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t. PROHLEi\IA 

La insuficiencia arterial aguda es una de las patologías vasculares con n1ayor 
prevalencia en Jos servicios de angiologia y cirugía vascular. Puede tener origen 
obstructivo. con10 lo es la mayoría de las veces. trau1nático. o secundario a espasmo. 
como en el caso del ergotis1no( 1 ). La obstrucción de una arteria puede tener origen a 
nivel central. con10 en el caso de los embolismos. o en una aneria periférica 
prcvian1ente lesionada ya por trauma. aneuris1nas o placas ateroscleróticas. Los 
embolismos pueden originarse en las cavidades cardiacas. principalmente izquierdas. 
donde pueden fom1arse debido a discinccias ventriculo/auriculares secundarias a 
infartos o a trastornos de la conducción, o pueden tener origen en valvulopatias y en 
tumores del endocardio como los mixomas(3). Por otro lado puede haber fuentes 
emboligenas en la aorta torácica y abdominal. principalmente debido a la presencia de 
placas atcroscleróticas grandes o ulceradas y la presencia dC' aneurismas aónicos. y por 
Ultin10. embolismos paradójicos proccdc111es del sistema venoso. Por lo anterior siempre 
que se sospeche ongen e111bólu.·o debe n:alizar!-.c un ra!-.trco con 111Ctodos paraclinicos 
para deter1111nar la fuente e1nboligcna. Los 111Ctodus tnóis frccucnten1ente usados son el 
ultrasonido (ecocardiografia transtoroicica y transesofagica. Doppler duplcx de aorta 
abdominal). la TAC abdominal contrastada. y la artcriografia. En el l lospital Regional 
Adolfo Lópcz f\.fateos recibimos 31 pacientes en el periodo de 2000-2003 con datos de 
insuficiencia ancrial aguda de origen no craun1oit1co. a quienes se realizó 
tromboembolcctonlÍa urgente para recuperar la pcrfu~ión tisular distal. En_ de estos 
casos se detcm1inó clinicamente la etiología como emboligcna (central). 
Necesitamos conocer la evolución de estos pacientes. así como el resultado de Jos 
estudios de rastreo realizados para deterntinar la fuente embolígcna. Es necesario saber 
si se encontró la 1nisn1a y si se instituyó manejo especifico. 

2. HIPOTESIS 

Los 31 pacientes con IAA a quienes se realizó tromboembolcctomia en nuestro servicio 
fueron estudiados para detemlinar el origen del embolismo. y se instituyó un manejo 
especifico para el mismo además de el tratamiento anticoagulantc. El porcentaje de 
pacientes en quienes no se encontró origen aparente del Cmbolo. catalogados como 
idiopáticos. no difiere de los reponado en la literatura. 

3. A~TECEDENTES 

Atcroe111bolismo es el tnovimiento de placas atcrosclcróticas y trombos de proximal a 
distal dentro de la circul::ición anerial. La ateroembollzación espontánea puede ser muy 
dificil de diagnosticar en fonna temprana a menos que el clinico tenga un alto indice de 
sospecha. Los hallazgos fisicos paradójicos de pulsos pcdios palpables inmediatamente 
proximales a unos dedos isquCmicos usualmente no son con1patiblcs a menos que se 
considere el diagnóstico de ateroembohsmo. La historia natural de la ateroembolización 
no tratada es la dislunción del órgano visceral o la an1putación de la extremidad. 

Fuente~ de a1crocn1boli~n10 y n~lopalolo~iu 
Casi todas las anerias mayores se han encontrado como origen de un aterocmboHsmo. 
pero la enfenne<lad atcrosclerólica de Ja aorta abdominal es la fuente más común de 
ateroémbolos(4 ). La enfcnnedad oclush•a aonoiliaca es la fllcntc de Cmbolos en 
aproximadamente el 50% de los pacientes. Los tres distin1os patrones de enfermedad 
aonoiliaca responsables de aterocmbolismos son: ( 1) cnfennedad oclusiva aortoiliaca. 
(2) pequei\os aneurismas aórticos con arterias itiacas básicatnc'!'r~· ~· ~n~o~m"''"""'Jc"''-l'><-L0JJ..------~ 
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1 
pequeños aneurismas aórticos acompañados de enfem1edad oclusiva de Ja arteria iliaca. 
Los pequei1os aneurismas aónicos se asocian con eventos aterocmbólicos en 
aproximadamente 20o/o de los pacientes. y sólo Jos aneurismas aórticos pequei\os 
parecen ser fuentes atcrocmbólicas. El diámetro medio de 21 aneurismas aórticos 
infrarrcnalcs asociados con aterocmbotismo fue de 3.5 cml . N1 Jos aneurismas aórticos 
grandes ni los aneurismas de arterias iliacas se han encontrado asociados con 
atcrocmbo1ización. Quizás en estos dos üllimos tipos de cnfcnncdad aórtica la velocidad 
de flujo arterial significativamente disminuida que resulta de un diámetro aórtico o 
iliaco n1arcadamcntc aumentado no genera suficiente energía cinética con10 para 
desalojar una placa de la pared arterial o un trombo intraluminal. Un diámc:tro arterial 
más estrecho se asocia claramente con aumento del riesgo de atcroembolismo dentro de 
la circulación carotidca. l lollier y sus colegas documc:ntaron que disminuyendo la 
velocidad ml!dia de flujo s;inguíneo aórtico con un puente axilo-bifcmoral en las aortas 
••peludasº los atcroen1bohsmos cesaron. Estos hallazgos sugieren que los cambios en la 
·velocidad de flujo de la sangre arterial en adición a Ja naturale:r..a y estabilidad de la 
placa influyen en la incidencia de ateroembolización(5). La enfermedad infrainguinal. 
más comúmnente las estenosis de la arteria femoral superficial a Ja altura del canal de 
Hunter. es responsable de aproximadan1cnte el 10°/Ó de los eventos ateroe1nból1cos. Las 
aortas toracoabdominales "peludas .. dan cuenta de alrededor del 10%, de todos los 
ateroémbolos. Las arterias de las extren1id;ides superiores son fuentes menos comunes 
de atcroérnbolos que las de las extremidades inferiores. El síndrome de salida de tórax 
se implica en aproximadamente el 50°/u de todos los eventos ateroernbólicos de las 
extremidades superiores. 

llullaz~os fi~ico'° ,. tipo!> de ntcroembolismo. 
Los ateroémbolos ·pueden variar en tamaño desde un centhnetro a lan pequeños como 
unas cuantas micras. Los sintom;is y los hallazgos clínicos dependen del tama11o del 
émbolo. Los miroCrnbolos son rn:is comunes que los macroén1bolos. Los microémbolos 
solos se encuentran en eJ 45°/u de los pacientes y en total en el 60'Yo de lo!'> pacientes. Los 
macroén1bolos. definidos con10 én1b0Jos de suficiente taruat1o par.i ocluir arterias 
nominadas de las extremidades. ocurren Cn 40o/o de Jos pacientes. Un paciente puede 
presentarse con una combinación de macro y microén1bolos. Jo que se encuentra en 
alrededor de uno de cada siete pacientes ( l 6o/o){2). 

Los ateroémbolos n1acroscópicos se presentan como oclusiones arteriales 
agudas. Sin embargo. el di;ignóstico de macrocmbolización pcr se no es tan diricil como 
el reconocimiento de que Ja fuente entbolígena no es el corazón. Los atcroén1bolos 
macroscópicos deben sospecharse en pacientes con obstrucción arterial aguda, si la 
fibrilación auricular se encuentra ausente y el ecocard1og:ran1a transtorácico y 
transesofágico no han logrado documentar un trombo intracanhaco( J ). 

Los atcroén1bolos microscópicos que obstruyen J;is arterias tennmalcs en los 
dedos y en los ICJ1dos suhcut:ineos están fonnado<> por agregado-. fihnnoplaquctarios. 
tron1bos. o cristales de colesterol. Los rn1croé1nbolos 1nas pequcf'los pueden causar áreas 
de piel pobremente p..:rfund1da entn:mezclaúa con áreas de piel normalmente 
perfund1da. El patrón cutáneo scrneJantc a red ro.1a o púrpura que ocurre con la 
m1croembolización e~ llamado hvedo reticulans y es causado por áreas focales de 
cianosis e isquenlia dCrn1ica. Una rna)or concentración de n11cr0Cmbolos puede causar 
mayor cianosis tisular y d1scron1ía violácea presenttlndose como el síndrome de dedos 
azules()). 
Los 1n1croémbolos atcrocmbóllcos usualmente causan una respuesta inflamatoria 
localizada. que se rnanifiesta como una hipersensibilidad exquisita y dolor en el tejido 
blanco. Los cristales de colesterol que se depositan en las pcque1las ancriolas inician 
una vasculitis focal. caracterizada por inmigración de cClulas gigantes. granulocitos y 
angeilis necrotizante. Por esta razón los atcroémbolos microscópicos que se presentan 



2 
con10 dedos azuh..-s y livcdo relicularis. en presencia de pulsos palpables. pueden ser mal 
diagnostic;1dos como una dcnnatitis o una vasculitis primaria(?). 

Us presiones arteriales digitales y las curvas Dopplcr pueden ser titiles para 
confirmar que los dedos hipersensibles y discrómicos est.:in isquémicos debido a 
émbolos al contrario de otras causas de livedo rcticularis. Una biopsia cutánea puede 
proveer un diagnóstico definitivo de microcmbolización por colesterol. 

Los aneurismas aórticos abdon1inalcs que cmbolizan se prescnlan más 
comúnmente como microcmbolización sintomática debido a que los detritus cmbólicos 
que se originan de fuentes aórticas son en su mayoria de colesterol. Los nneurismas 
subclavios y poplitcos que cntbohzan tienden a presentarse con síntomas más ocultos. 
con una obliteración subrntal de la circulación ancrial nonnal y insuficiencia de signos 
fisicos. El trombo luminal que emboliza de un aneurisma de la extremidad no parece 
promover el mismo tipo de respuesta inflamatoria(3). 

Localizando la fuente ernholígena 
Cuando se iruenta localizar el origen de los ateroémbolos, el examen inicial de los 
pulsos de las extremidades dctcnnina cuál m¿todo de diagnóstico por imagen debe 
realizarse prin1ero. 

A todos los pacientes que se presentan con un nuevo déficit de pulso debe reali7..ársclcs 
ecocardiogan1a bidimcns1nnal para dcscanar un origen cardiaco de los macroémbolos. 
dado que d corazón es la fuente de la mayoría de Jos macroémbolos. Si el 
ecocardiogranta es negativo y se presentó un déficit de pulso. Ja aortografia con salida a 
las exuemidades es el primer estudio de localización. La mayoría de los pacientes con 
atcroembolización se presentan con un déficit de pulso (55o/c,). haciendo la ancriografia 
el estudio más comúnmente realizad para localizar el origen aterocmbólico. La 
arteriografia es capaz de idei1t1ficar la fuente ateroembólica arterial y mostrar un mapa 
de la circulación arterial distal a la vez(2). 

Para los pacientes que se presentan con micr0Cn1bolos solos (pulsos de las 
extremidades intactos). la estrategia para identificar et origen aterocmbólico difiece. La 
tomografia computada (TAC) realzada con contraste de la aorta abdominal o torácica 
debe: ser el primer estudio de localización a realizarse en pacientes con estigmas de 
microémbolos (dedos azules o livedo rcticularis) y pulsos de las extremidades intactos. 
La TAC provee un excelente detalle del trombo luminal aórtico. La imagen de TAC 
característtca en pacientes con ateroembolismo de origen aórtico es una placa o trombo 
irregular o en fonna de estrella. La imagen de la TAC puede establecer Ja presencia de 
pcqueOos aneurismas aórticos. enfcm1cdad aortoiliaca oclusiva o una aorta torácica 
.. peluda ... Es esencial el contraste yodado intravenoso. Usualmente es necesaria ta 
inyección de bolos de contraste separados para la aorta torácica y abdominal para 
obtener suficiente detalle de an1bas regiones. La TAC contrastada es usualmente el 
único estudio realizado para localizar el origen atcroetnbólico en los pacientes con 
1nicroén1bolos. Debido a que la circulación arterial axial esta permeable. no hay 
necesidad de Ja artenografia para obtener un mapa de la salida a las extremidades. La 
artcriogralia puede ser realizada s1 la imagen de la TAC no es concluyente. Cuando esta 
es requerida. el acceso transaxilar es probablcn1entc n1ás seguro que el accc.."'So 
transfemoral(4). 

El ecocard1ograma transesofágico y la imagen por resonancia magnética nuclear 
de la aorta tortlcica pueden tan1b1én ser estudios de localización importantes. Estas 
técnicas son especialmente únicas en pacientes con insuficiencia renal debido a que nu 
requieren medio de contraste nefrotóxico. La imagen por ultrasonido transesofágico de 
la aorta puede realizarse JUnto con el ecocardiograma transcsofágico cardiaco. 
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l\1uncjo 
Tratamiento no quirúrgico 
La m:iyoría de los pacienlcs con ah:roémbolos expcrintentan una excesivamente alta 
morbilidad si no son sometidos a cirugía. Kannody y cols. Y Hollicr y cols. Reportaron 
lasas excesivas de pérdida de Ja extremidad. falla renal. y n1uerte en los estudios de 
historia nalural de pacientes a Jos que no se les realizó cirugía. Las lasas de recurrcncia 
de 3 meses a 5 urlos variaron de 60% a 90'Ye>. con tasas similares de pérdida de la 
extremidad y mortalidad. 

La warfarina sódica puede disparar el atcroen1bolisn10. aparenlcmentc causando 
inestabilidad de la capa de fibrina que recubre la capa aterosclerótica. La hcparina no ha 
mostrado que provoque atcrocmholismo. posiblemente debido a que suprime al 
activador tisular del plasminógcno (tPA) y a la mctaloproteinasa de la malriz (l\.1MP). 
que contribuyen a la inestabilidad y la ruptura de Ja placa. Algunos han empezado a 
utilizar heparinas de bajo peso molecular en pacientes cuya cirugia neccsitu ser 
pospuesta. La ""·arfarina sódica se usa solo con prccuución en aquellos pacientes cuyas 
condiciones mCdicas obligan a su uso(3). 

Terapia trombolitica 
El rol de la terapia trombolítica en el manejo de los atcroembolismos se limita a 
pacientes cuyo detritus cmbólico es trombo. La terapia trombolítica es benéfica en el 
manejo de la isquentia de Ja extremidad causada por c1nbolismos provenientes de 
aneurismas de las arterias subclavia. y poplítea donde el material cmbólico es 
predominantemente trombo. Los agentes trombolíticos no disuelven placas 
aceroscleróticas ni cristales microscópicos de colesterol. Sin embargo. al momento de 
iniciar la trombolisis con frecuencia no sabemos si el detritus embólico es placa o 
trombo tratable. Existe un aumento el riesgo de complicaciones iatrógenas debido a que 
la terapia trombolítica ""puede provocar ateroembohznción con o sin cnteterización 
arterial(2). 

lnlc~·encioné"s percutáncus 
La angioplastia transluminal percutánea (PTA) con colocación de stent puede ser 
considerada en pacientes sclccc1onados con placas ulceradas focalizadas en la arteria 
iliaca que son el origen de los ateroémbotos. La arteria femoral superficial y la arteria 
pop1itea supragcnicular son otras localizaciones de la enfcnncdad ateroembólica. p~ro el 
riesgo de generar una rnayor cmboh7..ación al pasar las guías de alambre y los balones 
sobre placas inestables y trombos en arterias de pcque1lo calibre es real. como lo han 
documentado Jos estudios de PT A y stent carotidcos. Algunos autores no han 
encontrado falla temprana con la cndarterectomia de la AFS y poplítea realizadas por 
atcrocmbolismo(S). Los resultados a largo plazo de la PTA y colocación de stent por 
enfermedad atcroemhólica en la AFS estan aún por dctcnninarsc, y un reporte reciente 
documentó una pcm1cabd1dad primaria a un ar1o de solo 22'X. cuando se uso PT A y 
colocación de stcnt como tratamiento primario de la enfcm1edad de la AFS de SCb'TTICnto 
largo. Por esta razón el tratarmcnto de elección es la endartc:rcctomia quirúrgica. 

;\1ancjo quirÚrJ:!ico 
Las opciones quirllrgicas para tratar las fuentes atcrocmbólicas incluyen el reemplazo de 
la arteria con un puente autógeno o protésico. endartcrectomia directa y parche de Ja 
arteria. y reconstrucción cxlraanalómica con exclusión de la fuente proxint:tl de 
émbolos. La cn<larten:ctomia local con parche puede tratar adecuadamente la fuente de 
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atcroémbo1os solo en aproximadamente 25% de los pacientes. y se requiere e1 injerto 
de by pass en el restante 7So/o. 

Las reconstrucciones directas de la ahora abdon1inal son las operaciones más 
comúnmente realizadas para ateroémbolos. Estas operaciones incluyen los puentes 
aortoiliacos y aortofcn10ralcs y la endartcrecto1nía y parche aórtoiliaco. Las 
n:construccioncs artcnalcs infrainguinalcs incluyen endartcrccton1ía y parche de la 
arteria femoral con1ún. AFS. y arteria poplítea. y pucnces arteriales fcmoropoptitcos y 
femorotibiales. Las reconstrucciones extra.anatómicas incluyen puentes axilofe1norales 
con ligadura de la arteria iliaca externa y puentes fCmoro-femorales cruzados(6). 

El tratamiento quinirgico conlleva una mortalidad a 30 días del 4%. ocurriendo 
todas las muertes en Jos pacientes que se intervienen por enfcnnedad aórtica y sin 
mort:ilidad ni morhilid:id signific:itiva en los pacientes a quienes se intervit.:ne de las 
c::xtremidadcs. Las probabilidades acumulativas de sobrevida son 89o/o a 1 af\o y 73% a 5 
años. La ernbolización recurrente usualmente ocurre debido a trornbos aórticos 
suprarrenales residuales que no fueron removidos al tiempo de la cirugía inicial. Existe 
una tasa de recurrencia de fenómenos atcrocn1bólicos del 40% si la enfcrn1edad aórtica 
residual no es tratada. La remoción con1ph:ta de todos los trombos aórticos parece ser la 
mejor opción para trntar a los pacientes con extensos trombos aórticos. si es factible. La 
reconstrucción cxtraanatórnica es una opción adicional y es superior al 111anejo no 
quirúrgico. 

Existe un riesgo significativo de embohzación transopcratoria a las vísceras. 
tronco o extremidades en operaciones realizadas por ateroérnbolos de la aorta 
abdominal. Aproxin1ada1nente J Oo/n de los pacientes que se someten a reconstrucciones 
aónicas sufren eventos aterocmbólicos transopcratorios. a pesar de que la indicación 
para la intervención quirúrgica fue aterocrnbolismo. La cicatrización de lesiones 
necróticas distales secundarias a atcroembolismo requiere paciencia. Algunos autores 
usan silvadene y un agente tópico. La simpatcctomia lumbar es un procedimiento 
adicional que puede mejorar Ja perfusión distal y acelerar la cicatrización en esos 
pacientes( 1 ): 

l\1élodos no invnsh·os para diagno!'i.licar fucn1cs cardiacas y no cardiacas de 
mncroén1bolo~ arlcrialcs. 

La fuente de émbolos arteriales y su potencial de recurrencia tienen importantes 
implicaciones terapéuticas. Por lo tanto el origen del Jos émbolos debe ser determinado 
en Ja mayoria de los pacientes que se presentan con síntomas cmbólicos. Sin embargo. 
identificar la fuente de Jos émbolos puede ser una labor desafiante. Los métodos no 
invasivos para identificar fuentes cardiacas y no cardiacas de macroembolos arteriales 
son importantes en la práctica clínica. 

Orl~cn y f1~iopa10Jogia de los n1acroén1bolos 
Los émbolos arteriales periféricos se originan más comúnmente de una fuente cardiaca 
o arterial y pueden ser clasificados de acuerdo a su origen. La mayoría (80 a SS'Xo) de 
los eventos cmbóhcos arteriales periféricos se han atribuido tradicionalmente a una 
fuente cardiaca. Antiguamente. la enfermedad reumática cardiaca daba cuenta de la 
mayoría de los émbolos cardiogCnicos. Sin embargo. con la disminución de la 
enfermedad reumática cardiaca y el aumento en la edad de la población. las 
complicaciones de la t:nfermedad cardiaca isquémica aterosclerótica dan cuenta en la 
actualidad del mayor porcentaje de émbolos del corazón. Además de Ja cnfcrn1edad 
cardiaca reumática e isquémica. otros patologías cardiacas asociadas con macroémholos 
arteriales periCricos incluyen arritmias. válvulas cardiacas protésicas. endocarditis. 
cardiomiopatia. neoplasias intracardiacas. y cortocircuitos cardiacos de derecha a 
izquierda. 



Fuentes curdiucas de émbolos arteriales 
La fibrilación auricular está asociada con un incremento del riesgo de eventos 
trombocmbólicos y puede ser responsable de m:is del 80'Yo de los émbolos 
cardiogénicos. La orejuela auricular izquierda es el sitio de trombogém:sis en la mayoría 
de los pacientes con fibrilación auricular. El tromboembolismo en los pacii:ntes con 
fibrilación auricular U;.:pcndc de la presencia o ausencia de enfcm1cdad valvular 
cardiaca asociada. Para los pac1cn1cs con enfermedad rcum.;itica de Ja v.;ilvula mitral y 
fibrilación auricular. el riesgo mínimo de sufrir un evento ancrial c1nbólico a través de 
su vida es del 20'Y ... Ochenta y dos por ciento de los fenómenos en1bóhcos ocurren 
mientras el paciente está fibrilando. La fibrilación auricular no valvular causada por 
hipertensión. insuficiencia cardiaca congestiva. isquetnia miocárdica. diahetes. 
hipertiroidismo y enfcnnedad puln1onar obstn1cliva crónica tienen mucho n1ayor 
prevalencia que la cnfem1cdad reumática cardiaca. pero c1 riesgo de embolismo arterial 
en la fibrilación auricular no valvular es bajo. En el estudio Framingham. el riesgo de 
EVC relacionado con fibrilación auricular aun1entó diecisiete veces en Jos pacientes con 
fibrilación crónica asociada con cnfennedad valvular nlitral de origen reumático, 
tnientras que aun1cntó cinco veces en pacientes con fibnlac1ón auricular no valvular. La 
disfunción del ventriculo izqmer<lo es un pre<lictor ind1v1dual importantc de riesgo 
lromboemhólico aumentado en pacientes con fibrilación auricular no valv1ilar. El riesgo 
de tron1boen1b0Jismo en pacientes con tluttcr auricular es aproxnnada1nente la tercera 
parte del de los pacientes con fibrilación auricular. Esto produce un riesgo anual de 
EVC de aproximadamente 1.6'}~, en Jos pacientes con fibrilación auricular. 

La incidencia de formación de trombos intracavitario:: después de un infarto 
miocárdico agudo (IAM) anterior es de 20°/o a 40~ú. El riesgo de embolismo de un 
trombo intracavitario después de un IAM anterior es de 2'!,.n a 6"/.,. Los trombos 
cardiacos protruycntes o 1nóv1lcs tienen el riesgo más allo de embolización. El riesgo de 
embolismo asociado con un trombo ventricular posterior a un IA!\.1 transmural tiene un 
pico al final de la primera semana, y luego disminuye rápidamente. El riesgo de 
embolismo dos meses después de un IAM es de 0.35 eventos por 100 atlas paciente. La 
fonnación de un aneunsma ventncular posterior a un IAM se ha asociado con una 
probabilidad del SO'Yo de desarrollar un trombo ventricular y SOo/c, de riesgo de 
embolización arterial a largo plazo(3 ). 

El reemplazo con válvulas cardiacas protésicas se ha asociado con un aumento 
del nesgo de en1b0Ji7..ación. La anticoagulación inadecuada. pa.rticulannentc con una 
prótesis valvular mitral. aun1enta el riesgo de formación de trombos intracardiacos y el 
subsiguiente: embolismo arterial. 

La endocarditis bacteriana puede producir vegetaciones valvulares que son el 
origen de émbolos. La edad y tamar1o de la vegetación está directamente relacionado 
con su potencial embo1ígcno. Las vegetaciones tnayores de 1 O a J 4 mm en su dimensión 
mayor tienen un riesgo significativamente mayor de cmbohzación que las vegetaciones 
menores. 

La cardiormopatía dilatada. particulam1cnte la cardiomiopatia alcohólica. se 
asocia con un autnento del riesgo de tron1bos intracard1acos. Fuster y cols. encontraron 
que estaban presentes tro1nbos intracav1tarios en el 1 l 'Vo a 44°/o de pacientes con 
cardiomiopatia idiopiitica dilatada. y la incidencia de embolismo fue de 3.2% de 
pacientes por año en quienes no recibieron anticoagulación. 

4. OBJETIVOS 

4.1 OBJETIVO GENERAL 

Detcnninar la evolución dt! os pacientes a quienes se ha sometido a 
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1rombocmbolcctornía urgente secundario a insuficiencia arterial aguda en nuestro hospital. 
en los últimos tres años. El objetivo fue detem1inar quC estudios para.clínicos se utilizaron 
para la determinación de la posible fuente cmbolígena. e investigar si se realizó un 
diagnóstico etiológico de la misma a fin de proporcionar tratamiento especifico y evitar Ja 
recidiva. 

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS 

Investigar cuantos pacientes se han sometido a trombocmbolcctomfa de urgencia en 
nuestro hospital en los últimos 3 rulos. 

Registrar si se instituyó manejo con anticoagulantes o antiagregantcs plaquetarios. 
Precisar Jos estudios paraclínicos realizados en cada uno de ellos para detcnninar la 

fuente emboligena. 
Documentar si se pudo precisar lo anterior 

5. JUSTIFIC,,.'\.CION 

Es preciso que conozcamos la evolución de los pacientes a quienes hemos sometido a 
procedimientos de trombocmbolectomia. y si se ha reconocido la etiología precisa de su 
insuficiencia arterial aguda. De acuerdo a ello especificaremos las diferencias pronósticas 
entre aquellos que recibieron un tratamiento específico y quienes no Jo recibieron. y cuales 
fueron las causas de que no se lograra precisar la etiología en tos casos que asf haya 
sucedido. para procurar que el estudio y tratamiento de estos pacientes sea integral. 

6. DISEÑO 

6.1 TIPO DE ESTUDIO 

Se trata de un estudio descriptivo. observacional y retrospectivo 

6.2 TAJUAÑO DE LA MUESTRA 

El 1amafto de la muestra incluye a todos los pacientes a quienes se realizó una 
tromboembolectomia por insuficiencia arterial aguda en nuestro hospital en los últimos 
tres ai\os. 

6.3 CRITERIOS DE INCLUSION 

Pacientes con insuficiencia arterial aguda a quienes se· realizó .una 
tromboembolectomia quirúrgica en nuestio Hosp~tal en los últimos tres nilos. 

6.4 CRITERIOS DE EXCLUSION 

Pacientes que hayan fallecido en el periodo postopcratorio por causas no inherenles 
al procedimiento quirúrgico. 
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6.5 CRITERIOS DE ELIMINACION 

No existen criterios de eliminación. ya que se trata de un estudio retrospectivo. 

6.6 DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO 

El protocolo de estudio se presentará ante el Comité de investigación del l-IRLALM en 
junio del 2003 y en cuanto se cuente con la aprobación del mismo se iniciará el estudio 
recabando la infonnación clínica y epidemiológica de todos Jos pacientes valorados por nuestro 
servicio con diagnóstico de isuficicncia arterial aguda y trombocmbolectomia. esta actividad la 
realizará el investigador princip~I . Posteriormente revisión de los datos encontrados y 
comparación con los establecidos en la literatura imcmacional y análisis estadístico de la 
infonnación para obtener las concJusiones 

6.7 CRONOGRAMA 

Mayo Junio-Julio 
Elaboración de protocolo Aprobación 
de im:estigac1ón 

CorTccc1oncs Rccolccc1ón de datos 

Análisis de datos 

6.8 METODOLOGIA ESTADISTICA 

Agosto Septiembre 
Análisis de resultados Presentación al comité 

Conclusiones Trámite de titulac16n 

Trámite de publicac1ón 

El análisis estadistico será realizado en base: a medidas de tendencia central y dispersión y 
agrupación de datos mediante gráficas. 

7. RECURSOS 

Humanos . Se requiere sólo de un investigador principal y un investigador asociado. 

Físicos. Se requieren hojas para recolección de datos. expedientes clínicos y material de 
papcleria en general. 

R. FINANCIAMIENTO 

Los costos derivados de la investigación serán cubiertos por el investigador pmcipal. 

9. ASPECTOS ETICOS 

Esta investigación. no confiere riesgos para los pacientes estudiados. 
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IO. MATERIALES V l\IETODOS 

Se realizó un análisis de los expedientes clínicos de 31 pacientes que ingresaron a 
nucstr-o hospital con diagnóstico de insuficiencia ancrial aguda en el periodo del abril de 2000 a 
abril de 2003. Se corroboró la exactitud del diagnóstico clínico mediante los hallazgos 
transopcratorios. se indagó sobre los estudios paraclinicos de gabinete y de la.boratorio que se 
realizaron a estos pacicnh .. as a fin de precisar el sitio de la fuente en1bo1igena. -cardíaco o 
arterial·. se cuantificó el porcentaje de pacientes con diagnóstico etiológico de Ja fuente 
cmbolígcna preciso. presuntivo o sin diagnóstico 

1 L RESULTADOS 

Encontramos factores de riesgo generales para aterosclerosis como DMII. dislipemia. HAS. y 
tabaquismo y edad mayor a 60 años. así como patología atcrosclcrótica comórbida (cnf. 
carotidca. enfennedad arterial oclusiva distal - EAOD-). solos o asoci<:tdos en 26 de Jos 31 
pacientes, Jo que les confiere un riesgo elevado de ateornsclcrosis aortoilia..:a. origen de Ja 
mayoría de los Cmbolos de ctiologia c~tracard1aca. 
Por otro lado. 8 pacientes presentan factores de riesgo para embolismo de origen cardiogénico. 

como FA relacionada con valvulopatías (FA vaJvular),y cardiopatía dilatada. mientras que otros 
6 pacientes presentaban FA de origen no valvular e isquemia m1ocoirdica. que se han asociado 
en un porcentaje n1uy baJO a la presencia de fenómenos embóhcos. 

Sólo 26 de Jos 3 1 pacientes tenían consignados Jos resultados de tos estudios paraclinicos 
básicos (EKG. tele de tóra.."< (T dcT). Los pacientes a quienes en quienes se obtuvo un 
diagnóstico preciso de la fuente embolígena se obtuvo el mismo por medio de TAC y evidencia 
clínica. Sin embargo solo a 18 pacientes se realizó ecocardiografia transtonicica o 
transcsofágica. y solo a 1 O TAC. aneriografia y/o USG dopplcr duplex. 
Solo en la mitad de Jos pacientes obtuvimos un diagnóstico de la fuente cmboUgcna. 
detenninándose de origen cardiaco en 8 de ellos y el resto de etiología arterial. Sin embargo 
so1o en dos de ellos se dctcnninó el diagnóstico con certeza. lo que les confirió el beneficio de 
un tratamiento dirigido y especifico de la fuente embolígena limitando la posibilidad de 
recidivas. 
Existe un dCficit muy importante c:n la realización de estudios para determinación de la fuente 
cmbolígcna en nuestro hospital. lo que confiere un porcentaje elevado (50%) de pacientes sin 
d1agnóst1co etiológico del fenómeno cmbólico. Además en el 75o/o• de los pacientes con 
diagnóstico etiológico este tiene un carácter presuntivo. 

12. CON'CLUSlO~ES 

Aunque la mayoría (80 a 85%) de los eventos embólicos arteriales periféricos se han atribuido 
tradicionalmente a una fuente cardiaca (85o/o) es de esperarse que exista un porcentaje 
significativo de n1acro y microcmboltsmos de etiología arterial. con10 aneurismas y 
atcroscleros1s aortoiliacas. La precisión en el diagnóstico etiológico de la fuente emboligcna 
dctcminar.:i el tratamiento final que habremos e ofrecer a nuestro paciente. sea quirtlrgico o no. y 
la necesidad de anticoagulación crónica. Es por ello que debemos ser mois enfáticos en agotar 
toda la batería de estudios paraclínicos sin escatin1ar esfuerzos por precisar lo anterior y otorgar 
el tratamiento especifico, disminuyendo así el riesgo de eventos embólicos de repetición. 
Precisamos completar la batcria diagnóstica en estos pacientes para otorgar tratamiento 
especifico. 
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13. GRÁFICAS 
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Gr6flca 2: ANTECEDENTES 
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GnHica 3: Estudios diagnósticos: 
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Gr6flca 4: DETERMINACION DE 
FUENTE EMBOLIGENA 
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