemia. Aunque esto puede ser verdad en algunos casos, hoy en día está ampliamente aceptado, que resulta imposible establecer un limite arbitrario de tiempo que pueda ser aplicado en todos los casos. El estado fisiológico de la extremidad, determinado principalmente por el balance entre el aporte y las necesidades metabólicas, mas que el tiempo transcurrido desde el inicio de la oclusión, es el principal determinante de la operabilidad y la posibilidad de salvar la extremidad. En muchas ocasiones, existe suficiente circulación colateral que permite la supervivencia de la extremidad isquémica, aunque su función pueda estar severamente comprometida. 

Tras una oclusión de una bifurcación arterial por un émbolo, pueden ocurrir tres situaciones que agravan la isquemia: en primer lugar la propagación proximal y distal del trombo. El trastorno de la circulación colateral por propagación del coágulo, es un factor secundario importante, que conduce a empeoramiento de la isquemia. La prevención de esta embolización secundaria, es la razón por la que la terapia inmediata con heparina a altas dosis es tan importante. Además el tratamiento quirúrgico requiere una extracción completa del trombo propagado, siendo una de las principales ventajas del catéter de embolectomía. La segunda situación que agrava la isquemia es la fragmentación del émbolo, con la consiguiente migración a vasos distales. En algunas ocasiones el lisado parcial y la fragmentación del émbolo, constituyen el mecanismo de resolución clínica espontanea de dicho episodio embólico. Por último, la asociación con trombosis venosa puede ocurrir en situaciones de isquemia prolongada, cuyo mecanismo sería debido a la combinación de un flujo enlentecido junto con la lesión de la intima venosa del área afectada. Asimismo el desarrollo de trombosis venosa va a reducir el flujo arterial y a empeorar el edema que sigue a la revascularización. 

Los pacientes con isuemia aguda severa por oclusión embólica están predispuestos a graves complicaciones sistémicas y metabólicas. La más grave de éstas es el síndrome mio-nefropático, descrito por Haimovici, el cual estimó que un tercio de las muertes tras tromboembolismo arterial periférico eran la consecuencia de desastres metabólicos que seguían a la revascularización. El reconocimiento de estos trastornos metabólicos que han dado lugar al síndrome de isquemia – reperfusión ha llevado a algunos autores a la recomendación de un tratamiento con heparina en pacientes con isquemia avanzada, y amputación precoz, si es necesaria, en un esfuerzo de reducir la mortalidad asociada con embolectomia. 

Se han realizado diferentes estudios sobre el contenido de la sangre venosa en una extremidad afecta de isquemia severa, observándose altas concentraciones de potasio, ácido láctico, mioglobina y diferentes enzimas celulares como la creatinfosfoquinasa (CK), lactato deshidrogenasa (LDH) y aspartato aminotransferasa (AST ), así como una significativa caída del pH sanguíneo, como resultado del metabolismo anaerobio, del fracaso del bomba sodio-potasio y de una rabdomiolisis. Con la revascularización, la liberación súbita de estos productos acumulados tiene consecuencias profundas. Hiperpotasemia, acidosis metabólica y mioglobinuria, (orina roja y plasma claro), son las principales características de este síndrome. La necrosis tubular renal puede ocurrir cuando la mioglobina precipita en los túbulos renales bajo unas condiciones acidóticas. 

El edema celular también aparece tras la revascularización de una extremidad isquémica. La integridad de las paredes capilares está alterada no solo por el insulto isquémico sino también por la propia reperfusión arterial. Tras la reperfusión, grandes cantidades de radicales libres de oxígeno sobrepasan la capacidad de los sistemas barredores agotando sus reservas y originando lesión de los fosfolípidos de las membranas y organelas celulares, permitiendo la trasudación y la formación de edema que disminuye la perfusión local, agravando la lesión del músculo esquelético. Este edema es particularmente importante en extremidades afectas de una gran isquemia. Cuando el edema ocurre en espacios fijos de una extremidad, puede desarrollarse un síndrome compartimental que perpetua la isquemia y conduce a reoclusión arterial; esto ocurre más a menudo en el compartimento anterior de la extremidad inferior, requiriendo la realización de fasciotomía para su corrección. 

En resumen, después de la revascularización, la perfusión de la porción distal de la extremidad, no vuelve a la normalidad durante varias horas. Este fenómeno denominado reflujo alterado es producido por edema celular. Se ha demostrado que el tratamiento con manitol protege en estos casos, y ésta es la razón por la que se piensa que el edema celular prolonga la isquemia. Independientemente de la causa del retraso en la perfusión, la culminación es una isquemia distal prolongada. Por consiguiente no puede predecirse el tiempo real de hipoperfusión tisular, no pudiendo saberse con certeza qué extremidad puede salvarse, aunque la revascularización sea muy rápida. 

Todos estos datos subrayan la importancia de un tratamiento precoz en la isquemia aguda así como la administración de dosis completas de heparina tan pronto se confirme el diagnóstico.

CUADRO CLÍNICO

La oclusión arterial aguda, cursa generalmente con isquemia arterial. Los síntomas y signos principales son ausencia de pulsos, dolor, palidez, parestesias y parálisis. Aunque estas características son típicas de isquemia arterial aguda, ninguna de ellas de forma aislada o conjuntamente, establecen el diagnóstico definitivo de isquemia arterial aguda. 

La pérdida súbita de un pulso arterial presente previamente, es el principal marcador de oclusión embólica. Es más fácil el diagnóstico cuando se sabe que existía pulso en un sitio determinado, y evidentemente, más difícil cuando se desconoce el estado previo de la extremidad o si existe arteriosclerosis concomitante. Con gran frecuencia, al principio de proceso, existe un pulso normal o incluso saltón en el sitio de impacto embólico, representando la pulsación transmitida a través del trombo fresco. A veces se evidencia hipersensibilidad sobre un vaso profundo, definiendo de forma clara el punto de oclusión. 

Los síntomas más clásicos de la insuficiencia arterial aguda son dolor y palidez. El dolor es intenso y constante, localizándose en los grupos musculares por debajo de la obstrucción, siendo más intenso en los músculos localizados más distalmente. En ocasiones, predominan alteraciones sensoriales secundarias a neuropatía isquémica, enmascarando el dolor apareciendo parestesias fundamentalmente. La piel de la porción distal a la oclusión es de color blanco y céreo inicialmente, con aspecto cadavérico. Más tarde aparecen áreas moteadas de cianosis, adquiriéndo finalmente la coloración oscura típica de la gangrena precoz. La isquemia avanzada, se caracteriza por disminución o ausencia de las funciones motoras y sensoriales distal al sitio de la oclusión, lo que refleja isquemia tanto muscular como nerviosa. El grado de anestesia y parálisis motora de una extremidad constituye un buen indicador de anoxia tisular, teniendo una relación proporcional con el pronóstico final. La conservación de la sensibilidad a la presión ligera es la mejor guía acerca de la viabilidad de la extremidad, debiendo compararse con la de la extremidad no afecta; su ausencia es indicación de cirugía inmediata si ésta es posible. La parálisis es un signo tardío que indica gangrena inminente, representa una combinación de isquemia nerviosa y muscular potencialmente irreversible. Aunque la extremidad puede salvarse todavía mediante cirugía, muchas veces hay deterioro de la función y los efectos metabólicos de la revascularización pueden ser muy profundos y en ocasiones mortales. 

Para la determinación del lugar de la oclusión, es fundamental una exploración física minuciosa. Además del sitio donde el pulso está ausente, suele percibirse una zona con distinta temperatura en la proximidad de alguna articulación distal al punto de oclusión; así por ejemplo, el cambio de temperatura por encima del tobillo suele indicar oclusión en la bifurcación poplitea, mientras que si se localiza por encima de las rodillas, sugiere bloqueo en la bifurcación femoral. Los cambios en la porción superior del muslo, indican oclusión ilíaca, mientras que los presentes en ambos muslos, región inguinal, porción inferior de abdomen o glúteos, sugieren embolismo de la bifurcación aórtica o trombosis aórtica aguda. 

La utilización del eco-doppler aporta datos de gran interés en la estratificación terapéutica de las extremidades isquémicas. La combinación de una evaluación clínica minuciosa y una determinación de flujo distal venoso y arterial mediante señal doppler, permite clasificar clínicamente a las extremidades isquémicas según la Sociedad de Cirugía Vascular / Sociedad Internacional de Cirugía Cardiovascular (SVS / ISCVS), en tres grupos  como se muestra en la tabla: 

1. Extremidad viable: no necesita tratamiento de forma inmediata. No hay dolor isquémico ni déficit neurológico; adecuado relleno capilar en la piel; flujo pulsátil en arterias pedias, claramente audible mediante señal doppler. 

2. Extremidad con viabilidad amenazada: este grupo implica isquemia reversible, con una extremidad que puede ser salvada sin amputación mayor si la causa de la oclusión se resuelve rápidamente. El dolor isquémico es leve y pueden existir déficit neurológicos incompletos en forma de pérdida de la sensibilidad vibratoria, propioceptiva y posicional. Suelen existir parestesias en los dedos así como dorsiflexión del pie. El flujo pulsátil a nivel pedio no es audible por eco doppler, aunque el flujo venos si es demostrable. 

3. Extremidad con isquemia irreversible o mayor: requiere amputación mayor. Existe pérdida de la sensibilidad profunda y parálisis musculares así como ausencia de relleno capilar en piel. Son característicos los signos de isquemia avanzada como piel marmórea y rigidez muscular. Ausencia de señal arterial y venosa distal por eco doppler.

	Categorías clínicas de isquemia aguda de extremidades

	Categorías
	Descripción
	Relleno capilar
	Debil. muscular
	Sensibilidad
	Doppler arterial
	Doppler venoso

	Viable 
Amenazada 
Inviable
	no tratº. inmediato 
Recuperable si tr. precoz 
Amputación a pesar trto.
	Normal 
Retrasado 
Ausencia
	Ninguna 
Leve 
Profunda.Parálisis
	Conservada 
Perdida incompleta 
Ausencia
	Audible 
Inaudible 
Inaudible
	Audible 
Audible 
Inaudible


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

EMBOLIA Y TROMBOSIS

La oclusión arterial aguda debida a embolismo, es difícil de distinguir clínicamente de la trombosis de una patología arterioesclerótica preexistente. Esta distinción es problemática incluso durante la exploración quirúrgica o la necropsia. Sin embargo es importante hacerla, para seleccionar un tratamiento correcto. Cada uno de estos fenómenos tiene su propio grupo de implicaciones y problemas que requieren de diagnóstico y tratamiento específicos. A menos que la extremidad sea inviable, la decisión quirúrgica es muy distinta. Así la embolectomía inmediata, muchas veces sin arteriografía y bajo anestesia local, suele ser el tratamiento óptimo para pacientes con embolia arterial aguda. Sin embargo los intentos de trombectomía simple por una trombosis aguda in situ, suelen fracasar e incluso empeorar el grado de isquemia. En estos casos, la revascularización quirúrgica, mediante colocación de un injerto o endarterectomía, suele proporcionar resultados más satisfactorios, que mejoran todavía más si se difiere la cirugía. Por ello la mayoría de los cirujanos prefieren tratar la trombosis aguda de forma no quirúrgica en los estadios iniciales.  

Algunos datos de la historia clínica y de la exploración física son de gran interés en la distinción de ambas patologías. Típicamente los pacientes con embolismo agudo presentan un inicio súbito de los síntomas y generalmente tienen un origen reconocido como fuente de dichos émbolos, que es el corazón en la gran mayoría. En las publicaciones de Cambria y Abbott sobre isquemia arterial aguda en extremidades, hallaron que un 74% de embolismos agudos, existía fibrilación auricular (FA) como factor predisponente. Por el contrario solo un 4% de las isquemias por trombosis in situ , presentaban FA. Es importante destacar que un tercio de los pacientes con embolismo agudo, han tenido un episodio previo. Por el contrario, no suele existir historia de claudicación, ni evidencia de enfermedad arterioesclerótica, por lo que suelen palparse pulsos en la extremidad contralateral así como en el resto del sistema arterial. Otro dato de gran interés en la diferenciación, es la presencia de un nivel de temperatura muy bien delimitado en caso de embolismo, mientras que en la trombosis se encuentra menos demarcado, ya que al ser un proceso crónico, ha dado lugar al desarrollo de una red de colaterales suficiente.  

	Diferencias clínicas entre embolia y trombosis aguda

	
	EMBOLIA
	TROMBOSIS

	Identificación del origen 
Antec. de claudicación 
Signos de enf. oclusiva 
Arteriografía 
  
 
	Frecuente 
Rara 
Presencia de pulsos proximales y contralaterales 
Arteriosclerosis mínima. Detención súbita del flujo. Circ. colateral escasa 
 
	Menos frecuente 
Frecuente 
Ausencia o disminución p. proximales y contralaterales 
Arteriosclerosis difusa. Detención irregular flujo. Circ. colateral abundante


La arteriografía es de gran ayuda en el diagnóstico diferencial. Cuando hay trombosis aguda, generalmente se observan datos de oclusión en otros vasos y el sitio de ésta suele ser irregular, con atrapamiento vascular y evidencia de placas por encima de la oclusión. Asimismo, puede pasar un poco de contraste a lo largo de la porción proximal de coagulo; estos "fantasmas" sugieren trombosis, a diferencia de la detención repentina típica del embolismo agudo. Otros datos arteriográficos son útiles en el diagnostico diferencial. Si se observan múltiples defectos de llenado en varios lechos arteriales, puede suponerse un origen embólico. Por otra parte, también es útil localizar la oclusión para diagnosticar la causa. Por ejemplo, si la oclusión se localiza en la porción media o distal de la arteria femoral superficial y se encuentra centrada cerca del canal aductor, es un dato típico de obstrucción trombótica aguda, mientras que el émbolo se localiza generalmente en las bifurcaciones arteriales. Sin embargo, el dato arteriográfico más importante, es el estado de los vasos colaterales. La presencia de una red de colaterales bien desarrollada sugiere trombosis aguda de un vaso con otra patología crónica, mientras que la ausencia de aquella es mas típica del fenómeno embólico. 

El uso de la arteriografía en la evaluación y tratamiento de pacientes con isquemia arterial aguda de extremidades, continua siendo controvertido. En general, la mayoría de los autores creen que la arteriografía preoperatoria en los pacientes con historia y exploración clínica compatible claramente con embolismo arterial no está indicada, ya que se prolonga el tiempo de isquemia durante la realización de la misma, empeorando sustancialmente el pronóstico. Por el contrario, si el diagnóstico es dudoso, la arteriografía puede ser de gran valor, por lo que es recomendada por la mayoría de los autores en este caso. Por tanto siempre que el estado clínico de la extremidad isquémica permita el tiempo que se tarda en la realización de la misma (entre 1 y 3 horas), es aconsejable su realización. 

DISECCION AORTICA AGUDA

Las disecciones aórticas agudas pueden provocar isquemia súbita de una extremidad. Pueden distinguirse de otras causas de oclusión aguda porque suele existir hipertensión y dolor torácico o interescapular con irradiación caudal. Puede auscultarse un soplo de insuficiencia aórtica o bien una diferencia en la fuerza del pulso carotídeo derecho e izquierdo. En la radiografía de torax se aprecia, en ocasiones, ensanchamiento del mediastino superior. El diagnóstico definitivo se realiza por TAC con contraste o ecografía transesofágica. En ocasiones el problema patológico real no se diagnostica hasta que se intenta una embolectomía, ya que el catéter de Fogarty no pasa más allá del punto de oclusión y si lo hace, no se obtiene coágulo alguno ni se restablece el flujo sanguíneo. En estos casos siempre debe tenerse en cuenta el diagnóstico de disección aguda y realizar los estudios oportunos para su diagnóstico.

FLEGMASIA CERULEA DOLENS

Los pacientes con flegmasia cerulea dolens producida por tromboflebitis iliofemoral profunda masiva suelen presentar dolor súbito en una extremidad. El edema dificulta la palpación de pulsos, y en sus fases más tardías, puede aparecer insuficiencia arterial secundaria que se distingue de la oclusión embólica y trombótica por la aparición de edema repentino en la extremidad, siendo éste raro en la insuficiencia arterial embólica o trombótica. Además, la congestión cianógena intensa de la extremidad en la tromboflebitis es muy distinta de la palidez y el colapso de las venas superficiales que existe en la insuficiencia arterial aguda. 

ALTERACIONES NEUROLÓGICAS

En algunos pacientes pueden predominar las manifestaciones neurológicas de la isquemia aguda, provocando confusión con alteraciones neurológicas primarias. Así la manifestación principal de un embolismo arterial, generalmente son parestesias en la extremidad. Otras veces la trombosis aórtica, provoca debilidad y pérdida de la sensibilidad bilateral en las extremidades inferiores, pudiendo progresar hasta un estado similar al parapléjico. Es importante por tanto, evitar la confusión inicial ante estos procesos, que conducirían a un consumo de tiempo innecesario y a un empeoramiento del pronóstico.

SITUACIONES DE BAJO GASTO

La hipovolemia y las situaciones de bajo gasto cardiaco, sobre todo en pacientes con ausencia prolongada de pulsos distales, pueden ser confundidas con isquemia arterial de extremidades debida a embolismo. Sepsis severas, infartos de miocardio, embolismos pulmonares, deshidratación y procesos agudos intraabdominales, son ejemplos de dichas situaciones. Para distinguirlos de la oclusión arterial puede ser útil introducir un catéter de Swan-Ganz para medir el gasto cardiaco y las resistencias vasculares. Asimismo, el diagnóstico de la causa primaria facilita la diferenciación de la insuficiencia arterial aguda primaria. 

TRATAMIENTO

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Al diagnosticar una oclusión arterial aguda, los objetivos del tratamiento deben ser limitar la formación de coágulos, evaluar la necesidad de una cirugía y programar ésta en las condiciones más óptimas.

Embolia Arterial 

Actualmente, el tratamiento óptimo en la mayoría de los casos de embolismo arterial, es la embolectomia quirúrgica. Esto requiere un diagnóstico rápido de isquemia arterial aguda, junto con el reconocimiento de una etiología embólica, basado en las características clínicas del cuadro. La mayor tendencia al tratamiento quirúrgico en los últimos 30 años se debe fundamentalmente a la introducción de los anticoagulantes, a la mejora en las técnicas de cirugía vascular y sobre todo a la simplificación en el procedimiento quirúrgico, que supuso la introducción del catéter de Fogarty para la realización de las embolectomías.  

Debe administrarse heparina a altas dosis de forma inmediata siempre que haya detrimento de la circulación, incluso antes de realizar una arteriografía, embolectomía o reconstrucción, en un intento de prevenir la propagación del émbolo tanto proximal como distalmente, con la formación de coágulos, que pueden marcar la diferencia entre una revascularización adecuada y una amputación. Asimismo es importante determinar las distintas patologías cardiacas que están presentes en estos pacientes con una elevada probabilidad. No obstante, la preparación preoperatoria debe ser mínima, a fin de retrasar lo menos posible la cirugía. Los estudios de laboratorio deben incluir hemograma completo con estudio de coagulación, electrolitos en sangre, enzimas miocárdicas y determinación de creatinina y BUN. Una radiografía de tórax y un ECG deben ser realizados para determinar posibles procesos cardiacos. Los estudios con eco-doppler deben ser realizados en ambas extremidades, si es posible, en un intento de cuantificar y estratificar la severidad de la isuemia, los cuales sirven de control comparativo con los realizados tras la cirugía. 

Salvo en circunstancias muy específicas, la cirugía se efectúa bajo anestesia local con incisiones limitadas; estas dos características son muy útiles, ya que suele tratarse de pacientes con alto riesgo. La mayor parte de las embolias de las extremidades inferiores, pueden tratarse satisfactoriamente a través de una incisión inguinal y arteriotomía femoral. Se introduce un catéter de Fogarty desinflado más allá del coágulo oclusivo, se insufla el baloncillo y a continuación se retira. Esta maniobra se repite varias veces hasta que ya no se extraen más partículas del trombo y entonces se infla el globo. Cuando el catéter no puede introducirse en sentido distal, lo más probable es que se deba a enfermedad oclusiva o a angulación de las ramas, más que a un bloqueo por un coágulo embólico. 

No debe introducirse el catéter a la fuerza, para evitar complicaciones traumáticas en la arteria como hemorragias, fistulas arteriovenosas , falsos aneurismas, disección o trombosis. Asimismo debe ser un solo cirujano el que realice el inflado y la retirada del catéter para determinar la tracción apropiada y la presión de inflado que debe ser usada, en un intento de disminuir los riesgos de lesión arterial traumática o la posible ruptura de placas de arteriosclerosis. Una vez restablecido el flujo sanguíneo y extraido el coágulo distal, la arteriotomía se cierra en forma primaria o con una placa. A continuación se debe verificar que la revascularización sea adecuada. El hecho de que no se extraigan más particulas del trombo y la presencia de resangrado, no aseguran la permeabilidad distal ni la revascularización. Es necesario verificarlo mediante la exploración clínica de la porción distal de la extremidad, palpando los pulsos distales, aunque estos datos son difíciles de valorar inmediatamente después de la revascularización. La presencia de enfermedad oclusiva asociada, el vasoespasmo y otros problemas similares hacen que sea dificultoso valorar una adecuada revascularización. En estos casos es útil la medición de la presión mediante sistema doppler o los registros de volumen del pulso. Sin embargo, en muchos casos la arteriografía intraoperatoria, es el mejor método para determinar una adecuada embolectomía. La angioscopia, en caso de poder realizarla, es una técnica muy útil en la determinación de la efectividad del proceso quirúrgico.  

Si la evaluación intraoperatoria por alguno de estos métodos, sugiere una extracción incompleta del émbolo, se puede recurrir a catéteres actuales que presentan una serie de modificaciones en su estructura con respecto al catéter convencional de Fogarty. Estos nuevos catéteres son especialmente útiles en la extracción de émbolos más viejos y organizados, particularmente en áreas de enfermedad arterioesclerótica difusa. Aunque la técnica de inserción, inflado y retirada es similar a la utilizada con el balón convencional, el mecanismo de atrapamiento y extracción del trombo es diferente, siendo más efectivo en la extracción de trombos organizados y adheridos  

Un método alternativo para la extracción de material tromboembólico retenido en vasos pequeños, que no ha podido tratarse adecuadamente con los catéteres convencionales, es el uso coadyudante de agentes trobolíticos intraarteriales. Es suficientemente conocido, que las intervenciones quirúrgicas recientes, constituyen una contraindicación para la administración de terapias trombolíticas vía sistémica, por la elevada incidencia de complicaciones hemorragicas. No obstante, hay suficiente experiencia clínica, para sugerir que la infusión intraarterial directa de agentes trobolíticos, durante la realización de procedimientos quirúrgicos es segura y a menudo beneficiosa. Estudios experimentales sugieren que existe menos edema de reperfusión y disminución de la necrosis muscular, cuando se utilizan agentes trombolíticos. El agente lítico empleado, la dosis y la vía y forma de administración, varían según los investigadores. Actualmente la urokinasa parece ser más rápida y segura que la estreptokinasa y bastante menos cara que el alteplase (activador del plasminogeno tisular). Se administran 250.000-350.000 U de urokinasa a través de un pequeño catéter introducido en un vaso distal, durante 30 minutos y a continuación se realiza una arteriografía. Los resultados alcanzan hasta un 70% de extremidades salvadas, atribuyendo un 47% de dicha salvación de forma directa a la utilización de agentes trombolíticos durante la intervención. Por lo tanto, aunque es difícil precisar si la mejora del pronóstico es debida al proceso quirurgico inicial o a la terapia trombolítica, hay suficientes evidencias en la literatura, para considerar su uso como tratamiento coadyudante si se confirma por arteriografía la presencia de material tromboembólico residual. La trombolisis intraarterial está indicada en oclusiones de menos de 2 semanas de duración, donde la extremidad es capaz de soportar un periodo de isquemia más amplio.  

Trombosis aguda

En caso de trombosis arterial aguda es necesario identificar la causa probable de dicha trombosis, y evaluar la necesidad de cirugía inmediata. A diferencia del embolismo arterial, el tratamiento de la isquemia por trombosis casi siempre consiste en la reconstrucción arterial mediante colocación de injertos o endarterectomía, bajo anestesia general. En la mayoría de las ocasiones es preferible evitar una cirugía de urgencias por varias razones. En primer lugar, en una situación de urgencia no se puede estar seguro de si habrá más trombosis, bien proximales o distales, que determinen el fracaso de la reconstrucción arterial. En segundo, el retraso de la cirugía, permite estudiar de forma más minuciosa la enfermedad, pudiendo realizar una arteriografía preoperatoria adecuada. Por último y quizás lo más importante, el retraso quirúrgico permite el desarrollo de una mayor circulación colateral, lo cual influye favorablemente en el resultado de los injertos. La mayoría de los autores informan de malos resultados en la cirugía de urgencia por lo que se prefiere iniciar tratamiento con heparina siempre que lo permita la viabilidad de la extremidad. 

El mejor recurso para definir el grado de isquemia y la viabilidad de la extremidad, es la exploración clínica. La isquemia avanzada se caracteriza por ausencia o reducción de la función motora o sensorial. El primer tipo de sensación que se pierde es el tacto ligero. La parálisis y la ausencia de sensibilidad al tacto ligero, constituyen signos graves indicadores de revascularización de urgencia. Cuando se considera que la extremidad es viable, debe continuarse con otras exploraciones y evitar el riesgo de la cirugía de urgencias, pudiendo plantearse la reconstrucción posteriormente en condiciones más favorables. Por otro lado cuando la extremidad se considera no viable, sin revascularización inmediata, esta indicada la cirugía para salvar la extremidad, que constituye la única medida contra la amputación.  

El tipo de reconstrucción depende de la anatomía de la patología del enfermo, por lo que es de gran importancia realizar una arteriografía preoperatoria. Cuando la trombosis se localiza en un segmento corto y la luz distal es adecuada, la trombectomía seguida de endarterectomía es de elección. Cuando la luz arterial es estrecha, lo adecuado es cerrar el segmento sometido a endarteretomía con una placa. Si la trombosis se localiza en un segmento largo o es demasiado distal debe recurrirse a las derivaciones quirúrgicas. 

TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO

El tratamiento quirúrgico de urgencia en la isquemia aguda, se acompaña de una mayor tasa de extremidades perdidas así como de una mayor mortalidad. Esta es la razón por la que se han invocado diferentes tipos de tratamiento no quirúrgicos. 

Heparina en dosis elevadas

Blaisdel y cols. en 1978, fueron los primeros que sugirieron la utilización de anticoagulación con heparina a dosis elevadas como el mejor tratamiento de la isquemia aguda periférica. En su opinión, la elevada morbimortalidad de la isquemia aguda, no se produce por el fracaso en el restablecimiento de la circulación, ya que se ha observado que esta morbimortalidad es mayor en los casos en que la técnica es eficaz y no al revés. Por el contrario, la causa son las consecuencias sistémicas de la revascularización en el paciente de alto riesgo. 

Por tanto, apoyan el uso de anticoagulantes en dosis elevadas, como tratamiento primario de esta enfermedad, combinándolo con cirugía únicamente en pacientes de bajo riesgo que son atendidos dentro de las primeras 6-8 horas. La intervención quirúrgica de urgencia en pacientes con isquemia prolongada debe evitarse, ya que si el insulto isquémico es lo suficientemente grande como para ocasionar necrosis muscular, ésta estará ya establecida dentro de las primeras 8 horas. La revascularización tras este periodo de tiempo no salvará más músculo que el que pueda salvar la anticoagulación. 

Empleando dosis de heparina de 20.000 U en bolo seguida de 2.000-4.000 U / h, estos autores obtuvieron una tasa de mortalidad del 7,5% y una tasa de extremidades salvadas del 67 %. Estas cifras son comparables a los resultados de otros estudios con sujetos de control históricos en quienes la mortalidad es del 25-29% y la tasa de salvación de extremidades es del 60-70%. 

Sin embargo la mayoría de los autores no recomiendan el uso de heparina a altas dosis como tratamiento único de la isquemia arterial avanzada y continúan creyendo que los pacientes con embolismo arterial tienen mejores resultados con la cirugía. La heparina en dosis elevada o la amputación inmediata, tiene aplicación en pacientes con extremidades no viables e isquemia irreversible en los cuales la revascularización no tiene ninguna posibilidad de salvar la extremidad y los efectos metabólicos de la misma, pueden ser devastadores y en ocasiones mortales. 

Tratamiento Trombolítico

En los últimos años, los agentes trombolíticos han sido empleados como tratamiento primario de las oclusiones arteriales embólicas agudas42. Dos agentes han sido utilizados en esta modalidad terapéutica; la estreptokinasa y la urokinasa. La infusión intraarterial selectiva tiene la ventaja de aportar una alta concentración de fármaco, directamente en la zona del coágulo, permitiendo una dosis total de infusión más baja y potencialmente menos efectos secundarios. 

Actualmente, la utilidad exacta de este tipo de tratamiento no está todavía completamente definida, persistiendo una serie de dudas. En primer lugar se necesitan de 24 a 72 horas para alcanzar la lisis del coágulo, por lo que este tipo de tratamiento no es adecuado para los casos en que la isquemia está tan avanzada, que se requiere revascularización inmediata para conservar la viabilidad de la extremidad. En segundo lugar, cuando tiene éxito, generalmente es necesario efectuar un tratamiento quirúrgico definitivo para prevenir recidivas. En tercer lugar, la migración distal de material trombótico, por lisado parcial del trombo, puede originar embolias periféricas distales que pueden agravar la isquemia. Por tanto, el tiempo requerido, la complejidad de los cuidados del paciente, la necesidad de múltiples estudios arteriográficos para monitorizar su progresión y el elevado coste económico de estos agentes, determina que no exista una buena relación coste-beneficio. 

No obstante, estudios recientes han comparando los costes económicos y el pronóstico de ambos tratamientos, trombolisis vs cirugía, en pacientes con isquemia aguda de menos de 7 días de evolución, concluyendo que no existían diferencias significativas entre ambos tratamientos en cuanto a su impacto económico. El pronóstico clínico mejoró en el grupo tratado con trombolisis lo cual sugiere que esta modalidad puede ser adecuada para un grupo seleccionado de pacientes con isquemia aguda si son tratados en las primeras horas del evento isquémico.  

Es también importante destacar que el tratamiento trombolítico, presenta un riesgo pequeño pero real de complicaciones hemorrágicas graves. 

Teniendo en cuenta todos estos datos, podemos resumir que el tratamiento trombolítico, en la mayoría de las series no es más efectivo ni más seguro que la cirugía, pudiendo ser utilizado en grupos seleccionados de pacientes con isquemia arterial periférica, como alternativa al tratamiento quirúrgico. Esto es particularmente cierto si el émbolo es de difícil acceso quirúrgico o se trata de pacientes con elevado riesgo de intervención. 

Tromboembolectomía aspirativa percutanea (PAT)

La aspiración percutanea de material trombótico, dentro del sistema vascular, fue utilizada por primera vez por Greenfield en 1968 para el tratamiento de embolismos pulmonares. Su utilización dentro del sistema vascular periférico, inicialmente, se destinó al tratamiento de embolismos yatrogénicos tras angioplastia con balón. 

Turnispseed y asociados extendieron su uso al tratamiento de oclusiones arteriales agudas producidas por tromboembolismo primario o yatrogénico. La PAT es realizada tras una arteriografía standard y se encuentra limitada a oclusiones distales a la arteria femoral. Aunque es posible el uso de esta técnica conjuntamente con la embolectomía quirúrgica, el principal factor limitante para su uso en quirófano, es la capacidad de disponer de una adecuada fluoroscopia. Recientes estudios indican que la utilización conjunta de PAT y trombolisis local, constituyen un adecuado tratamiento del embolismo arterial asociado con arteriopatía de extremidades inferiores.  

No obstante, actualmente la experiencia en esta técnica es bastante limitada para evaluar su utilidad en el tratamiento del embolismo agudo.  

PRONÓSTICO

La introducción del catéter de Fogarty ha simplificado el tratamiento quirúrgico, mejorando los resultados en la mayoría de las series. Actualmente, la tasa de salvación de una extremidad por embolismo agudo en pacientes sometidos a embolectomía es del 85-95%, con una tasa de mortalidad del 10-20%. Las diferencias existentes entre las series individuales son atribuibles a variaciones en la población de pacientes y a la localización de la oclusión embólica. Los mejores resultados han sido obtenidos en las oclusiones aortoilíacas.  

No obstante, a pesar de la simplicidad aparente, el embolismo arterial, continua siendo una amenaza seria para la extremidad afecta y para la vida. 

Algunos factores han sido claramente implicados como determinantes de esta "elevada" morbimortalidad. El principal factor pronóstico del embolismo arterial agudo es la demora en la cirugía, habiéndose observado que una intervención antes de las 12 horas del inicio de la isquemia tiene una tasa de extremidades salvadas del 93% y una mortalidad del 19%. Por el contrario cuando hay una demora de mas de 12 horas, ambas tasas son del 78 % y del 31 % respectivamente. Otros factores con influencia negativa en el pronóstico son la gravedad de los problemas cardiacos subyacentes, la mayor frecuencia de enfermedad arterioesclerótica generalizada, la edad avanzada y las complicaciones metabólicas sistémicas de la revascularización retardada. 

Los factores de riesgo relacionados con la mortalidad y la amputación tras un embolismo arterial agudo han sido revisados recientemente, observándose que existen cuatro factores asociados con una mayor mortalidad: embolismo visceral asociado, la invalidez, la insuficiencia cardiaca y la creatinemia > 180 ml /l. Las variables asociadas con un mayor riesgo de amputación fueron la invalidez, la severidad de la isquemia, la localización infrapoplitea de émbolo y la demora de más de 12 horas en el inicio del tratamiento. 

COMPLICACIONES

Las complicaciones asociadas con la embolectomía pueden ser dividas en dos grupos: aquellas relacionadas con el uso del catéter con balón y las relacionadas con la isquemia avanzada.

LESION ARTERIAL 

Las complicaciones agudas directamente relacionadas con el uso del catéter ocurren el 0,5-1,0 % de los casos. No obstante, la verdadera frecuencia de lesión arterial es desconocida, debido a que las manifestaciones clínicas a menudo son diferidas en el tiempo, es poco común la realización de arteriografías tras embolectomía y las lesiones mínimas pueden ser inadvertidas o atribuidas al proceso subyacente desencadenante. 

La perforación arterial es la más frecuente. Otras complicaciones menos frecuentes son la rotura arterial, la formación de seudoaneurismas, la disección de la íntima y la formación de fístulas arteriovenosas. La introducción retrógrada de catéteres largos desde una arteriotomía femoral, debe realizarse de forma cuidadosa, intentando limitar su extensión a 30-35 centímetros para evitar el daño en las arterias renales o viscerales. Además de estas complicaciones inmediatas, los efectos adversos tardíos relacionados con el traumatismo endotelial de la pared del vaso, pueden producir hiperplasia de la íntima o arteriosclerosis acelerada, con estrechamiento de dichos vasos, que es evidenciado en arteriografías posteriores. Debido a todos estos problemas, la embolectomía debe ser realizada cuidadosamente teniendo en cuenta que vasos arterioescleróticos son frecuentemente hallados en estos pacientes. El tamaño del catéter debe ser el más pequeño posible, que permita la extracción del émbolo, evitándose los pases repetidos y forzados sobre el vaso. 

REOCLUSION ARTERIAL

La isquemia arterial recurrente, puede ocurrir en el periodo postoperatorio que sigue a una embolectomía. La causa más frecuente es la trombosis secundaria en las áreas donde se ha producido lesión en la íntima o zonas de extracción incompleta del material tromboembólico. Menos frecuente es el embolismo recurrente en la misma zona. Es bien conocido que la embolectomía a menudo desnuda el endotelio, favoreciendo la trombogenicidad de dicha zona. El uso de catéteres en vasos con arteriosclerosis también incrementa la posibilidad de retrombosis. Por tanto es fundamental el uso de anticoagulantes durante el periodo peri y postoperatorio. 

La isquemia recurrente es indicación de reintervención quirúrgica rápida. En la mayoría de los casos la reconstrucción arterial es necesaria para salvar la extremidad.  

SINDROME COMPARTIMENTAL

Tras la revascularización, se produce una edematización significativa de la extremidad que puede conducir a una compresión, sobre todo en el compartimento anterior. La trombosis venosa asociada puede empeorar esta situación. La edematización compartimental, produce compromiso neurológico y deterioro del flujo sanguíneo distal. En caso de que haya existido una isquemia severa y prolongada previa a la embolectomia, se puede realizar una fasciotomía profiláctica. De forma alternativa, y debido a que la fasciotomía es un procedimiento de fácil realización, puede realizarse posteriormente en caso de que fuera necesario. Aunque algunos autores han propuesto la medición de la presión compartimental, como indicación de fasciotomía, la mayoría creen que es un procedimiento dificultoso y de escasa rentabilidad, quedando su indicación en base a preferencias individuales y experiencia clínica previa. 

El mayor riesgo de la fasciotomía es la infección del músculo que queda expuesto, por lo que la realización de la misma debe ser cuidadosamente sopesada, para evitar estos riesgos.  

COMPLICACIONES METABÓLICAS

Tras la revascularización de una extremidad con isquemia severa, pueden producirse una serie de complicaciones sistémicas graves. Acidosis, hiperpotasemia, fracaso renal agudo secundario a mioglobinuria e insuficiencia respiratoria aguda son complicaciones potencialmente graves, que han conducido a algunos autores a no recomendar la embolectomia en pacientes con isquemia avanzada, como ya se ha resaltado en otras secciones. 

Para evitar estas complicaciones, es importante anticiparse a las mismas. El uso de bicarbonato para compensar la acidosis así como la administración de glucosa e insulina, el aporte de resinas de intercambio iónico o la hemodiálisis para tratar la hiperpotasemia son medidas esenciales. Debe mantenerse una adecuada diuresis mediante una correcta hidratación. El uso de diuréticos osmóticos como el manitol y la alcalinización de la orina son medidas que deben emplearse para evitar el riesgo de fracaso renal. Si es posible deben ser empleados los equipos de autotrasfusión , para devolver al paciente los hematies una vez lavados. 

EMBOLIA RECURRENTE

La incidencia de embolismo recurrente es considerable, especialmente cuando no se administra un tratamiento anticoagulante correcto durante el periodo postoperatorio. Asimismo también se ha demostrado que la tasa de mortalidad y de perdida de extremidad es bastante superior en los embolismos recurrentes que en el episodio inicial. Los embolismos viscerales y cerebrales son más frecuentes y a veces mortales. Por tanto es importante valorar una anticoagulación correcta a largo plazo en pacientes con embolismo arterial periférico agudo, así como hacer un correcto tratamiento del origen y fuente del embolismo. 
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