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INTRODUCCION

En 1963 el Dr. Fogarty introdujo su sonda o sonda de balón
al tratamiento de las trombosis vascu1ares. i1ste, pasado en la remosión
mecánica del trombo. Movido por la interrogante de que la mecánica
del procedimiento produclria daño in tima1 vascu1ar, se formularon dos
objetivos básicos para el presente estudio: determinar los cambios
histo1ógicos secundarios al uso de la sonda de balón en las paredes
arteria1es, especlficamente en el endotello y hacer una correlación
entre el número de veces que es necesario pasar la sonda a travez del
vasopara producir dicha patología.

Para el efecto se trabajó en el laboratorio experimental del
departamento de cirugia del Hospital General San Juan de Dios 40
arterias de perros, las cuales se dividieron en cuatro grupos de 10 arte-
rias cada uno; grupo control ( no se le pasó la sonda) y 3 grupos a los
que se les pasó la sonda 3, 6 y 9 veces, respectivamente.

Los hallazgos histo1ógicos, fueron determinados por biopsias
arteriales inmediatamente al paso de la sonda y 24 horas después en
cada vaso de cada grupo.

Las biopsias fueron procesadas y anallzadas por el departamen-
to de pato10gia del Hospital General San Juan de Dios.
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DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

El endotelio vascu1ar, son células endoteliales basicamente,
le cubre la superfide 1umina1 de todo el sistema vascu1arel cual puede
:tar expuesto a gran número de daños, como 10 puede ser el causado
Jr el uso de la sonda de balón o sonda Fogarty utilizada para trom-
~ctornias.

Es el problema básico de esta investigación: La observadón

~ los daños microscópicos en la pared de los vasos sangu in eso especi-
camente en el endote1io arterial, secundario al uso de sonda Forgarty,
a que el mecanismo para la extracdón del cuagu10 consiste:

:n el llenado del balón, el intimo contacto de este con las parades
e los vasos y la remodon mecánica del coagulo.

Se pretende llevar a cabo una corre1adón entre el número de
eces que se pasa el cateter de balón a travéz del vaso y los daños
1timales que se van produciendo por el mecanismo mendonado.
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JUST/FICAClON

La justificación del presente estudio parte de las palabras de
J, Movius (6): "Afirmó el valor del cateter Fogarty, para el manejo
la embolia, pero también advirtió: Usela con cuidado, no es inocua"

t,,\,\\lJ;:¡ciste sobre la trombectomia por sonda Fogarty una amplia
,pJjograf1ai\pero es muy escasa la referente a las consecuencias de este
'ocedimiento y muchos menos especificaciones al uso de sonda

ogarty y lesiones tisulares, en este caso el tejido vascular.

La inquietud del presente trabajo surgió de datos en la literatura

omo los siguientes:

Lansig ejecuto t1ebograma en 15 pacientes post-trombectomía.
;inco años después, catorce pacientes demostraron edema significan te
r tuvieron la necesidad de usar soportes elásticos.

"

"""d)~Weese (3), ejecutó t1ebogramas posteriores a trombectomía

er¡\1J...eXtlieI)1idades2 meses después. 4 pacientes demostraron mínimo

ed~ma, 3 de estos con sintomas ligeros, edema y oclusíón. En otro
est!Ldio.ehmismo autor tuvo la oportunidad de realizar blefografla en
2l,ex,tremidades trombo-embolectomizadas, el cual reveló: MejorJa

en algunas, pero con resíduos o nuevos trombos en 7 extremidades.

7J,:U~'; ';!.~
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Mayor y Gallonwg, evaluaron 23 extremidades 5 años posterio-

res',a trombectomla con cateter Fogarty, de estos reporta un 48 por
ciento de normalidad y asíntomaticos Y el resto con algún smtoma
y/Oedema.

Barner (1), et al. efectuó tambien t1ebogramas 3 semanas segui-

das a trombectomía en 7 pacientes, 5 presentaron extensiva trombosis.

Mayor (3), observó un 5 % de incidencia de embolismo pul-
. - t..~,,~4 ~ ~i t:>1flpboarama mostraba un comple-



to aclaramiento de las arterias trombosadas y un 23 % de incidencia
de émbo10s, si había un aclaramiento parcial.

Estos estudios y casos parecidos, sugirieron que el émbolo
puede ser atribuído a una incompleta trombo-embo1ectomía o a una
retrombosis que condujo a esta entidad.

El Dr. Fogarty reportó en A. J. Surgery su morbi-mortalidad
en 16 pacientes a los que fueron trombo-embo1ectomizados con un
reporte de un la % de pacientes que requirieron una re-intervención
quirúrgica debido a una re-embolización (11).

Thomas Whe1an (29) afirma: se puede producir agregación de
p1aquetas y fibrina o un foco trombogénico en el sitio de la arterioto-
mía o también trombos distales. En aproximadamente la mitad de
pacientes con trombosis ocurre daño en la pared vascu1ar posterior a
una arteriotomía de 1 a 1.5 cm.

La causa más común de trombosis ven osa profunda de las venas
proximales es el daño intima1, por el aumento del uso de catéteres,
(centrales, para monitoreo, de presión, nutrición parentera1, etc. (12,21)

De todo, ta1vez 10 más importante sean los experimentos de
McLacnlin (18), con perros a los que produjo coágulos mediante
electrodos y estudió los resultados de las trombectomías. El alu-ma
que se puede producir daño vascu1ar semejante al que se puede produ-
cir en perros, en humanos, con incisiones, sutura de venas, pasaje de
cateter Fogarty y vigorosos procedimientos como movimientos de
ordeño en las piernas.

La trombectomía experimental venosa en la femora1 superficial
en.perros no ha preservado la función valvu1ar venosa (18).
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Todo 10 an terior puede ser secundario o reflejo de daños histo-
lógicos que desencadenar¡a una agregación p1aquetaria o se perdería el
equilibrio entre tromboxano y prostaciclina, desarrollando un foco

trombogénico; daños que no estan descritos por ningun autor, y que se
pretende describir en el presente trabajo, que explicarfan las persisten-
cias de edemas, una re trombosis con sus consecuencias posteriores a
una trombo-embo1ectomía usando un cateter de balón o sonda de
Fogarty.
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ANTECEDENTES

Las trombo-embolias se pueden considerar como uno de los
problemas agudos con los que el cirujano aun el más experimen tado,
puede tener problemas, más aún, cuando se piensa que este proceso
puede desencadenar desde la pérdida de un miembro hasta la muerte.
Es por esto que siempre ha sido motivo de preocupación la explica-
ción de esta pato10g¡a y especialmente su tratamiento.

El manejo está basado en tres principios (6): remoción del
embo10, evacuación de trombos que se propagan distalmente, preven-
ción de émbo10s.

La embo1ectomia fué primeramente sugerida por John Hunter
1768 (7). En 1846-1856 Rudor Wirchw levanta la doctrina del embo-
lismo sobre las bases de la investigación clmica y anatómica (4)

Realiza la primera embo1ectomia con exito Labey en 1910,
y en 1930, Lund remueve coagu10s blandos con irrigación con solucion
salina retrogradamente.

Murray introduce el uso de 1aHeparina en el tratamiento de
embo1ectomias, marcando un paso bien importante para este (1940).

Desde en tonces se han propuesto varias técnicas terapéuticas
para las trombo-embo1ectomias, hasta que en 1963 Fogarty (7,4)
introduce dentro del armamento utilizando para las trombo-embolias
su sonda, que lleva su nombre o sonda de balón cuyo fundamento
se basa en la insuflación de este y la remoción mecánica del trombo.

Se ha utilizado esta sonda como instrumento de oclusion de
vasos (10) para detener sangrados, o dilatación intra-1uminal (4,15)
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ETIOLOG/A

Para el estudio de las trombo-embolias es conveniente separar-
las en dos grupos: trombosis arteriales y trombosis ven osas, a conti-
nuación se concretizará a hacer una revisión unicamente de trombosis
arteriaL

Trombosis arterial

La trombosis arterial se puede considerar un problema agudo;
y forma parte de 10 que es el síndrome de oclusión arterial aguda (4).

No cabe la menor duda que la presencia de trombas refleja
Un proceso patológico de fondo, y se está en la obligación del estudio
correspondiente.

Las causas que ocupan el primer lugar son de origen cardiaco
(23,9,6,5,4), algunos autores reportan hasta un 91 por ciemo de estas
causas (6), y aunque otros autores reportan variabilidad en los procen-
tajes, la patologia cardiaca que predomina es: flbrilación auricular
(83 010), teniendo de fondo un proceso reumático o artereosclerósls
cirugia vascular, aneurismas aorticos, (27); infarto agudo del m!Ocardl~
(9,14,27), insufjciencia cardiáca congestiva y endocarditis (4,16).

Existe un buen número de procesos embólicos que los enmar-
can dentro del origen desconocido, pero no por eso menos importantes.

Aun menos frecuente se puede desencadenar una embolía de
una placa ateromatosa en la aorta o trombas de un aneurisma (2).

Entre otras fuentes de trombas de origen local estan:

Trauma corto-contundentes de vasos, una distención excesiva
del mismo o la lesión de las paredes de los vasos por la onda expansiva
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de un proyectil, agujas O sondas (2329) Los daños que involucra
trauma de una artena por una fuerza son entre otros: laceracion intimal
con prolapso y trombosis (lO).

Es indudable que la trombosis de un miembro incluye toda una
serie de entidades médicas, quirurgicas, traumáticas, endocnnas,'"etc,
que sena muy largo enumerar en esta corta revisión, siendo todas estas
muy importantes.

CL/N/CA

En el caso usual de embolismo el cuadro clínico es facilmen te
reconocido por el aparecimien to de dolor en la extremidad afectada en
el 80 % de los pacientes en plazo de 1 a 2 horas (2), seguida de palidez
en tumecimien to y algún grado de parálisis, con pulsos distales ausen tes
del sitio del embolismo (27,28,23, 2) detectados por palpación u oscilo-
metna; puede estar presente tambien poiquilotermia yen algunos casos
djferen tes grados de edema.

La sintomatologia básica del trombo.embolismo arterial esta
basada en un cuadro de sindrome izquémico agudo en donde es impe-
rativo comprender la flsiopatologia que inluye de importancia: el gra-
do de oclusión y circulación colateral del miembro trombosado para
desencadenar izq uemia.

Distalmente al punto de oclusión, la presión cae bruscamente
"Presión critica de cierre" (4). Por debajo de la oclusión embolica
la presión de los vasos puede bajar a 20 milimetros de mercurio, 80 mm.
de Hg menos que la presión proximal al tromba 10 que hace que las
paredes de los vasos se colapsen y desencadenen el cuadro clínico
caractenstico.

Si el paciente presenta una fase más avanzada de ízquemia la
palidez puede haberse convertido en cianosis (4) la hípostesia en anes-
tesia y disminución de la híperalgia.
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Se produce parestesía en el 600/0 de embolias aproximadamen-
te y en el 200/0 debnidad muscular o verdadera parálisis (2,17,19).

Si la circulación colateral es inadecuada puede haber gangrena,
ampollas, color rojizo en placas y momj[jcación del miembro.

La necrosis puede aparecer dentro de las primeras 4 a 6 horas
post-izquemia (7).

En general, hay que tener en cuenta la localización de la artería
oc1uida, la demanda de oxígeno del órgano, la circulación y tiempo de
evolución de la patología.

El grupo etario más afectado de embolismo arterial reportado
por el mísmo Fogarty es el comprendido entre los 61 a los 70 años

siguiendole en frecuencia la década del 50 (9).

La localización del émbolo más frecuente, se instala en la ar-
teria femoral con un 41.9 aSO % (27, 6, 9). Le sigue en frecuencia
la arteria 1líaca con 16 %, la artería poplítea, 12 %, aorta 9 %,
yen el mismo orden, axnar, braquial, carótida y sub-c1avía.

DlAGNOSTlCO

El diagnóstico de trombosis arterial esta basado en una buena
historia c1inica como el diagnositco de todo proceso patológico espe-
cialmente el antecedente de cardiopatia, y el cuadro clinico en donde
cabe demostrar una falta even tual de perfución tisular en la extremidad
mediante la exploración física y con ello confjrmar el diagnóstico que
se sospechaba en el in terrogatorio, sin embargo a veces se está en la
necesidad de recurrir a examenes especiales.

Desde 1959, Sotomura, fué el primero en demostrar el uso del
ultrasonido Doppler con el cambio de velocidad y su medida. En 1964
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los instrumentos de onda continua proporcionaron información relacio-
nada a la velocidad y flujo de una artería y vena (3)

El instrumento Dopp1er es un detector extremadamente sensi-
ble al flujo sanguineo, pudiendo detectar el flujo de una a::teria.~igi-
tal o pedia que a veces no se detecta por sJmple.palpaclOn.,dlgltal.

Con la angiografía, en el embolia de una extremidad, e11iquido re
detiene a nivel del obstáculo, cuyo sitio preciso de embólia señala (26).

Aunque la arteriografia resulta fund<;n:ent~l para c~nocer. el
foco anatomico de la oclusión arteria1, y el deblto dlstal, el dlagnósnco
de la insufjciencia arterial se estabe1ce como dije an teriormen te por
interrogatorio y exploración fisica (23)

La radiografía simple de la región lesionada puede ser útil
cuando muestra una fractura, cuyo fragmen to pone en peligro un vaso
proximo a un edema de tejidos blandos.

Si el radiólogo reporta que "no hay lesión osea" puede p~sar
inardvertido el in teso traumatismo que sobrevino sobre la artena y
quizá no se diagnostique la lesión vascular.

Otro procedimiento diagnóstico de utilidad en procesos tr~m-
boticos es la oscnometria, con la que se puede encontrar pulsos debl1es
o la ausencia de estos (5).

PATOGENESlS

La formación de un trombo incluye la amalgama de dos tenden-
cias como 10 son: fuerzas que predisponen la formación del coagulo y
las fuerzas que lo limitan.

Virchow, desde 1856 menciono tres factores predisponentes
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de tromoo$j$"que ha$ta la época actual no $e han podjdo debatir en un
100 010, al contrarjo $e han aceptado $U$ enundado$ como de$enca-

denan te$ para la trombogéne$j$.

Se acepta generalmente que la e$tjmuladon de la$ pla$queta$ pa-
ra $U agregadón produce la activadón de una fodolipd$a de membra-
na (13).

1. Cambjo en la$ parede$ de 10$ Vd$O$ SOBRE TODO ALTERA-
CIONES DEL ENDOTELIO.

2. Tran$torno$ del cur$O de la $angre.

Beel y Majeru$, ha $ugerido a la fO$folipa$a C que e$ e$pécjfjca
para el fO$fatidil jnu$itol, como la prjmera enzjma de $er activid~d,
$egujda por Djadl glicerol Lipd$a, para la producción pO$terjor de,ac]d~
araqujdónjco libre y la $erje de reaccione$ que conlleva a la $mte$l$
de endoperoxjdo$ de pro$taglandjna$ y el tromboxano A2 (29)3. Alteracione$ de la $dngre que provoquen djáte$j$ trombótica

o ruper-coagulabjlidad (23,3). E$ta$ $u$tancid$ jnducen la agregacion plaquetaria, pero e$-
ta vja no e$ la única para $U jnducción, pue$to que por ejemplo, la
trombjna agrega la$ plaquera$ $in liberación de ácido$ araqujdonico.

La expo$jdón del colágeno (como en el ca$Ode le$jon arterial)
entre otrd$ funcione$, reduce la $ecreción de pro$tadclina factor que
dj=jnuye la agregabjbljdad plaquetaria (22).

La le$jón de 10$ Vd$O$, expone la colágena de la pared va$cular
que jnjcia la aglutinación de plaqueta$ (23), proce$O llamado "Adheren-
cia de la$ plaquetd$" (13). E$td$ pjerden $U$membrana$ jndjviduale$
y $e trandorman en una ma$a vj$co$a.

Durante el proce$O de le$jón va$cular el adeno$in-trjfo$fato
(ATP), e$ convertido en adeno$in-djfo$fato (ADP), en la$ pld$queta~
e$to va $eguido de una jnteracción de má$ de e$tO$ elemento$ $angUl-
neO$. PO$terjormen te la fjbrjna e$ convertida en con$tituyen te$ del tro-
bo. La producción de trombjna $e lleva a cabo por activación de la$

reacciooas de coagulación $angujnea (factore$ de coagulación) en el
$;ao de la ma$a plaq uetarja.

La pro$taciclina e$ el an tagonj$ta fj$jológjco de e$te $j$téma en
la$ plaqueta$.

Se ha $ugerido que la pro$taciclina (PGI2), e$ta pre$ente en
bajd$ concentracione$ en la circulación y e$ re$pon$dble de la agregación
plaq uetarja normal.

La trombjna e$timula nuevamente la agregación de platequeta$
y el ADP, de é$ta$. Duran te toda e$ta $erie de fenómeno$ $e produce
activación de la $jnte$j$ de pro$taglandjna$.

Según el concepto an terior, la PGI2 y el TXA2 repre$en tan
polo$ bjologjcamente opue$to$ de un mecanj$mo de regulación de la
jnteracción plaqueta pared vd$cular y de la formación de tapone$
homeo$tático$ y trombo$ jntra-arteriale$.

Se fonnan dO$ cla$e$ de pro$taglandjna$ de efecto opue$to en
la agregación plaquetarja: El Tromboxano A2 (TXA2), $jntetizado por
ld$ plaquetd$ agregada$ que e$timula la agregación de má$ de é$ta$ y la
Pro$tacjJjna (PGI2) que $upue$tamente provjene de la pared va$cular

e jnhjbe la trombogene$i$.

El re$ultado fjnal e$ un trombo o $ea una ma$a aglutinada o
laminada que contiene cantidade$ varjable$ de glóbulo$ rojo$, leucocito$
granulo$o$ -y ma$a de plaqueta$ unjdo$ por fjbrjna (23)
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Hay diferencia entre tromba arteria1 y tromba venoso; en el

primero aparece como masas grices friab1es y secas de capas pálidas
de fibrina y p1asquetas, mezclada con cierta sangre roja coagulada, se
les llama trombas blancos o de coagulación,

Lo)

,';\u.""'Este simple instrumento tiene como finalidad, no la simple
extracción del tromba dista1 sanguíneo, síno tambien prevenir la pérdí-
da de un miembro y en algunos casos prevenir la muerte.

El tromba de origen venoso tiene un aspecto húmedo más
gelatinoso, se llama tromba de coagulación rojo o de éstasis.

Con el uso del ea te ter de balón, ha sido posible remover embo-
los de la arteria Waca, femora1, femora1-poplítea y pop1ítea a travez de
uÍÚ¡'!~rteriotomÍa femoral comun. (2,6,29).

TRA TAMIENTO
La tecnÍca operativa y su instrumento ha sido básicamente el

mismo desde su introducción, con cambios minimos en el instrumento
cambios que se han hecho para aumen tar su efectividad y reducir la
incidencia de complicaciones. Una variedad en la configuración de la
sonda y del material han sido evaluado,

Aunque la embolia arteria1 aguda, se debe considerar un proceso
que conlleva a tomar medidas quirúrgicas, la valoración del funciona-
miento cardiaco debe de efectuarse de manera simu1tanea con el exa-
men de los vasos periféricos.

No hay que olvidar el uso de medicamentos como: digitálicos,
agentes anti-arritmicos, diuréticos, morfina y heparina como medica-
mentos básicos en la atención del paciente (23).

La utilidad y efectividad de este in.strumento (sonda Fogarty)
es's¡rre1áH~asimplicidad (9).

Debe pensarse siempre la posibilidad de una embolia simu1tanea-
mente a arterias mesentericas, y renal. EllO % de trombo-embolia
cursa con trombas en más de una extremidad.

Con el cateter de balón se puede aplicar una cirugia más agre-
siva al paciente que sufre de embolismo Aún con el paciente enfermo
se puede remover un émbolo de la aorta y de las arterias il¡acas con un
abordaje femoral utilizando anestesia local (27).

En las últimas dos décadas un número significativo de innovacio-
nes terapéuticoas han sido introducidas en el manejo de embolismo
periférico. Sin embargo el más significativo es la aceptación del concep-
to general basado en la tesis de que la remoción quirúrgica temprana
del émbolo es el tratamiento primario de elección en la mayoría de 10
casos.

Usando un calibre más pequeño de sonda, se puede remover
émbo10s de arterias del brazo y del an te brazo.

La sonda Fogarty o sonda de balón, esta constituida por un
cuerpo hueco, plegable en tamaños graduados, para utilizarse en los
vasos sanguíneos principales de cualquier calibre (9,6)

-fj30~nS ';.(./:',
'

Un importante avance en el manejo de embolismo en los últi-
mos años ha sido la utilización del cateter de balón que fué aplicado
por primera vez e introducido a la terapéutica de embolias por Fogarty
y sus asociados (27,5,9)

",'. !'En" su "porción proximal, el acoplamiento para una ,jeringa
proporción a 'los medíos para hacer intercambio de líquidos hacia el
globo, el cual se dístiende y esta colocado en el extremo distal del
instrumento, La sonda se inserta en el vaso y se llega a la mayor
distancia posible, se infla o llena el globo y se extrae as!.
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l. Células endotelia1es.

2. Membrana basa!.

3. Tejido elástico.

4. Co1ágena y

5. Músculo liso.

--

Mediante un mecanismo de desplazamiento de liquidos, el
globo conserva su uniformidad, aun en con tacto con la pared vascu1ar
(5).

Por este mecanismo se permite la extirpación del material
trombótico dista!. El cirujano manipula tanto la jeringa como la sonda.

Las paredes de las arterias se describen como formadas por tres
capas (4).

l. La capa in tima (la más in terna).

2. La capa media.

3. La capa adven ticia.

Estas tres capas con tienen en proporciones variables cinco
elementos.

La capa íntima está limitada en su superficie interna por endote-
1io (que forma parte de la íntima), yen su superficie externa por una
lámina de substancia de e1astina, la cual también se considera parte
de la íntima.

18
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La capa media esencialmen te formada por células musculares
lisas, dispuestas más o menos en espiral.

La adventicia o última capa, formada principalmente por fibras
de e1astina y de co1ágena.

Recien temen te se ha descrito una cuarta capa de las paredes
vascu1ares (25), a la que se le ha llamado cuarta tunica o película
endo-endotelia!.

La película endoendotelia1 descrita por Cop1ey que asegura la
in tegridad de la resistencia y de la permeabWdad de los vasos.

A nivel de los micro-vasos, esta integridad evita los fenomenos
inflamatoricos y bioquímicos susceptibles de iniciar un intercambio
de malos procesos entre arterias, micro-circu1ación.. vena Y sistema lin-
fático.

A nivel de la vena, la película endo-endotelia1 de fibrina evita
los fenómenos tromboticos contra-balanceando la adhesividad y la
agregación p1aquetaria y asegurando la resistencia parietal. AsJ asegura
la armonía de la pareja parieto-plaquetaria.

Cop1ey en 1953 postuló que en la proximidad de las células
endoteliales podia existir una red no constituida de fibrina en estado
sub-microscópico que se encuentran en equilibrio permamente entre
los fenómenos de fibrino formación y de iibrinolisis.

Se trata de un sistema donde la iibrina no se haya en estado
precipitado, visible, sino en un estado cercano a11ábi!. La realidad de
esta película ha sido demostrada en los trabajos de Londs, por co10ra-
ciones específicas y más recientemente por el uso de anticuerpos anti-
fibrina.
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MATERIAL Y METODO

,',,' Estimulado por determinar los daños que la sonda Fogarty
produge, en las paredes arteria1es y el número de veces que es necesario
pas~c dicha sonda a travez del vaso para que estos se produzcan. La
muestra del presente estudio consistió en 40 arterias de perros no
importando el número de animales que se utilizó para cubrir este nú-
mero; pero por perro se aprovechó las dos arterias humeralesy las dos
arterias femorales (las 4 patas).

í5Í>,Ehto'ta1de arterias (40) se dividió en 4 grupos asi:
¡''<

5hS!1f; f,\ F~-:':):'

10 Ar:terias,'/¡ue sirvió de grupo control A estas arterias no se les paSo '"

la sonda,Fógarty (arterias normales)

10 arterias a las que se les pasó la sonda 3 veces,

la arterias a las que se les paso la sonda 6 veces.

la arterias a las que se les paso la sonda 9 veces,

Se sedó al perro con Ketamina, a una dosis de 1 a 2 mg por
kilogramo de peso IV.

jL','~16'..) :','~.,

Bajo las medidas de completa asepsia y antisepsia; lavado de'
manos, rasurado local del área a operar y lavado de la pata, colocación,
de ~!!9¡¡; se hizo un corte 10ngitudinal 90n bisturí que invo1ucrÓ
piel, tejido ge1u1ar sub-cutaneo, de más O menos 8 cm. en la cara in ter-
na de la pata, exactamente sobre el sitio donde se palpó el pulso arterial
Se disecó músculo y facias, hasta aislar la arteria femoralen las extre-
midade§!posteriores y la arteria humeral en las extremidades an teriores.

l.eb s,\.:}\.\J,'
Para evitar el menor daño arteria1, se ligo proxima1 y distalmen-

te con cin ta de castilla, de una forma gen tii.
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Se realizó una arteriotomia transversal, de aproximadamente
el 50 % del diametro de la arteria. Se introdujo la sonda Fogarty
No. 4 en la arteria con el balón vacio, se llenó éste con solución salina
esteril y se pasó a través del vaso el número de veoes que correspondia
según el grupo a que perteneció la arteria en estudio, simulando la me-
cánico.de una trombo~mbolectomia, o sea con movimientos de distal
a proximal.

La arteria se suturó con puntos simples y seda 6-0. con punta
atraumatica.

Inmediatamente a la arteriotomia, se hizo una biopsia arterial
distal a esta, haciendo un corte transversal que incolucró toda la arteria
y obteniendo un trozo de ésta de más o menos 1 a 3 milimetros de
ancho, el cual se fijó en formal al 10 % en envase previamente
rotulado.

Se hizo una anastomosis termino-terminal con los cabos arteria-
les y se suturó con seda 6-0.

Una biopsia igual, se obtuvo a las 24 horas después de la primera
del mismo lugar en donde se pasó la sonda y bajó las mismas condicio-
nes quirúrgicas.

El músculo y tejido celular sub-cutaneo se suturó con catgut
4-0 y piel con seda 4-0.

Se tuvo siempre el cuidado de que la arteria pulsara después
de cada procedimiento. No se utilizó Heparina.

Las operaciones de los perros se realizó en el laboratorio experi-
mental del Hospital General San Juan de Dios (localizado en la antigua
Facultad de Medicina) que está bajo la dirección del Dr. Mishan, jefe del
departamento de cirugia del mismo hospital.

22
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Las biopsias arteriales fueron procesadas por el departamento
de Patologia del Hospital General y para unificar criterios todas fueron
analizadas por el Patólogo Dr. Carlos Mazariegos.

23

-



HALLAZGOS F %

Normal 7 70010

Hemorragialigera 1 10

Ausencia de endotelio 1 10

Ausencia de endotelio y fibro~
elastina 1 10

total 10 100

--- -~

CUADRO No. 1

HALLAZGOS HISTOLOGICOS EN 10 ARTERIAS

DE PERROS GRUPO CONTROL

Hallazgos Frecuencia

Normales 10
total 10

Fuente biopsia arteria

CUADRO No. 2

HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE ARTERIAS

A LAS QUE SE LES PASO SONDA FOGARTY

3 VECES BIOPSIA INMEDIATA

I

Fuente. biopsias arterfales.
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DIAGNOSTICO F 010

Vasculits 4 40

Hemorragiareciente y

vasculitis 1 10

Trombósis 1 10

Tr'ombósisY vasculitjs 4 40

Total 10 10

Fuente: Idem cuadro No. 1

HALLAZGOS F 010

Ausencia de endotelio
y fibro~lástica 1 10

Vasculitís 2 20

Arteritis y trombas 1 10

Vasculitis con hemorragia 1 10

Normales 5 50

total 10 100

Fuente: Idem cuadro No. l.

DIAGNOSTICO F 010

Normales 9 90

Levantamiento endotelial
leve 1 10

total 10 100

Fuente Idem cuadro No 1

- - - -- -~

CUADRO No. 5

CUADRO No. 3

HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE ARTERIAS
(10) 24 HRS. POSTERIOR AL PASO DE SONDA

FOGARTY 3 VECES

HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE ARTERIAS

(10),24 HRS POSTERIOR AL PASO DE SONDA
FOGARTY 6 VECES

CUADRO No. 6
CUADRO No. 4

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO DE 20 ARTERIAS

A LAS QUE SE LES PASO SONDA FOGARTY 6 y 9
VECES, BIOPSIA INMEDIATA

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO DE 10 ARTERIAS

A LAS QUE SE LES PASO SONDA FOGARTY

9 VECES BIOPSIA INMEDIATA

total 20

DIAGNOSTICO F

I

Normales 20

Fuen te: Idem cuadro No. 1

27 .
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HALLAZGOS F %

Trombosis 3 30

Aumento de polímorfos
(vasculj¡js) más !rom bo 1 10

Vasculitis, lesión intimal,
trombo 5 50

Trombo y destrucción
intimal 1 10

total 10 100

Grados 3 veces 6 veces 9 veces total 0/030

Gl 1 O O 1 3,33
GIl 3 5 O 8 26,66
GIII O 1 3 4 13,33
GlV 1 4 l 6 20,00
GV O O 5 5 16,66
GVl O O 1 1 3,33
Normal 5 O O 5 16,66
Total 10 10 10 30 100,00
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CUADRO No, 7

HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE ARTERIAS

(10),24 HORS, POSTERIOR A PASO DE SONDA

FOGARTY 9 VECES

CUADRO No, 8

RELACION ENTRE GRADOS DE LES ION y No,
DE VECES QUE SE PASO SONDA FOGARTY

EN ARTERIAS, BIOPSIA 24 HORAS,

Grados: Gl
GIl
GIII
GlV
GV
GVl

Ausencia de endotélio y .Jibro~e1astina

Vasculi tis
Trombósis
Vasculitis y trombosis
Vasculitis, trombosis y lesion intimal
Trombosis y destrucción
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DISCUSION

Según los resultados obtenjdos, la sonda Fogarty al ser pasada
3 veces (cuadro No 2), con bjopsja jnmedjatamente los hallazgos

,.hjstó10gkos no son espectaculares así como al pasar la sonda 6 y'9 ve-
ces. El 70 0'/,0 fué normal para el prímer grupo aunque se repor'ia en

una artería, hemorragja Ugera, estructuralmente
fué normal. En '2 ar-

terías sj hubo ausenda de endotéUo de las cuales una carece además de
fibro-e1astina. En los otros dos grupos ( 6 y 9 veces) las bjopsjas tam-
bjen fueron reportadas como normales.

El cuadro hjsto1ógko cambja sígnjficativamente al anaUzar las
bjopsjas arteríales a las 24 horas del paso de la sonda y el numero de
veces que se pasó dkho cateter.

En el cuadro No 3 (sonda pasada 3 veces, bÍopsía a las 24 ho-
ras), se apreda solo un 50 % de normaljdad; en una artería ( 10 %)
persjste el daño lntjma1 (ausenda de endoteUo y fibro-e1astjna) pero
se hace evjdente un proceso jnflamatorío por el aumen to de poUmorfo-
nucleares que enmarcan una vascuUtÍs o una arterltls en un 40 % de
los cuales 2 arterías ( 20 %) es una vascu1ltls pura, un 10 % se acom-
pañó de tromba, Y un 10 % de hemorragla.

El proceso lnflamatorÍo en las arterías sometjdas al paso del
cateter 6 veces con bjopsja a las 24 horas, aurrenta hasta un 90 % de
los cuales el 44.44 O/o es una vascuUtjs pura. El resto 11.11 % se
acompaña de hemorragja y el 44.44 % ya ha habjdo una agregadón
p1aquetarja y formado un trombo. Es de hacer notar que un 10 %
de las arterías, presenta una trombosjs pura, porcentaje que aumenta
a un 30 % en las arterías a las que se les paso la sonda 9 veces. Estas
mjsmas arterías v1stas desde otra djmensjón (cuadro No 7). el proceso
trombótko 10 presenta e1100 % pues un 10 % se asada con vascu-
Utis, un 50 % con vascuUtis y 1esíón lntjmal, y una artería (lO %)
con destrucdón lntima],
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Para una mejor ilustración y análisis, se ordenó los daños
histo1óglcos secundarios al paso del cateter Fogarty a las 24 horas de
este procedimiento en 6 grados; y como se aprecia en el cuadro No. 8
y gráfjca No. 1, hay una' progresión de grados de lesión y las veces
en que se pasó la sonda, hasta llegar a extremos de trombosis y destruc-
ción intimal, que se tradujo en encontrar trombosis macroscópicamente
duran te el acto operatorio 24 horas después del paso de la sonda 9
veces y ausen cia de pulsos,

Ana11zando globalmente las lesiones, las que más predominó
fue vascu11tls con un 26.6 %; siguiéndo1e en orden de frecuencia
vascu11tis y trombosis (20 %), vascu11t1s-trombosis-1esión intimal
(16 %), trombosis-destrucción intima1 (3 %) Y ausencia de endote-
110y fjbroe1astina (3 %).

Se aprecia también en los cuadros con hallazgos a las 24 horas
que el paso de más de 3 veces del cateter produjo pato10gfa en el
100 % de las arterias.

No se encontró 'ruptura arterial como lo reportan algunos au-
tores.

\ .~.,
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CONCLS/ONES

La sonda Fogarty es un instrumento sencillo de facil manejo
para la trombosis arterial, pero no es inócua.

No se encontró daño histo1ógico signjfjcativo inmediatamente
al pasar la sonda en las arterias estudiadas.

Las lesiones histó1iglcas arteriales en con tradas son: Ausencia
de endote11o y fjbro-e1astlna; vascu11tis; trombO//is;irascu1itis.

trombosis;" vascu11tls-trombosis-1esión intimal; trombosis-
destrucción in timal.

4. Los cambios h1sto-pato1óglcos mencionados, se manifestaron
en el 96 % de los casos a las 24 horas del paso de la sonda
Fogarty.

5. La lesión más frecuen te a las 24 horas post paso del cateter
Fogarty 3 y 6 veces en las arterias de los perros fué vascu11tls.

6. La lesión más frecuente a las 24 horas post paso del cateter 9
veces en las arterias fué: vascu11tls, más trombosis y lesión
intimal.

7. Hubo una correlación entre el número de veces en que se paso
la sonda y los grados de lesión presentados a las 24 horas.

8. El paso de más de 3 veces de la sonda Fogarty en las arterias
estudiadas en el mismo acto operatorio produjo pato10g¡a
en e11 00 %.

9. Paradojicamente, la sonda Fogarty usada para trombectomias,
produjo una trombosis, al ser usada más de 3 veces en la misma
arteria en el mismo acto operatorio
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RECOMENDACIONES

1. No pas'!T la sonda fog'!Tty durante una trombectomia, más de
3 veces en una '!Tteria en un mismo acto operatorio.

2. Es imperativo el uso de hep'!Tina durante el post-operatorio
por una trombectomia con Sonda Fogarty, u otra clase de
anti-agregadores plaquet'!Tios como profilaxis de retrombosis.

3. Evalu'!T o estudi'!T otras formas de trombectomias, como por
ejemplo, flujo salino retrogrado.

4. No US'!Tla sonda Fog'!Tty en caso de una retrombosis, cuando
esta ya se utilizó previamente en una '!Tteria.

35
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RESUMEN

Se determinó los daños histo1ógicos vasculares en 40 arterias
de perro producidas por el paso de la sonda Fogarty 3,6 y 9 veces,
inmediatamente a este procedimiento y 24 horas después, encontrán-
dose en el grupo control de arterias 100 % de normalidad así como
en el 90 % de biopsias inmediatamen te al paso del cate ter en todos
los grupos.

Los daños histo1ógicos fueron signífícantes a las 24 horas de
simular una trombectomía; encontrándose tanto en un grupo como
en otro; ausencia de endotelio y fíbro-e1astina vasculitis, trombosis;
vasculitis-trombosis; y lesión intimal, y trombosis y destrucción intimal.

24 horas posterior al paso del cateter 3 veces, el 50 % de
arterias fué completamente patológico predomínando el aumento
de polimorfo-nuc1eares (vascu1itis) en el 20 % Y vasculítis y trombosis
en ellO %.

Se encontró patología en el 100 % de arterias, 24 horas pos-
terior al paso de la sonda 9 y 6 veces. En el grupo de 6 veces, vasculi-
tis fué la patología más frecuente 90 % se acompañó de trombosis
en e140 %.

En el grupo de 9 veces, hubo patología en el 100 % siendo
esta una trombosis basicamente Se acompañó de vasculítis y lesión
intimal en el 50 % solo de vasculitis en el 10 % Y de destrucción
intimal en ellO %

G10balmente, hubo una correlación de la severidad del daño y
el número de veces que se pasó la sonda a las 24 horas.
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