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RESUMEN

La ateromatosis a diversos niveles arteriales puede ser la cau-
sa de la aparicion de embolizaciones distales.

Objetivos: Mediante un estudio retrospectivo se pretende
caracterizar la clinica, diagnostico y terapéutica de los feno-
merios de ateroembolismo.

Meétodos: Estudio detallado de 22 casos existentes en los vilti-
mos 10 arnos en un Servicio de Angiologia y Cirugia Vascu-
lar, mediante el andlisis v recogida de datos clinicos, como: In
edad, factores de riesgo, tipo de manifestacion clinica; datos
diagnosticos y datos terapéuticos.

Resultados: EI 90% de los pacientes eran varones y fumado-
res. La mayoria presentaban lesiones necrdticas digitales con
puldsos distales. Arteriogrdficamente, en el 60% de los casos
clinicos existia una estenosis Ifmite iinica, localizada en la
arteria iliaca conuin e identificada como posible foco emboliza-
dor. EI tratamiento quinirgico preferente fue la tromboendar-
terectomia, complementdndose con antiagregantes plagueta-
rios en el 64% de los casos. Otras posibilidades terapéuticas
fueron: la angioplastia, angioplastia + stent, bypass, etc.
Conclusiones: El ateropmbaolismo es un fenomeno de alta fre-
cuencia y de dificil diagndstico, dada la gran variedad de ma-
nifestaciones clinicas que posee. Esto hace que en la mayoria
de los casos el tratamiento deba individualizarse seguin las ca-
racteristicas de cada fendmeno embolizador.

Palabras clave: Ateroembolismo; Sindrome del Dedo
Azul; necrosis digital; embolismo.

SUMMARY

An atheromatous artery at different levels may be the source
of several peripheral embolisms.

Objectives: This retrospective review tries to typify the clini-
cal manifestations, diagnosis and treatment of distal athero-
embolism.

Methods: A detailed study of 22 cases treated in the last ten
years in a Vascular Service. All the patients were investigated
for risk factors, clinical manifestations, arteriographic evalua-
tion and therapy, as well as age.

Results: 90E% of the patients were males and smokers. The
majority of the lesions were digital gangrene with distal pul-
ses. Arterography, in nearly 60E% of patients, identified a
single and limited source of embolism, located in the common
iliac artery. The predominant surgical therapy was a throm-
boendarterectomy in combination with antiplatelet therapy in
64E% of cases. Other therapeutic possibilities were ATP,
ATP+stent, Bypass, efc.

Conclusions: Atheroembolism s a common phenomenon,
but with a confusing clinical diagnosis. The signs and synip-
toms are often nonspecific making it difficudt to establish the
diagnosis. Because of this, the treatment must be indroiduali-
zed for each type of atheroembolism episode.

Key words: Arterial o peripheral atheroembalism.
Blue toe syndrome. Digital gangrene. Embaolism.

Trabajo premiado con la Beca W.L. Gore Asoc. SARL, 1998.

Introduccion

La ateromatosis presente en las paredes de la aorta
puede ser la causa de la aparicién de embolizaciones
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distales. La primera descripcion de este fenomeno se
realizé en 1862 por Panum (1). Posteriormente, en 1945
Flory (2) revisé 267 autopsias de cadaveres con lesiones
moderadas o severas de la aorta y pudo demostrar la
existencia de cristales de colesterol en sus visceras.
En 1959, fue Hoye (3) quien hizo la primera descripcién
en miembros inferiores, lo que posteriormente se deno-
mind «el sindrome del dedo azul».

Desde entonces hasta ahora se han publicado mult-
ples articulos en los que se hace referencia a la aparicion
de embolias arterio-arteriales que tienen su origen en la
pared de vasos ateroescleréticos con tlceras, estenosis o
aneurismas. Se distinguen dos grupos de embolias:

—Las macroembolins: Fragmentos de ateroma o de
trombo lo suficientemente grandes como para ocluir
vasos de calibre importante.

—Las microembolias: Que a su vez se diferenaan en dos
tipos; los cristales de colesterol y las agregaciones fi-
brinoplaqueterias.

La sintomatologfa producida por estos procesos fue
clasificada por Kazmier (4) en tres grupos sindrémicos:
podfan producir un sindrome visceral (el menos fre-
cuente), un sindrome periférico y un sindrome renal.
En definitiva, este fenémeno se puede manifestar simu-
lando diversos cuadros clinicos y por eso también se le
ha denominado: «la gran mascarada» (5).

En el periodo comprendido entre 1993 y 1996 se han
ingresado en el Servicio de Angiologia y Cirugia Vas-
cular de Granada 22 casos de pacientes con el diagnés-
tico de sospecha de Ateroembolismo. El objetivo de este
estudio retrospectivo es analizar las caracteristicas clini-
cas i dingnosticas de los pacientes supuestamente afectos
de esta patologia.

Material y métodos

Los criterios elegidos para selecdonar los casos de
entre todos los ingresos de nuestro Servicio son simila-
res a los descritos por Kara H. V. et al. (6), que utilizo
alguno de los siguientes:

1. Aparicién de manifestaciones cutaneas del tipo de
livedo reticularis o dedo azul.

2. Oclusién de un vaso periférico con caracteristicas
radioldgicas o patoldgicas de una posible emboli-
zacion.

3. Evidencia anatomo-patoldgica de embolia visceral.
4. Ausencia de un posible origen cardiolégico para
dicha embolizaciéon.

Seguin estos criterios se recogieron una serie de casos
y en cada uno de ellos se analizaron diferentes datos
estadisticos del tipo de: edad, sexo, factores de riesgo
coincidentes en los pacientes, manifestaciones clinicas,
etc. Desde el punto de vista diagndstico se anotaron
datos hemodinamicos de cada uno de ellos, junto con
todas aquellas exploraciones radioldgicas encaminadas
a localizar el foco embolizador. También se analizo el
tratamiento realizado en cada caso, tanto en su aspecto
médico como en el quirtirgico.

Desde el punto de vista arteriografico exigimos unas
de las siguientes condiciones: continuidad anatémica
desde la fuente sospechosa hasta el sitio distal donde se
halla el material embolizado (7) y /0 microembolizacio-
nes a través de colaterales (8).

Las anormalidades biogquimicas presentes (leucocito-
sis, eosinofilia, aumento de la velocidad de sedimen-
tacion, microhematuria, albuminuria, trombocitopenia
o hipocomplementemia) fueron analizadas solo en Jas
drcunstandas en las que fue predso realizar un diag-
nostico diferencial exhaustivo (9).

Resultados

Seguin los criterios anteriores, incluimos 22 pacientes
de edades comprendidas entre los 26 v los 83 anos, con
una media de 63 anos. Dos eran mujeres y 20 hombres,
es decir, un 90% de los casos aparecieron en varones.
Presentaban factores de riesgo caracteristicos para el
desarrollo de ateroesclerosis, siendo el tabaquismo el
mas frecuente entre ellos (70% de los pacientes). Apa-
recia, también, hipertension y diabetes mellitus en un
23% de los casos.

Las manifestaciones clinicas eran variadas. Las mas
frecuentes fueron lesiones necréticas secas en los dedos
de las extremidades inferiores, en el 45% de los casos.
Un 32% de los casos acudieron en una fase previa en la
que solo habia cianosis, y un 10% tenian ulceraciones
diversas en los pies, de localizacién no exclusivamente
digital. El dedo mas frecuente afectado por las emboli-
zaciones fue el primero de ambas extremidades. Sélo
en un 18% de los casos habia historia clinica anterior del
paciente que hiciera referencia a su enfermedad vascu-
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lar previa y todos esos casos estaban clasificados en un
grado [TA de Fontaine.

En la exploracion clinica se obtuvo el indice de Yao,
con una media de 0,73 para todos los casos. Las ondas
pletismograficas a nivel del muslo eran normales en el
537 de los casos, 467 a nmivel de la pantorrilla y lo mus-
mo a nivel del tobillo, v los pulsos distales estaban
ausentes solo en el 187 de los casos, que correspondian
fundamentalmente a pacientes con patologia aneu-
rismdtica en los que las embolizaciones previas va le
habian hecho perder algun pulso. En estos casos el
diagnéstico clinico se hizo por el aspecto tipico de las
lesiones cutdneas.

Se realiz6 arteriografia en el 70% de los pacientes,
siendo diagnosticados los restantes por medio de TAC
(tomografia axial computerizada) y Ecografias, en las
que se identificaron lesiones aneurismdticas. El dato
mds importante que se dedujo al analizar las arterio-
grafias fue que el 60% de los casos se debin a una estenosis
limite: lesiones unicas, predominantes v de caracteristi-
cas ulceradas o estendticas, con ausencia de lesiones a
otros niveles. En un 32% de los casos aparecian lesiones
aneurismdticas y en un 8% se debian a estenosis mult-
ples, en las que era dificil identificar un foco tnico
embolizador. Por lo tanto, en nuestra serie la incidenaa
de ateroembolismo por causa no-aneurismadtica fue
superior a la aneurismatica.

Hallazgos en la arteriografia

DEstenosis
limite
@ Aneurismas
[JEstenosis
mitiple
Arteriografia
Tablal

La localizacion por sectores arteriales de la lesion su-
puestamente causante del cuadro demostr6 que cuan-
do la lesién era tnica se localizaba en un 467 de los
casos a nivel de arteria iliaca comuin. Cuando se trataba
de una lesion aneurismatica, aparecia a nivel de arterias
ilfacas en el 43% de los casos, 29% a nivel aortico y 14%
anivel femoral y popliteo, respectivamente. Las esteno-

sis multiples se localizaron en dos sectores: el sector
aortoiliaco y el sector femoropopliteo, siendo el prime-
ro el mas frecuente como foco embolizador en un 83%
de los casos. En ningtin caso se pudo identificar una
lesion clara en aorta tordcica responsable de la clinica
ateroembaolica.

Distribuciéon por sectores de las lesiones

ESTENOSIS LIMITE 60%

DILIACA COM
@ILIACA EXT
DOFEM SUP

15%

ANEURISMAS 32%

aiLaco
EAORTICO
O FEMORAL
CIPOPLITEOS

ESTENOSIS MULTIPLES 27%

OAORTALIAC

BFEM-POP.

Tabla I1

En el 100% de los casos se llevo a cabo un tratamiento
quirtirgico, seguido del tratamiento médico. Se aplica-
ron diversas opciones, como: la TEA (tromboendar-
terectomia), el bypass, la ATP o angioplastia, ATP +
Stent, la simpatectomia o la amputacion, tanto digital
como mavor, del miembro afecto. El mas frecuente de
ellos fue la TEA, que se realizé en 5 casos. Se llevaron a
cabo 4 bypass: dos de localizacién aortoiliaca y dos
femoropopliteos. En cuatro pacientes se realizo ATP y

Angiclogia - 1/99 127



C. Lopez Espada - V. Garcia Rospide - L. Salmeron, et al.

Tipos de tratamientos quirurgicos

IBT.EA
BATP
|0 By-pass

[ Simpatectomia
B Stent

DA T.P.+ Stent

Tratamientos Quirurgicos

Tabla III

Fig. 1.: Sector tliaco tzquierdo con miltiples
lesiones estencticas de caracteristicas
ulceradas.

en un caso ATP + Stent. Tan sélo se produjeron ampu-
taciones digitales en 6 casos, sin llegar a ninguna ampu-
tacion mayor. La simpatectomia se realizé en 4 pacien-
tes, siempre de forma complementaria a otro tipo de
tratamiento quirtirgico. Al alta el paciente recibié tra-
tamiento con trifusal en el 64% de los casos, siendo los
restantes casos tratados con anticoagulantes orales
(ACO) o heparina de bajo peso molecular (HBPM)
cuando la salida distal, segtn el tipo de reparacion, no

Fig. 2.: Lesiones ancurismaticas del sector
aortoiliaco en un paciente con lesiones
necréticas digitales bilaterales.

Fig. 3.: Lesion dnica estendtica en sector
femoropopliteo como cansa de una
embolizacion distal unilateral

era muy aceptable o se tenfan dudas de su permea-
bilidad.

Discusion

Desde la descripcion en 1945 por Flory, en una serie
de autopsias, como un simple fenémeno de emboliza-
cion de placas ateroescleroticas de aorta se ha pasado,
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en la actualidad, a construir un sindrome de sintomas
diversos (la gran mascarada). Para llegar al diagnéstico
clinico se han descrito diferentes criterios, como los des-
critos por Kara H. V. et al. (6) y R. |. McFarland (10):

—Aparicién subita de dolor, decoloracion o hormi-
gueos en la pantorrilla, pie y dedos sin historia pre-
via de claudicacion.

~Isquemia digital o del pie, de forma parcheada, des-
proporcionada para los signos de oclusion arterial
(pulsos palpables).

-Demostracion arteriografica de una lesién ateroma-
tosa proximal con oclusién brusca distal de un pe-
queno vaso.

—Descartar otra posible causa de embolizacion.

La mayor parte de estos criterios hacen una descrip-
cion muy detallada de las caracteristicas clinicas de las
lesiones embolizantes que permite diferenciarlas de las
lesiones por bloqueos previos de larga evolucién. Por
otra parte, hay que descartar otras posibles causas de
embolizacién, puesto que el 80% de los casos de embo-
lia se debe a una fibrilacién auricular y es lo primero en
sospecharse. Respecto al ateroembolismo, se trata no
s6lo de hacer diagnéstico diferencial con otras posibles
etiologias de embolizacion, sino con otras posibles enti-
dades en las que la clinica a nivel digital sea muy simi-
lar a la aparecida en el ateroembolismo, segtin los crite-
rios de R. [. McFarland (10).

Para ello, Joseph L. Blackshear et al. (11) elaboraron una
tabla que incluye todas aquellas posibles entidades en
las que el hallazgo clinico sea la presencia de «dedos
azules», tanto por su etiologia ateroembdlica como por
otra enfermedad diferente. En el caso de las embolias
cardiacas el émbolo suele ser grande y se ancla en las
bifurcaciones de grandes arterias; raramente, unos de-
dos azules son la tnica manifestacion de un émbolo
cardiaco. En estos casos la ecocardiografia transtoracica
o transesofdgica resulta especialmente util en identificar
el foco cardiolégico. En otros casos se puede producir
una microembolizacion de cristales de colesterol desde
una «aorta peluda (o shaggy aorta)» o desde la profun-
didad de una placa ateroesclerética, ulcerada, todo ello
precipitado por una arteriografia por técnicas radiol6gi-
cas invasivas e incluso por un tratamiento anticoagu-
lante. En estos casos las manifestaciones clinicas suelen
ser multiorganicas: hipertension grave, dolor abdomi-
nal con vémitos, fallo renal agudo, ACV (accidente

cerebrovascular), livedo reticulares, etc. Por eso el diag-
nostico diferencial del ateroembolismo es, en algunas
ocasiones, muy dificultoso.

Diagnéstico diferencial ante un «dedo azul»
CARDIO- VASCULOPATIAS
HIPERCOAGULAB.

ATEROEMBOLIA ACRALES
Endocarditis Anficoagulante lipico Raynaud
Trombo atrial/Ventricular | Sind. Mieloproliferativos | Acrocianosis
Tumor cardiaco Policiternia secundaria | Lupus pernia
Embolia paradojica Inmaovilizacion Enf. de Buerger
Trombo de placa arterial | Cirugia reciente Oclusion venosa acral
Trombo de un aneurisma | Tumores Porpura trombocitopénica
«Shaggy aortax Pirpura Amiloidea
Ulcera penetrants aortica Vasculitis

Tabla IV

En muchas ocasiones hay que recurrir a las muestras
histolégicas para realizar el diagnéstico diferencial. El
material quirdrgico debe analizarse para confirmar su
origen. Si este material no se encuentra disponible se
pueden recoger biopsias de piel de la extremidad afec-
ta, del tejido celular subcutdneo o incluso del muasculo
(12). En dltmo caso, se puede recurrir a biopsias visce-
rales, especificamente renales, para confirmar la embo-
lizacién. Asi lo realiza P. |. Dahlberg (13), que estudié 22
casos de ateroembolismo a través de muestras histol-
gicas. Nosotros no realizamos biopsia cutdnea o muscu-
lar puesto que los criterios clinicos y arteriogréficos uti-
lizados permitieron hacer un diagnéstico seguro en la
mayor parte de los casos (10).

Para localizar la fuente de embolizacién es preciso
realizar una btisqueda exhaustiva y sistematica que
identifique una lesién arterial supuestamente emboli-
zante. La arteriografia en dos proyecciones se ha defen-
dido como la prueba «gold standard», es decir, el patrén
de referencia para la identificacion de las lesiones atero-
escleroticas tanto de la aorta como de vasos periféricos
que pudieran embolizar, prestando especial atencién a
los ostia de las arterias viscerales. Nosotros realizamos
esta prueba diagnostica en el 70% de los pacientes.
TAC, Eco-doppler v ecocardiografias se deben realizar
en aquellos casos en los que se sospechen lesiones
aneurismaticas, en nuestro caso: 2 TAC y 2 ecograffas.
Otros autores (14) sugieren que también es preciso la
realizacion de una eco-transesofdgica para identificar
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lesiones protuyentes en el arco adrtico o en la aorta
toracica descendente.

La mayor controversia surge con el tratamiento. La
discusion Tratamiento médico vs. Tratamiento guiriir-
gico, y qué tipo de tratamiento quiriirgico es el mds adecuado
para cada ocasion, son los dos principales puntos de dis-
cusion. Desde que se realizé el primer tratamiento
quirtrgico con éxito a nivel de los miembros inferiores
(15) hasta hoy se ha evidenciado que, en este tipo de
patologfa, el tratamiento quiriirgico tiene una menor tasa de
recurrencia que el tratamiento médico (16, 17, 18). Mas del
50% de los casos tienden a recurrir a lo largo del primer
afo, y estas recurrencias sitdan al miembro en una
posicion arriesgada, con altas posibilidades de amputa-
con (7). Sin embargo, hay un subgrupo de poblacién
que dados sus factores de riesgo no seria nunca subsi-
diario de tratamiento quirtirgico. Kaufmann et al. (19)
publicaron seis casos de ateroembolismo diseminado
(visceral y periférico) en pacientes con patologia cardio-
pulmonar severa, a los que hubo que realizar un bypass
axilofemoral y ligadura de la arteria iliaca externa por
embolizaciones continuas. Ninguno de estos pacientes
sobrevivié mds de 6 meses. En nuestra revision no se
presentaron embolizaciones supradiafragmaticas ni
pacientes con contraindicacion absoluta para la cirugia,
por lo que todos recibieron tratamiento quirdrgico.

Cuando sélo es posible el tratamiento médico, las op-
dones terapéuticas varfan entre: anticoagulacién oral,
antiagregantes plaquetarios, corticoides y prostaglan-
dinas.

Para Marshall L. Brewer et al. (20) la decision entre
ACO o antiagregantes plaquetarjos se basa en valorar el
grado de flujo a través de la lesion supuestamente em-
bolizante:

-5i el flujo es alto, las plaquetas son el principal ele-
mento constitutivo del trombo (21) y se eligen los
antiagregantes plaquetarios como tratamiento.

~Por el contrario, si el flujo es bajo, con poca salida
distal, es la fibrina el principal causante del cuadroy
seria mas efectiva la heparina o los dicumarinicos.

El tratamiento anticoagulante en estos casos ha sido
siempre un tema conflictivo. En nuestra serie se utilizd
en 4 pacientes. Algunso autores, como R. . McFarland
(10), consideran que la ACO es ttil para evitar la pro-
gresion distal de la trombosis al sitio de oclusién. Sin
embargo, la mayor parte de los autores coinciden con

Moldveen-Geronimus and Merriam (22), que ya en 1967
sugerfan que la anticoagulacion no previene la emboli-
zacién y, al contrario, podria incluso exacerbarla ya
que, al prevenir la formacién de un trombo protector
sobre una placa ulcerada, los ACO pueden agravar e
iniciar el proceso ateroembdlico. Por otra parte, tam-
bién se ha sugerido que los ACO pueden producir una
hemorragia intraplaca o exacerbar una preexistente y
con ello favorecer la embolizacién.

Otras de las opciones terapéuticas médicas es la uti-
lizacién de Corticoides. La base fisiopatoldgica para su
utilizacién radica en el hecho de que la oclusion brusca
de un vaso agrava una posible reaccién inflamatoria a
los cristales de colesterol, lo que llevarfa a una panarte-
ritis con posterior trombosis v empeoramiento de la
isquemia (10). Se han realizado estudios experimenta-
les en animales inyectando particulas ateromatosas y
se ha podido comprobar esta reaccién arterial (8). En
nuestro estudio no se utilizaron porque, aunque los
corticoides pueden disminuir la morbilidad aguda, a la
larga activan un circulo vicioso que puede empeorar
las lesiones isquémicas y donde se incluye: la activa-
cién del complemento, la agregacion leucocitaria, la
liberacién de enzimas leucocitarias, la CID (coagula-
cion intravascular diseminada), etc., que incrementan
el dafio inicial (13). No esta clara la utilizacién de las
prostaglandinas; aquellos que las defienden (10) sugie-
ren utilizarlas como tratamiento adyuvante para dis-
minuir el vasoespasmo en la situacién aguda. Pero fal-
tan estudios comparativos actuales para confirmar o
demostrar su utilidad.

El tratamiento de las manifestaciones cutdneas, rena-
les o viscerales del sindrome del ateroembolismo es pri-
mariamente quirtirgico. La técnica quirtirgica es tam-
bién discutida, sobretodo en recientes publicaciones de
dmbito radioldgico que defienden las técnicas de ATP y de
STENT de igual utilidad y menor riesgo que las quirtdrgicas.
Marshall L. Brewer (20) defiende que estas técnicas pue-
den conseguir los mismos objetivos que el tratamiento
quirdrgico. Para ello inican el tratamiento con 6 sema-
nas de anticoagulacion y, posteriormente, se realiza la
ATP. La ACO previa previene el riesgo de emboliza-
cién, ya que al inicio el trombo es mds friable y con ese
perfodo se consigue que el trombo se organice y se
adhiera firmemente a la pared arterial para posterior-
mente realizar la angioplastia. Sin embargo, hay que
puntualizar que dichos autores, asi como David A. Kumi-
pe (23), diferencian un subgrupo de pacientes, dentro
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de todos los posibles casos de ateroembolismo, en el
que los resultados son similares a las series quirtrgicas
en cuanto a embolizaciones agudas tras la ATP y recu-
rrencia de nuevos episodios embdélicos a largo plazo.
Los pacientes incluidos en este subgrupo son aquellos
poseedores de un tipo de lesién generalmente focal,
muy localizada y con significacion hemodindmica, cuyo
componente fundamental estd formado por agregados fibrino-
plaguetarios. Ellos mismos reconocen que cuando el cua-
dro clinico se debe a microembolias de colesterol proce-
dentes de placas ulceradas ateromatosas severas, el
tratamiento debe de ser quirtirgico. Los pacientes son
seleccionados por tres criterios clinicos: 1 o 2 tinicos epi-
sodios de embolizacidén, ausencia de macroemboliza-
ciones y ausencia de sintomatologia sistémica. Y tam-
bién por tres criterios arteriograficos:

~Todos tienen lesiones focales estenéticas con un gra-
diente hemodinamico.

—-Ninguno posee aortas ateromatosas difusas.

—Salida distal evidente o con minima embolizacion.

Cuando estos criterios no se cumplen, el mejor trata-
miento serd el quirtrgico, reservado para casos con:
multiples embolizaciones recurrentes tras la realizacion
de una ATP, dlceras extensas en la pared arterial y aor-
tas con severa ateromatosis, asf como pacientes con em-
bolizacion sistémica de colesterol que se demuestre me-
diante biopsia o por la clinica (23).

En nuestra serie se realizaron 4 ATP y una ATP mas
STENT. Los restantes casos fueron quirtirgicos, prodo-
minando la TEA sobre otras posibilidades. Cuando las
lesiones estaban localizadas en la aorta, el tratamien-
to fue bypass aortofemoral o aortoiliaco. No se realizé
ningun bypass extraanatémico, porque las condiciones
generales de nuestros pacientes permitieron la realiza-
cién de una técnica mds agresiva. Para las lesiones dis-
tales a la aorta se utilizé la TEA y también el bypass. En
6 casos en los que existian multiples lesiones causantes
del cuadro el tratamiento realizado fue el menos agresi-
vo, ya que no teniamos la seguridad absoluta de estar
acertando plenamente con la lesién causante (24). En
algunos casos la reparacién quirtrgica no cambi6 la
tasa de amputacién, ya que el grado de dafio tisular
estaba ya determinado previamente.

La isquemia digital se resolvio en 6 casos mediante la
amputacién digital y se beneficié de simpatectomias en
4 de ellos. La simpatectomia se utilizé comeo tratamien-

to adyuvante, mejorando las lesiones digitales (10). El
resto de los casos se resolvieron por sf solos, ya que al
excluir la causa o la fuente de embolizacién se recupe-
raron las lesiones. El ateroembolismo produce a la larga
una serie de alteraciones permanentes de la microcircu-
lacién, por lo que se debe tener siempre precaucion al
realizar amputaciones. Se debe delimitar bien el drea de
grangrena y con ello preservar el tejido sano con unos
bordes claros (19).

Conclusiones

El Ateroembolismo es un fenémeno frecuente de di-
ficil diagnostico dada su gran variedad de posibilida-
des clinicas. El aspecto clinico de las lesiones es muy
tipico, pero a pesar de ello se necesita de otras pruebas
complementarias para llegar a la confirmacién diagnés-
tica, siendo la arteriografia la técnica de la eleccién.

En la mayorfa de los casos, se necesita de un trata-
miento individualizado, sopesando los riesgos respecto
a los beneficios de la cirugfa en cada uno de los casos,
no pudiéndose generalizar una medida terapéutica es-
tandar para todos ellos, por depender de las caracteris-
ticas de cada pacientes y de cada fenémeno emboli-
zador.
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