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1. PROBLEDMA

La insuficiencia arterial aguda es una de las patologias vasculares con mayor
prevalencia en los servicios de angiologia y cirugia vascular. Puede tener origen
obstructivo, como lo s la mayoria de las veces, traumitico, o secundario a espasmo,
como cn ¢l caso del ergotismo(l). La obstrucciéon de una arteria puede tener origen a
nivel central, como en ¢l caso de los embolismos, o ¢n una arteria periférica
previamente lesionada ya por trauma. aneurismas o placas aterosclerdticas. Los
embolismos pucden originarse en las cavidades cardiacas, principalmente izquierdas.
donde pueden formarse debido a discinecias ventriculo/auriculares secundarias a
infartos o a trastornos de la conduccion, 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 tordcica y abdominal. principalmente debido a la presencia de
placas aterosclerdticas grandes o uleeradas v la presencia de aneurismas adrticos, v por
ultimo, cmbolismos paradéjicos procedentes del sistema venoso. Por lo anterior siempre
que se sospeche origen embdlico debe realizarse un rastreo con métodos paraclinicos
para determinar la fuente emboligena. Los métodos mas {recuentemente usados son el
ultrasonido (ccocardiografia transtoricica ¥ transesofigica, Doppler duplex de aorta
abdominal), la TAC abdominal contrastada, ¥ la arteriografia. En el Hospital Regional
Adolfo Lépez Mateos recibimos 31 pacicntes en el periodo de 2000-2003 con datos de
insuficiencia arterial aguda de origen no (raumdtico, a quicnes se  realizé
trombocmbolectomia urgente para recuperar la perfusion tisular distal. En ____ de estos
casos se determiné clinicamentce la etiologia como emboligena (central).

Necesitamos conocer la cvolucion de estos pacientes, asi como el resultado de los
estudios de rastreo realizados para determinar la fuente emboligena. Es necesario saber
si se encontrd la misma y si se instituyd mancjo especifico.

2. HIPOTESIS

Los 31 pacientes con IAA a qui se realizo tromb. bol faen servicio
fueron estudiados para dLlelln-’ll’ el origen dcl embolismo. y se instituyé un mnm:;o
especifico para el emias de el agulante. El por de

pacientes en quiencs no sc encontré origen aparente del émbolo, catalogados como
idiopdticos, no difiere de los reportado en la literatura.

3. ANTECEDENTES

Ateroembolismo es el movimiento de placas aterosclerdticas y trombos de proximal a
distal dentro de la circulacidn arterial. La ateroembolizacién espontinea puede ser muy
dificil de diagnosticar en forma temprana a2 menos que el clinico tenga un alto indice de
sospecha. Los hallazgos fisicos paradojicos de pulsos pedios palpables inmediatamente
proximales a unos dedos isqué no son patibles a menos que se
considere ¢l diagnostico de atcrocmbollsmo. La historia natural de la ateroembolizacion
no tratada es la disfuncién del 6rgano visceral o la amputacion de la extremidad.

Fuentes de steroe ¥ fisiog logi:

Casi todas las artcrias mayores se han cnconxrado como origen de un aterocmbolismo,
pero la enfermedad aterosclerdtica de la aorta abdominal es la fuente mas comdn de
ateroémbolos(4). La enfermedad oclusiva aortoiliaca es la tuente de émbolos en
aproximadamente el 50% de los pacientes. Los tres distintos patrones de enfermedad
aortoiliaca responsables de ateroembolismos son: (1) enfermedad oclusiva aortoiliaca.

mas adrticos con arterias iliacas i » les v (3).

(2) pequeiios ancu a .
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1
pequeiios aneurismas adrticos dos de enfer dad oclusiva de la arteria iliaca.
Los pequefios aneurismas nérucos se asocian con eventos ateroembdlicos en
aproximadamente 20% de los paclcnlcs. y s6lo los aneurismas adrticos pequedos

ser ateroembdoli El o medio_ de 21 aneurismas adrticos
mfrarrr:nalcs asociados con ateroembolismo fuc de 3.5 cm? . Ni los ancurismas aérticos
grandes ni los ancurismas de arterias iliacas se han cnconlmdo asociados con
atecroembolizacion. Quizds en estos dos Gltimos tipos de enfermedad aértica la velocidad
de flujo arterial significativamente disminuida que resulta de un didametro aértico o
ilizco marcadamente aumentado no genera suficiente energia cinética como para
dcsalojar una placa de la pared arterial o un trombo intraluminal. Un didmetro arterial
mads estrecho se asocia clarumente con aumento del riesgo de ateroembolismo dentro de
la circulacion carotidea. Hollier y sus legas doc aron que disminuyendo la
velocidad media de flujo sanguinco adrtico con un puente axilo-bifemoral en las aortas
*peludas™ los ateroembolismos cesaron. Estos hallazgos sugiceren que los cambios en Ia
velocidad de flujo de la sangre arterial en adiciéon a la naturaleza y estabilidad de la
placa influyen en la incidencia de ateroembolizacidon(S). La enfermedad infrainguinal,
mads comtinmente las estenosis de la arteria femoral superficial a la altura del canal de
Hunter, es resp ble de aproximad el 10% de los eventos ateroembdélicos. Las
aortas toracoabdominales “peludas™ dan cuenta de alrededor del 10% de todos los
ateroémbolos. Las arterias de las extremidades superiores son fuentes menos comunes
de atcroémbolos que las de las extremidades infertores. El sindrome de salida de térax
se implica en aproximadamente ¢l 50% de todos los eventos ateroembdlicos de las
extremidades superiores.

Hallazgos fisicos ¥ tipos d¢ ateroembolismo.
Los ateroémbolos pueden variar en tamaiio desde un centimetro a tan pequeios como
unas cuantas micras. Los sintomas y los hallazgos clinicos dependen del tamaio del
émbolo. Los miroémbolos son mais comunes que los macroémbolos. Los microémbolos
solos s¢ encuentran en el 45% de los pacientes y en total en ¢l 60% de los pacientes. Los
mactoumbolus definidos como émbolos de suficiente tamaio para ocluir arterias
das de las extr dades, ocurren €n 40% de los pacientes. Un paciente pucde
presentarse con una combinacién de macro y microémbolos, 1o que se encuentra en
alrededor de uno de cada sicte pacientes (16%%)(2).

Los ateroémbolos macroscdpicos se¢ presentan como oclusiones arteriales
agudas. Sin embargo, el diagnostico de macroembolizacion per se¢ no es tan dificil como
¢l reconocimiento de que la fuente emboligena no es ¢l corazon. Los ateroémbolos
macroscopicos deben sospecharse en pacientes con obstruccion arterial aguda, si la
fibrilacion auricular sc encuentra ausente y el ecocardiograma transtordcico y
transesofigico no han logrado documentar un trombo intracardiaco(1).

Los ateroémbolos microscoépicos que obstruyen las artenias terminales en los

dedos ¥ en los tejidos subcutancos estan formados por agrepados fibrinoplaquetarios,
trombos, o cristales de colesterol. Los micro¢mbolos mas pegueios pueden causar dreas
de piel pobremente perfundida entremezclada con areas de picl normalmente
perfundida. El patréon cutineo semejante a red roja o parpura  que octrre con la
microembolizacion es llamado hivedo reticulans y os causado por drcas focales de
cianosis e isquemia dérmica. Una mayor concentracion de microémbolos pucde causar
mayor cianosis tisular y discromia violdcea presentindose como ¢l sindrome de dedos
azules(1).
Los microémbolos ateroembolicos usualmente causan una respuesta  inflamatoria
localizada, que se manifiesta como una hipersensibilidad exquisita y dolor en el tcjido
blanco. Los cristales de 1 ol que se dey en las pe as arteriolas inician
una vasculitis focal. caracterizada por inmigracion de células gigantes, granulocitos y
angeitis necrotizante. Por esta razén los ateroémbolos microscopicos que se presentan
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como dedos azules y livedo reticularis, en presencia de pulsos palpables, pueden ser mal
diagnosticados como una dermatitis o una vasculitis primaria(7).

Las presiones arteriales digitales y las curvas Doppler pucdcn ser atiles para
confirmar que los dedos hiper ibl y discromi estin ] debido a
¢mbolos al contrario de otras causas de livedo reticularis. Una biopsia cutinea puede
proveer un diagnéstico definitivo de microembolizacién por colesterol.

Los ancurismas adrticos abdominales que cembolizan sc presentan mis

como micr bolizacion si ica debido a que los detritus embdlicos
que se originan de fuentes adrticas son en su mayoria de colesterol. Los aneurismas
subclavios y poplitcos que embolizan tienden a pr se con si mads 1

con una obliteracién subtotal de la circulaciéon arterial normal y insuficiencia de signos
fisicos. El trombo luminal que emboliza de un ancurisma de la extremidad no parece
promover €l mismo tipo de respuesta inflamatoria(3).

Locali fo 1a fuente boli.

Cuando se¢ intenta localizar ¢l OI‘IL..EH de los ateroémbolos, cl
pulsos de las extremidades determina cual ftodo de di 5
rcalizarse primero.

examen inicial de los
ico por i debe

A todos los pacientes que s¢ presentan con un nuevo déficit de pulso debe realizirseles
ecocardiogama bidimensional para descartar un origen cardiaco de los macroémbolos
dado que el corazon ¢s la fuente de la mayoria de los macroémbolos. Si cl
ecocardiograma es negative y  se presentd un déficit de pulso, 1a aortografia con salida a
las extremidades es ¢l primer estudio de localizacién. La mayoria de los pacientes con
ater: bolizacién se pr con un déficit de pulso (55%), haciendo la arteriografia
cl dio mas realizad para localizar e] origen aterocmbélico. La
arteriografia cs capaz de identificar la fuente ateroembdlica arterial y mostrar un mapa
de la circulacién arteriat distal a la vez(2).

Para los pacientes que se presentan con microémbolos solos (pulsos de las
extremidades intactos). la estrategia para identificar el origen ateroembélico difiete. La
tomografia computada (TAC) realzada con contraste de la aorta abdominal o toricica
debe ser el primer estudio de localizacién a realizarse en pacientes con cstigmas de
microémbolos (dedos azules o livedo reticularis) y pulsos de las extremidades intactos.
La TAC provee un excelente detatle del trombo luminal adrtico. La imagen de TAC
caracteristica en pacientes con ateroembolismo de origen aértico es una placa o trombo
irregular o en forma de estrella. La imagen de la TAC pucde establecer la presencia de
pequeos ancurismas adrticos, enfermedad aortoilinca oclusiva o una aorta tordcica
“peluda™. Es esencial el contraste yodado intravenoso. Usualmente cs necesaria Ia
inyeccién de bolos de contraste separados para la aorta tordcica y abdominal para
obtencr suficiente detalle de ambas regiones. La TAC contrastada es usualmente el
unico estudio realizado para localizar el origen atcroembélico en los pacientes con
microémbolos. Debido a gque la circulacion arterial axial esti permeable, no hay
necesidad de la arteriografia para obtener un mapa de la salida a las extremidades. La
arteriogratia pucde ser realizada si 1a imagen de 1a TAC no es concluyente. Cuando esta
es requerida, ¢l acceso transaxilar ¢s probablemente mas seguro que el acceso
transfemoral(4).

El ecocardiograma transesofigico y la 1en por re ia ética
dg la aorta tordcica pun.dcn también ser estudios de localizacion importantes. Estas

son especialme: uUnicas en pacientes con insuficiencia renal debido a que nu

1

requicren medio de contraste nefrotoxico. La i por ultr ido 1r fig de

3

la aorta puede realizarse junto con ¢l vcocardiograma transesofigico cardiaco.
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Mancjo

Tratamicnto no quiriirgico

La mayoria de los pacicentes con ater bol experi una excesi alta
morbilidad si no son sometidos a cirugia. Karmody y cols. ¥ Hollier y cols. Reportaron
tasas excesivas de pérdida de Ia extremidad, falla renal, y muerte en los estudios de
historia natural de pacientes a los que no se les realizéd cirugia. Las tasas de recurrencia
de 3 meses a § aftios variaron de 60% a 90%, con tasas similares de pérdida de la
extremidad y mortalidad.

La warfarina sédica puede disparar el ater bolismo, apar d
inestabilidad de la capa de fibrina que recubre 1a capa aterosclerética. La heparina no ha
mostrado que provoque ater posibl. debido a que suprime al
activador tisular del plasmindégeno (tPA) y a la metaloproteinasa de la matriz (MMP),
que contribuyen a la inestabilidad y la ruptura de la placa. Algunos han empezado a
utilizar heparinas de bajo peso molecular en pacientes cuya cirugia necesita ser
pospucsta. La warfarina sodica se usa solo con precaucion en aquellos pacientes cuyas
condiciones médicas obligan a su uso(3).

Terapia trombolitica

El rol de la terapia trombolitica en ¢l mancjo de los ateroembolismos se limita a
pacientes cuyo detritus embdlico es trombo. La terapia trombolitica es benéfica en el
mancjo de la isquemia de la extremidad causada por cmbolismos provenientes de
aneurismas de las arterias subclavia y poplitca donde el material embdlico es
predominantemente  trombo. Los agentes tromboliticos no disuclven placas
aterosclerdticas ni cristales microscépicos de colesterol. Sin embargo, al momento de
iniciar la trombolisis c¢on frecuencia no sabemos si el detritus embdélico es placa o
trombo tratable. Existe un aumento el riesgo de complicaciones iatrégenas debido a que
la terapia trombolitica "puede provocar ateroembolizacién con o sin cateterizacién
arterial(2).

Intervencionds percutancas

La angioplastia transluminal percutinea (PTA) con colocaciéon de stent puede ser
considerada en pacicentes scleccionados con placas ulceradas focalizadas en la arteria
iliaca que son el origen de los ateroémbolos. La arteria femoral superficial y la arteria
poplitea supragenicular son otras localizaciones de la enfermedad ateroembélica, pero el
riesgo de gencrar una mayor embolizacidon al pasar las guias de alambre y los balones
sobre placas inestables y trombos cn arterias de pequeio calibre es real. como lo han
documentado los estudios de PTA y stent carotideos. Algunos autores no han
encontrado falla temprana con la endanerectomia de la AFS y poplitca realizadas por
ateroembolismo(5). Los resultados a largo plazo de la PTA y colocacion de stent por
enfermedad ateroembolica en la AFS estin aun por deternminarse, ¥y un reporte reciente
documenté una permeabilidad primaria a un ano de solo 22% cuando se uso PTA y
colocacion de stent como tratantiento primario de la enfermedad de 1a AFS de segmento
largo. Por esta razo6n el tratamiento de cleccion  es la endarterectomia quirdrgica.

Mancjo quirirgico

Las opciones quirurgicas para tratar las fucntes ateroembolicas incluyen el reemplazo de
la arteria con un puenic autégeno o proltslco. endarterectomia directa y parche de la
arteria, y uccion  extr 2 a con exclusiéon de la fuente proximal de
émbolos. La endarterectomia local con parche puede tratar adecuadamente Ia fuente de




ater bolos solo en aproximadamente 25% de los pacientes, y se requiere el injerto
de by pass en el restante 75%.

Las reconstrucciones directas de la ahora abdominal son las operaciones mds
comuinmente realizadas para ateroémbolos. Estas operaciones incluyen los puentes
aortoiliacos y aortofemorales y la endarterectomia y parche adrtoiliaco. las
reconstrucciones arterial infrainguinales incluyen endarterectomia y parche de la
arteria femoral comun. AFS, y arteria pophlca y puun(cﬁ arteriales fcmoropoplncos y
femorotibiales. Las reconstrucciones extras incl axilofe
coun ligadura de Ja arteria iliaca externa y pucntes ﬁ.mcro-funomles cruzados(6).

El tratamiento quinirgico conltleva una mortalidad a 30 dias de) 4%, ocurriendo
todas las muertes en los pacientes que se intervienen por enfermedad aértica y sin
mortalidad ni morbilidad significativa en los pacientes a quicnes se interviene de las
extremidades. Las probabilidades acumulativas de sobrevida son 89% a 1 afoy 73%a 5
anos. La embolizacién recurrente usualmente ocurre debido a trombos aériicos
suprarrenales residuales que no fueron removidos al tiempo de la cirugia inicial. Existe
una tasa de recurrencia de fendmenos ateroembélicos del 40% si la enfermedad aértica
residual no es tratada. La remocion completa de todos los trombos adrticos parece ser la
mejor opcidén para tratar a los pacientes con extensos trombos aérticos. si es factible. La
reconstruccion extraanatéomica es una opeidén adicional y es superior al mancjo no
quinargico.

Existe un riesgo significativo de embolizacién transoperatoria a las visceras,
tronco o extr idades en operaci rcalizad. por ateroémbolos de la aorta
abdominal. Aproximadamente 10% de los pacientes que se ar
adrticas sufren eventos ateroemboélicos transoperatorios, a pesar de que la indicacién
para la intervencién quinirgica fue ateroembolismo. La cicatrizacién de lesiones
necréticas distales secundarias a atcroemb rcqulcre p ia. Algunos au(orcs
usan silvadene y un agente topico. La simpa bar ¢s un procedi
adicional que puede mejorar la perfusidon distal y acelerar la cicatrizacién en esos

pacientes(1).

Métodos no invasivos para icar fi car » no cardi de

macroémbolos arteriales. .

La fuente de ¢émbolos artcriales y su potencial de recurrencia tienen importantes
implicaciones terapéuticas. Por lo tanto ¢l origen del los émbolos debe ser determinado
en la mayoria de los pacicntes que se presentan con sintomas embdlicos. Sin embargo,
identificar la fuente de los émbolos puede ser una lubor desafiante. Los métodos no
invasivos para identificar fuentes cardiacas y no cardiacas de macroembolos arteriales
son importantes en la prdctica clinica.

Origen » fisiopatologia de los macroémbolos

Los émbolos arteriales periféricos se originan mis comtinmente de una fuente cardiaca
o arterial y pueden ser clasificados de acuerdo a su origen. La mayoria (80 a 85%) de
los cventos embolicos aneriales periféricos se han atribuido tradicionalmente a una
fuente cardiaca. Antigl la enfermedad r dtica diaca daba de la
mayoria de los ¢émbolos cardiogénicos. Sin cmbargo, con la disminucién de la
enfermedad reumatica cardiaca y el aumento en la edad de la poblacion. las
complicaciones de la enfermedad cardiaca isquémica aterosclerética dan cuenta cn la
actualidad del mayor porcentaje de émbolos del corazén. Adcmas de la enfermedad

cardiaca re ica e isquémica, otros logias cardiacas das con macroémbolos
am.nah.s pnrn.ncoﬁ mcluyc.n amlmms. valvulas cardiacas protésicas, endocarditis,
cardi. patia P ias intracardiacas, y cortocircuitos cardiacos de derecha a

tzquierda.




Fi car de émbolos arteriales

La fibrilacion auricular estd asociada con un incremento del riesgo de cventos
tromboembdlicos y puede ser responsable de mis del 80% de los émbolos
cardiogénicos. La orcjuela auricular izquierda es ¢l sitio de trombogénesis en la mayoria
de los pacientes con fibrilacién auricular. El lrombo«.mbolmmo en los pacientes con
fibrilacién auricular depende de la presencia o de enfermedad valvular
cardiaca asociada. Para los pacicntes con enfermedad rcumatica de la valvula mitral y
fibrilacién auricular, cl riesgo minimo de sufrir un evento arterial embdlico a través de
su vida es del 20%. Ochenta y dos por cicnto de los fendmenos embdlicos ocurren
mientras ¢l paciente estd fibrilando. la fibrilacion auricular no valvular causada por
hipertensién, insuficiencia cardiaca congestiva, isquenia  miocdrdica, diabetes,
hipertiroidismo y ecnfermedad pulmonar obstructiva crénica tienen mucho mayor
prevalencia que la enfermedad reumadtica cardiaca, pero el riesgo de embolismo arterial
en la fibrilacién auricular no valvular ¢s bajo. En el estudio l-rammL.ham. el riesgo de
EVC relacionado con fibrilacion auricular aumento diccisiete veces en los pacientes con
fibrilaciéon crénica asociada con enfermcedad valvular mitral de origen rcumdtico,
mientras que aumentd cinco veces on pacientes con fibrilacién auricular no valvular. La
disfuncion del ventriculo izquierdo es un predictor individual importante de riesgo
tromboembdlico aumentado en pacientes con fibrilacién auricular no valvular. El riesgo
de tromboembolismo en pacicntes con flutter auricular es aproximadamente la tercera
parte del de los pacientes con fibrilacion auricular. Esto produce un riesgo anual de
EVC de aproximadamente 1.6% ¢n los pacientes con fibrilacién auricular.

La incidencia de formacion de trombos intracavitarioz después de un infarto
miocardico agudo (1AM) anterior es de 20% a 40%. El riesgo de embolismo de un
trombo intracavitario después de un IAM anterior es de 2% a 6%. Los trombos
cardiacos protruyentes o méviles tienen el riesgo mas alto de embolizacion. El riesgo de
embolismo asociado con un trombo ventricular posterior a un IAM transmural tiene un
pico al final de la primera semana, Y lucgo disminuye riapidamente. El riesgo de
embolismo dos meses después de un 1AM es de 0.35 eventos por 100 afnos paciente. La
formacién de un ancurisma ventricular posterior a un IAM se ha asociado con una
probabilidad del 50% de desarrollar un trombo ventricular y 50% de riesgo de
embolizacion arterial a largo plazo(3).

- El recmplazo con vilvulas cardiacas protési se¢ ha asoci con un
del riespo de embolizacién. La anticoagulacién inadecuada. particularmente con una
protesis valvular mitral, aumenta el riesgo de formacion de wrombos intracardiacos y ¢l
subsiguiente embolismo arterial.

La endocarditis bacteriana puede producir v«.guac:oncs valvulares que son cl
origen de é¢mbolos. La edad y ode la v ion esta dir relaci
con su po ial emboliges Las vegctaci mayores de 10 a 14 mm en su dimension
mayor ticnen un riesgo significativamente mayor de embolizacién que las vegetaciones
menores.

La cardiomiopatia dilatada, particularmente la cardiomiopatia alcohélica, se
asocia con un awmento del riesgo de trombos intracardiacos. Fuster y cols. encontraron
que estaban presenies trombos intracavitarios en ¢l 1% a 44% de pacientes con
cardiomiopatia idiopatica dilatada, s la incidencia de embolismo fue de 3.2% de
pacientes por afio ¢n quicnes no recibieron anticoagulacién.

4. OBJETIVOS

4.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar la evolucion de os i a qui se ha sometido a

| —




b bol ia urgente dario a insufici ia arterial aguda en nuestro hospital,
en los iltimos tres anos. El objetivo fue determinar qué ios par i se utilizaron
para la dcterminacién de la posible fuente emboligena, e investigar si se realizé un
diagnéstico etioldgico de la misma a fin de proporcionar tratamiento especifico y evitar la
recidiva.

4.2 OBJETIVOS ESPFECIFICOS

Investigar se han ido a b bol. ia de urgencia en
nuestro hospital en los Gltimos 3 afos.
Registrar si se instituyé mancjo con anti o anti ios.

Precisar los estudios paraclinicos realizados en cada uno de “ellos pam determinar la

fuente emboligena.
Documentar si se pudo precisar lo anterior

5. JUSTIFICACION

Es preciso que conozcamos la evolucion de los i a i hemos a
procedimi os de tromb. 1 ia, ¥ si sc ha reconocido ln etiologia precisa de su
insuficiencia arterial aguda. De acuerdo a ello especificaremos las diferencias pronésticas
entre aquellos que recibicron un tratamiento especifico y quienes no lo recibieron, y cuales
fueron las causas de que no se lograra precxsar 1a ctiologia en los casos que asi haya
sucedido, para procurar que el dioy tr de estos p sea integral.

6. DISENO
6.1 TIPO DE ESTUDIO
Se trata de un estudio descriptivo, observacional y retrospectivo
6.2 TAMANO DE LA MUESTRA
El lnmaﬁo d-. la muestra mcluyc a todos los: pacientes a quienes se reahzé una’’

tr b por ia arterial aguda en nucstro hospital en los iltimos
tres afios. .

6.3 CRITERIOS DE INCLUSION

i con insufici i arterial aguda a quienesse’ rcahzé .una
:rombocmboleclomm quinirgica en nuestro Hospllal en los ulumos tres aﬂos.

6.4 CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes que hayan fallecido en el periodo p P io por. no i
al procedimiento quirargico, . .




6.5 CRITERIOS DE ELIMINACION
No existen criterios de eliminacién, ya que se trata de un estudio retrospectivo.

6.6 DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

El pre lo de dio se pr & ante el Comité de investigacion del HRLALM en
Jjunio del 2003 y en cuanto se con la aprobacién del i se iniciard el di
do la infor ion clinica y epidemioldgica de todos los pacientes valorados por nuestro

servicio con diagnéstico de isuficiencia arterial aguda y tromboembolectomia, esta actividad la
realizard el investigador principal . Posteriormente revisién de los datos encontrados y
comparacién con los establecidos en la literatura internacional y anilisis estadistico de la
infor i6én para ob las conclusi

6.7 CRONOGRADNMNIA

Mayo Junio-Julio Agosto Septiembre

Elaboracion de protocolo [ Aprobacion Anilisisder d F a! comité

de investigacion

Correcciones Rceceoleccidn de datos Conclusiones Tramite de titulacion
Anidhsis de datos Tramite de publicacian

6.8 METODOLOGIA ESTADISTICA

El andlisis estadistico sera rcalizado en base a medidas de tendencia central y dispersién y
agrupacién de datos mediante graficas.

7. RECURSOS

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

Fisicos. Se requieren hojas parar 1 i6én de datos, expedi clinicos y material de
papeleria en gencral.

8. FINANCIAMIENTO
Los costos derivados de la investigacién serin cubiertos por el investigador prcipal.
9. ASPECTOS ETICOS

Esta investigacién, no conficre riesgos para los pacientes estudiados.




10. MATERIALES Y METODOS

Se realizé un andlisis de los expedientes clinicos de 31 pacientes que ingresaron a
nuestro hospital con diagnéstico de insuficiencia arterial aguda en ¢l periodo del abril de 2000 a
abril de 2003. Sc corroboré la exactitud del diagndstico clinico mediante los hallazgos
transoperatorios, se indagd sobre los estudios paraclinicos de pabi y de 1 i0 que se
realizaron a estos pacientes a fin de precisar el sitio de la fuente emboligena, -cardiaco o
anterial-, se cuantificéd el por je de paci con diag: ico ctiolégico de la fuente
emboligena preciso. presuntivo o sin diagnéstico

11. RESULTADOS

Encontramos factores de riesgo gencrales para aterosclerosis como DMII, dislipemia, HAS, y
tabaquismo y edad mayor a 60 aflos, asi como patologia aterosclerdtica comérbida  (enf.
carotidea. enfermedad arterial oclusiva distal - EAOD-), solos o asociados en 26 de los 31
pacientes, lo que les conficre un riesgo elevado de ateorosclerosis aortoiliaca, origen de la
mayoria de los émbolos de etiologia extracardiaca
Por otro lado, 8 pacientes presentan factores de riesgo para embolismo de origen cardiogénico,
como FA rclacionada con valvulopatias (FA valvular),y cardiopatia dilatada, mientras quc otros
6 pacientes presentaban FA de origen no valvular ¢ isquemia miocardica, que se han asociado
en un porcentaje muy bajo a la presencia de fenémenos embélicos.

Sélo 26 de los 31 pacientes tenian consignados los rcsuludos de los esludnos paraclinicos
biasicos (EKG, tele de térax (T deT). Los aq n sc obtuvo un
diagnéstico preciso de la fuente emboligena se “obtuvo el mismo por medio de TAC y evidencia
clinica. Sin embargo solo a 18 pacientes sc realizé ccocardiografia transtordcica o
transesofigica, y solo a 10 TAC., arteriografia y/o USG doppler duplex.

Solo en la mitad de los pacientes obtuvimos un diagnéstico de la fuente emboligena,
determinindose de origen cardiaco cn 8 de ellos y ¢l resto de ctiologia arterial. Sin embargo
solo en dos de ellos se determiné el diagnéstico con certeza, lo que les confirié el beneficio de
un tratamiento dirigido y cspccnﬁco de la fuente emboligena limitando la posibilidad de
recidivas.

Existe un déficit muy importante en la reatizacion de estudios para determinacién de la fuente
emboligena en nuestro hospital, lo que confiecre un porcentaje clevado (50%) de pacientes sin
diagndstico ctiologico del fendmeno embolico. Ademas en el 75% de los pacientes con
diagnoéstico etioldgico este tiene un caracier presuntivo.

12, CONCLUSIONES

Aunque ia mayoria (80 a 85%) de los eventos embdlicos arteriales periféricos se han atribuido
tradicionalmente a una fuente cardiaca (85%) es de esperarse que exista un porcentaje
significativo de macro y microembolismos de  etiologia arterial, como aneurismas y
aterosclerosis aortoiliacas. La precision en ¢l diagnéstico etiolégico de la fuente emboligena
deteminari el tratamiento final que habremos ¢ ofrecer a nuestro paciente, sea quinirgico o no, y
1a necesidad de antico; ion cronica. Es por ello que debemos ser mads enfiticos en agotar
toda la bateria de estudios paraclinicos sin escatimar esfuerzos por precisar lo anterior y otorgar
el tratamiento especifico, disminuyendo asi ¢l riesgo de cvcn(os embdlicos de repeticién.

Precisamos completar la bateria diagnéstica en estos g para otorgar tratamicnio

especifico.
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13. GRAFICAS
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Gréafica 2: ANTECEDENTES
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Griafica 3: Estudios diagnésticos:
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Grifica 4: DETERMINACION DE
FUENTE EMBOLIGENA
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