LA OBSTRUCCION
Luis MeNDEZ ARTERIAL AGUDA*

UNA DE LAS CAUSAS mas frecuentes
de invalidez y de muerte, en la
clinica actual, es la obstruccién sibita de una arteria. Sus. consecuen-
cias son muy diferentes segin sea el sitio de la obstruccién y el estado
previo de la arteria ocluida y de los vasos colaterales que puedan sumi-
nistrar circulacién supletoria, por lo que los cuadros clinicos resultantes
son muy distintos aun en situaciones patologicas que a primera vista
podrian considerarse muy similares. En algunos casos sobreviene la muer-
te siibita, en tanto que en otros se efecttia la obstruccién sin que exista
sintomatologfa ni déficit circulatorio ostensible.

MEecanNismos pE Propuccidw

Dos son los procesos obstructivos que interrumpen stibitamente el
paso de la sangre por una arteria: la embolia y la trombosis aguda.

EmBorias.

Las embolias pueden provenir de distintos sitios del aparato circula-
torio y ser consecuencia de lesiones anatomopatolédgicas y de alteraciones
funcionales diversas. En el cuadro de Allen, que a continuacién inserto
con pequefias modificaciones hechas de acuerdo con mi experiencia,
se esquematizan los diversos origenes de los trombos que al movilizarse
constituyen embolias obstructivas de las arterias de sistema adrtico. Se
excluyen las trombosis y las embolias de la pequefia circulacién porque
tienen una patologia especial que merece otro estudio.

* Trabajo reproducido con autorizacién de la Academia Nacional de Medicina de
M¢éxico del libro sobre Emergencias Médico-Quirtrgicas, editado con motivo de
las VII Jornadas Médicas Nacionales.
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CUADRO 1

ORIGEN D LA EmMBoLnia

1. Corazdn.

Endocarditis crénica: Muy particularmente la estenosis mitral
Endocarditis bacteriana: Aguda y subaguda.

Trombosis mural: Infarto miocardico.

Trombosis intracavitaria: Fibrilacién auricular. Insuficiencia cardiaca.

(3]

ARTERIAS.

Trombosis mural: Arterioesclerosis. Aneurismas. Traumatismos. Inflamacion.
Embolos que se fragmentan.

VERAS:

S6lo de modo muy excepcional cuando exista comunicacion interauricular con
paso de sangre de derecha a izquierda.

1. Corazén. La gran mayoria de las veces los émbolos se despren-
den de alguna de las cavidades cardiacas. Muy a menudo de la auri-
cula izquierda cuando se encuentra dilatada por estrechamiento de la
ydlvula mitral, 1o que constituye uno de los riesgos temibles en la co-
misurotomia de dicha vilvula. Fuera de toda cirugia hay algunos enfer-
mos en los que la complicacién mis grave de la estenosis mitral es la
embolia v, hay en quienes no se llega al descubrimiento de la estenosis
mitral que habia estado ignorada, hasta que aparece el cuadro obstruc-
tivo arterial y se busca la fuente emboligena.

En la endocarditis bacteriana es dificil la diferenciacién de la na-
turaleza embodlica o trombdtica de las obstrucciones arteriales mdltiples,
que se presentan en vasos pequefios de calibre, de preferencia en los
esplacnicos, ya que el proceso infectante alcanza los endotelios vascula-
res y puede provocar reaccién inflamatoria obstructiva. En cambio, si
la arteria obstruida es cerebral o periférica vy de calibre importante, lo
mds probable es que se trate de una embolia.

Toda causa de despulimiento endocérdico favorece la coagualacién
de la sangre junto a la pared. En clinica la situacién que mis a menudo
da tal despulimicnto endocdrdico es ¢l infarto del miocardio que alcan-
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za tejidos endocardicos y subendocardicos, donde se forman trombos mu-
rales que, al desprenderse o fragmentarse, constituyen embolias.

Independientes de inflamacién y despulimiento endocardicos, todas
las circunstancias de éxtasis sanguineo intracavitario favorecen la pro-
duccion de codgulos cuyos fragmentos van a constituir los émbolos. Las
alteraciones funcionales que se encuentran frecuentemente como respon-
sables son la fibrilacién auricular y la insuficiencia cardiaca.

Cada una de las situaciones sefialadas, por si sola basta para dar
origen a embolias, pero lo frecuente es que se combinan entre si y que,
a modificaciones en la uniformidad del endocardio se¢ sumen causas de
éxtasis intracavitario.

2. Arterias. En las arterias mismas es posible que se formen coa-
gulos mal organizados que se fragmentan y vayan a embolizar arterias
de menos calibre y mis distales. Esto sucede sobre todo si las trombosis
se hacen en arterias grandes sin que s¢ obstruya totalmente la luz, pues
de suceder esto lo habitual es que se organicen rapidamente y no den
lugar a fragmentaciones.

En la aorta, las placas de ateroma que se ulceran provocan trombo-
sis que si no se adhieren firmemente a la pared pueden desprenderse en
porciones que van a constituir émbolos. Tal mecanismo de emboliza-
cién, con la oclusién arterial consecutiva, es una realidad inobjetable,
pero su dagnodstico es muy dificil ya que o hay método alguno que
permita reconocer la presencia de placas ulceradas y, sobre todo, por-
que los ateromatosos avanzados tienen ataque difuso en todo el arbol
arterial, de modo que cuando se obstruye stibitamente una arteria de ca-
libre mediano, se piensa légicamente que como es lo mas habitual, ha
sido por trombosis “in situ”.

Los aneurismas tanto de origen sifilitico, cada dia menos frecuen-
tes, como los de origen ateromatoso cuya frecuencia va en aumento,
pueden ser el sitio de procesos tromboticos que de organizarse mal, dan
lugar a embolias, de mas facil diagnostico que las sefialadas arriba, por-
que el reconocimiento de un aneurisma casi siempre resulta facil.

Los traumatismos y la inflamacién de las arterias dan lugar a trom-
bosis que sélo en pocas ocasiones dejan ocluir completamente el vaso y
por ello casi siempre se anclan firmemente sin constituir embolias. Sin
embargo, si se llega a ver que un émbolo enclavado y detenido por es-
pasmo a un nivel alto, al ceder el espasmo se fragmenta y da lugar 2 em-
bolias distales, multiples, mas pequefias.
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Trombosis. Las trombosis agudas que provocan la oclusién arte-
rial, deben agruparse segin sus causas en la forma que aparece en el
cuadro 2.

Entre los padecimientos de curso crénico pero que pueden dar lu-
gar a una trombosis aguda, el mds frecuente de observar es la enferme-
dad de Buerger, que la provocan en un 10% de los casos aproximada-
mente.

La periarteritis nodosa a menudo da trombosis aguda, pero como
se sabe, es un padecimiento muy poco frecuente. Las trombosis a que da
lugar muchas veces se organizan en forma que permite la recanaliza-
cién del vaso.

Todo tipo de infecciones y mds las severas que llegan a atacar a
los endotelios, pueden dar lugar a modificaciones arteriales que aparen-
tan pequefios aneurismas en forma de hongo, de aqui el nombre de mi-
coticas; llegan con alguna frecuencia a dar la oclusion de la arteria
por trombosis.

Los mismo debe considerarse en relacién con toda inflamacién de

CUADRO 2

TROMBOSIS

1. Inflamatoria:

Buerger.
Periarteritis nodosa.
Arteritis micdtica (infecciones severas).

2. Degenerativa:

Arterioesclerosis.

3., Traumética:

Quirtrgica.

Costilla cervical y sindrome del escaleno.
Traumatismos externos.

Heridas por armas blanca y de fuego.

4. Hematdgena:

Trombofilia.
Colapso.
Hemoconcentracién.
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la endarteria, tenga o no etiologia definida y, se acompafie o no de
cambios en la forma del vaso.

La arteriosclerosis en su forma habitual, el ateroma, es la causa mas
a menudo observada de trombosis aguda y ésta es tanto mds frecuente
mientras mds avanzada es aquélla y, sobre todo si concurren causas he-
matégenas de trombofilia o de éxtasis.

De las causas traumdticas la que amerita mencién es la debida al
sindrome del escaleno, que por si solo es capaz de favorecer la trom-
bosis, pero que se ve scbre todo si a la compresion de vasos subclavios
se suman arteriosclerosis o trombofilia.

Las causas hematégenas de trombosis aguda arterial son de las
mds importantes. La ¢rombofilia que se observa por hiperglobulia reac-
cional como en los casos de tetralogia de Fallot y de cor pulmonale cré-
nico, es causa de muerte por trombosis cerebral de muchos de los casos
con tales padecimientos.

El colapso por si solo pocas veces favorece la trombosis aguda, pero
en sujetos con arterias deterioradas por degeneracién o por inflamacidn,
puede ser el responsable inmediato. Lo mismo ha de decirse de la he-
moconcentracién, ya venga sola o acompafiada de colapso.

La diferenciacién entre embolias y trombosis como responsables de
oclusién arterial aguda, es de un doble interés, académico y practico,
ya que segin la localizacién de la obstruccién podra plantearse la em-
bolectomia y, ademis, porque la naturaleza trombdtica o embdlica del
cuadro puede ser clave diagnéstica y terapéutica para atender a todas las
modalidades morbosas del caso clinico que las presenta. Sin embargo,
no siempre el diagnéstico diferencial es posible y, a veces, la terapéu-
tica ha de ser la misma se trate de la una o de la otra.

El sitio de la obstruccién arterial aguda, aparte de la fuente em-
bolicena y del estado previo del 4rbol arterial es de gran ayuda para
la diferenciacién. Cuando de embolias se trata, su ubicacién en orden
de frecuencia es como sigue:

Arterias cerebrales.

Arterias de los miembros inferiores, frecuentemente popliteas.
Arterias renales.

Arterias mesentéricas.

Arterias de los miembros superiores.

Arterias de las diversas visceras abdominales.

Arterias coronarias.
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La frecuencia de las embolias cerebrales se explica porque los ém-
bolos que provienen de las cavidades cardiacas al ser arrastrados por la
corriente sanguinea siguen fdcilmente un trayecto rectilineo hacia arri-
ba por los grandes troncos cervicales, carotideos. Si el émbolo no es pro-
vectado a las carétidas, habitualmente es arrastrado hacia la aorta tora-
cica v de ahi a la abdominal y a las iliacas; si es pequefio, como habi-
tualmente ocurre, va a detenerse hasta las popliteas; si es grande, fre-
cuentemente se enclava en la bifurcacién adrtica favorecida por el es-
pasmo que siempre provoca. Al ceder éste puede haberse organizado el
émbolo y dejar obstruccién a su nivel, pero si no hay buena organiza-
cién, los fragmentos movilizados dan obstrucciones en femorales y po-
pliteas.

La rareza de la embolia a las coronarias queda explicada porque el
orificio de éstas en la aorta estd muy proximo a su raiz y completamen-
te excéntrico a la luz de tan grueso vaso, por donde pasa el émbolo a
gran velocidad. En el Instituto de Cardiologia de México, s6lo se ha
presentado un caso en mas de 1,500 necropsias.

La frecuencia de las distintas localizaciones de las trombosis agu-
das es totalmente diferente a la de las embolias, debido a la peculiar
distribucién del proceso provocador de la trombosis, la arteriosclerosis.
Su localizacién, en orden de frecuencia, es como sigue:

Arterias coronarias.

Arterias de los miembros inferiores.
Arterias cerebrales.

Arterias retinianas.

Arterias de los miembros superiores.
Arterias renales.

Arterias mesentéricas.

Se sabe que ademas de los factores aterogenéticos metabdlicos, que
son sin duda los mds importantes, los mecanicos hacen que en las ar-
terias mis traumatizadas sea mas intensa la esclerosis, sobre tedo en los
sitios en los que a la presién intravascular se agrega la extravascular por
contraccién muscular, como sucede en el miocardio y en los miembros
inferiores.

En cambio, en los miembros superiores las contracciones muscula-
res no son tan potentes ni tan reiteradas; la presién arterial es menor
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que en los gruesos vasos de los inferiores y, la humeral que es la que
sufre mayores compresiones musculares puede distenderse y elongarse
con relativa facilidad.

La localizacién cerebral que ocupa el tercer lugar de frecuencia, se
explica porque los vasos encefalicos, de calibre relativamente pequerfio,
sc encuentran practicamente fijos y con numerosas acodaduras y bitur-
caciones.

En la obstruccién aguda arterial, embolica o trombética, se desen-
cadenan dos procesos que interfieren con la irrigacién de la region tri-
butaria al vaso afectado, el espasmo y el trombo secundario; del grado
y de la extensién de ambos dependen la isquemia y las alteraciones fun-
cionales resultantes.

Si el espasmo es minimo en extensién, y transitorio, casi siempre
se establece una circulacidén colateral adecuada, de no haber trombosis
que bloqueen las colaterales; por el contrario, si estdn bloqueadas por
espasmo o por trombosis, resultard isquemia grave. Es muy importante
tener tales nociones en la mente para explicar cuiles seran las medidas
l6gicas para mejorar al sujeto.

Cuabro CLINICO

Los sintomas y los signos de la obstruccién arterial aguda se subor-
dinan al sitio obstruido; al espasmo, a la trombosis secundaria, al esta-
do previo de las arterias afectadas v de sus colaterales y al estado ge-
neral del enfermo, sobre tode en reacién al grado de trombofilia y a la
integridad de los mecanismos circulatorios reguladores.

Es frecuente que toda obstruccién arterial se acompafie de reper-
cusién general, cuya importancia depende de las condiciones previas, del
sitio obstruido y de las medidas terapéuticas aplicadas.

El colapso, frecuente sobre todo en las trombosis coronarias y en
las embolias a gruesos vasos periféricos, favorece la extensién del trom-
bo original o la formacién de un agregado.

La fiecbre y los fendémenos que testimonian reabsorcién de tejidos
mortificados, aparecen cuando se establece la necrosis de ellos, por lo
tanto no son de aparicién inmediata como lo es el colapso. Es posible
que la reabsorcién de tejidos favorezea el aumento de la trombofilia,
cosa que ha de tenerse encuenta.

Si la zona isquémica corresponde a alguno de los miembros, a los
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fenémenos de reabsorcién de tejidos se pueden agregar los debidos a
la imfecc.On cutanea y subcutanea,

Es trecuente que aparezcan alteraciones metaboélicas, con hiperglu-
cemia y glucosuria. Como los diabéticos tienen habitualmente artenos-
cerosis que los pone en riesgo de oclusiones arteriales, cuando éstas se
presentan, la diabetes se agrava.

Hay también en muchos casos, alteraciones de la nutricion del en-
fermo, que se encuentra trastornada por desarreglos digestivos, muchas
veces en relacién con €l sufrimiento y el dolor.

Los sintomas y signos regionales van a variar, naturalmente, segtn
el sitio afectado. Dejo a un lado los que da el infarto miocardico y los
neuroldgicos por obstruccidn de vasos encefdlicos, asi como los de obs-
truccién mesentérica; porque todos ellos merecen un estudio por se-
parado. Me referiré sélo al cuadro que se observa en la oclusién ar-
terial aguda de las extremidades.

Dolor, disestesias, enfriamiento e impotenciaa funcional, son los
sintomas iniciales y predominantes, en grado mayor o menor. Aparecen
si hay espasmo importante de las ramas colaterales; casi siempre son
distales al sitio de la oclusién. IHay casos, sobre todo de embolias a los
miembros, en los que falta toda sintomatologia sibita y en los que el
d’agnéstico se hace porque aparecen sintomas de insuficiencia arterial
crénica, y a veces aun sin ésta, por una exploracién cuidadosa en un
sujeto con sufrimiento cardiovascular emboligeno.

Si hay aparicién del cuadro agudo, éste es stubito, dramatico. El
dolor inicial se localiza a una regién muy cercana al sitio ocluido,
pero riapidamente se generaliza a un segmento extenso del miembro,
cosa que se explica por la isquemia concomitante de los nervios peri-
féricos. Casi sempre se exacerba, desde un principio, con la elevacién
del miembro y se alivia un tanto si este se coloca en posicién de declive.
Los movimientos, el contacto y la presion lo aumentan. Habitualmen-
te es rebelde a los analgésicos. Pasado algin tiempo, se agrega, como
causa de dolor, la necrosis de los tejidos.

Ademids del dolor, la sensibilidad tiene perturbaciones profundas,
también explicadas por las alteraciones isquémicas de los nervios. Se tie-
nen parestesias variadas, y hay hipoestesia a los estimulos habituales, par-
ticularmente a los térmicos, cosa importantisima para el tratamiento.

El enfriamiento y la palidez iniciales se explican bien por la insu-
ficiencia arterial cutinea aguda y su limite es importante para deter
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minar hasta donde llega la irrigacién de la piel, que se debe tener en
cuenta para el tratamiento, sobre todo si llega a plantearse la anputa-
cion.

La incapacidad para los movimientos, que torna impotente al miem-
bro afectado, se debe a la isquemia muscular y a la isquemia de los ner-
vios motores.

La exploracién corrobora la hipotermia, la palidez y la impotencia
funcional. La palpacién de los vasos accesibles y la determinaciéon osci-
lométrica, permiten localizar mejor el sitio de la oclusion. Casi siempre
es innecesario buscar el signo de la palidez plantar o palmar y el tiempo
de llenado venoso. A veces las maniobras son molestas y se le pueden
evitar al enfermo.

También resultan inutiles, molestas y peligrosas, exploraciones co-
mo la arteriografia. Se haran en los dias subsiguientes si se tiene que
resolver algtin problema de las secuelas.

Si la insuficiencia arterial aguda disminuye, los sintomas regresan
en forma progresiva; pero si se agrava, aparecen nuevas manifestaciones
y se intensifican las preexistentes. Las nuevas obedecen al éxtasis circu-
latorio que hace que venas y capilares no drenen suficientemente; aparecen
manchas moradas o rojomoradas que alternan con zonas de palidez pro-
funda, lo que da un aspecto marmdreo a la piel.

El éxtasis venoso puede conducir a trombosis de las venas superfi-
ciales, lo que casi siempre es anticipo de la necrosis.

Aparecen cambios tréficos de los misculos y de la piel. Si se for-
man flictenas son, como las trombosis de venas superficiales, anticipo
de la necrosis.

Hay casos en que se mantiene sin grandes modificaciones el grado
de insuficiencia arterial, lo que conduce a la atrofia lenta de los muscu-
los, a las retracciones tendinosas y a las neuritis isquémicas. Cualquiera
de estas alteraciones puede obligar a la amputacién tardia.

Una vez establecida la necrosis de la piel casi siempre avanza con
rapidez y se acompaiia a menudo de infeccién y de linfangitis que obli-
ga a la amputacién. Muy pocos son los sujetos en quienes la necrosis
consecutiva a la obstruccién aguda puede evolucionar a la modificacién,
como se ven en la insuficiencia arterial crénica.

- Con las nociones arriba expresadas es dificil que se escape el diag-
néstico de la oclusién arterial aguda de las extremidades o que se con-
funda con otro proceso. Sin embargo, hay casos en los que la trombo-
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flebitis aguda puede despertar un espasmo arterial muy violento y ex-
tenso, capaz de simular una obstruccion arterial; esto sucede en las pri-
meras horas o en los dias iniciales pues mds tarde y con la medicacién
espasmolitica, aparece el cuadro de la insuficiencia venosa y se resta-
blece la circulacién arterial. También hay casos en que un colapso ex-
tremo puede simular oclusién arterial de una de las extremidades, maxi-
me si en alguna habia una insuficiencia arterial previa. Lo mismo se ve,
en ocasiones, en sujetos que han tenido embolias previas y que luego
tienen trombosis intracardiacas de consideracién; la insuficiencia circula-
toria periférica general consecutiva se acentia en las extremidades y
puede conducir a la creencia de que una nueva oclusién periférica es
la responsable del colapso.

Siempre se ha de esforzar el clinico en diferenciar la embolia de
la trombosis, pues la primera puede tener tratamiento quirdrgico y, ade-
mas repite con mayor facilidad. En las extremidades y pasadas las horas
en que una embolectomia es til, €l tratamiento va a ser muy semcjante
en ambos procesos.

TRATAMIENTO

Sa han de considerar primero las medidas ttiles para cualquier
localizacién y luego las que han de aplicarse de acuerdo con ellas.

Como se ha dicho, lo fundamental es luchar contra el espasmo
secundario de las colaterales y contra las trombosis secundarias. Para lo
primero €s conveniente hacer tratamiento simpaticolitico, general y re-
gional; para lo segundo, instituir terapéutica anticoagulante.

Debe cuidarse celosamente ¢l estado general. Asi se regulara Ia
diabetes, se combatira la deshidratacién, se buscard el mejoramiento de
la nutricién general, y se tratard la insuficiencia cardiaca, segin sea el
caso.

Se decia que una vez producida una embolia, con el mejoramiento
de la contraccién cardiaca, podria repetirse aquella y hubo quienes por
ello aconsejaron la abstencién de los digitdlicos. Tal conducta es inde
bida, pues fuera del riesgo que en si tiene abandonar una insuficiencia
cardiaca, ésta hace que la insuficiencia arterial sea mds acentuada.

No se llegé a demostrar que los digitdlicos tengan poder trombo-
plastico y favorezcan las trombosis secundarias, lo que aén habiendo
sido comprobado podria contrarrestarse con los anticoagulantes.
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De todas las obstrucciones arteriales es la cerebral la que exige una
diferenciacién mds precisa entre si es embodlica o trombdtica, para apli-
car las medidas convenientes. Si hay trombosis, existe deterioro impor-
tante de las arterias que condujo la coagulacién in situ y también favo-
rece la ruptura. Los anticoagulantes agravarian en tal caso la hemorra-
gia producida. En la trombosis de vasos cerebrales también se tiene que
valorar la importancia respectiva que tienen el dafio de las paredes ar-
teriales y las causas generales trombofilicas. Si éstas predominan con
esclerosis arterial minima, la medicacién anticoagulante es menos arries-
gada. Si se trata de embolias, con excepcién de las debidas a endocar-
ditis bacteriana o de las que sobrevienen con gran actividad de la fiebre
reumatica, la medicacion anticoagulante ha de darse sin temor.

También las localizaciones cerebrales ponen en entredicho las me-
didas simpaticoliticas, sobre todo las de anestesia directa sobre ganglios
cervicales, pues se duda de la eficacia de los bloqueos y de la importan-
cia de los nervios vasomotores en los vasos encefalicos. Ademas, en mu-
chas ocasiones es muy dificil diferenciaar la hemorragia de la oclusién
cerebral y en tratindose de la primera la simpaticolitica podria ser no-
civa y los anticoagulantes, claro estd, podrian llegar a ser mortales. Otra
medida general necesaria, es combatir el colapso si se ha presentado,
aunque se tengan que emplear agentes presores generales que pudieran
aumentar la vasoconstriccién regional. Si el colapso no es muy severo,
se combatira sélo con analépticos, pero si es grave tendrd que recurrirse,
aunque con cautela, a la noradrelina; la que estd siempre proscrita es la
adrenalina.

En la obstruccién coronaria hay ya evidencia de la bondad de los
anticoagulantes, que sélo con formal contraindicacién es licito no usar.
En cambio, la medicacién simpaticelitica en la mayoria de los casos
no se emplea y quedara reservada sélo a los que vayan seguidos de do-
lor importante y rebelde a las otras medidas conocidas.

El tratamiento de la obstruccién arterial aguda de las extremidades
amerita, como su cuadro clinico, consideraciones especiales. Si hay cua-
dro agudo tiene que tratarse como se dice a continuacién, si no lo hay,
se tratard como en los casos de insuficiencia arterial crénica.

Lo mas importante es que médicos, enfermeras y familiares del en-
fermo sepan lo que no debe hacerse: 19 No elevar la extremidad afec-
tada. 2° No calentarla. 3° No traumatizarla.

Hay tendencia a elevar un miembro que sufre insuficiencia arte-
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rial ‘aguda, lo que aumenta y lo que muchas veces es causa de que se
llegue a la amputacién. Se debe poner, por lo contrario, en situacién
declive en relacion al resto del cuerpo, aunque llegue a haber mayor
congestion venosa; pocas veces se llega al edema, lo que obedece a que
el déficit arterial no permite la acumulacién de liquido y a que no se
tiene el miembro colgado tanto tiempo, como en los casos de iusufi-
ciencia arterial crénica, en los que si llega a aparecer el edema.

Se piensa que si una extremidad se enfria, mejorara con la aplica-
cion directa del color; esto tiene como consecuencia la aceleracién de
los procesos necréticos, por aumento de la destruccién tisular y del me-
tabolismo en una region en donde el aporte nutricio y de oxigeno esta
muy limitado. Por otra parte, las disestesias de que se ha hablado, impi-
den que el mismo enfermo advierta cuando el calor es excesivo y llega
a la quemadura. La Unica forma de aplicar calor es hacerlo a distancia
del miembro enfermo, en el homodlogo, en el vientre o en el térax, con
pequeiia elevacién, puede ser vasodilatadora sin perjudicar tejidos mal
irrigados. |

Cuando digo que no se debe traumatizar una extremidad isquémi-
ca, me refiero a los pequefios traumatismos del masaje, las fricciones
con cepillo, etc., que se hacen con la mira de “hacer reaccionar los te-
jidos”. Tales pequefios traumatismos al igual que el calor en- aplicacién
directa destruyen tejidos por aumento de matabolismo y por la accién
mecinica directa. ' |

En las extremidades la simpaticolisis y la medicacién anticoagulan-
te, tienen indicaciones especiales. La primera es util por medio de agen-
tes anestésicos como la procaina sobre ganglios lumbares para casos de
obstruccién en miembros inferiores y, sobre los ganglios cervicales pa-
ra las obstrucciones de los superiores. Los anticoagulantes pueden en al-
gunos casos, asi como los agentes anestésicos como la procaina, ser ad-
ministrados por via intraarterial, cuando se tenga buena permeabilidad
arterial a distancia suficiente en el segmento proximal, que aleje el
peligro de que la inyeccién misma traumatice zonas comprometidas.

- En los miembros inferiores y en caso severo, la anestesia raquidea
es Gtil, lo mismo que la caudal, cuando no hay gran colapso.

'Si se hace necesario, no se debe dudar en hacer la simpatectomia
lumbar o cervical, cuando se advierten buenos resultados con los blo-
queos con anestésicos.

En los miembros y en la aorta abdominal es donde resulta mds fac-
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tible la embolectomia. Mientras mds pequefio sea €l calibre del vaso em-
tolizado, la embolectomia, para que tenga éxito, ha de hacerse a plazo
mds breve después del accidente oclusivo. En cambio, en vasos gruesos
se podrd esperar un buen resultado aunque hayan transcurrido unas 12
6 18 horas. Las embolectomias tienen efecto favorable siempre que va-
yan acompaiiadas de anticoagulantes y de simpaticolisis.

Los pasos laterales (by pass) con plasticos, son utiles y factibles si
€l ocluido es un vaso de grueso calibre, en los miembros.

Un buen agente de efecto general para procurar vasodilatacion, es
la papaverina, de preferencia empleada por via endovenosa y repetida a
intervalos de 4 a 6 horas, a dosis de 0.03 g. a 0.06 g.

Las secuelas sobre al aparato locomotor y el déficit permanente de
circulacién, se han de tratar como en los casos de insuficiencia arterial
crénica. |

La refrigeracién de los miembros afectados se hara sélo cuando se
les considere perdidos y se tenga que esperar para que mejore el estado
general del enfermo a fin de que resista el traumatismo de la amputa-
cién.

Ahora que las prétesis han mejorado, no se debe ser muy exigente
en tratar de conservar demasiada extensién de un miembro si hay ries-
go de que no cicatrice el mufién, o que lo haga en forma defectuosa o
muy lenta. ;

El diagnéstico y el tratamiento de toda oclusién arterial aguda ha
de hacerse con la valoracién precisa de las circunstancias generales y re-
gionales de cada caso. Ni en los miembros ni en las visceras se ha de
considerar la oclusién como un problema local tinicamente.
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