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 SINDROME DE INSUFICIENCIA ARTERIAL 
La Enfermedad Arterial Periférica, como cualquier proceso patológico que cause obstrucción del flujo sanguíneo arterial sistémico; por lo tanto; excluimos las arterias coronarias y las arterias cerebrales.
Una de cada 5 personas con edad ≥ 65 años que visita al médico de Atención Primaria padece EAP (definida como índice tobillo-brazo < 0,9).

Si se confía únicamente en los síntomas clásicos de la claudicación intermitente, muchas EAP pueden pasar desapercibidas.

Sólo 1 de cada 10 de estos pacientes presentarán síntomas clásicos de claudicación intermitente
La oclusión aguda de una arteria periférica induce generalmente una isquemia súbita e intensa, constituyendo uno de los problemas más frecuentes y graves dentro de la patología vascular periférica. Investigaciones recientes  manifiestan que el pronóstico clínico de los pacientes con isquemia aguda de una extremidad, continua manteniendo una morbilidad elevada, con riesgo de pérdida de dicha extremidad o incluso de la propia vida. 

Por tanto, a pesar de los diversos avances en el diagnóstico, así como en las técnicas de tratamiento conseguido en las últimas décadas, el control adecuado de estos pacientes sigue siendo problemático. 

Pocas emergencias quirúrgicas pueden ser tan devastadoras para el individuo o afectar tanto a partes importantes de su cuerpo y su futuro, como lo son las oclusiones arteriales agudas.
Por todo lo antes expuesto no trazamos como objetivo identificar los factores que inciden en la lata incidencia de pacientes con esta entidad en el universo de atención de nuestra institución. No hay conflictos de interés. El protocolo para que sea realizado por los especialistas del Servicio de Angiología y Cirugía Vascular  del Hospital Universitario Clínico Quirúrgico Comandante Manuel fajardo.
INSUFICIENCIA ARTERIAL AGUDA

Se considera oclusión arterial aguda, a la interrupción brusca de la circulación a nivel de una de las arterias principales del miembro que ocasiona una situación de isquemia intensa del territorio distal a la oclusión.
Las oclusiones arteriales agudas de los miembros pueden tener una localización muy variada. Constituye una verdadera emergencia médica para salvar la  extremidad y, a veces, la vida del paciente. Las primeras 6 horas son fundamentales, pues a las 6-12 horas aparece necrosis tisular irreversible.
Puede afectar al territorio carotídeo, a nivel de los miembros superiores, de las arterias viscerales tanto digestivas a nivel del tronco celiaco o mesentérica superior, a nivel renal o a nivel de los miembros inferiores de mayor incidencia
La causa más frecuente es la embolígena, por desprendimiento de material desde el corazón generalmente por fibrilaciones, infartos o valvulopatías.

Los aneurismas también pueden embolizar, siendo otras causas más infrecuentes como embolizaciones de aire por causas iatrogénicas.

Las trombosis es otra causa de oclusión aguda de los vasos que se producen in situ en el lugar donde se genera la patología oclusiva siendo la aterosclerosis la causa más frecuente.
DIAGNOSTICO 

Cuadro clínico.

   Viene dado por las manifestaciones de la oclusión del vaso y en él se basa el diagnóstico (suelen ser pacientes con manifestaciones de accidente vascular  encefálico o de coronariopatía)

La isquemia aguda de la embolia y la trombosis son similares en su forma de manifestarse. Es un criterio muy generalizado de que la isquemia aguda debuta siempre en forma severa pero no es así. Existen tres tipos de comienzo:

· Comienzo brusco, que se produce en el 81,2 % en el cual 59,3 % tiene dolor y el 21,7 % solamente calambre y frialdad;

· Comienzo progresivo en el 11,7 % de los pacientes de los cuales en el 7,4 % dolor moderado que aumentaba en intensidad progresivamente 

· Debut silente que ocurre en el 7,1 % de los casos, según referencia de Haimovichi.
Síntomas subjetivos, son los que siente el paciente. Entre ellos están:

– Dolor: de aparición brusca y progresiva, siempre de gran intensidad, continuo, difícil de aliviar y puede servir para determinar el lugar de la obstrucción o por lo menos su comienzo.

– Impotencia funcional: con parestesias del miembro y a veces parálisis.

– Alteraciones subjetivas de la sensibilidad, con sensación de frialdad o entumecimiento.

Signos objetivos, que pueden ser evidenciados por el observador. El más llamativo es la desaparición de los pulsos periféricos.

– Consecuencias isquémicas cutáneas, como la frialdad, coloración blanca de la piel, lividez cadavérica con posterior evolución a la cianosis a veces marmórea con venas vacías. Hipoanestesia superficial completan el cuadro.

– Consecuencias profundas, como dolor a la presión de las masas musculares, edema periférico y retracción dolorosa e isquémica de músculos privados de sangre, suelen ser más tardías.

– La tétrada de Griffith la integra el dolor, la palidez, la parálisis y la ausencia de pulsos y se ha considerado patognomónica en el diagnóstico.
EXÁMENES COMPLEMENTARIOS
CUERPO DE GUARDIA
1. Hemograma completo.

2. Glicemia

3. Creatinina

4. Gpo y factor.

5. EKG
6. Rx de tórax AP.
No debe de retrasarse el tratamiento por realizar complementarios
SALA DE HOSPITALIZACIÓN
1. Hemograma con conteo diferencial

2. Orina

3. Serología

4. Urea y glicemia

5. Creatinina

6. Ionograma

7. Gasometría

8. Creatinfosfoquinasa (CPK)

6. Electrocardiograma.

7. Ecocardiograma.

8. Rx de Tórax.

9. Estudios hemodinámicos: ultrasonido Doppler. (Eco Doppler).

                                                  Índices de presiones tobillo/brazo, 

                                                   Presiones segmentarias,

10. Arteriografía.

11. Radiografía de tórax.
COMPLICACIONES.
   1. Extensión de la Trombosis

   2. Trombosis Venosa: Edema de la extremidad (también por el dolor, que hace mantener el miembro colgando) que origina aumento de volumen del miembro.

   3. Gangrena y pérdida de la extremidad

   4. Claudicación intermitente (isquemia crónica)

   5. Muerte 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
· Insuficiencia cardiaca.

· Trombosis venosa profunda.

· Neuropatía aguda compresiva.

· Causas no Ateroscleróticas (trauma arterial, disección arterial o aórtica)

· Causas ateroscleróticas ( trombosis de una derivación, aneurisma trombosado)
TRATAMIENTO.
. Profiláctico
   1. Tratar las descompensaciones cardíacas (arritmias) y llevarlas a un ritmo normal

2. Heparina y Estreptoquinasa Recombinante en I.M.A. con menos de 6h. de evolución

   3. Valvuloplastias: resección y reimplante de válvulas cardíacas

   4. A.S.A 1/2 tab al día

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO MEDICO DE LA OCLUSION ARTERIAL AGUDA
1.  Aliviar el dolor.
2.  Evitar el crecimiento del trombo.


3. Aumentar la red arterial colateral.


4. Evitar y/o tratar lesiones tróficas.


5. Tratar las patologías asociadas.


6.  Corregir desórdenes metabólicos.


7. Supresión factores de riesgo. 
1- Aliviar el dolor y medidas generales.
· Colocación de las extremidades en reposo arterial
· Abrigar bien la extremidad afectada con mantas, colchas, etc.
· Uso de analgésicos de uso habitual ya bien sea por vía oral o parenteral. 
        Se debe tener cuidado con el uso de los derivados morfínicos por la hipotensión que    pueden producir y agravar la isquemia. Con la presencia de signos inflamatorios cutáneos se puede asociar una terapéutica antibiótica y antinflamatoria.

2- Evitar el crecimiento del trombo

Utilización heparina preferentemente sódica en dosis que varían con la edad del paciente y la severidad de la isquemia. 
Como norma general se administran diariamente de 200 a 600 mg por vía endovenosa con bomba de perfusión, realizando tiempo de coagulación cada 12 horas para el ajuste de la dosis, manteniendo a este entre 15 y 20 minutos.

Se puede asociar a este la administración de dextrano de bajo peso molecular combinado con suero salino en proporción de 500 ML de dextrano y 1000 ML de suero salino cada 24 horas, evitando siempre la sobre carga cardíaca.

El tratamiento se mantendrá el tiempo necesario mientras se estudie el paciente, vigilando constantemente su evolución clínica, pensando en una solución quirúrgica y/o terapia endovascular.

La anticoagulación con heparina no es un obstáculo para la exploración angiográfica ya que su efecto se neutraliza con la administración de sulfato de protamina.

· Todos los pacientes con una isquemia arterial aguda en ausencia de un trauma vascular sangrante deben de ser anticoagulados de urgencia, ese primer paso evita la progresion de la oclusión.
· Se recomienda 1mg x kg de peso c/4hrs de heparina no fraccionada (bbos 5ml-250mg) endovenosa, el primer médico que vea el paciente debe de indicarsela.
3- Aumentar la red colateral
Papaverina 1 g en 1000 de NaCl 0.9 % ev, antiespasmódico.
4- Evitar y/o tratar lesiones tróficas

Paciente con lesiones se debe mantener un cuidado extremo con las mismas por la posibilidad de sepsis lo cual empeoraría la evolución.

5- Tratar patología asociada

En estos pacientes el médico estará al tanto de sus antecedentes personales para el control o compensación de otras enfermedades que el paciente padezca como cardiopatías, HTA, trastornos digestivos, diabetes Mellitus, etc.

6- Supresión de factores de riesgo

Se debe suspender inmediatamente todo lo que pueda empeorar la evolución de su enfermedad.

Quirúrgico
   A. Embolismo arterial

     1. Embolectomía con catéter de Fogarty (elección), acompañado o no de láser, + Tratamiento de la causa. Tras la embolectomía, suele lavarse la arteria con solución salina heparinizada y, si es necesario, se  realiza fasciotomía.

   B. Trombosis arterial

     1. Trombectomía con catéter de Fogarty (elección), acompañado o no de láser (peor resultado que en el embolismo arterial, ya que  suele deberse a alteraciones crónicas)

C. Heridas

      1. Reparación-Arteriorrafia (heridas de perforación única)

      2. Arteriorrafia término-terminal (tras cortar la zona dañada, en heridas dobles)

      3. Arteriorrafia término-lateral a otra arteria (en heridas dobles)

      4. Arteriorrafia latero-lateral a otra arteria (en heridas dobles)

  D. Si no se puede recuperar la zona dañada

 1. Denervación del Simpático Lumbar, para disminuir el nivel de amputación y favorecer las colaterales

  2. Exéresis/Amputación (si falla el tratamiento ante​rior)

   3. Bloqueos peridurales continuos y paravertebrales.

FACTORES QUE DETERMINAN EL PRONOSTICO
· Tiempo de isquemia (fenómeno de no reflujo, síndrome compartimentar)
·  Localización de la oclusión
· Extensión de la misma
·  Mecanismos compensadores
· Condiciones previas    circulatorias
·  Estado general del paciente 
·  Eficacia del tratamiento 
INSUFICIENCIA ARTERIAL CRONICA DE MMII
Es un cuadro oclusivo de las arterias de los miembros en especial los inferiores, que producen cuadros isquémicos provocando diferentes situaciones de perfusión tisular y sintomatología clínica.
La isquemia crónica de las extremidades inferiores representada casi en su totalidad por la enfermedad ateroesclerótica alcanza una prevalencia que oscila entre el 5 al 10 % en la población de 50 a 60 años y del 10 al 15 % en mayores de 65 años, siendo más frecuente en el sexo masculino 4:1.

Dentro de los factores de riesgo (son aquellos cuya existencia aumenta la probabilidad individual de desarrollar la enfermedad ateroesclerótica), tenemos los no vulnerables y los vulnerables o modificables 

1- Los no vulnerables: la edad y el sexo

2- Los vulnerables o modificables

· Tabaquismo.

· Dislipidemias

· Hipertensión Arterial.

· Diabétes Mellitus
· Obesidad.

· Sedentarismo.

· Coagulopatías.

· Poliglopulias.
DIAGNOSTICO 
Etiología
· AEO (90%) (Primera causa)

     Suele afectar a vasos de mediano y gran calibre, más en miembros inferiores, suele aparecer en mayores de 45 años.

     Factor etiopatogénico: Alteración del metabolismo de los mucopolisacáridos y de los ácidos grasos.

· Macroangiopatia diabética.
· Arteriopatías inflamatorias no especificas (TAO) Suele afectar a vasos de pequeño calibre, tanto en miembros inferiores como superiores, suele aparecer por debajo de los 45 años.

    Factor etiopatogénico: Consumo de cigarrillos (nicotina, alquitrán y CO2), sumado a Predisposición  Inmunológica. Se produce acumulo de ácido láctico y pirúvico, y de Factor P.

· Arteriopatías inflamatorias especificas(sifilítica, reumática)
· Aneurismas arteriales aorta, poplítea y femoral
· Fistulas arteriovenosas
·  Secuelas de isquemia  arterial aguda
·  Atrapamiento de la poplítea.
· Enfermedad quística de la adventicia a. poplítea.

FACTORES DE RIESGO
· Hipertensión arterial
· Hábito de fumar
· Dislipidemias
· Diabetes Mellitus
· Obesidad
· Hiperhomocistinemia
· Fibrinógeno alto
· Varón de más de 50 años.
Localización

· AORTOÍLIACO--------30% 
· FEMOROPOPLÍTEO---55% 
· DISTAL---------------15%
Cuadro clínico:

La sintomatología clínica se puede esquematizar siguiendo diferentes clasificaciones como la de Leriche-Fontaine que contempla 4 estadíos.

• Estadío I. Asintomático.

• Estadío II. Claudicación a la marcha:

– «Observadores de escaparates».

• Estadío III. Dolor en reposo.

• Estadío IV. Trastornos tróficos. Gangrena.
Síntomas:
 Las manifestaciones clínicas de la insuficiencia arterial crónica están dadas por una serie de manifestaciones subjetivas producto de la disminución del flujo sanguíneo a las extremidades superiores o inferiores. Estas son:

· Fatigabilidad: Es el síntoma clínico que puede ser el más precoz del cuadro clínico incipiente de la insuficiencia arterial crónica, que consiste en una sensación de cansancio de las extremidades inferiores por la marcha.

· Calambres: Es uno de los síntomas más comunes, puede ser de reposo o de esfuerzo o claudicación intermitente.

· Dolor: El dolor en la insuficiencia arterial crónica es uno de los síntomas más comunes y de valor en el diagnóstico.

El dolor de gran intensidad puede producirse en la úlcera y la gangrena de los tejidos isquémicos. El dolor puede aliviarse en posición pendiente y por la aplicación de calor que sin embargo agrava la isquemia, así como la elevación de la extremidad y el frío. En ocasiones este dolor puede presentarse en ausencia de úlcera y gangrena y recibe el nombre de dolor de reposo o pre trófico y se atribuye a la isquemia.

El dolor puede acompañarse de sensación de ardor o quemante, de algo que "comprime" el pie, se asocia a parestesia, se acompaña de palidez, moteado cianótico o color rojo (pie de langosta). Cuando cesa el dolor, el color se acerca a lo normal. Este dolor se atribuye a la Neuritis isquémica. En ocasiones el enfermo para aliviar su dolor sitúa el pie colgando del borde de la cama lo que produce edema, que complica aún más el riego sanguíneo de esta región.

· Frialdad: Que puede ser real, es decir, descenso de la temperatura o sensación subjetiva de frialdad.
· Sensaciones quemantes: Que se alivia con la elevación de la extremidad propia de la Eritermalgia y se intensifica cuando se coloca en posición colgante o declive. Se relaciona este síntoma a hipersensibilidad de las terminaciones nerviosas por isquemia.

· Adormecimiento y Sensación de Hormigueo: El primero consecuencia de la isquemia y el otro por recuperación parcial de la isquemia.

· Claudicación intermitente: Este síntoma que tipifica el estadio II de la clasificación de Fontaine está dado por una sensación de calambre doloroso que se produce durante la marcha, que le impide continuar y se sitúa habitualmente a nivel de la pantorrilla pero que puede situarse en el pie, en el muslo o cadera según la ubicación de la oclusión arterial, que desaparece al descansar unos minutos para reitirarse a la misma distancia al reanudar la marcha.
Signos:

 Entre estos los más significativos y de gran valor clínico son:

· La palidez: Se produce como consecuencia de la disminución del flujo sanguíneo a la piel y al plexo venoso subcutáneo o subfacial.

· La cianosis: Coloración azulosa de la piel que está dada por aumento de la hemoglobina reducida en el capilar y éstasis en esta estructura, traduce disminución del flujo arterial local. Se acentúa con la posición declive del pie.

· La rubicundez: No es más que el color rojo que habitualmente se sitúa en el pie y recibe el nombre de "pie de langosta", traduce un mal pronóstico.

· Los cambios sudorales: La hiperhidrosis que traduce en aumento de la actividad simpática y la anhidrosis, lesiones de las glándulas sudoríparas, o elininación del control simpático por denervación de este importante nervio.

· Cambios tróficos: Estos cambios pueden localizarse en la piel que aparece brillante y su grosor disminuido. Las uñas cambian en su coloración y retardo en su crecimiento. Los pelos frágiles, desaparecen de la piel, adelgazamiento de la musculatura de la pantorrilla y la osteoporosis.

En el marco de los trastornos tróficos se estudian las lesiones de peor pronóstico del Síndrome que tratamos.

· Las flictenas: de tamaño variable y localización diversa, en el pie o la pierna, se llama también prenecrótica porque antecede a la necrosis tisular.

· Las úlceras: que se localizan en las extremidades de los dedos o espacios interdigitales, pequeñas en las arteritis y mayores en la AEO. Pueden localizarse también en las piernas, supramaleolares internas o externas.

· La Gangrena Isquémica: Este signo que significa la necrosis tisular, caracteriza también, como la úlcera isquémica, el grado IV de la clasificación de Fontaine. Su localización puede ser en uno o más dedos o interdigital o toma la mitad anterior o todo el pie, secundaria o como secuela de una insuficiencia arterial aguda o crónica. La gangrena puede ser seca ,que es de color negruzco y puede llegar a la momificación del área de la extremidad donde se ubique, habitualmente en la AEO, o húmeda que se acompaña de supuración, fetidez y gran cantidad de tejido esfacelado, puede afirmarse que la sepsis la caracteriza y se puede aislar uno o varios gérmenes. Es propia generalmente de la angiopatía diabética. Puede aparecer en el curso de las arteritis y se caracteriza por zonas de isquemia de muy pequeña dimensión y que se localiza en las extremidades de los dedos o en los espacios interdigitales
ISQUEMIA CRITICA DE MIEMBROS INFERIORES
· DOLOR DE REPOSO > 15 DIAS
· PRESION MALEOLAR      < 5O MMHG
· LESIONES ISQUEMICAS
· AMENAZA SERIA DE PERDIDA DE LA EXTREMIDAD AFECTA.
EXÁMENES COMPLEMENTARIOS
Sala de hospitalización 

- Hemograma con conteo diferencial

- Glicemia

- Urea

- Creatinina

- Parcial de orina

- Serología

- Coagulograma

- Lipidograma (colesterol total, triglicéridos, lipoproteinas de alta densidad (HDL) y de baja densidad (LDL).

Exámenes del laboratorio de hemodinámica:

- Determinación de los índices de presiones en arterias poplíteas, pedia y tibial posterior (método Doppler)

Sus valores normales son 0.9-1.2.

La interpretación:

ITB > 1,25 Indicativo de calcificación arterial.

ITB 0,9- 1,24 Indicativo de normalidad. 
ITB entre 0,6-0,9 Indicativo de arteriopatía ligera-moderada.

ITB < 0,6 Arteriopatía grave.

ITB < 3 Gangrena isquémica
Estudios de Hemodinámica Vascular:

- Presiones sanguíneas segmentarias en miembros inferiores.

- Pletismografía por oclusión venosa

- Pletismografía digital

- Determinación del tiempo y la distancia de claudicación en la estera rodante, etc.

-Estudio  de eco-duplex color (Ultrasogrografía).(Figura 5)

Exámenes radiográficos:

Exámenes de Rayos X simple de vasos sanguíneos, para comprobar la existencia de calcificaciones a nivel de los trayectos arteriales.

- Estudio Angiográfico: (Arteriografía) para determinar el sitio de la oclusión o estenosis arterial, así como la extensión de las lesiones, el estado del resto del árbol arterial y de la circulación colateral. Pueden realizarse diferentes métodos de estudios angiográficos: Aortografía translumbar arteriografía por cateterismo, angiografía por sustracción digital, TAC helicoidal y Angiografía por resonancia magnética. De alto valor diagnóstico en la evaluación de la enfermedad arterial de los miembros inferiores.

 ANGIOTAC  Y ANGIORMN
ARTERIOGRAFIA
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA CLAUDICACION INTERMITENTE
· Dolor articular, carácter degenerativo (artrosis)  mejora con la marcha y se palpan los pulsos periféricos.
· Dolor neurológico. Ciatalgias y neuropatía diabética.
· Dolor muscular. Desgarro/contractura.
· Estenosis del canal medular.
TRATAMIENTO:

Es prioritario establecer el estadio en que se encuentra el paciente en los estadios I y IIa el tratamiento es médico y los estadios IIb, III y IV será fundamentalmente quirúrgico.
OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO 
1) Reducir la frecuencia de eventos vasculares mortales (30% a los 5 años, IMA-ictus)
2) Tratar la claudicación invalidante y/o la impotencia genital
3) Evitar amputaciones por isquemia critica
1. Preventivo, factores de riesgo ( tabaquismo, dieta, glicemia, hiperlipidemia, TA) ejercicio físico
2. Médico 
3. Quirúrgico:   ENDOVASCULAR y  CONVENCIONAL
Recomendaciones dietéticas
· Comer bajo de sal preferir comer los alimentos hervidos, asados, o a “la plancha”.
· Uso de aceites vegetales. No aceite de coco.
· Las grasas animales deben de evitarse ácidos grasos derivados del pescado son protectores de las arterias. 
· Semillas secas, se ha comenzado a divulgar la necesidad de ingerir unos 15 gramos dos o tres veces a la semana. En el caso de nuestro maní: 1 “cucurucho” 2 ó 3 veces por semana.
· En cada comida una fruta o un vegetal. Suministran vitaminas, minerales,
· Fibras vegetales, antioxidantes y los poco conocidos y muy necesarios micro elementos.
Cuidados de los pies
· No andar descalzos
· Usar zapatos cómodos
· Mantener higiene 
· Revisión frecuente
· Asistir al podólogo para atención de las uñas
· Mantener abrigados
· No dar calor
EJERCICIO FISICO (ERGOTERAPIA)
1SEMANA           5 CUADRAS X DIA
2SEMANA         10 CUADRAS X DIA
3 SEMANA        15 CUADRAS X DIA
4 SEMANA         20 CUADRAS X DIA
5 SEMANA         25 CUADRAS X DIA
6 SEMANA         30 CUADRAS X DIA
· En llano 
· Sin peso
· A paso normal
Limitaciones del régimen de marcha
· Los esquemas no están estandarizados
· Una vez alcanzada la distancia máxima a caminar, esta se debe mantener 
· Se benefician mas los pacientes con enfermedad Femoropoplitea que Aortoiliaca
· Sin supervisión es difícil que el paciente la cumpla
MEDICAMENTOS
· Antiagregantes plaquetarios, tipo aspirina (300 mg al día) o clopidogrel 75 mg al día.
· Agentes hemorreologicas tipo Pentoxifilina a dosis de 600 mg cada 12 horas.

·  Cilostazol a dosis de 100 mg cada 12 horas.

· Estatinas
· Prostaglandinas: (prostacliclina) 
· Anticoagulantes ( heparina, warfarina)
· Hipolipemiantes (estatinas, PPG, fibratos)
· Antioxidantes: las vitaminas e, c, ácido fólico.
· Terapia regenerativa 
TRATAMIENTO QUIRURGICO 
Indicaciones clínicas de cirugía  vascular
· Síntomas invalidantes  (isquemia crónica grado IIb) 

· Isquemia severa    ( grado III-IV)

· Opcionalmente en claudicantes abiertos pero con serias dificultades en su calidad de vida.
TÉCNICAS

· Cirugía convencional: Tromboendarterectomías, by-pass.

· Cirugía hiperhemiante (SIMPATECTOMIA  LUMBAR) se emplea cuando se trata de oclusiones distales, en enfermos con buena circulación colateral.

· Cirugía excerética 
· Cirugía endovascular: Angioplastia, stent  

SEGUIMIENTO CLINICO

Todos los pacientes que acudan a nuestro Servicio pertenecientes al Área de salud o que estén autorizados por la Dirección o Jefe de Servicio, serán vistos por consulta externa. Al igual que todos los pacientes egresados de nuestra Institución. Con la periodicidad que requiera cada paciente.

CONSENTIMIENTO INFORMADO.

A todo paciente que ingrese al servicio para realizar estudios invasivos o para realizar algún proceder quirúrgico se pasará a firmar el consentimiento informado, el cual constara con la técnica a realizar y la explicación del proceder con las posibles complicaciones propias y de la anestesia.
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ANEXO 1.
ALGORITMO DE ACTUACION SINDROME DE INSUFICENCIA ARTERIAL MMII
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