CAPITULO  XI

TEMA 3
INSUFICIENCIA ARTERIAL AGUDA DE LAS EXTREMEDIDADES.

(“ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA”).
Dr.. Carlos S. Durán Llobera

Definición y concepto:

La palabra isquemia proviene del griego; su significado es la supresión de la circulación sanguínea.

La presentación de la isquemia en un miembro puede repercutir, desde una claudicación de la extremidad afectada, hasta un cuadro brusco de dolor, anestesia e impotencia funcional por una obstrucción o interrupción brusca del flujo sanguíneo a toda o a una parte de la extremidad, determinado por la existencia de un obstáculo en una arterial principal, de gran significación en cuanto al flujo que aporta.

Epidemiología:
La isquemia aguda afecta al 1 % de la población menor de 50 años y al 5 % de los mayores de esa edad.

En una población de un millón de habitantes ocurre una obstrucción arterial aguda cadad 24 a 36 horas.

La isquemia aguda de la extremidad inferior  de origen no traumático, tales como la embolia o la trombosis arterial, se acompaña de una tasa de mortalidad aproximada  al 25% y una tasa de amputación mayor del 20-40 %.

Recuento anatómico y fisiológico:
Las estructuras que conforman las extremidades tanto las superiores como las inferiores son: la piel, el sistema muscular y óseo así como los pelos y las uñas y glándulas sudoríparas, los nervios y vasos  sanguíneos (arterias, venas) y linfáticos.

Las arterias son en las extremidades superiores la axilar, la humeral superficial y  profunda, la radial y la cubital y los arcos palmares superficial y profundo; en las extremidades inferiores: la femoral común, la superficial y la profunda; la poplítea, el tronco tibio-peroneo, la tibial anterior y posterior, la peronea, la pedia y las plantares externa e interna. `

Las arterias aportan a las extremidades el flujo sanguíneo que garantiza el normal metabolismo y nutrición (trofismo) de las estructuras mencionadas, y  mantienen  una  temperatura adecuada para los cambios metabólicos. Cuando se suprime el flujo sanguíneo a una extremidad bruscamente se produce isquemia de la misma y la gangrena o muerte tisular de la extremidad o de un segmento se instala en forma acelerada.

Etiología:

El síndrome de insuficiencia arterial aguda puede producirse por una embolia (Fig. 1), por una trombosis, por un traumatismo, una ligadura arterial y por la existencia de un aneurisma disecante de la aorta con disección a arterias de las extremidades

I) Embolismos
a) De origen cardiaco:

— Fibrilación auricular

— Otras taquiarritmias

— Infarto del miocardio con trombosis mural

— Valvulitis aórtica y mitral

— Endocarditis bacteriana aguda y sub-aguda

— Aneurisma ventricular

— Mixoma 

— Cardiomiopatía

— Insuficiencia cardiaca descompensada

— Prótesis valvulares cardíacas

— Cardioversión

— Enfermedades cardíacas congénitas

b) De origen arterial:

— Trombosis arterial

— Aneurisma

— Ateroesclerosis

— Trauma

— Procesos inflamatorios de la pared arterial

— Desprendimiento de placa de ateroma

c) De origen venoso:

Émbolos de procedencia venosa que pasan por un  foramen oval persistente, u otro defecto septal. (Embolias paradojales).

d) Otras causas:

— Gaseoso (Aire)

— Grasa

— Tumores

— Líquido amniótico

— Proyectiles

— etc.

II) Trombosis arteriales agudas:

a) Traumáticas:
— Síndrome de la cintura escapular

— Procedimientos diagnósticos

— Trauma externos

— Compresión por hematomas

— Esfuerzos

— Heridas de bala

b) Degenerativas:

— Ateroesclerosis

c) Inflamatorias:

— Tromboangeitis obliterante

— Arteritis granulomatosa

— Poliarteritis nodosa

— Arteritis infecciosa

— Otras arteritis.

d) Hematológicas:

— Trastornos mielo-proliferativos

— Crioglobulinemia

— Púrpura trombótica trombocitopénica

— Coagulación acelerada

e) Otras causas:

— Insuficiencia arterial descompensada

— Cirugía revascularizadora (complicaciones de la misma)

— Atrapamiento arterial por músculos o ligamentos

— etc.

III) Ligaduras y heridas arteriales.

IV) Aneurisma disecantes de la aorta.

Las oclusiones arteriales agudas se producen con mayor frecuencia por embolismo o por trombosis. El corazón es el mayor productor de embolismo; en el marco de las cardiopatías, la fibrilación auricular crónica. Existen numerosas causas de embolismo y se han descrito las más raras desde la inyección intraarterial terapéutica hasta la producida por proyectil de arma de fuego que penetra en la luz arterial.

Las trombosis arterial aguda se producen con mayor frecuencia en la ateroesclerosis obliterante.

Fisiopatología:

Cuando se produce una oclusión súbita de una arteria por una embolia, una trombosis, o por una solución de continuidad en una arteria, no sólo esta eventualidad determina la inmediata cesación del flujo sanguíneo a través del vaso por debajo del nivel de la lesión, al mismo tiempo se produce un espasmo de las ramas colaterales en la extremidad comprometida que determina la futura agravación del estado de anoxia en los tejidos.

El mecanismo responsable de este proceso es un arco reflejo que se inicia por un foco de irritabilidad en el segmento ocluido de la arteria.

Este fenómeno de vaso-espasmo es menos marcado en la trombosis arterial aguda, por las modificaciones estructurales del lecho vascular, a causa de las lesiones ateroescleróticas previas.

Estos trastornos arteriales agudos dan lugar a cuadros clínicos graves. 

Cuando no se repara el daño arterial, conlleva a la gangrena de la extremidad, que pone en peligro la vida del paciente, por la absorción de toxinas tisulares producto de la rápida descomposición de las proteinas.

A nivel de la aorta y bifurcación aorto-ilíaca podemos hablar de mortalidad que se aproxima al 100 %, y aún cuando se realice una amputación, la mortalidad es elevada.

La ausencia brusca de irrigación arterial en una extremidad ocasiona un cuadro metabólico determinado por la isquemia muscular masiva.

La musculatura adquiere rigidez al cabo de aprox. 6 horas del inicio de la isquemia, produciéndose los fenómenos de necrosis muscular, con la consiguiente liberación de metabolitos al espacio extracelular por rotura de las células. Aparece una hiperpotasemia y una acidosis metabólica por la producción de ácido láctico y pirúvico en los procesos de glicolisis anaerobia. También se produce mioglobinuria, que pudiera ocasionar la aparición de una insuficiencia renal.

Las enzimas creatinfosfoquinasa (CPK), lactodehidrogenasa (LDH) y la transaminasa glutámica - oxalacética (SGOT), se encuentran elevadas, tras la destrucción isquémica muscular.

Es bien conocido también que la enfermedad vascular periférica está asociada con una alta incidencia  de eventos trombóticos, y que estos pacientes presentan alteraciones en la coagulación y en la fibrinolisis. Por lo demás el rol de la agregabilidad  plaquetaria en estas enfermedades juegan  un papel determinante en la fisiopatogenia de dichos eventos trombóticos arteriales agudos.

Cuadro clínico:

Las manifestaciones clínicas de la insufiencia arterial aguda consecuencia de una embolia arterial o de una trombosis, que ocurren preferentemente en las extremidades inferiores; los traumatismos arteriales, que pueden ser heridas o contusiones, que producen vasoespasmos, son capaces de producir el cuadro que nos ocupa.

La isquemia aguda de la embolia y la trombosis son similares en su forma de manifestarse. Es un criterio muy generalizado de que la isquemia aguda debuta siempre en forma severa pero no es así. Existen tres tipos de comienzo: (I) comienzo brusco, que se produce en el 81,2 % en el cual 59,3 % tiene dolor y el 21,7 % solamente calambre y frialdad; (II) comienzo progresivo en el 11,7 % de los pacientes de los cuales en el 7,4 % dolor moderado que aumentaba en intensidad progresivamente y (III) de debut silente que ocurre en el 7,1 % de los casos, según referencia de Haimovici.

Habitualmente en el sitio de ubicación del émbolo o la trombosis, se localiza el dolor. En ocasiones el dolor puede cambiar de situación como ocurre en los casos de émbolo migratorio.

Este tipo de dolor se conoce con el nombre de cólico arterial de Fiolle. 

El estilo del dolor inicial se ha atribuido al impacto del émbolo en la pared arterial, por tanto a la  estimulación de la pared arterial, sin embargo Lewis plantea que el dolor es consecuencia de la necrosis muscular ,que esto en apariencia no puede indicar el momento de la ubicación del émbolo, no obstante el criterio actual considera que el dolor inicial, fisiológicamente, se debe a la localización del émbolo en la pared arterial.

El dolor que aparece luego, que se inicia gradualmente y se convierte en dolor de gran intensidad, se sitúa distalmente a la oclusión y se intensifica con el movimiento, su patogenia asienta en la necrosis muscular.

El calambre, la frialdad y el hormigueo aparecen después del dolor. Ahora bien, estos síntomas pueden ser precoces e iniciar la sintomatología.

Ausencia de pulsos, borramiento de la curva oscilométrica y ausencia de ondas del pulso recogidas en el ultrasonido Doppler, e  impotencia funcional de las extremidades que evolucionan hacia la parálisis, conforman el cuadro.

Otro de los elementos importantes del cuadro clínico son la palidez y la cianosis que inicialmente es reversible, luego se hace irreversible (cianosis pre necrótica).

El tiempo de evolución de la parálisis y el grado de la misma son signos de importancia para establecer el pronóstico y traducen la irreversibilidad de los cambios, producto de la isquemia que la cirugía no puede resolver.

La trombosis arterial aguda, aunque tiene manifestaciones similares a la embolia, algunos signos la caracterizan. El grado de isquemia lo determina la localización y extensión de la trombosis, así como si la trombosis se localiza en una arteria ateromatosa no ocluida (primaria) o en una arteria con una oclusión crónica previa (secundaria).

En las primarias las manifestaciones clínicas son semejantes a la embolia.

En la secundaria el inicio del cuadro es menos súbito o dramático. El antecedente de historia de claudicación intermitente es un elemento importante para diagnosticar una trombosis secundaria.

 Diagnóstico:

a) Diagnóstico topográfico

El sitio de localización de la embolia es fácil de identificar, generalmente. El criterio clínico dado por el nivel del dolor, la ausencia de los pulsos, el área de trastornos circulatorio y los métodos no invasivos de diagnóstico, son de incuestionable valor, para establecer el diagnóstico topográfico (Fig. 1).
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Fig 1. Localización de los émbolos arteriales y áreas de isquemia de la extremidad, consecuente a dicha localización.

El hecho conocido de la preferencia de los émbolos por las bifurcaciones, desafortunadamente en cierto número de pacientes, en los que coincide la enfermedad ateroesclerótica, dificulta la localización exacta del émbolo.

La estenosis ubicada distal o proximalmente a las bifurcaciones es un sitio potencialmente factible de atrapar el émbolo, por decirlo así.

b) Diagnóstico diferencial.

	HISTORIA CLÍNICA

	Embolismo arterial agudo


	Trombosis arterial aguda
	Trombosis venosa masiva aguda (Flegmasia cerulea Dolens)

	Inicio súbito
	Gradualmente
	Precedido por una trombosis venosa

	Dolor súbito intenso
	Moderadamente intenso
	Intenso

	Color, palidez, moteado cianótico
	Palidez, moteado cianótico
	Marcada cianosis

	Edema ausente
	Ausente
	Marcado

	Evolución aguda
	Sub-Aguda
	Aguda

	Sensibilidad, hipoestesia o anestesia
	Hipoestesia o anestesia
	Presente o ligeramente disminuída

	Pulso ausente por debajo de la oclusión.
	Ausente por debajo de la oclusión.
	Pueden estar presentes

	Lesión cardiaca, fibrilación con arritmia auricular crónica. 
	Usualmente ausente.
	Ausente

	Claudicación intermitente ausente.
	Claudicación intermitente previa presente.
	Usualmente ausente.


También se establecerá el diagnóstico diferencial con:

• Tromboflebitis a debut pseudoembólico. Hay antecedentes de encamamiento por afección médica-quirúrgica y se presenta edema de la extremidad, circulación venosa colateral y signos de enfermedad tromboembólica venosa.

• La disección aórtica puede imitar una oclusión arterial aguda. Nos hará sospechar esto ante la historia de dolor torácico, hipertensión arterial y un ensanchamiento mediastínico en la radiografía de tórax y también por la sintomatología debida a la oclusión de otras arterias con falta de pulsos a nivel carotídeo, extremidad superior, etc.

• El síndrome de bajo flujo se caracteriza por presentarse en pacientes con descompensación, ausencia de pulsos, frialdad y cianosis; generalmente afectando a las cuatro extremidades.

Exámenes complementarios:

1. Hemograma con conteo diferencial

2. Orina

3. Serología

4. Urea y glicemia

5. Creatinina

6. Ionograma

7. Gasometría

8. Creatinfosfoquinasa (CPK)

6. Electrocardiograma.

7. Ecocardiograma.

8. Rx de Tórax.

9. Estudios hemodinámicos: ultrasonido Doppler.(Eco Doppler).,Índices de presiones tobillo/brazo,presiones segmentarias, pletismografía digital.

10. Arteriografía.

11. Radiografía de tórax.

El sodio no se altera ni antes ni después de la revascularización, el potasio sérico, que antes de la restauración del flujo es normal en la sangre y se eleva después de la restauración, es variable y puede observarse hiperpotasemia en casos de gran extensión de la isquemia o hiperpotasemia en sangre venosa. El PO2 venoso en el miembro inferior isquémico está significativamente más bajo que en la sangre venosa sistemática. El PCO2 en la extremidad inferior isquémica es más alto que en la sangre sistémica. Después de la restauración de la circulación, el PCO2 se restituye a la normalidad gradualmente.

Evolución:

La insuficiencia arterial aguda es un síndrome que desde la óptica de la atención médica constituye una urgencia y por tanto el tratamiento debe ser inmediato y causal.

Su evolución puede proyectarse en tres direcciones: hacia la gangrena y pérdida de la extremidad; a la restitución consecutiva del flujo y hacia la restauración parcial del flujo y entonces queda como secuela una insuficiencia arterial crónica.

Complicaciones:

La complicación más temida de la insuficiencia arterial aguda es la necrosis tisular o gangrena. Cuando se trata de vasos como la femoral, poplítea y otras arterias de la pierna la existencia de la isquemia más o menos susceptible de trato quirúrgico con posibilidad de éxito. Ahora bien, cuando se trata de oclusiones agudas de la aorta o de las ilíacas, se debe actuar con gran celeridad, pues traen como consecuencia la gangrena de grandes segmentos de las extremidades , que conducen a la intoxicación, grandes desequilibrios hidrominerales y muerte.

Pronóstico:

La morbilidad de una isquemia aguda depende principalmente de las condiciones médicas del paciente, de la severidad de la isquemia y de la rápida revascularización, siendo esta última, la meta final después de estabilizar al paciente.

En la insuficiencia arterial aguda tiene importancia para establecerlo, los factores siguientes:

— El calibre de la arteria ocluida. Su importancia estriba en el área que irrigan, a mayor calibre mayor extensión del área bajo su dependencia y se debe actuar en forma más agresiva y directa.

— La extensión de la obstrucción. A mayor extensión se disminuye la posibilidad del desarrollo de circulación colateral.

— Circulación colateral: El arterioespasmo troncular en los segmentos proximales y distales a la oclusión y la ausencia de circulación colateral agravan el cuadro.

— Estado general del paciente. El shock, la senilidad o las enfermedades debilitantes, favorecen la extensión de las trombosis.

— La lisis del coágulo o trombo por fibrinolisis endógena o inducida por la heparinoterapia o por el tratamiento fibrinolítico limitan o disminuyen la trombosis.

— La trombosis venosa asociada en el 12 % de las insuficiencias arteriales agudas  complican y ensombrecen el pronóstico.

— El edema y el aumento concomitante de la  presión hística favorece el desarrollo de la circulación supletoria.

Prevención:

Las medidas de prevención van dirigidas a la corrección de los trastornos cardíacos que constituyen potencialmente focos embolígenos, como la insuficiencia mitral, la estenosis mitral, las endocarditis, insuficiencia cardíaca y otras ya citadas  y el tratamiento de las insuficiencias arteriales crónicas con antiagregantes o anticoagulantes pueden prevenir las trombosis.

Tratamiento:

El síndrome de insuficiencia arterial aguda constituye una emergencia en Angiología y Cirugía Vascular por lo que su remisión inmediata a un servicio de atención médica de urgencia es indispensable; en muchas ocasiones, la viabilidad de la extremidad o la vida del enfermo dependen de la prontitud con que se haga el diagnóstico y se instituya la terapéutica correspondiente acorde con su etiología.

El tratamiento profiláctico del mismo estará basado en el control terapéutico de las enfermedades específicas de base y de los factores de riesgo que determinan su ocurrencia: tratamiento anticoagulante a largo plazo en los pacientes con focos embolígenos reconocidos, por ejemplo.

El inicio del tratamiento dependerá de si el paciente es recibido en un centro de cirugía vascular de urgencias o en un centro no especializado.

Cuando se produce en el primer caso, salvo excepciones, la valoración de la posible operación se hace de forma rápida.

Si el paciente es atendido en un centro no especializado, existen actuaciones que deben de instrumentarse antes de su traslado a un centro quirúrgico especializado:

—
Supresión o disminución del dolor.

— 
Inicio de la compensación cardiológica si fuera necesario

—
Realización de electrocardiograma

—
 Inicio de anticoagulación: si no existe contraindicación al mismo (Heparina   

sódica 1-2 mg/kg de peso, c/4 horas) para evitar la posible propagación de la   trombosis)

La heparinización no es necesaria si se va a intervenir al paciente en el mismo centro sin pérdida de tiempo. Por supuesto, los pacientes con un tratamiento asociado u otras enfermedades que pueden llevar consigo un riesgo de sangramiento, no son candidatos para la heparinización general.

Deben colocarse las extremidades con un leve declive (posición de Trendelemburg invertida).

No debe aplicarse calor local a las extremidades afectadas dado que puede producir daños en la piel y el tejido celular subcutáneo.

Cuando el paciente llega al centro especializado, la intervención quirúrgica suele ser el tratamiento de elección.

En los pacientes con embolismo arterial es mandatorio realizar una embolectomía de urgencia con el empleo del catéter de embolectomía de Fogarty , obteniéndose excelentes resultados (Fig. 2).
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 Fig.2. Catéter de balón de Fogarty.

 En la literatura se recoge  una nueva alternativa  de realizar tromboembolectomía mecánica percutánea por “fragmentación’’ y aspiración del coágulo empleando un catéter especial.(no tenemos experiencia con este método).

Cuando la causa de la isquemia aguda es una trombosis arterial; se suele estudiar con carácter de urgencia desde el punto de vista angiográfico al paciente, para detectar los sitios dañados por la enfermedad  ateroesclerótica y decidir la mejor terapéutica a emplear en ellos .La terapia con fibrinolíticos que fue introducida por Sweden  durante los años 1990 a 1996, como la estreptoquinasa, la estreptoquinasa recombinante, la uroquinasa y el activador tisular del plasminógeno, es también eficaz para el tratamiento de los cuadros trombóticos y embólocos. Su empleo en trombolisis intraarterial, está generalmente indicado cuando el cuadro trombótico es menor de 14 dias. No existe una opinión unánime sobre el tipo de paciente más adecuado para el tratamiento con fibrinolíticos, ni tampoco sobre el medicamento óptimo o el método de administración.

— En pacientes donde la causa del síndrome es una trombosis arterial aguda, debe de ser tratada la causa que originó la obstrucción, que por lo general es una ateroesclerosis obliterante, y en muchos casos se necesita la realización de un "by-pass" o derivación arterial con sustitución venosa autóloga o con el empleo de prótesis sintéticas de dacrón, teflón, etc. según sea el sector arterial comprometido.

Los resultados del tratamiento quirúrgico dependen de forma directa de la causa del sector anatómico afectado y sobre todo y a pesar del enorme desarrollo de las técnicas quirúrgicas vasculares, del tiempo empleado para el diagnóstico y la aplicación del tratamiento.

PREGUNTAS 

1. Del síndrome de insuficiencia arterial aguda.

Señale los síntomas y signos más importantes del cuadro clínico.

a) Claudicación intermitente

b) Dolor de comienzo brusco en la extremidad afectada

c)  Rubicundez del Pie

d)  Palidez de la extremidad al comienzo del cuadro

e)  Edema de la extremidad

f)  Ausencia de pulsos arteriales por debajo de la oclusión

g)  Parálisis  motora de la extremidad afectada (Impotencia funcional).

h) . Frialdad de la extremidad

2. Mencione las principales causas del síndrome de insuficiencia arterial aguda de las extremidades.

a) Insuficiencia venosa

b) Embolismos arteriales

c) Várices

d) Trombosis arteriales 

e) Fístula arteriovenosa

f)  Ligaduras arteriales

g) Heridas vasculares

h) Aneurisma disecante

i)  Trombosis venosa masiva aguda (Flegmasia cerúlea dolens).

J)  Linfangitis aguda.

3. Paciente de 30 años de edad con antecedentes de presentar estenosis mitral, que acude al cuerpo de guardia por presentar dolor de comienzo agudo e impotencia funcional del miembro inferior derecho, así como frialdad y ausencia de pulsos arteriales en dicha extremidad.

Diga:

a. Diagnóstico sindrómico

b. Diagnóstico etiológico

c. Conducta a seguir.
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