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INTRODUCCION

En 1963 el Dr. Fogarty introdujo su sonda o sonda de balén
al tratamiento de las trombosis vasculares, este, pasado en la remosion
mecanica del trombo. Movido por la interrogante de que la mecanica
del procedimiento produciria dafio intimal vascular, se formularon dos
objetivos basicos para el presente estudio: determinar los cambios
histolégicos secundarios al uso de la sonda de balén en las paredes
arteriales, especificamente en el endotelio y hacer una correlacion
entre el nimero de veces que es necesario pasar la sonda a travez del
vaso para producir dicha patologia.

Para el efecto se trabajo 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 pasé la sonda ) v 3 grupos a los
que se les pasé la sonda 3, 6 y 9 veces, respectivamente.

Los hallazgos histolégicos, 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 analizadas por el departamen-
to de patologia del Hospital General San Juan de Dios.



DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

El endotelio vascular, son células endoteliales basicamente,
le cubre la superficie luminal de todo el sistema vascular el cual puede
tar expuesto a gran numero de dafios, como lo puede ser el causado
r el uso de la sonda de balén o sonda Fogarty utilizada para trom-

actomias.

Es el problema bésico de esta investigacion: La observacion
> Jos dafios microscépicos en la pared de los vasos sanguineso especi-
camente en el endotelio arterial, secundario al uso de sonda Forgarty,
2 que el mecanismo para la extraccién del cuagulo consiste:

n el llenado del balén, el intimo contacto de este con las parades
e los vasos y la remocion mecdnica del coagulo.

Se pretende llevar a cabo una correlacién entre el numero de
eces que se pasa el cateter de balén a travéz del vaso y los dafios
\timales que se van produciendo por el mecanismo mencionado.



biont 2
JUSTIFICACION

La justificacién del presente estudio parte de las palabras de

~ Movius (6): “Afirmo el valor del cateter Fogarty, para el manejo

la embolia, pero también advirti: Usela con cuidado, no es inocua”

tomia por sonda Fogarty una amplia
jografia; pero es muy escasa la referente a las consecuencias de este
ocedimiento ¥ muchos menos especificaciones al uso de sonda
pgarty y lesiones tisulares, en este caso el tejido vascular.

.. Existe sobre la trombec
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- La inquietud del presente trabajo surgi6 de datos en la literatura

omo los siguientes:

ama en 15 pacientes post-trombectomia.

. .. Lansig -ejecuto flebogr:
nco afos después, catorce pacientes demostraron edema significante

 tuvieron la necesidad de usar soportes elasticos.

R s ;

DeWeese (3), ejecuto flebogramas posteriores a trombectomia
n:12 extremidades 2 meses después. 4 pacientes demostraron minimo
8dema, 3 de estos con sintomas ligeros, edema y oclusién. En otro

sstudio el mismo autor +uvo la oportunidad de realizar blefografia en

-.1~,_562¥Uemidades trombo-embolectomizadas, el cual reveld: Mejoria
bos en 7 extremidades.

en. algunas, pero con residuos o nuevos trom

evaluaron 23 extremidades 5 afios posterio-
de estos reporta un 48 por
] resto con algun sintoma

... .. Mayor y Gallonwg,
resia trombectomia con cateter Fogarty,

ciento de normalidad y asintomaticos y e

efectud tambien flebogramas 3 semanas sequi-

Barner (1), et al.
5 presentaron extensiva trombosis.

das a trombectomia en 7 pacientes,

bservo un 5 ofo de incidencia de embolismo pul-

Mayor (3), o
or {9/, OR=T™ = = i 1 flahnarama mostraba un comple-



to aclaramiento de las arterias trombosadas y un 23 o/o de incidencia
de émbolos, si habia un aclaramiento parcial.

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

El Dr. Fogarty report6 en A. J. Surgery su morbi-mortalidad
en 16 pacientes a los que fueron trombo-embolectomizados con un
reporte de un 10 o/o de pacientes que requirieron una re-intervencion
quirtrgica debido a una re-embolizacion (11).

Thomas Whelan (29) afirma: se puede producir agregacion de
plaquetas y fibrina o un foco trombogénico en el sitio de la arterioto-
mia o también trombos distales. En aproximadamente la mitad de
_pacientes con trombosis ocurre dafio en la pared vascular posterior a
una arteriotomiade 1 a 1.5 cm.

La causa mas comun de trombosis venosa profunda de las venas
proximales es el dafio intimal, por el aumento del uso de catéteres,
(centrales, para monitoreo, de presién, nutricion parenteral, etc. (12,21)

De todo, talvez lo mas importante sean los experimentos de
McLacnlin (18), con perros a los que produjo codgulos mediante
electrodos y estudié los resultados de las trombectomias. El afirma
que se puede producir dafio vascular 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
ordefio en las piernas.

La trombectomia experimental venosa en la femoral superficial
en perros no ha preservado la funcién valvular venosa (18).

Todo lo anterior puede ser secundario o reflejo de dafios histo-
légicos que desencadenarta una agregacion plaquetaria o se perderia el
equilibrio entre tromboxano y prostaciclina, desarrollando un foco
trombogeénico; dafios que no estan descritos por ningun autor, y que se
pretende describir en el presente trabajo, que explicarian las persisten-
cias de edemas, una retrombosis con sus consecuencias posteriores a
una trombo-embolectomia usando un cateter de balén o sonda de

Fogarty.




ANTECEDENTES

Ias trombo-embolias se pueden considerar como uno de los
problemas agudos con los que el cirujano aun el mas experimentado,
puede tener problemas, mas atn, 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 preocupacion la explica-
cion de esta patologia y especialmente su tratamiento.

El manejo esta basado en tres principios (6): remocion del
embolo, evacuacién de trombos que se propagan distalmente, preven-
cién de émbolos.

Ia embolectomia fué primeramente sugerida por John Hunter
1768 (7). En 1846-1856 Rudor Wirchw levanta la doctrina del embo-
lismo sobre las bases de la investigacién clinica y anatomica (4)

Realiza la primera embolectomia con exito Labey en 1910,
y en 1930, Lund remueve coagulos blandos con irrigacion con solucion
salina retrogradamente.

Murray introduce el uso de laHeparina en el tratamiento de
embolectomias, marcando un paso bien importante para este (1940).

Desde entonces se han propuesto varias técnicas terapéuticas
para las trombo-embolectomias, 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 balén cuyo fundamento
se basa en la insuflacién de este y la remocion mecanica del trombo.

Se ha utilizado esta sonda como instrumento de oclusion de
vasos (10) para detener sangrados, o dilatacién intra-luminal (4,15)




ETIOLOGIA

Para el estudio de las trombo-embolias es conveniente separar-
las en dos grupos: trombosis arteriales y trombosis venosas, a conti-
nuacion se concretizara a hacer una revisién unicamente de trombosis
arterial.

Trombosis arterial

La trombosis arterial se puede considerar un problema agudo;
y forma parte de lo que es el sindrome de oclusién arterial aguda (4).

No cabe la menor duda que la presencia de trombos refleja
un proceso patolégico de fondo, y se estd en la obligacién 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 ciento de estas
causas (6), y aunqgue otros autores reportan variabilidad en los procen-
tajes, la patologia cardiaca que predomina es: fibrilacién auricular
(83 o/o), teniendo de fondo un proceso reumatico o artereosclerdsts,
cirugia vascular, aneurismas aorticos, (27); infarto agudo del miocardio
(9,14,27), insuficiencia cardidca congestiva y endocarditis (4,16).

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

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

Entre otras fuentes de trombos de origen local estan:

Trauma corto-contundentes de vasos, una distencién excesiva
del mismo o la lesién de las paredes de los vasos por la onda expansiva
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de un proyectil, agujas o sondas (2329) Los dafios que involucra
trauma de una arteria por una fuerza son entre otros: laceracion intimal
con prolapso y trombosis (10).

Es indudable que la trombosis de un miembro incluye toda una
serie de entidades médicas, quirurgicas, traumaticas, endocrinas, etc,
que seria muy largc enumerar en esta corta revision, siendo todas estas
muy importantes.

CLINICA

En el caso usual de embolismo el cuadro clinico es facilmente
reconocido por el aparecimiento de dolor en la extremidad afectada en
el 80 o/o de los pacientes en plazo de 1 a 2 horas (2), seguida de palidez
entumecimiento y algtn grado de parélisis, con pulsos distales ausentes
del sitio del embolismo (27,28,23,2) detectados por palpacién u oscilo-
metria; puede estar presente tambien poiquilotermia y en algunos casos
diferentes grados de edema.

La sintomatologia bésica del trombo-embolismo arterial esta
basada en un cuadro de sindrome izquémico agudo en donde es impe-
rativo comprender la fisiopatologia que inluye de importancia: el gra-
do de oclusion y circulacion colateral del miembro trombosado para
desencadenar izquemia.

Distalmente al punto de oclusién, la presién cae bruscamente
“Presién critica de cierre’”’ (4). Por debajo de la oclusion embolica
la presion de los vasos puede bajar a 20 milimetros de mercurio, 80 mm.
de Hg menos que la presién proximal al trombo lo que hace que las
paredes de los vasos se colapsen y desencadenen el cuadro clinico
caracteristico.

Si el paciente presenta una fase mas avanzada de izquemia Ia

palidez puede haberse convertido en cianosis (4) la hipostesia en anes-
tesia y disminucion de la hiperalgia.
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Se produce parestesia en el 60o/o de embolias aproximadamen-
te v en el 200/o debilidad muscular o verdadera paralisis (2,17,19).

Si la circulacién colateral es inadecuada puede haber gangrena,
ampollas, color rojizo en placas y momificacién 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 localizacion de la arteria
ocluida, la demanda de oxigeno del érgano, la circulacién y tiempo de
evolucién de la patologia.

El grupo etario mas afectado de embolismo arterial reportado
por el mismo Fogarty es el comprendido entre los 61 a los 70 afios
rsfguiendole en frecuencia la década del 50 (9).

La localizacién del émbolo mas frecuente, se instala en la ar-
teria femoral con un 41.9 a 50 o/o (27, 6, 9). Le sigue en frecuencia
la arteria ilfaca con 16 o/o, la arteria poplitea, 12 o/o, aorta 9 o/o,
¥ en el mismo orden, axilar, braquial, cardtida y sub-clavia.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de trombosis arterial esta basado en una buena
historia clinica como el diagnositco de todo proceso patologico espe-
cialmente el antecedente de cardiopatia, y el cuadro clinico en donde
cabe demostrar una falta eventual de perfucién tisular en la extremidad
mediante la exploracion fisica y con ello confirmar el diagnéstico que
se sospechaba en el interrogatorio, sin embargo a veces se estd 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 informacién relacio-
nada a la velocidad y flujo de una arteria y vena (3)

El instrumento Doppler es un detector extremadamente sensi-
ble al flujo sanguineo, pudiendo detectar el flujo de una arteria digi-
tal o pedia que a veces no se detecta por simple palpacién. digital.

Con la angiografia, en el embolia de una extremidad, el liguido s
detiene a nivel del obstaculo, cuyo sitio preciso de embdlia sefiala (26).

Aunque la arteriografia resulta fundamental para conocer el
foco anatomico de la oclusion arterial, y el débito distal, el diagndstico
de la insuficiencia arterial se estabelce como dije anteriormente por
interrogatorio y exploracion fisica (23)

La radiografia simple de la regiton lesionada puede ser util
cuando muestra una fractura, cuyo fragmento pone en peligro un vaso
proximo a un edema de tejidos blandos.

Si el radiélogo reporta que “no hay lesiéon osea" puede pasar
inardvertido el inteso traumatismo que sobrevino sobre la arteria y
quiza no se diagnostique la lesién vascular.

Otro procedimiento diagnéstico de utilidad en procesos trom-
boticos es la oscilometria, con la que se puede encontrar pulsos debiles
o la ausencia de estos (5).

PATOGENESIS

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

Virchow, desde 1856 menciono tres factores predisponentes
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de trombosis ‘que hasta la época actual no se han podido debatir en un
100 o/o, al contrario se han aceptado sus enunciados como desenca-
denantes para la trombogénesis.

I Cambio en las paredes de los vasos SOBRE TODO ALTERA-
CIONES DEL ENDOTELIO.

2. Transtornos del curso de Ia sangre.

3. Alteraciones de la sangre que provoquen didtesis trombética

o hiper-coagulabilidad (23,3).

La lesién de los vasos, expone la colagena de la pared vascular
que inicia la aglutinacién de plaquetas (23), proceso llamado ‘“‘Adheren-
cia de las plaquetas’ (13). Estas pierden sus membranas individuales
¥ se transforman en una masa viscosa.

Durante el proceso de lesién vascular el adenosin-trifosfato
(ATP), es convertido en adenosin-difosfato (ADP), en las plasquetas
esto va seguido de una interaccion de mas de estos elementos sangui-
neos. Posteriormente la fibrina es convertida en constituyentes del tro-
bo. La produccién de trombina se lleva a cabo por activacion de las
reaccianes de coagulacién sanguinea (factores de coagulacion) en el
sitio de la masa plaquetaria.

La trombina estimula nuevamente la agregacién de platequetas
y el ADP, de éstas. Durante toda esta serie de fendmenos se produce
activacion de la sintesis de prostaglandinas.

Se forman dos clases de prostaglandinas de efecto opuesto en
la agregacién plaquetaria: El Tromboxano A2 (TXAZ2), sintetizado por
las plaquetas agregadas que estimula la agregacién de mas de éstas y la
Prostacilina (PGIZ) que supuestamente proviene de la pared vascular
e inhibe la trombogenesis.
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Se acepta generalmente que la estimulacion de las plasquetas pa-
ra su agregacién produce la activacién de una fosfolipasa de membra-
na (13).

Beel y Majerus, ha sugerido a la fosfolipasa C que es espécifica
para el fosfatidil inusitol, como la primera enzima de ser actividad,
seguida por Diacil glicerol Lipasa, para la produccién posterior de acido
araquidénico libre y la serie de reacciones que conlleva a la sintesis
de endoperoxidos de prostaglandinas y el tromboxano A2 (29)

Estas sustancias inducen la agregacion plaguetaria, pero es-
ta via no es la unica para su induccién, puesto que por ejemplo, la
trombina agrega las plaqueras sin liberacién de acidos araquidonico.

La exposicién del coldgeno (como en el caso de lesion arterial)
entre otras funciones, reduce la secrecién de prostaciclina factor que
disminuye la agregabiblidad plaquetaria (22).

La prostaciclina es el antagonista fisiologico de este sistéma en
las plaquetas.

Se ha sugerido que la prostaciclina  (PGI2), esta presente en
bajas concentraciones en la circulacién y es responsable de la agregacion
plaguetaria normal.

Segun el concepto anterior, la PGI2 y el TXAZ2 representan
polos biologicamente opuestos de un mecanismo de regulacion de la
interaccién plaqueta pared vascular y de la formacién de tapones
homeostaticos y trombos intra-arteriales.

El resultado final es un trombo o sea una masa aglutinada o

laminada que contiene cantidades variables de globulos rojos, leucocitos
granulosos -y masa de plaquetas unidos por fibrina (23)
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Hay diferencia entre trombo arterial y trombo venoso; en el
primero aparece como masas grices friables y secas de capas palidas
de fibrina y plasquetas, mezclada con cierta sangre roja coagulada, se
les llama trombos blancos o de coagulacién.

El trombo de origen venoso tiene un aspecto humedo mas
gelatinoso, se llama trombo de coagulacion rojo o de éstasis.

TRATAMIENTO

Aunque la embolia arterial aguda, se debe considerar un proceso
que conlleva a tomar medidas quirtirgicas, la valoracion del funciona-
miento cardiaco debe de efectuarse de manera simultanea con el exa-
men de los vasos periféricos.

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

Debe pensarse siempre la posibilidad de una embolia simultanea-
mente a arterias mesentericas, y renal. El 10 o/o de trombo-embolia
cursa con trombos en mas de una extremidad.

En las Giltimas dos décadas un numero significativo de innovacro-
nes terapéuticoas han sido introducidas en el manejo de embolismo
periférico. Sin embargo el més significativo es la aceptacion del concep-
to general basado en la tesis de que laremocion quirtrgica temprana
del émbolo es el tratamiento primario de eleccién en la mayoria de Io
casos.

Un importante avance en el manejo de embolismo en los ulti-
mos afios ha sido la utilizacién del cateter de balon que fué aplicado
por primera vez e introducido a la terapéutica de embolias por Fogarty
y sus asociados (27,5,9)
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(i Este simple instrumento tiene como finalidad, no la simple
extraccion del trombo distal sanguineo, sino tambien prevenir la pérdi-
da de un miembro y en algunos casos prevenir la muerte

Con el uso del cateter de balén, ha sido posible remover embo-
los de la arteria iliaca, femoral, femoral-poplitea y poplitea a travez de
uhd'arteriotomia femoral comun. (2,6,29).

La tecnica operativa y su instrumento ha sido basicamente el
mismo desde su introduccion, con cambios minimos en el instrumento
cambios que se han hecho para aumentar su efectividad y reducir la
incidencia de complicaciones. Una variedad en la configuracién de la
sonda y del material han sido evaluado.

_ La utilidad y efectividad de este instrumento (sonda Fogarty)
es'§if feldtiva simplicidad (9).

Con el cateter de balén se puede aplicar una cirugia mas agre-
siva al paciente que sufre de embolismo Aun con el paciente enfermo
se puede remover un émbolo de la aorta y de las arterias iliacas con un
abordaje femoral utilizando anestesia local (27).

Usando un calibre mas pequefio de sonda, se puede remover
émbolos de arterias del brazo y del antebrazo.

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

By ODNS T =l

“En‘su porcién proximal, el acoplamiento para una jeringa
proporciona los medios para hacer intercambio de liquidos hacia el
globo, el cual se distiende 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 asi.
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Mediante un mecanismo de desplazamiento de liquidos, el
globo conserva su uniformidad, aun en contacto con la pared vascular

(5).

Por este mecanismo se permite la extirpacién del material
trombotico distal. El cirujano manipula tanto la jeringa como la sonda.

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

1. Lacapa intima (la més interna).
2. La capa media.
3. La capa adventicia.

Estas tres capas contienen en proporciones variables cinco
elementos.

1. Células endoteliales.
2. Membrana basal.

2. Tejido elastico.

4, Colagena y

5. Musculo liso.

La capa intima estd limitada en su superficie interna por endote-
lio (que forma parte de la intima), y en su superficie externa por una
lamina de substancia de elastina, la cual también se considera parte
de la intima.
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La capa media esencialmente formada por células musculares
lisas, dispuestas mas o menos en espiral.

La adventicia o tltima capa, formada principalmente por fibras
de elastina y de colagena.

Recientemente se ha descrito una cuarta capa de las paredes
vasculares (25), a la que se le ha llamado cuarta tunica o pelicula
endo-endotelial.

La pelicula endoendotelial descrita por Copley que asegura la
integridad de la resistencia y de la permeabilidad de los vasos.

A nivel de los micro-vasos, esta integridad evita los fenomenos
inflamatoricos y bioquimicos susceptibles de iniciar un intercambio
de malos procesos entre arterias, micro-circulacién. vena y sistema lin-
fatico.

A nivel de la vena, la pelicula endo-endotelial de fibrina evita
los fenémenos tromboticos contra-balanceando la adhesividad y la
agregacion plaquetaria y asegurando la resistencia parietal. Asi asegura
la armonia de la pareja parieto-plaquetaria.

Copley en 1953 postulé que en la proximidad de las células
endoteliales podia existir una red no constituida de fibrina en estado
sub-microscépico que se encuentran en equilibrio permamente entre
los fenémenos de fibrino formacién y de fibrinolisis.

Se trata de un sistema donde la fibrina no se haya en estado
precipitado, visible, sino en un estado cercano al labil. La realidad de
esta pelicula ha sido demostrada en los trabajos de Londs, por colora-
ciones especificas y més recientemente por el uso de anticuerpos anti-
fibrina.
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MATERIAL Y METODO

... Estimulado por determinar los dafios que la sonda Fogarty
produce en las paredes arteriales y el niimero de veces que es necesario
pasarrdicha sonda a travez del vaso para que estos se produzcan. La
muestra del presente estudio consistio en 40 arterias de perros no
importando el nimero de animales que se utilizd para cubrir este nu-
mero; pero por perr¢ se aproveché las dos arterias humerales y las dos
arterias femorales (las 4 patas).

sisFktotal de arterias (40) se dividié en 4 grupos asi:
F \-‘ E '~:“.. 3

10 Arterias que sirvié de grupo control - A estas arterias no se les paso' N
la sondarFogarty (arterias normales) i

10 arterias a las que se les paso la sonda 3 veces.
10 arterias a las que se les paso la sonda 6 veces.
10 arterias a las que se les paso la sonda 9 veces.

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

Bajo las medidas de completa asepsia y antisepsia; lavado de
manos, rasurado local del drea a operar y lavado de la pata, colocacion,
de eampos; se hizo un corte longitudinal con bisturi que involucrd
piel, tejido celular sub-cutaneo, de més o menos 8 cm. en la cara inter-
na de la pata, exactamente sobre el sitio donde se palp¢ el pulso arterial
Se disecé miusculo y facias, hasta aislar la arteria femoral en las extre-
midades:posteriores y la arteria humeral en las extremidades anteriores.

Para evitar el menor dafio arterial, se ligo proximal y distalmen-
te con cinta de castilla, de una forma gentil. -

21




Se realizd una arteriotomia transversal, de aproximadamente
el 50 o/o del diametro de la arteria. Se introdujo la sonda Fogarty
No. 4 en la arteria con el balén vacio, se llend éste con solucion salina
esteril y se pasé a través del vaso el numero de veces que correspondia
segtin el grupo a que pertenecio la arteria en estudio, simulando la me-
canico de una trombo-embolectomia, o sea con movimientos de distal
a proximal.

La arteria se suturé 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 incolucré toda la arteria
y obteniendo un trozo de ésta de mas o menos 1 a 3 milimetros de
ancho, el cual se fij6 en formal al 10 o/o en envase previamente
rotulado.

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

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

El musculo y tejido celular sub-cutaneo se suturé 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 utilizé Heparina.

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

HALLAZGOS F o/o

Normal 7. 700/0

Hemorragia ligera 1 10

Ausencia de endotelio 1 10

Ausencia de endotelio y fibro- )

elastina 1 10
total 10 100

Fuente. biopsias arteriales.
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CUADRO No. 3

HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE ARTERIAS
(10) 24 HRS. POSTERIOR AL PASO DE SONDA
FOGARTY 3 VECES

HALLAZGOS F o/o
Ausencia de endotelio
y fibro-elastica 1 10
Vasculitis 2 20
Arteritis y trombos I 10
Vasculitis con hemorragia I 10
Normales 5 50
total 10 100

Fuente: Idem cuadro No. 1.

CUADRO No. 4

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO DE 20 ARTERIAS
A LAS QUE SE LES PASO SONDA FOGARTY 6Y 9
VECES, BIOPSIA INMEDIATA

DIAGNOSTICO F

4 ‘
| Normales 20
total 20

Fuente: Idem cuadro No. 1

CUADRO No. 5

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

DIAGNOQSTICO F

Vasculits 4 40

Hemorragia reciente y

vasculitis 10

Trombosis 1 10

Trombésis y vasculitis 4 40
Total 10 10

Fuente: Idem cuadro No. 1

CUADRO No. 6

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO DE 10 ARTERIAS
A LAS QUE SE LES PASO SONDA FOGARTY
9 VECES BIOPSIA INMEDIATA

e

DIAGNOSTICO F o/o
P
Normales 9 90

Ievantamiento endotelial

Have 1 10

total 10 100

Fuente Idem cuadro No. 1
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CUADRO No, 7

HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE ARTERIAS
{10), 24 HORS. POSTERIOR A PASO DE SONDA
FOGARTY 9 VECES

HALLAZGOS F

o/o

Trombosis 3 30
Aumento de polimorfos
(vasculitis) mas trombo 1 10
Vasculitis, lesion intimal,
trombo 5 50
Trombo y destruccion '
intimal 1 10

total 10 100

CUADRO No. 8

RELACION ENTRE GRADOS DE LESION Y No.
DE VECES QUE SE PASO SONDA FOGARTY
EN ARTERIAS. BIOPSIA 24 HORAS.

Grados

3 veces 6 veces 9 veces total 0/030
GI 1 0 0 J 3.33
GII 3 5 0 8 26.66
G I 0 1 3 4 13.33
GIv 1 4 1 6 20.00
GV 0 0 5 5 16.66
GVI 0] 0 1 i £33
Normal 5 0 0 5 16.66
Total 10 10 10 30 100.00

Cragps: GI Ausencia de endotélio y fibro-elastina

GII Vasculitis

GIII Trombosis

GIV Vasculitis y trombosis

GV Vasculitis, trombosis y lesion intimal
GVI Trombosis y destruccion

GRAFICA No. 1
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DISCUSION

Seguin los resultados obtenidos, la sonda Fogarty al ser pasada

3 veces (cuadro No 2), con biopsia inmediatamente los hallazgos

.histélogicos no son espectaculares asi como al pasar la sonda 6y 9 ve-
ces. El 70 o/o fué normal para el primer grupo aungque se reporta en

una arteria, hemorragia ligera, estructuralmente fué normal. En 2 ar-

terias si hubo ausencia de endotélio de las cuales una carece ademas de

fibro-elastina. En los otros dos grupos ( 6y 9 veces) las biopsias tam-

bien fueron reportadas como normales.

El cuadro histolégico cambia significativamente al analizar las
biopsias arteriales a las 24 horas del paso de la sonda y el numero de
veces que se pasé dicho cateter.

En el cuadro No 3 (sonda pasada 3 veces, biopsia a las 24 ho-
ras), se aprecia solo un 50 o/o de normalidad; en una arteria ( 10 o/o)
persiste el dafto intimal (ausencia de endotelio y fibro-elastina) pero
se hace evidente un proceso inflamatorio por el aumento de polimorfo-
nucleares que enmarcan una vasculitis o una arteritis en un 40 o/o de
los cuales 2 arterias ( 20 o/a) es una vasculitis pura, un 10 o/o se acom-
pafié de trombo, y un 10 o/o de hemorragia.

El proceso inflamatorio en las arterias sometidas al paso del
cateter 6 veces con biopsia a las 24 horas, aumenta  hasta un 90 o/o de
los cuales el 44.44 O/o es una vasculitis pura. Elresto 11.11 o/o se
acompania de hemorragia y el 44.44 o/o ya ha habido una agregacion
plaquetaria ¥ formado un trombo. Es de hacer notar que un 10 o/o
de las arterias, presenta una trombosis pura, porcentaje que aumenta
2 un 30 o/o en las arterias a las que se les paso la sonda 9 veces. Estas
mismas arterias vistas desde otra dimensién (cuadro No 7), el proceso
irombdtico lo presenta el 100 o/o pues un 10 o/o se asocia con vascu-
litis, un 50 o/o con vasculitis y lesién intimal, y una arteria (10 o/o)
con destruccién intimal.
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Para una mejor ilustracion y analisis, se ordent los dafios
histolégicos 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 grafica No. 1, hay una progresion de grados de lesion y las veces
en que se pasé la sonda, hasta llegar a extremos de trombosis y destruc-
cién intimal, que se tradujo en encontrar trombosis macroscopicamente
durante el acto operatorio 24 horas después del paso de la sonda 9
veces v ausencia de pulsos. -

Analizando globalmente las lesiocnes, las que mas predomind
fue vasculitis con un 26.6 o/o; siguiéndole en orden de frecuencia
vasculitis y trombosis (20 o/o), vasculitis—trombosis—lesion intimal
(16 o/o), trombosis—destruccién intimal (3 o/o) y ausencia de endote-
lio y fibroelastina (3 ofo).

Se aprecia también en los cuadros con hallazgos a las 24 horas
que el paso de mas de 3 veces del cateter produjo patologia en el
100 o/o de las arterias.

No se encontrd ruptura arterial como lo reportan algunos au-
tores.
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CONCLSIONES

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

No se encontrd dafio histolégico significativo inmediatamente
al pasar la sonda en las arterias estudiadas.

Las lesiones histéligicas arteriales encontradas son: Ausencia
de endotelio y fibro-elastina; vasculitis; trombogis; vasculitis-
trombosis;  vasculitis-trombosis-lesion intimal; trombosis-
destruccién intimal.

Los cambios histo-patolégicos mencionados, se manifestaron
en el 96 o/o de los casos a las 24 horas del paso de la sonda

Fogarty.

La lesiébn mas frecuente a las 24 horas post paso del cateter
Fogarty 3 y 6 veces en las arterias de los perros fué vasculitis.

La lesién mdas frecuente a las 24 horas post paso del cateter 9
veces en las arterias fué: vasculitis, mas trombosis y lesion
intimal.

Hubo una correlacién entre el numero de veces en que s paso

la sonda y los grados de lesién presentados a las 24 horas.

El paso de mas de 3 veces de la sonda Fogarty en las arterias
estudiadas en el mismo acto operatorio produjo patologia
en el 100 o/o.

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




RECOMENDACIONES

No pasar la sonda fogarty durante una trombectomia, mas de
3 veces en una arteria en un mismo acto operatorio.

Es imperativo el uso de heparina durante el post-operatorio
por una trombectomia con Sonda Fogarty, u otra clase de
anti-agregadores plaguetarios como profilaxis de retrombosis.

Evaluar o estudiar otras formas de trombectomias, como por
ejemplo, flujo salino retrogrado.

No usar la sonda Fogarty en caso de una retrombosis, cuando
esta ya se utilizo previamente en una arteria.
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RESUMEN

Se determiné los dafios histolégicos 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, encontran-
dose en el grupo control de arterias 100 o/o de normalidad asi como
en el 90 o/o de biopsias inmediatamente al paso del cateter en todos
los grupos.

Los danos histolégicos fueron significantes a las 24 horas de
simular una trombectomia; encontrandose tanto en un grupo como
en otro; ausencia de endotelio y fibro-elastina vasculitis, trombosis;
vasculitis-trombosis; y lesién intimal, y trombosis y destruccién intimal.

24 horas posterior al paso del cateter 3 veces, el 50 o/o de
arterias fué completamente patologico predominando el aumento
de polimorfo-nucleares ( vasculitis) en el 20 o/o y vasculitis y trombosis
en el 10 o/o.

Se encontré patologia en el 100 o/o 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 patologia més frecuente 90 ofo se acompafi6 de trombosis
en el 40 o/o.

En el grupo de 9 veces, hubo patologia en el 100 o/o siendo
esta una trombosis basicamente Se acompafo de vasculitis y lesion
intimal en el 50 of/o solo de vasculitis en el 10 o/o y de destruccion
intimal en el 10 o/o

Globalmente, hubo una correlacion de la severidad del dafio y
el nimero de veces que se paso la sonda a las 24 horas.
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