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La utilizacion de la arteria subclavia o axilar para derivar el flujo a las extremida-
des inferiores cuenta con mas de 20 afios de antigiiedad (1,14,16,24) y puede consi-
derarse como una técnica clasica de la Cirugia Vascular. Nace como indicacién de
recurso en pacientes de alto riesgo para la cirugia por la via anatomica y cuando se
quiere evitar ésta, por existir una infeccién a nivel abdominal, o cuando el antece-
dente de procedimientos quiriirgicos previos hace suponer serias dificultades a la
hora de practicar una nueva intervencion por la misma via. En este aspecto de las
indicaciones coinciden practicamente la totalidad de los cirujanos que han comuni-
cado sus experiencias (3,4,5,7,9,15,19,20,21,29).

Posteriormente, algunos autores han ampliado la indicacion al tratamiento de los
aneurismas de aorta abdominal en pacientes de alto riesgo (2,12).

Los estudios hemodindmicos y los excelentes resultados a largo plazo obtenidos
por diversos autores (11,17,22) han llevado a proponer la derivacion axilo-bifemoral
como técnica alternativa a la cirugia convencional del sector aortoiliaco en pacientes
de bajo riesgo o riesgo «normal»; no obstante, no tenemos constancia de que nadie
haya abandonado la prictica de la cirugia por la via abdominal como técnica electiva
en la reconstruccion de sector aorto-iliofemoral, salvo en los pacientes de alto riego.

Este articulo pretende una valoracion objetiva de los resultados por nosotros
obtenidos con esta técnica, a lo largo de una experiencia de 8 afios, en funcién de
los factores de riesgo y mal pronéstico, presentes en los pacientes que integran el
estudio.

Material y métodos

Durante los afios 1.977 a 1.984 hemos practicado la derivacién axilofemoral en 53
pacientes, en los cuales se implantaron 55 prétesis, involucrando a 82 extremida-
des. Las edades de los pacientes oscilaban entre 50 y 91 afios, con una media de
67,6 = 7 afios. Solo habia una mujer. El nimero de intervenciones representa el
10,6% sobre el total de la cirugia aorto-iliofemoral practicada por nosotros durante
el mismo periodo.

La indicacion, planteada siempre como técnica de recurso, ha estado motivada
por estadios clinicos avanzados (grados 11l y IV) de la ateroesclerosis obliterante del
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sector aorto-iliaco en 51 pacientes que fueron considerados como de «alto riesgo»
para la cirugia por via abdominal y en los cuales la revascularizacién constituia la
unica alternativa a la amputacién, al menos en una extremidad. En otros dos
pacientes la indicacién fue por retirada de una prétesis aorto-bifemoral infectada.
(TablaI).

TABLA |
Factores de riesgo generales y locales.
. Grado isquémico
Factores de riesgo III (9 pacientes) IV.(42 pacientes)
Insuficiencia respiratoria cronica 4 21
Cardiopatia 4 22
Insuficiencia cerebral vascular 2 12
Diabetes 1 8
Ulcus gastrico 1 10
Obesidad 2 13
Otros (Hipertension arterial,
Insuficiencia renal cronica,
Neoplasias). 2 10
Total 16 (1,7) 96 (2,2)

Intervenciones en 20 pacientes
N.° de Intervenciones N.° Pacientes N.° Extremidades

1 9 13

2 4 6

3 5 6

4 2 2

Infeccion prétesis aorto-femoral: 2 Pacientes

A la hora de dar a nuestros pacientes el calificativo de «alto riesgo» hemos valora-
do la asociacién de varios factores de riesgo en un mismo paciente, dindose con
mayor frecuencia la asociacion de bronconeumopatia crénica y cardiopatia esclerosa
o isquémica severa. La presencia aislada de una sélo factor rara vez la considera-
mos indicacién absoluta, salvo en los casos en que la repercusién funcional sea
altamente significativa, tales como: Insuficiencia respiratoria con v.e.m.s. inferior a
1.000 c.c., Infarto reciente, Insuficiencia.renal crénica en didlisis, Neoplasias,
etc..Al igual que otros autores (3,4) consideramos la obesidad como un factor que,
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en determinadas ocasiones, puede ser condicionante para la eleccién de la técnica
quirdrgica.

Independientemente de las enfermedades asociadas, un importante nimero de
nuestros pacientes habian sido intervenidos con anterioridad, una o mds veces,
sobre el sector a revascularizar, lo que contribuye a aumentar el riesgo y las dificul-
tad de una intervencién por la misma via.

Yaloracién angiogrifica y hemodindmica

Hemos realizado arteriografia preoperatoria en 36 pacientes. La angiografia no la
consideramos imprescindible, pero si muy conveniente por:

— Cuando la obstruccion iliaca es unilateral debe valorarse el sector iliaco contra-
lateral como fuente de flujo para una protesis fémoro-femoral.

— Valoracién del lecho receptor de la prétesis que va a condicionar el futuro de la
misma.

En algunos pacientes con obstruccién de aorta infrarrenal v pobre colateraliza-
cion puede ser dificil la valoracién arteriogréfica del lecho distal; en estos casos, la
exploracion quirirgica de la femoral profunda e incluso la arteriografia peroperato-
ria van a darnos la informacién al respecto.

De acuerdo con la calidad del lecho de evacuacién a nivel del tripode femoral,
hemos establecido tres grupos (Tabla 11):

TABLA Il
Distribucién de extremidades segiin grado clinico y lecho distal (Run-off).

Lecho N.° de extremidades
distal Grado Il Grado llI Grado IV
Bueno 2 2 1
Regular 1 17 26
Malo = 9 20

3 28 47

—Bueno.— Cuando la femoral superficial y la profunda estaban permeables en
el momento de la intervencion.

—Regular,— Cuando sélo estaba permeable la femoral profunda.

—Malo.— Cuando el tinico vaso permeable era la femoral profunda, pero distal-
mente a su 1* perforante.

Para la eleccion de la arteria axilar donante se realiza exploracién con Doppler y
toma de presiones, valorando la significacién hemodindmica de posibles estenosis.
En las prétesis axilo-bifemorales elegimos el lado correspondiente a la extremidad
inferior con peor lecho distal (11), salvo que exista gradiente de presién entre am-
bas axilares.
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Aspectos técnicos

Hemos implantado 28 prétesis axilo-unifemorales y 27 axilo-bifemorales. El
material empleado ha sido Knitted Dacron Velour o doble Velour de 8 0 10 mm.

La anastomosis proximal la hemos realizado en la porcién yuxta-clavicular de la
arteria axilar (fig. 1). La tunelizaciéon se ha hecho subpectoral hacia linea axilar
media, evitando el borde costal, y en abdomen por tejido subcutdneo o bajo la fascia
del oblicuo mayor, con ayuda de un tunelizador e incisiones auxiliares a nivel infra-
pectoral y de espina iliaca dntero-superior.

FIG. 1.- Protesis axilo-femoral. Anastomosis FIG. 2.- Anastomosis de la rama cruzada y
axilar. anastomosis distales.

En las prétesis dxilo-bifemorales hemos realizado la anastomosis de la rama
cruzada, bien a nivel de la espina iliaca dntero-superior o bien mds baja, desde la
incisién inguinal (fig. 2).

La precoagulacion se realiza antes de insertar la protesis, de forma minuciosa,
con la técnica recomendada por Yates (30). En todos los casos se hizo profilaxis con
antibidticos y se les administré Dextrano 40 durante las primeras 48-72 horas del
postoperatorio. A partir del 2° 0 3° dia dimos antiagregantes plaquetarios.

Realizando la intervencion a dos equipos se acorta sensiblemente el tiempo
operatorio.
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Método de valoracién

Para la valoracion de los resultados a largo plazo nos hemos basado en el anélisis
de los datos por el método actuarial de supervivencia de Berkson Gage. Hay que
llamar la atencion sobre el hecho de que sélo 20 pacientes han podido seguirse
durante todo el periodo posible de seguimiento, mientras que 22 pacientes se han
perdido en el seguimiento entre los 6 y 60 meses, muchos de ellos probablemente
han muerto aunque no tengamos constancia de ello.

La media de seguimiento ha sido de 20,4 meses (2 a 64 meses) en 42 pacientes; 5
pacientes fallecieron en el postoperatorio inmediato y en 6 pacientes se obstruyé la
protesis completa en el mismo periodo.

Resultados
Mortalidad

Cinco pacientes (9,4%) han muerto en el primer mes, dos de ellos eran pacientes
en los que se habia retirado una prétesis aorto-bifemoral infectada; en otros dos, la
indicacion operatoria habia sido por un cuadro isquémico de evoluciéon subaguda.
No se registré ninguna muerte precoz entre los pacientes que estaban en grados Il y
I11.

En el periodo de seguimiento entre 2 y 60 meses han ido falleciendo 14 pacientes
mas, de los cuales 12 correspondian al grupo que estaba en grado IV en el momento
de la intervencion. En resumen: El 30% de nuestros pacientes ha fallecido a los 24
meses, y el 81% de los pacientes fallecidos estaba en grado IV en el momento de
ser intervenidos.

Permeabilidad

A la hora de valorar la permeabilidad hemos considerado el nimero total de ex-
tremidades revascularizadas, contabilizando por separado la trombosis de cada
rama en las prétesis axilo-bifemorales, y hemos establecido comparaciones entre
las protesis axilo-unifemorales y bifemorales y también segiin la calidad del lecho
de salida.

La permeabilidad inmediata ha sido del 86% y a los 5 afios del 52%. El 75% de
las trombosis observadas han aparecido dentro del primer afio. No hemos encontra-
do diferencias significativas de permeabilidad entre las prétesis uni o bifemorales
(fig. 3). Donde si hemos encontrado diferencias es al comparar la permeabilidad
seglin la calidad del lecho de salida de la prétesis, siendo ésta del 100% en los casos
con buen lecho de evacuacion, 62,3% cuando éste era regular y 44% cuando era
malo (fig. 4).

Preservacion de extremidad

Se han realizado en total 18 amputaciones mayores, todas ellas a nivel de muslo,
en 16 pacientes (en dos de ellos bilateral). En 2 pacientes la amputacién se llevé a
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FIG.3 Permeabilidad segun tecnica
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cabo pese a estar la protesis permeable; 15 pacientes amputados estaban en grado
IV en el momento de la revascularizacion y uno en grado IIl. Las curvas de preser-
vacién de extremidad (fig. 5 y 6) se corresponden con las de permeabilidad, lo cual
es logico cuando la indicacion se ha establecido para salvamento de la extremidad.
No obstante, algunas extremidades que estaban en grado Il y IV en el momento de
la revascularizacién, después de la trombosis tardia han permanecido en grado Il
evitando la amputacion.

Complicaciones

Con gran frecuencia se ha establecido relacién entre trombosis de la prétesis
y comprension externa de la misma (7, 19, 11, 17, 18, 29), fundamentalmente en
la posicion de deciibito lateral durante el suefio. Nosotros sélo hemos tenido
ocasion de confirmar esta eventualidad en una ocasién y pudimos resolverla por
simple trombectomia.

FIG. 7.- Prétesis intolerada, proxima a fistu- FIG. 8.- Exteriorizacion de una protesis
lizarse. intolerada.

Una complicacién que debemos destacar y que nosotros relacionamos directa-
mente con el cardcter extraanatomico de la protesis la constituyen las intolerancias
o0, mejor dicho, defectos de incorporacién de la prétesis al tejido circundante (295),
caracterizadas por la aparicion de zonas de fluctuacién en el trayecto de la prétesis,
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con exudado pseudopurulento, que evolucionan hacia la fistulizacién e incluso
exteriorizacion parcial de la prétesis (fig. 7 y 8). Nosotros hemos observado 5 casos
de intolerancia, en los que no pudimos demostrar existencia de gérmenes (13,27).
En todas las prétesis intoleradas la tunelizacion se habia realizado en tejido celular
subcutdneo. Creemos que la forma de prevenirlas es la tunelizacién subfascial y
evitar la fomacion de hematoma periprotésico. Cuando aparece la intolerancia, la
tinica alternativa vilida es la retirada de la prétesis e implantacién de una nueva por
trayecto diferente (13).

No hemos apreciado clinica de robo en la extremidad superior en ningin pacien-
te. Este fenomeno puede producirse (8), pero sélo tendra traduccidn clinica cuando
se cometen errores técnicos, al realizar la anastomosis axilar, o existen lesiones
hemodindmicamente significativas en el sector donante (19,23,26,28).

Comentario

Al haber sentado la indicacién siempre en grados isquémicos avanzados no
podemos comparar nuestros resultados con los obtenidos por quienes sugieren la
técnica como procedimiento alternativo en la revascularizacion del sector aorto-ilia-
co e incluyen en sus indicaciones a pacientes en estadio de claudicacién (11,17,22).

Nosotros no hemos hallado diferencias de permeabilidad tardia entre la técnica
uni o bifemoral, lo cual difiere de la mayoria de las experiencias comunicadas en la
Literatura y coincide, no obstante, con algunos autores (5,6,7,21). Esta discrepan-
cia es mas llamativa si reparamos en que, mientras unos autores obtienen buenos
resultados con el 4xilo-bifemoral y no tan buenos con el uni-femoral (4,17,18), otros
obtienen buenos resultados con ambas técnicas (22) y, finalmente, otros obtienen
resultados malos o mediocres independientemente de que la técnica sea uni o
bifemoral (5,6,7,21). La explicacién es obvia: los resultados dependerdan en gran
medida de las caracteristicas de los pacientes sobre los que se aplique la técnica.
Cuando se establece comparacion entre los casos de claudicacion y los de salvamen-
to de extremidad o cuando se relaciona permeabilidad con lecho de salida (7,22) los
resultados son netamente inferiores cuando la indicacion se ha establecido en
grados isquémicos avanzados o cuando el lecho distal era deficiente.,

El porvenir de la prétesis dependerd directamente de la calidad del lecho distal
mas que del grado isquémico en que se encuentre la extremidad, aunque en la
mayoria de los casos éste sea consecuencia de aquel.

En las prétesis axilo-bifemorales no hay duda de que el flujo serd mucho mayor a
nivel de la rama principal (17), pero a partir de su bifurcacién cada rama llevara el
flujo que corresponda a su extremidad, inversamente proporcional a las resisten-
cias periféricas, y por muy distal que realicemos la anastomosis de la rama cruzada
(22) no evitaremos que haya un punto en donde el flujo disminuya significativamen-
te. Incluso podria suceder, al menos en teoria, que con la hiperemia secundaria al
esfuerzo la extremidad con mejor lecho distal robase flujo a la menos favorecida.
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Conclusiones

— El estadio clinico del sindrome isquémico influye en la expectativa de vida,
pudiendo considerarse el grado IV como un factor de riesgo adicional que se da en
pacientes con afectacion ateroesclerdtica a mualtiples niveles.

— La permeabilidad tardia no es significativamente mayor en las prétesis dxilo-
bifemorales que en las unifemorales sino que depende del lecho de evacuaciéon de
cada extremidad; y cuando una de las dos extremidades inferiores esta asintomati-
ca, debemos pensar detenidamente si merece la pena exponerla a riesgo practican-
do un axilo-bifemoral con el pretexto de obtener una mejor permeabilidad. Por
supuesto nos parece una buena técnica cuando esta indicada la revascularizacién de
ambas extremidades inferiores.

TABLA 111
Comparacion con nuestros resultados en las técnicas por via anatomica.

n.° Monalidad Permeabllidad
Pacientes Operatoria 4 24 60
mes meses meses
T.E.A. llio-femoral 291 1,5% 97% 92% 84%
T.E.A. aorto-femoral 38 2,7% 100% 93% 79%
Proétesis aorto-femorales 95 4.9% 97% 96% 85%
424 3,2%
Protesis axilo-femoral 53 (5) 9,4% 86% 62% 52%

— Los resultados obtenidos, comparados con los de la cirugia convencional (Ta-
bla III), nos aconsejan seguir utilizando la técnica en pacientes de alto riesgo en
estadios Il y IV o cuando queramos evitar la via anatémica por motivos ineludibles.

RESUMEN

Los autores presentan su experiencia con las prétesis dxilo-femorales, en 53 pacientes, exponiendo los
criterios seguidos para las indicaciones y analizando los resultados de forma comparativa entre las pro-
tesis uni y bifemorales y segiin la calidad del lecho distal (run-off) de cada extremidad.

SUMMARY
Author’s experience in axillo-femoral prosthesis (53 patients) is presented. Indication criterions are

exposed and results, in a comparative way between uni and bifemoral prosthesis and according to the
quality of the run-off in every limb, are exposed.
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ANEURISMA DE LA ARTERIA CAROTIDA INTERNA Y ESTENOSIS ATERO-
MATOSA DE LA BIFURCACION CAROTIDEA. A PROPOSITO DE UN CASO
TRATADO QUIRURGICAMENTE.

F. VARELA IRLJOA

Vigo (Espaiia).

Introduccién

La presencia de un aneurisma arteriosclerético en el sector carotideo extracraneal
supone un elevado riesgo para el paciente; si ademds se asocian lesiones ateroma-
tosas con estenosis severas que afectan a la bifurcacién carotidea, este riesgo se
incrementa (19).

Desde 1687 se han descrito alrededor de 950 aneurismas carotideos extracranea-
les; y solamente cuatro publicaciones hacen referencia a mas de veinte aneurismas,
registrando la mayoria de los articulos casos aislados (1,3,7,10).

En la Universidad de Michigan, desde 1957 a 1983, encontraron 21 pacientes, con
24 aneurismas arteriosclerdticos carotideos extracraneales, en sus tres hospitales
afiliados (8).

En Espaiia, Sobregrau y su grupo publicaron en 1982 dos casos de aneurismas de
la arteria Cardétida Interna, uno de ellos muy voluminoso, intervenidos quiridrgica-
mente con éxito (5).

Beal, Grawford, Cooley y DeBakey publicaron, en 1962, siete casos de aneuris-

~mas carotideas extracraneales intervenidos, de un total de 2.300 aneurismas arte-
riales sistémicos operados (17).

En general, la incidencia de los aneurismas carotideos extracraneales en relacion
con el resto de los aneurismas arteriales periféricos parece oscilar entre un 0.4 % y
un 3 %.

Es, pues, la presencia de un aneurisma arteriosclerético de la arteria Carétida
Interna una lesion poco frecuente, que aun la hace mas excepcional el ir asociada a
una estenosis ateromatosa de la bifurcacién carotidea, como es el caso que presen-
tamos (9).

Caso presentado

Varén de 71 afios de edad, que presentaba una discreta hiperpulsatilidad en la
region cervical izquierda y soplo sistélico de intensidad IV/VI a dicho nivel. Como
antecedentes clinicos referia dos episodios de ataques isquémicos transitorios en el
iltimo afio y medio, con hemiparesia temporal en ambos casos, sin secuelas poste-
riores.
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Como patologia asociada ofrecia una hipertension arterial, hiperuricemia, hiper-
lipoproteinemia tipo I, cardiopatia arteriosclerosa y moderada ateromatosis en
ambos sectores I-F, con soplos sistolicos de intensidad 1/VI, sin repercusiones
hemodinamicas.

El «test» de Supraorbitarias izquierdo era patolégico, con normalidad clinica y
funcional en el sector carotideo contralateral y en miembros superiores.

El estudio angiografico global de Troncos Supraatrticos evidencié un aneurisma
sacular de la arteria carétida interna izquierda y una severa estenosis de la bifurca-
cion carotidea del mismo lado, con normalidad del resto de Troncos Supraadrticos y
del sistema arterial intracerebral (figs. 1 y 2). Dadas las caracteristicas etiopatogé-
nicas que presentaba el paciente, asi como los factores de riesgo asociados, y en
ausencia de datos que orientasen a otras causas como la infeccién, sifilis, micosis,
traumatismo, displasia fibromuscular, etc., pensamos que la arteriosclerosis era
la causa etiologica de estas lesiones arteriales.

Fig. 1 Explicacion en el texto Fig. 2

La intervencion quirtirgica se realizd bajo anestesia general, monitorizacion,
moderada hipertension arterial y heparinizacion sistémica. Se practicé una Trom-
boendarteriectomia de la bifurcacién carotidea y aneurismectomia en la carétida
interna, con cierre directo (Ver esquemas). No se utilizé «Shunt». Tiempo de clam-
paje arterial: 20 minutos. Duracién total de la intervencioén: 2 horas. No se regis-
traron incidentes per ni postoperatorios; con alta sanatorial a los 7 dias y norma-
lidad clinica y funcional de ambos sectores carotideos.

A los diez meses de ser intervenido, el paciente se encuentra asintomatico;
siendo las pruebas clinicas y hemodindmicas registradas en el territorio de Troncos
supraadrticos normales. Asimismo, fueron tratados y normalizados los factores de
riesgo que presentaba.

Comentario

Las lesiones arteriosclerdticas de los Troncos Supraadrticos y mas concretamente
de la bifurcaciéon carotidea y/o de la carétida interna representan la causa mads
comiin de la Insuficiencia Vascular Cerebral; y el tratamiento indicado ha de ser
quirdrgico en la mayoria de los casos (12, 13, 14, 15).
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Autores, como Standford, Thompson, Talkington, Cooley, DeBakey, Hertzer,
etc., afirman que entre el 75 y 80% de los pacientes que presentan un ictus cerebral
existe una enfermedad arteriosclerética obliterante de las arterias carétidas.

En el presente caso, los antecedentes de isquemia transitoria, la hiperpulsati-
lidad y el soplo sobre la region cervical izquierda, los datos exploratorios clinicos,
funcionales y angiograficos nos orientaron hacia el diagnéstico; aunque hay que
considerar, en el caso de los aneurismas carotideos extracraneales, el diagndstico
diferencial preferentemente con el quemodectoma, los bucles carotideos, los tu-
mores periamigdalares y los nddulos linfaticos.

ESQUEMA 1 ESQUEMA Il ESQUEMA III
Tamafio del Aneurisma 1.5 = 1.5 cms.

La lesion estendtica y el aneurisma, en nuestro caso, nos decantaba claramente
hacia una resolucion quirargica (2, 6, 18). Durante la intervencion y en el clampaje
arterial no se utilizé un «shunt», debido a la buena circulacién contralateral, el buen
estado del territorio Vértebro-basilar y poligono de Willis y a la gran cantidad de
material trombético parietal que presentaba el aneurisma, que sin duda hubiera
supuesto, por la introduccion del mismo, un elevado riesgo de embolizacion cere-
bral (4, 16, 11).

Somos de la opinién que el uso del «shunt» no se debe hacer de forma rutinaria,
empledndolo preferentemente en aquellos casos de pobre circulaciéon colateral,
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especialmente en los pacientes con ictus previo Zwolak y cols., en su serie de 24
aneurismas carotideos extracraneales operados, relacionan cuatro ictus quirirgicos
con el empleo del «shunt».

RESUMEN

Se expone un raro caso de aneurisma arteriosclerético de la cardtida interna asociado a una estenosis
ateromatosa de la bifurcacion carotidea. Se practicé una endarteriectomia de la bifurcacién con aneuris-
mectomia carotidea, desapareciendo la sintomatologia. Con motivo de la presentacién del caso se hacen
una serie de consideraciones.

SUMMARY

A rare case os arteriosclerotic aneurysm of internal carotid artery associate to an atheromatous steno-
sis in carotid bifurcation is exposed. A bifurcation thromboendarterectomy with aneurysmectomy was
performed, and symptons were disappear. On the occasion of this case, several commentaries are done.
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Coérdoba (Espaiia).

1.2 Parte
Introduccion
1.— ATEROSCLEROSIS.— Conceptos basicos.

Las enfermedades vasculares siguen siendo la primera causa de mortalidad del
género humano y responsable de casi la mitad de los 300.000 fallecimientos que
aproximadamente se registran anualmente en Espafia, destacindose la Ateroscle-
rosis y su frecuente evolucion complicativa, la Trombosis, como la figura estelar de
toda la patologia vascular.

Sabemos que el Aparato Circulatorio es un sistema cerrado de vasos cuya super-
ficie interna estd revestida por una capa continua de células poligonales que consti-
tuyen el endotelio vascular. Este endotelio, extremadamente liso, representa una
barrera semipermeable entre el plasma saguineo y los tejidos, siendo capaz de
contraerse bajo la accién de alteraciones hemodinamicas, sustancias vasoactivas,
estimulaciones nerviosas y estimulos de regulacién hidrodindmica y osmética.

Tres son las funciones principales del endotelio vascular:

a) Suministrar nutriente micro-celular a las estructuras subendoteliales.
b) Actuar de barrera ante las sustancias macro-moleculares.
¢) Presentar una superficie no trombogénica ante los componentes sanguineos.

La lesion endotelial de cualquier origen representa el factor inductor imprescindi-
ble, en el sector arterial de flujo rdpido, para que una obliteracién aguda pueda
producirse. En la inmensa mayoria de los casos en los que el accidente trombdtico
arterial agudo se produce, la lesion endotelial esta representada por la placa de
ateroma, en donde la trombosis forma parte de la evolucién complicativa final,
constituyendo el conjunto del proceso vascular la enfermedad aterotrombética.

Agradecemos a la Facultad de Medicina de Cérdoba, Departamento de Bioquimica, Prof. Pefia, su co-
laboracion en la determinacidn del Factor Plaquetario 4.
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1.1.— Historia Natural.— La Aterosclerosis (AT), inicialmente una simple proli-
feracién de la intima, es un proceso progresivo que aparece «in utero» tan pronto
como la sangre comienza a circular por canales definidos. La actuacién permanente
de las fuerzas hidraulicas locales durante toda la vida hace que ulteriores modifica-
ciones patoldgicas resulten inherentemente posibles. La AT es el tributo que paga-
mos por el mecanismo vital de la circulacién sanguinea.

La primera alteracién anatomapatolégica del proceso, detectable por observacién
directa en estudios necrdpsicos, es la llamada «estria grasa o lipidica» que aparece
en sectores de bifurcacién, curvaduras o anastomosis arteriales. De localizaci6n
adrtica se encuentra en muchos nifios menores de tres afios y en todos los mayores
de esta edad. En el sector coronario, sobre los quince a veinte afios. La lesién
ateromatosa evolucionada, por encima de los veinticinco, y la placa fibrosa, como
lesion plenamente desarrollada, sobre los cuarenta o cuarenta y cinco afios. A partir
de este estadio evolutivo, el accidente trombético puede complicarla en cualquier
momento. La estria lipidica es comin a todo ser humano independientemente de su
raza o pais de origen.

En la evolucion de estria lipidica a placa de ateroma y complicaciones intervienen
factores raciales, geograficos y fundamentalmente los llamados factores de riesgo
Hiperlipoproteinemias, tabaco, hipertensién y diabetes, modulados genéticamente
en cada individuo.

Se calcula que, aproximadamente, del 30 al 40 % de estas infiltraciones grasas
primarias evolucionardn lenta, insidiosa y silentemente a placa de ateroma en un
periodo de dos a tres décadas. Cuando en su evolucion alcanza a estenosar del 70 al
75 % del lumen vascular de donde se ubica, el paciente acude a nosotros con sinto-
mas claudicativos de los territorios coronarios, cerebral y/o distal o sufre un ictus
cerebral o infarto miocardico sibito, con o sin manifestaciones subjetivas previas.
En la fase claudicativa, el mas frecuente motivo de consulta, la AT estd plenamente
constituida con las tnicas alternativas posibles, para el clinico, que el tratar de
frenar su evolucion natural hacia la obliteracion lenta y completa de la luz vascular y
procurar oponerse a la tan temida como habitual complicacién trombética.

Hoy sabemos, que el trombo se inicia y desarrolla sobre la descamacién endote-
lial del ateroma, consecutiva a la turbulencia hemocirculatoria que la placa condi-
ciona al estenosar significativamente un sector vascular, Agregados plaquetarios
sobre estas dreas de desendotelizacion son lo que inicia la trombogénesis, pudiendo
desprenderse en forma de microémbolos a sectores microcirculatorios tributarios, o
espasmo reactivo territorial, con clinica isquémica fugaz y totalmente recuperable
al dispersarse el agregado plaquetario no estabilizado ain por la formacion de la
red de fibrina, cediendo el espasmo y recuperandose totalmente el flujo sectorial
sin secuelas de necrosis tisular ni manifestaciones clinicas residuales; es el llamado
accidente isquémico transitorio, frecuente paso previo al accidente obliterativo
agudo permanente. Este trombo mural, que se desarrolla sobre la placa de atero-
ma, puede evolucionar en dos sentidos:

1) Permanecer sobre la placa ateromatosa dificultando aiin mas el flujo sangui-
neo, pero sin obliterar completamente el vaso.
2) Obliterar en minutos totalmente el vaso.

En el primer caso, el trombo puede ser incorporado en la placa de ateroma,
representando una forma acelerada de crecimiento de la lesion aterosclerosa, con
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dinteles mas bajos de las crisis claudicativas. El segundo caso, se manifiesta con
clinica isquémica aguda. En aquellos casos en que la placa de ateroma se rompe o
ulcera, el contenido ateromatoso, altamente trombégeno, en contacto con la sangre
circulante induce a una trombosis local, obliterativa y fulminante, y clinica isqué-
mica de extrema gravedad y alto porcentaje de letalidad.

La Aterosclerosis es un proceso de evoluciéon muy lenta y totalmente silente
durante muchos afios. La trombosis, que muy frecuentemente la complica, es un
proceso rapido o rapidisimo, en horas o segundos, que confiere caricter de maligni-
dad a la enfermedad. El hombre vive con la aterosclerosis y muere de sus complica-
ciones.

1.2.— Anatomia Patolégica.— La incorporacién de la microscopia 6ptica vy,
recientemente, la electrénica al estudio de la placa de ateroma consigue ordenar
una serie de secuencias anatomapatolégicas. La primera alteracién en aparecer es
la emigracion y proliferacion de la célula de miisculo liso (CML) de la capa media a
la intima arterial. Posteriormente, se observarian depdsitos grasos intracelular en la
intima, para en estadios mds avanzados encontrarlos igualmente en los espacios
extracelulares. La progresion evolutiva del proceso ateromatoso se caracterizard
por la aparicién en la intima de abundante tejido fibroso que, a manera de capu-
choén, trata de ocultar la propia lesién ateromatosa formada por células espumosas
grasas, macrofagos, detritus celulares y acumulaciones extracelulares de lipidos,
constituyendo en su conjunto una masa amorfa altamente trombdgena, denominada
«nticleo ateromatoso». Una vez desarrollada la placa fibrosa, su evolucién complica-
tiva mds frecuente es la trombosis, seguidas a mds distancia por la calcificacién,
hemorragia y aneurisma.

1.3.— Patogenia.— Desde Rokitanski, en 1.852, y Wirchow, en 1.856, que
postularon sus célebres hipodtesis de la «Incrustacion de fibrina» y de la «Insudacién
de lipidos», respectivamente, miltiples han sido las teorias que derivadas de uno u
otro concepto, con aporte de nuevos elementos de estudio, han tratado de dar una
explicacion razonable a la aterogénesis. La mayoria de los trabajos publicados por
las distintas escuelas americanas y europeas se han centrado en el estudio de los
lipidos como tinica noxa responsable de la instauracion de la placa de ateroma. El
desarrollo en estos tiltimos afios de nuevos.métodos de estudio en biologia celular,
fundamentalmente el cultivo «in vitro» de células de la pared arterial, ha suminis-
trado nuevas perspectivas para comprender que hay otros factores suceptibles de
estar involucrados en los mecanismos por lo que una lesién antomopatolégica se
inicia y progresa. Estos factores, investigados y estudiados por Ross, son agrupa-
dos en su hipétesis patogénica publicada en 1.976, que podemos resumir en las
siguientes secuencias:

1.3.1.— Lesién endotelial. — Lesion focal, minima y reiterativa del endotelio en
areas de bifurcacion, curvaduras o anastomosis arteriales, causadas tanto por facto-
res hemodinamicos de turbulencia maxima en estos sectores vasculares, como por
los elementos formes de la sangre, interactuando con la pared del vaso en las areas
de turbulencia. La lesion endotelial es minima y superficial, precisando frecuente-
mente de la microscopia electrénica para su identificacién, encontrando simple-
mente un cambio de forma de la célula endotelial con discreto aumento del espacio
intercelular y del volumen de la misma. En experimentacién bdsica y con técnicas
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bioquimicas, se ha comprobado cdmo en estos sectores vasculares de impacto hay
un aumento de la permeabilidad endotelial con aumento del colesterol libre y esteri-
ficado, asi como un incremento de actividad mitética. Son microlesiones superficia-
les sin llegar a la lamina eldstica interna.

1.3.2.— Activacién plaquetar.— La plaqueta, que no se rige por la ley del todo o
nada, responde de acuerdo con la calidad e intensidad del elemento estimulante,
Cuando se produce una lesion endotelial minima y superficial, la plaqueta acude a
ejercer su funcion reparadora fisioldgica. Cuando el endotelio es seriamente dafiado
alcanzando el subendotelio y la capa media, poniendo en peligro la integridad del
vaso, las plaquetas acuden masivamente para ejercer su funcién hemostitica
primaria y evitar la extravasacion sanguinea. En el primer caso, funcion repara-
dora, la activacion plaquetar es minima con liberacion y degranulacion progresiva
de sus proteinas intraplaquetarias, pero sin producirse la agregacion irreversible
entre ellas. En el segundo caso, funcion hemostatica, la activacién del trombocito es
madxima, acudiendo masivamente a la zona de lesion endotelial, libera explosiva-
mente todo su contenido interplaquetario, los factores plasmaticos de la membrana,
asi como los de la atmésfera periplaquetaria, determinando una agregacion plaque-
tar violenta e irreversible para formar el tapén hemostatico primario. El modelo pa-
tologico de estas dos funciones fisioldgicas, plaquetar, reparadora y hemostatica,
esta representado por la aterogénesis y frombogénesis, respectivamente.

Tres son los puntos fundamentales de activacion plaquetaria: Aumento de la
permeabilidad en la membrana plaquetaria; emigracién del Calcio desde su lugar
de depdsito hacia el citosol del trombocito en donde, activando el sistema contréctil,
producird el vaciamiento del contenido intraplaquetario; el tercer punto de activa-
cion esta modulado por los niveles intraplaquetarios de AMPC, intimamente rela-
cionados con la formacion de Tromboxano A2 (TXA2), que al inhibir la adenilciclasa
plaquetar, bloquea la transformacion de ATP en AMPC. Igualmente el nivel de
AMPC depende de la velocidad de su degradacion a AMP inactivo por la fosfodies-
terasa plaquetaria. Los descensos del «pool» de AMPC favorece la emigracion del
calcio de su lugar de aparcamiento, con las consecuencias ya sefialadas. Para evitar
el fendmeno de su activacion permanente de la plaqueta que puede conducir a su
degranulacion, debe estimularse su formacién con activacion de la adenilciclasa
(prostaciclina) o evitar su degradacion inhibiendo la fosfodiesterasa (dipiridamol),
estabilizando de esta forma el metabolismo del trombocito.

1.3.3.— Degranulacién de la plaqueta.— La activacion de la plaqueta conduce a
la formacién metabélica de las prostaglandinas, concretamente al TXA2, que a tra-
vés de la disminucion del AMPC., moviliza el calcio y produce la secrecion y degra-
nulacién plaquetar por la liberacion progresiva de su «pool» metabélico, concreta-
mente de los granulos alfa, con su contenido en factor plaquetario 4 (FP4) beta-
tromboglobulina (B-TG) y factor de crecimiento. Esta plaqueta degranulada, no
agregada, puede encontrarse circulando en el plasma sanguineo de estos pacientes.

1.3.4.— Accion de los factores liberados.— El FP4, actuando en la zona de
injuria endotelial, producird una atraccion hacia la intima arterial de las células de
musculo liso (CML) de la capa media. El factor de crecimiento ejercera uteriormen-
te su accion proliferativa sobre ella.

1.3.5.— Lipidos y lipoproteinas.— EI componente lipidico sanguineo, por no ser
hidrosoluble, precisa de las lipoproteinas como vehiculo de transporte. Tenemos
cuatro tipos de lipoproteinas: Los quilomicrones, que cargados de triglicéridos exo-
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genos los transportan desde el drea gastrointestinal al higado. Las lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL), transportadoras de los triglicéridos circulantes en fase
de ayuno. Las lipoproteinas de baja densidad (LDL), que llevan la mayor cantidad
de colesterol circulante. Por dltimo, las lipoproteinas de alta densidad (HDL) porta-
doras de pequenas cantidades de colesterol y triglicéridos en direcciéon inversa,
desde el endotelio al higado. Las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL y LDL)
son consideradas como aterégenas y la de alta densidad (HDL) como antiaterége-
nas.

Hoy sabemos que el componente lipidico que se encuentra en la lesiéon ateroma-
tosa tiene su origen en el plasma sanguineo y que, atravesando el endotelio lesiona-
do, el colesterol es captado por los receptores especificos de la CML, que se respon-
sabilizara de su transformacién y acumulacién.

Cuando la CML se encuentra saturada quedan bloqueados los receptores de las
LDL, quedando retenido y fijado en los espacios extracelulares por los glucosamin-
glicanos. Este depoésito de lipidos intra y extracelular, no sélo contribuye a la pro-
gresion y crecimiento de la placa de ateroma sino que se piensa que puede estimu-
lar en estadios iniciales la proliferacion de la CML, siendo creencia muy generali-
zada y bastante admitida que las lipoproteinas plasmaticas suministran el nutriente
necesario para la proliferacion y neoformacion de la membrana de la CML. Hay
quien opina que altos niveles de colesterol plasmatico circulante puede ser agente
lesivo para el endotelio arterial.

1.3.6.— Formacién del tejido fibroso.— Con la formacién del tejido fibroso que
cubre la lesién ateromatosa termina la formacién de la placa de ateroma avanzada.
Los elementos constituyentes del tejido fibroso (colageno, elastina, proteoglicanos,
y glicoproteinas) son sintetizados en la CML por la transformacién enzimatica del
colesterol intracelular, que serdn excretados para la formacién del tejido fibroso.
Igualmente seran liberados los excedentes de colesterol acumulados por saturacién
de la CML, pasando a engrosar el depdsito lipidico extracelular que, al ocupar un
espacio, representa un mecanismo de crecimiento de la placa aterofibrosa.

2.— TERAPEUTICA.— Nuevas perspectivas.—

La Historia Natural, la Anatomia Patolégica y la Patogenia representan, como en
todo proceso patoldgico, los pilares fundamentales de toda accién terapéutica de la
Aterotrombosis.

Ya hemos sefialado que cuando la enfermedad se manifiesta, habitualmente con
clinica claudicativa, la placa de ateroma plenamente desarrollada ocupa aproxima-
damente el 75 % del lumen vascular en que se ubica, teniendo que olvidar en este
estadio sintomdtico el concepto de tratamiento curativo, por no ser posible, no
teniendo otra alternativa que la de tratar de evitar su progresién natural hacia la
obliteracion completa del vaso, procurando bloquear los mecanismos tromboenboli-
genos que con tanta frecuencia la complican. En casos de sectores arteriales concre-
tos, se puede ejercer una accién quirdrgica paliativa sobre la placa de ateroma
directamente o sobre el sector arterial en que se localiza.

Si nuestra opcién terapéutica queda limitada a un aspecto meramente preventivo
tardio, evolucién y complicacién, tenemos que someter a consideracién los mecanis-
mos cruciales aterogénicos y posibilidades de interferirlos.



PAG. F. GUTIERREZ VALLEJO, F. GUTIERREZ ROSCH, R. GUTIERREZ ROSCH, ENERO-FEBRERO
22 R. RODRIGUEZ FERNANDEZ y A. ORTIZ SERRANO 1986

En la teoria patogénica que de manera resumida anteriormente hemos analizado
participan tres tipos de células:

— La endotelial, desarrollando la misién fisiolégica de barrera que se opone a la
lesién de la intima. Cuando el endotelio se deteriora, la pared arterial queda vulne-
rable a todo tipo de noxa.

— La célula de musculo liso (CML), que emigra desde la capa media a la intima,
en donde prolifera. Representa el fendmeno biolégico estelar en la aterogénesis.

— La plaqueta, que al ser discretamente activada por la injuria endotelial super-
ficial, metaboliza prostaglandinas, concretamente Tromboxano A2 (TXA2), que
movilizando el calcio, a través del descenso del AMPC intraplaquetario, induce a la
liberacion del FP4 y del Factor de crecimiento con degranulacién, pero sin agrega-
cion plaquetar.

Igualmente, las plaquetas estdn involucradas en la complicacién trombdtica
cuando queda al descubierto el colageno subendotelial.

{Como podemos interferir estos comportamientos e interacciones celulares?
Sobre la célula endotelial, evitando las noxas lesionantes. La hiperlipoproteinemia y
el tabaco fundamentalmente, son los tnicos factores de riesgo lesivo modificables.

Sobre la CML, bloqueando su emigracién y proliferaciéon. En la actualidad sola-
mente podemos intentarlo con los firmacos inhibidores de la funcién plaquetaria,
evitando la liberacion del FP4 y Factor de crecimiento de los granulos alfa, pero
ignoramos si ejercerian la misma accion sobre los factores mitégenos procedentes
de la célula endotelial y de los macréfagos.

Sobre la plaqueta, utilizando igualmente los firmacos capaces de anular sus
funciones fisiolégicas reparadora y hemostatica.

Segiin nuestra experiencia adquirida durante estos ltimos cuatro afios en el uso
de los farmacos llamados Antiagregantes en patologia vascular aterosclerética,
solamente son utiles en su uso como medida preventiva de la complicacion trom-
boembdlica mural de la placa de ateroma planamente desarrollada, pero initiles
sobre la evolucion natural hacia la obliteracion completa crénica del vaso por el
crecimiento lento de la lesion ateromatosa. Igualmente, somos de la opinién de que
su uso es imposible en la profilaxis primaria precoz de la aterosclerosis en la fase de
estria lipidica, porque al tener que comenzar su aplicacién en la infancia y durante
muchos afios ignoramos su toxicidad a largo plazo, no debiendo olvidar que las
plaquetas las tenemos porque las necesitamos y el tratar de bloquear sus funciones
fisiologicos durante décadas puede resultar altamente peligroso. Si creemos en su
utilidad preventiva en el pre y postoperatorio de la cirugia arterial directa y de los
accidentes vasculares isquémicos transitorios.

Al quedar limitado €l uso de los firmacos antiagregantes plaquetarios a la
prevencién de la complicacién tromboembdlica de la aterosclerosis constituida y
su cirugia, nos obliga a analizar otras vias para la profilaxis precoz del propio proce-
so aterosclerdtico.

Sabemos, por la Historia Natural de la aterosclerosis, que la estria lipidica es un
hecho natural y universal del género humano, detectable en todos los nifios a partir
de los tres afios, representando el punto de partida de la aterogénesis y apareciendo
los factores de riesgo como los inductores mas calificados. Analicemos su posible
protagonismo en las tres fases aterogénicas fundamentales.
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— Como lesivos de la célula endotelial, el tabaco, la hiperlipoproteinemia, la
hipertension arterial y la diabetes.

— Sobre la plaqueta, activandola, la hiperlipoproteinemia y el tabaco.

— Sobre la CML, la hiperlipoproteinemia, como nutriente imprescindible para su
proliferacion y formacién de su membrana celular,

— Sobre la propia placa ateromatosa en evolucién, la hiperlipoproteinemia, al
bloquear los receptores especificos de la CML, facilita los depdsitos extracelulares
de colesterol, favoreciendo el crecimiento en volumen del niicleo ateromatoso de la
placa y la progresion de la aterosclerosis.

Si la hiperlipoproteinemia es el factor de riesgo que, al parecer, participa en los
fenémenos biologicos cruciales de la aterogénesis y su presencia estd suficiente-
mente comprobada estadisticamente, parece logico centrar nuestra atencién y
esperanza preventiva precoz sobre ella, no debiendo olvidar que no es el tnico
factor de riesgo y que al utilizar todo nuestro arsenal dietético y farmacolégico para
combatirla no estamos haciendo una profilaxis definitiva de la aterosclerosis.

Multiples son los trabajos publicados sobre el tratamiento dietético de la ateros-
clerosis, centrados sobre las tres vias dietéticas precursoras de la hiperlipidemia: el
mayor consumo de azucar y harinas refinados, el déficit de fibra vegetal y, funda-
mentalmente, el mayor consumo de grasas saturadas de origen animal. Contraria-
mente, parece demostrado que una dieta rica en acidos grasos poliinsaturados
tienen una capacidad protectora sobre el endotelio vascular y antiaterégena, con
marcado descenso del colesterol plasmético, como sucede en los esquimales de
Groenlandia, con muy baja incidencia de cardiopatia isquémica; lo que motivé una
investigacion sobre su dieta exclusiva en pescados grasos, comprobandose que este
tipo de alimentacién es muy rica en dcidos grasos poliinsaturados de larga cadena,
como el acido eiscosapentaenoico (EPA), gue produce en los esquimales un perfil
lipidico ideal como protector arterial, representado por tasas elevadas de las lipo-
proteinas (HDL) y disminucién de la LDL. Este perfil «esquimal» lipoproteico
representa la meta que pretenden conseguir los farmacos hipolipemiantes existen-
tes en el mercado.

Los ya numerosos trabajos sobre dietas de pescados y acidos eiscosapentaenoico
nos animaron a comprobar su accion sobre un grupo de nuestros pacientes vascula-
res, a los que suplementamos su dieta habitual con 15 gramos de Aceite de Higado
de Bacalao, de los que aproximadamente el 20 % es acido eicosapentaenoico, unos
3 gramos.

ESTUDIO CLINICO 2.2 Parte
Pacientes y métodos

1.— Pacientes

Se estudian 16 pacientes con enfermedad vascular de diferente localizacién (Ce-
rebral, coronaria o distal) a los que se les respeta su dieta habitual, afiadiendo un
suplemento de 15 gramos de Aceite de Higado de Bacalao (Aceite GEVE) al dia.

Se realizaron controles de las cifras de Colesterol, Triglicéridos, Colesterol-HDL
y Colesterol-LDL, antes de la toma del Aceite de Higado de Bacalao y tras un mes
de su administracion.
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Asimismo, se determindé el Factor Plaquetario IV (FPIV) por radioinmuno-
analisis (RIA) antes y tras un mes de la ingesta del suplemento dietético, prohibién-
doles la toma, durante el periodo de estudio, de Acido Acetilsalicilico y derivados,
asi como de sustancias antiagregantes demostradas. Los pacientes que no cumplie-
ron esta norma fueron desechados del estudio.

Se realiza un grupo control con individuos voluntarios, aparentemente sanos, a
los que se les realiza los mismos controles al iniciar el estudio y al mes, pero sin la
toma del suplemento sietético (Aceite de Higado de Bacalao).

2.— Métodos.—

La determinacién del Colesterol se efectud por el método colorimétrico enzimati-
co CHOP/PAP, Ingomat de Boehringer Ingelheim Diagnostika.

Los triglicéridos fueron valorados por el método colorimétrico enzimatico GPO-
POP-TRINDER de Spinreact.

El Colesterol-HDL se estudi6 utilizando la solucién precipitante Ingotest, con
Heparina y MnCL2, de Boehringer Ingelheim Diagnostika.

Dada la dificultad para la determinacién directa del Colesterol-LDL, se utilizé la
formula de Friedewald:

Colesterol—LDL= Colesterol Total —
iid (Triglicéridos + Colesterol—HDL)
5

El FPIV fue valorado mediante RIA, utilizando Kits Abbott para determinacién
de FPIV en plasma. Para lo cual se recogio la sangre en tubos Thrombotest (EDTA/
Platelet Inhibitors) y se obtuvo el plasma por centrifugacién a 4.000 r.p.m., en
centrifuga refrigerada a 4° durante 25 minutos, el plasma se conservé a —20° hasta
su procesamiento.

3.— Resultados

En la tabla 1 se presentan los resultados de la valoracién del Colesterol total,
Triglicéridos, Colesterol HDL, Colesterol LDL y de las relaciones Colesterol T/Co-
lesterol—HDL y Colesterol—LDL/Colesterol—HDL, antes y tras un mes de admi-
nistracién del suplemento dietético. Descenso en las cifras de Colesterol total sien-
do estadisticamente significativo (p = 0,005) (fig. 1).

Asimismo, los niveles de Triglicéridos y de Colesterol—LDL disminuyeron muy
significativamente (P < 0,0005) (figs. 2y 3).

Los valores de Colesterol—HDL experimentaron un aumento muy significativo
(P <0,00095) (fig. 4).

Las relaciones entre Colesterol Total/Colesterol—HDL y Colesterol—LDL/Coles-
terol—HDL disminuyen, asimismo, de modo muy significativo (P < 0,0005)
(figs. Sy 6).

En el grupo control (tabla 2) encontramos una disminucién de las cifras de Coles-
terol total escasamente significativa (p=0,05) (fig. 1), no siendo significativos
estadisticamente la variacién de los restantes parimetros estudiados; Triglicéridos
(p=0,45) (fig. 2), Colesterol—LDL (p=0,45) (fig. 3), Colesterol—HDL (p=0,25)
(fig. 4), relacién Colesterol total/Colestesol—HDL (p=0,35) (fig. S) y relacion
Colesterol—LDL/Colesterol—HDL (p=0,30) (fig. 6).
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La determinacién por RIA del FPIV en el grupo de estudio nos revelé un descenso
significativo de éste tras la ingestion del Aceite Higado de Bacalao (p=0,05),
mientras que en grupo control no se encontraron variaciones estadisticamente sig-
nificativas (p = 0,47) (fig. 7).

TABLA 2
PACIENTES (Control)

Varubhle
AD
Al 3 7 3

g
223 214 209 167 237
A 194 171 201 226
163 377 52 50
L A 326 A /32
HDL. 9 101 67 70 106 45 24 15
mg/100ml / 70 42 55 ) 37 53 135
LDL. 82 102 26 146 ;V 89 133 112
mg/ 100 ml / 101 97 182 25 69 99 65
B, 2 2 2,4 3,1 2 46 6,9 4,7
2,3 2,6 3,5 4,1 4,5 &
LA. 0,9 1 1,28 2,08 0,70, 1,97 5,54 0,97
LDL/HDL. 1,28 1,64 130 3,30 ,90 1,86 f 08
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Si admitimos la Hiperlipidemia e Hiperlipoproteinemia como el factor de riesgo
estelar por participar en los mecanismos fundamentales de la aterogénesis, todos
aquellos procedimientos, farmacolégicos o dietéticos, que sean efectivos para
inducir el perfil lipidico antiaterégeno «esquimal», serdn métodos validos para la
prevencion de la aterosclerosis y sus complicaciones, pensando que serdn mads
efectivos los que tratan de suministrar los elementos bdsicos para reproducir su
patrén alimentario.

Nuestros resultados sobre el perfil lipidico-lipoproteico con el Aceite de Higado
de Bacalao son similares a los obtenidos por otros autores, siendo por si solos mds
que suficientes para justificar su empleo y aconsejar dietas ricas en pescados grasos
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e iniciar una investigacién a gran escala para comprobar si estos resultados a corto
plazo son reproducibles a medio y largo plazo.

Igualmente la reduccién del nivel plasmatico del Factor Plaquetario 4 (FP4),
comprobada en nuestros pacientes, coincide con la sefialada en otros trabajos,
representando, para nosotros, el segundo gran argumento para pensar en las
dietas complementadas con 3 gramos de EPA desde la infancia; si se demuestra
que carece de efectos secundarios a largo plazo, pudiera representar la piedra
angular en la profilaxis primaria precoz de la Aterosclerosis. Esta apasionante hipé6-
tesis la apoyamos en los siguientes argumentos anatomo-patogénicos:

— Sabemos que el mecanismo aterogénico se dispara por una injuria superficial y
mantenida del endotelio en ciertos sectores arteriales que conduce a una interac-
cion entre endotelio lesionado y plaqueta activada con formacién de Tromboxano 2,
secrecion y degranulacion de los granulos alfa con liberacién conjunta de su conte-
nido (Factor plaquetario 4, Factor de Crecimiento y Beta-Tromboglobulina), que
actuando en la zona de injuria endotelial promueve la emigracion y proliferacion
subendotelial de la CML, formando el niicleo inicial de la placa de ateroma.

'
Fp IV (Control) ng/ml. FP IV (aceite. higado bacalac) ng/ml.
50
50 4
40 | 40
30 301
20 20
10 | 10
%\ 0
A D A D
Antes -—--- 8,18 € 2,73 Antes —-— 29 + 4,29
p = 0,475 p = 0,05

Después — 7,87 % 2,34 Después - 18,38 + 3,45
= Fig. 7

— Este TXA2 es el resultado final del metabolismo prostaglandinico inducido por
la activacion plaquetaria que, al liberar el Acido Araquidénico (AA) de su
membrana, es metabolizado por la accién de diversas enzimas en TXA2 movilizador
del célcio plaquetario, altamente agregante y potente vasoconstructor.

— Cuando nosotros suplementamos la dieta son dcido eicosapentaenoico, parale-
lamente enriquecemos la membrana plaquetaria con este dcido graso poliinsatura-
do, que compite junto al AA. con la cicloxigenasa, enzima que los metaboliza a
endoperdxidos ciclicos o prostaglandinas primarias.

— La transformacién del EPA en endoperdxidos es mucho mds lenta que la del
AA., inhibiendo competitivamente la cicloxigenasa, El EPA metabolizado en
Tromboxano 3 (TXA3) tiene notablemente disminuida su capacidad movilizadora,
agregante y vasoconstrictora, comparativamente con el TXA2.
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— El papel del EPA en la sistesis de prostaciclina 3 por la célula endotelial es
menos segura, pero cuando se produce, a pesar de que es menos activa que la
prostaciclina 2 del AA., sigue teniendo una evidente capacidad inhbidora de la
agregacion plaquetar y vasodilatadora.

— Los dcidos grasos poliinsaturados de los aceites vegetales, el dihomo-y-
linoleico, produce en su metabolismo prostaglandinas de la serie 1, TXAl, igual-
mente atenuada accion agregante y vasoconstrictora, pero con el invonveniente
sobre el EPA de que por alargamiento de su cadena puede ser precursor del AA.

— Las fuentes alimentarias de los dcidos grasos son: El dihomo-y-linoleico
poliinsaturado de los aceites vegetales. El dcido araquidénico saturado de las
grasas animales y productos licteos y el dcido eicosapentaenoico poliinsaturado de
los pescados grasos y sus aceites, metabolizando todos ellos prostaglandinas de las
series 1, 2, y 3, respectivamente, refiriéndose al nimero de dobles enlaces que
tienen las dos cadenas laterales de su estructura quimica.

— La ingestion de Aceite de Higado de Bacalao ha demostrado su capacidad, no
solo para modificar un perfil plasmatico aterogénico en antiaterogénico sino tam-
bién para aumentar el dintel de la membrana plaquetaria a su activacién, dificultan-
do la liberacion de las proteinas plaquetarias contenidas en los granulos alfa que
inician y perpetdan la placa de ateroma por medio de su accién sobre la CML.,
siendo 16gico pensar que si después de 4 a 5 semanas de administrar el aceite de
higado de Bacalao se reduce el contenido plasmatico de FP4, las otras dos proteinas
liberadas conjuntamente de los grianulos alfa igualmente serin secretadas en
mucha menos cantidad, pudiendo ser este el motivo por el que en comunidades con
alimentacion bdsica de pescados grasos sea muy baja la indicencia de cardiopatia
isquémica.

Creemos que con este trabajo hemos contribuido modestamente, a demostrar
que con la toma diaria de 15 gramos de aceite de higado de bacalao, unos 3 gramos
de EPA, se producen cambios beneficiosos no sélo en el perfil lipoproteico de
nuestros pacientes sino también en la cinética plaquetaria, cambios ambos que li-
mitan, a nuestro juicio, la progresion del ateroma a la vez que protegen a las placas
plenamente desarrolladas contra su complicacion trombo emboligena.

Somos de la opinioén de que el dia que se aisle o se sintetice quimicamente el EPA
para su facil administraciéon en capsulas estaremos en condiciones de hacer una
profilaxis precoz de la aterosclerosis. Continuaremos este estudio iniciado hace dos
afios, porque la mayor satisfacién que nos puede producir el ejercicio de la medicina
no es el tratar un infarto de miocardio o un ictus cerebral sino el evitar que se
produzcan.

RESUMEN
Tras un detallado estudio del proceso aterosclerético, relatando los conceptos bésicos y terapéuticos,
se expone la experiencia de los autores empleando el aceite de higado de bacalao y las conclusiones a
que han llegado.
SUMMARY

After a extensive exposition upon fundamental concepts of the Atherosclerosis, a detailed study of
codfish liver oil upon lipids, lipoproteins and platelet function in atherosclerotic patients is presented.

N.R.- Se acompafian 77 citas bibliogrificas, a disposicién del lector. Dirigirse a: Dr. Fco. Gutiérrez-
Vallejo, ¢/. Marafoén, 1 - 14004 Cérdoba (Espaiia).
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Introduccion

La Linfografia, método de técnica contrastografica para la visualizacion del sis-
tema linfdtico (vias y estacion ganglionar), se ha desarrollado en el curso de estos
decenios, en especial en la investigacion diagnostica que comprende las extremi-
dades y el tronco, pero ha progresado poco en cuanto se refiere al sistema linfatico
latero-cervical (4, 5, 12 y otros) y al miembro superior.

Su empleo en el diagndstico de las afecciones, en particular neopldsicas, corres-
pondientes a los miembros superiores y a los ganglios axilares ha quedado algo
desatendido en la prictica clinica, a pesar de la contribucién importante de varios
autores ya desde 1957.

Tal escaso interés por la linfografia de los miembros superiores se ha relacionado
con la dificultad de incanular el poco calibre de los conductos, a menudo inmersos
en el edema de los miembros enfermos. En consecuencia hemos creido de gran uti-
lidad introducir el método en la investigacion de algunas patologias de los miem-
bros superiores en la bisqueda de metastasis neoplasicas de localizacion ganglio-
nar axilar; en el terreno de las enfermedades sistémicas; en las complicaciones (lin-
fedema precoz y tardio) por mastectomia a causa de cincer de mama y en una rara
complicacion en una paciente operada de cancer mamario y el que presentaba una
fistula linfovenosa en el antebrazo.

Material y Método

Se ha practicado la linfografia en 30 pacientes portadores de enfermedades que
dividimos en cuatro grupos en relacion con la patologia en exploracion:

A. Metistasis ganglionares (4 casos): Un carcinoma pulmonar operado. Un
melanoma de la regién supraescapular. Un carcinoma mamario operado. Un lin-
foma linfocitico de localizacion primaria en el antebrazo.

B. Enfermedades sistémicas (3 casos): Un linfoma linfocitico. Un linfosarcoma.
Un linfogranuloma de Hodgkin.

C. Linfedema postmastectomia por carcinoma mamario (18 casos).

D. Fistula linfo-venosa del miembro superior izquierdo en enferma mastecto-
mizada por carcinoma mamario (Un caso).

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccion.
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Omitiendo los principios generales en que se basa la ejecucion de la linfografia
en general, exponemos a continuacién la modalidad seguida por nosotros en el caso
del miembro superior.

FIG. 1.- Paciente operado de lobectomia inferior derecha por carcinoma pulmonar. Persistencia, al ter-
cer dia, de contraste linfotropo en el antebrazo tras obstaculo al deflujo.

FIG. 2.- El mismo caso de la Fig. 1. Flebografia que muestra obstruccién por compresion extrinseca a
nivel de la subclavia. Circulacion colateral supraescapular y yugular evidente.

FIG. 3.- Melanoblastoma de la region supraescapular derecha. Linfocentro agrandado con groseros
«mordisqueos» marginales informando localizacion metastasica.

Todo examen se inicia con la inyeccion bilateral en el II, III y IV® espacio inter-
digital de las manos de 0,5 c.c. de «Patent Blue Violet» en cada espacio, mientras
con una incision transversa a nivel del tercio medio del dorso era aislado el colector
linfatico. Se han empleado agujas de 4/10 montadas en catéter y unidas a una je-
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ringa de mano. La inyeccion se practica a una velocidad de 1 c.c. cada 5 minutos
para evitar una eventual extravasacion del contraste usado (Lipiodol extrafluid).

Tras repetidos controles radioscopicos para visualizar la progresion de la sustan-
cia iodada en el antebrazo y en el brazo, se practican dos radiografias sobre la ca-
dena axilar y supraclavicular de ambos lados en el momento de su visualizacion
y un sucesivo control radiografico al dia siguiente a fin de valorar los ganglios aiin
inyectados.

Donde fue necesario, se efectud una flebografia del mismo sector sometido a lin-
fografia.

Con tal procedimiento ha sido posible visualizar por contrastografia los conductos
linfaticos superficiales del brazo, el ganglio epitroclear, los conductos linfaticos del
plao profundo, los ganglios axilares profundos y los superficiales del hueco axilar.

Fig. 4.- El mismo caso de la fig. 3, mas detallado.

FIG. 5.- Mastectomia radical por carcinoma mamario izquierdo. Alteraciones difusas, con obstruccién
de la via linfatica: un inico ramo linfético drena un linfocentro agrandado, verosimilmente metastisico.

Resultados

La exploracion linfografica seha conseguido en 26 de los 30 pacientes sometidos
a ella. En 2 casos no se pudo incanular los vasos por lo exiguo de su calibre; y en
otros 2 la visualizacion radiografica estuvo impedida por el imponente edema del
dorso de la mano, causa del notable enlentecimiento de la progresion del contraste.
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A. Metistasis ganglionares. En un caso de lobectomia inferior derecha por car-
cinoma pulmonar la linfografia del miembro superior contralateral al lugar de la
tumoracion primitiva (fig. 1), efectuada por la aparicion de un paquete ganglionar
en la axila con edema secundario del brazo, puso en evidencia un bloqueo total
linfatico del antebrazo, persistiendo en el tercer dia.

Se asocio flebografia del mismo miembro, que (fig. 2) demostré un enlenteci-
miento del flujo venoso por obstruccién incompleta, con aspecto irregular de la luz
de la vena subclavia en un sector de 4 cm. y circulacion colateral a nivel de la axila,
con desviacion del medio de contraste en la yugular,

En un caso de melanoblastoma de la regién supraclavicular derecha la linfografia
del miembro superior de este lado demostrd, tanto al examen «standard» (fig. 3)
como al tomografico (fig. 4), la presencia de un ganglio agrandado y defectuosa-
mente relleno, tipo localizacion metastatica.

Tal aspecto patologico de los ganglios de la axila derecha, puesto de manifiesto
por radiologia, ha sido confirmado histolégicamente en muestra obtenida tras el
vaciamiento del hueco axilar homolateral.

En un caso de linfedema gigante del miembro superior izquierdo aparecido a los
cinco afios de una mastectomia radical por carcinoma mamario, la linfografia del
miembro superior de dicho lado (fig. S) puso en evidencia conductos linfaticos del
brazo de raro y sutil aspecto, confluentes en un dnico ramo axilar de calibre algo
superior al normal, en cuyo extremo proximal se advertia un pequefio ganglio muy
opacificado con detencién del contraste (probable ganglio metastatico).

Tras el examen linfogrifico se efectud flebografia del mismo miembro, donde
se vié una clara disminucion del calibre de la vena axilar (fig. 6) en un sector de 8-10
cm. correspondiene al ganglio indicado.

La intervencion quirdrgica, consistente en el aislamiento y reseccion de la vena
axilar infiltrada, con secundaria anastomosis terminoterminal de los dos mufiones,
confirmé el hallazgo linfo-flebo-adenografico y resolvio el edema del brazo izquier-
do.

En un raro caso de linfoma linfocitico de localizacién tinica en su inicio en el bra-
zo derecho la linfografia, efectuada tras la extirpacion de la tumoracion primitiva,
ha demostrado la invasion metastatica de los ganglios axilares homolaterales,
con el caracteristico cuadro de la pluralidad dimensional de los ganglios inyecta-
dos (fig. 7).

B. Enfermedades sistémicas. En un paciente que resulté estar afecto de Enfer-
medad de Hodgkin, el inicio de la enfermedad fue la observacion de ganglios a nivel
axilar y supraclavicular.

Mientras la palpacién evidenciaba una tumefaccién ganglionar, la linfografia
permiti6 el diagndstico de enfermedad sistémica, confirmada Iuego por biopsia.

En los otros dos casos en los cuales el diagndstico era ya conocido, un linfosar-
coma y un linfoma linfocitico, el examen se efectud por la sucesiva aparicion de
una adenolinfopatia axilar.

C. Linfografia en el linfedema postmastectomia. En 18 casos se practicé linfo-
grafia por aparicion de un linfedema en operados de carcinoma mamario mediante
mastectomia radical.

A la linfoadenografia hemos asociado siempre una flebografia del mismo miem-
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FIG. 6.- El mismo caso de la fig. 5. Flebografia que demuestra la compresion extrinseca y la reduccion
de calibre de la vena axilar en un sector de unos 10 cm.
FIG. 7.- Linfoma linfocitico de localizacién primitiva tinica en el brazo derecho. Pluralidad dimensional
de los linfocentros, caracterizado por estructuras de tipo linfomatoso.

FIG. 8.- Linfedema tardio del brazo derecho tras mastectomia radical. Fino reticulo colateral linfatico
que drena en los linfocentros supraclaviculares.

FIG. 9.- Mismo caso que la fig. 8. Cuadro flebogréifico normal.
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bro superior a fin de aportar una contribucion clarificadora de la etiopatogenia del
edema postmastectomia, que ha sido y es objeto de discusién.

En 10 casos de linfedema tardio del brazo se ha observado que los conductos lin-
faticos de la region medial, bloqueados en la axila, drenaban en los ganglios su-
praclaviculares a través de un fino reticulo intersticial capilar colateral (fig. 8).

FIG. 10.- Linfedema precoz del miembro superior tras mastectomia. Se evidencia el fino reticulo
superficial.
FIG. 11.- El mismo caso que la fig. 10.

En el correspondiente cuadro linfo-adeno-flebogréfico la vena axilar aparecia
normal por completo (fig. 9).

En 8 casos de linfedema precoz del miembro superior postmastectomia el blo-
queo de los conductos linfaticos superficiales y profundos del brazo no se limitaba
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en exclusiva al hueco axilar sino que se extendia al tercio medio de la fascia interna
del brazo. Por ello, la circulacion colateral no podia tener lugar a través de lo ha-
bitual hacia el ganglio deltoideo.

En estos casos hemos observado de modo constante circulacién intersticio-capi-
lar, debida a la dilatacion de la red linfatica capilar de la regién del codo y del an-
tebrazo (figs. 10y 11).

FIG. 12.- Fistula linfo-venosa del brazo. Evidencia de ramos anastomdéticos linfo-venosos en el tercio
superior del antebrazo. Derramamiento del contraste en el conectivo subcutdneo axilar hacia la circula-
cién venosa.,
FIG. 13.- El mismo caso que la fig. 12.

La observacion de todos estos casos de linfedema precoz o tardio nos han permi-
tido comprobar la modalidad con que se efectia el restablecimiento de la circula-
cion linfitica tras mastectomia con vaciamiento ganglionar axilar, modalidad ya
expuesta por Tagliaferro y Donini en 1963, que repetimos:

— recanalizacion directa de los conductos de la axila,

— recanalizacion de una circulacion colateral intersticio-capilar,

— recanalizacion de una circulacion colateral hacia el ganglio deltoideo, que de

llevarse a cabo parece la mds idénea para evitar la aparicion del linfedema
postmastectomia.
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D. Fétula linfo-venosa del miembro superior izquierdo. En un caso de linfedema
precoz del miembro superior izquierdo tras matectomia la linfo-adeno-flebografia
mostré un cuadro radiologico raro de una fistula linfo-venosa (figs. 12, 13 y 14),
con permanencia prolongada durante muchas horas del contraste en la red linfética,
antes de confluir en la venosa (fig. 12).

Tal hallazgo nos ha parecido merecedor de exponerlo por su unicidad, hallada por
nosotros comprobando la lectura sobre ello, y por su exteriorizacion clinica con
un cuadro de linfedema, en tanto estd reconocido hoy dia universalmente a las
anastomosis linfo-venosas un papel de drenaje de las estasis linfaticas.

Escapa al objetivo de este trabajo la explicacion patogénica del fenomeno sefia-
lado.

FIG. 14.- Fistula linfo-venosa. Flebografia que evidencia normal el deflujo venoso a través de la vena
cefdlica y compresion de la vena basilica en el hueco axilar.

Consideraciones

Basandonos en nuestra experiencia podemos afirmar que la linfografia de los
miembros superiores nos permite una mayor puesta a punto del diagnéstico y el
estado de la patologia neoplasica de los pacientes sometidos a examen.

La investigacion linfogrifica, dirigida a evidenciar caracteristicas peculiares para
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cada patologia singular, nos ha permitido profundizar en el conocimiento de los
trastornos circulatorios en general y linfodinamicos de los miembros superiores y
en particular de una mastectomia radical.

En las enfermedades sistémicas con localizacion axilar secundaria, el examen lin-
fografico quizas nos ha permitido un diagnéstico de probabilidad incluso antes de
la histologia conclusiva.

La linfografia practicada tras ciclos de terapéutica instaurados sobre el mismo
sector precedentemente investigado nos permite el control de la eficacia del trata-
miento efectuado.

Por iltimo, la préictica de tal técnica se ha demostrado itil también en todos
aquellos casos de tumores con metdstasis en el hueco axilar, por la posibilidad del
estadio de la neoplasia primitiva, condicién indispensable para los fines de una cui-
dadosa valoracion prondstica y terapéutica.

Segiin los resultados obtenidos por nosotros, cabe con razén afirmar que el exa-
men linfogrifico puede resultar (til no sélo para el diagnéstico sino, a menudo,
también para la valoracién prondstica y para la eleccién de los procedimientos te-
rapéuticos mds idoneos.

RESUMEN

Se presenta una resefia de 30 linfografias de los miembros superiores, efectuadas con el fin de indagar
algunas distintas patologias, enfermedades sistémicas, metastasis linfoglandulares axilares, complica-
ciones de la mastectomia por neoplasia mamaria y un raro caso de fistula linfo-venosa del antebrazo.

Examinando los resultados, los autores resaltan la importancia de la linfografia, investigacién que se
ha demostrado iitil no s6lo para el diagnéstico sino, a menudo, para el prondstico y para la eleccion de la
terapéutica mds idonea.

AUTHORS 'S SUMMARY

The authors present a survey of 30 lymphograpies of upper extremities made in order to studying so-
me different pathologies like Systemic diseases, lymphoglandular ascillary metastases, complications of
mastectomy for mamary carcinoma and rare case of lympho-venous fistula of the forearm.

Examining the results, the Authors emphasize the importance of the lymphographic research that it’s
usefull not only for the diagnosis but often also for the staging and for the choice of the most suitable the-
rapeutic treatment.
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Introducciéon

Las angiodisplasias son lesiones malformativas que interesan de forma variada
a los sectores arterial, venoso y linfatico.

Su pronéstico se ha basado, hasta hoy, en el examen clinico y en la angiografia.
No obstante, la tdltima representa un método cruento, no repetible de modo siste-
matico en el desarrollo de la malformacion. Entre los procedimientos alternativos
propuestos, tnto para diagnéstico como para el «follow-up» de esta patologia, el
Doppler C.W. es el mas difundido.

Con este procedimiento cabe estudiar las variaciones hemodindmicas presentes
en tal patologia, evidenciadas va en 1976 por Van der Stricht (1), llamando la aten-
cion sobre el papel de la hipertensién venosa en el desarrollo y prondstico de la
propia angiodisplasia,

El Doppler C.W., estudiando la velocidad vy la direccion del flujo sanguineo (2, 3,
4,5, 6, 7y 8) nos permite caracterizar estas formas de angiodisplasias.

En este estudio se ha buscado definir los limites y las indicaciones de tal método
en los distintos tipos de angiodisplasias, tanto en cuanto al diagnéstico como en la
valoracion prondstica y terapéutica.

Materiales y métodos

En el Servizio di Chirurgia Vascolare di Bologna se han estudiado con Doppler
C.W. 80 casos de angiodisplasias, 44 mujeres y 36 varones (edad, 7-72 afios). Los
resultados han sido comparados con los hallazgos angiogrificos efectuados previa-
mente.

El estudio se ha efectuado con un Doppler C.W. (Delalande ERG 200) asociado a
un velocimetro (DUD 400). Con ello se ha podido valorar la direccién y la velocidad
de la sangre, expresadas en cm/seg. El andlisis de las caracteristicas del flujo san-
guineo se ha practicado a través de la observacién de la morfologia de la onda,
expresion de la velocidad instantdnea.

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccién.
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La experiencia se ha efectuado sobre vasos aferentes y eferentes del tejido an-
giomatoso, sobre eventuales ramos de comunicacién arteriovenosa y sobre grandes
troncos arteriales y venosos tributarios del miembro interesado (miembros inferio-
res: arter a y vena femorales; miembros superiores: arteria y vena humerales) y del
contralateral.

En la literatura se han propuesto distintas clasificaciones de las angiodisplasias
(9,10, 11, 12, 13). Volviendo a las observaciones de Van der Stricht sobre hiperten-
sion venosa (1), hemos utilizado este elemento en la valoracion clinica y angiogra-
fica para dividir a los pacientes en dos grupos: (Tabla I).

TABLA1

Angiodisplasias sin 24 pacientes angiomas venosos:
hipertensién venosa (38 casos) superficiales y profundos.
pacientes angiomatosis venosa.
pacientes angiomas cavernosos
con F.A.V. pequefio «shunt».

oo o

Angiodisplasias con 2
hipertension venosa (42 casos)

pacientes F.A.V. hiperdindmicas.

pacientes Sindrome (PWS) (*)

pacientes Sindrome KTS (**)

pacientes displasia venosa
profunda (***)

~Noewo

PWS = Sindrome de Parkes-Weber

KTS = Sindrome de Klippel-Trénaunay

(*) = Asociacion de microfistulas, varices, nervio cutdneo y
osteohipertrofia.

(**) = Asociacion de hipoplasia o agenesia venosa profunda,
varices, nervio cutdneo y osteohipertrofia.

(***) = Avalvulacion del sistema venoso profundo, agenesia o
hipoplasia del sistema venoso profundo.

Resultados

1) Angiodisplasias sin hipertension venosa (38 casos).

En los angiomas venosos tanto superficiales como profundos y en los angiomato-
sis venosas no suelen existir alteraciones hemodindmicas significativas localmente
ni en los grandes vasos tributarios, con un aspecto morfolégico de la onda y una
velocidad de flujo superponibles a la normalidad.

En los angiomas venosos superficiales (fig. 1), por tanto, la investigacion Doppler
no tiene utilidad diagndstica, mientras que en los profundos puede tener aplicacién
como primer elemento diagnéstico, permitiendo demostrar acisticamente la pre-
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sencia de lagos hemadticos con caracteristicas de una esponja. Efectuando una com-
presion se pone de manifiesto un rumor de flujo sanguineo, que se oye de nuevo al
descomprimir.

2) Angiodisplasias con hipertensién venosa (42 casos).

Fistulas arteriovenosas (F.A.V.) hiperdinamicas. En las F.A.V. hiperdinimicas
(20 casos) tanto en las formas localizadas como en las regionales se observan pro-
fundas alteraciones del flujo en todos los sectores considerados, expresion del gra-
ve compromiso hemodindmico existente en estas formas angiodispldsicas (fig. 2).
La hipertension venosa es demostrable con claridad de forma incruenta (en ortosta-
tismo y clinostatismo) lo mismo en las venas superficiales que en las profun-
das (14).

FIG. 1.- Angiodisplasias sin hipertensién venosa. Angioma venoso superficial de la rodilla, Caracteris
tica persistencia del contraste

Arteria aferente (fig. 2-C-D). La onda registrada presenta una notable suprani-
velacién de base respecto a la «linea cero», expresioén de un flujo continuo y modi-
ficaciones de su normal morfologia con un enlentecimiento lo mismo de la fase as-
cendente como descendente del primer pico, ademas de un descenso del segundo
pico positivo (reflujo protodiastélico). La presencia de un flujo continuo va ligada a
una disminucién de las resistencias periféricas que provoca un aumento de la cuota
pulsitil (15), mientras las alteraciones de la morfologia de la onda deben atribuirse
a una pérdida de la normal elasticidad del vaso. En efecto, en los vasos con flujo
sanguineo hiperdinamico se suele observar una progresiva fibrosis.

Sabri y Cotton (16) habian observado la presencia de 4 picos en la fase terminal
de la onda. En nuestra experiencia hemos podido comprobar siempre numerosos
picos, expresion de las variaciones de las resistencias periféricas (17).
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Vena eferemte. Presenta un claro aumento de la cuota pulsitil, causa de un incre-
mento del flujo total y de algunos picos tardios relativos a la sistole, con una clara
onda en relacion con la cinética cardiaca. La sensible disminucién del flujo en la
vena eferente a la compresion de la arteria aferente es un evidente indice de la pre-
sencia de «shunts» arteriovenosos.
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FIG. 2.- Angiodisplasias con hipertension venosa. Arteriografia: Fistula arteriovenosa hiperdindmica de
la arteria tibial anterior derecha. Doppler: A) Arteria femoral DX 85 cm/seg; SN 22 cm/seg. B) Vena fe-
moral DX 70 cm/seg; SN 20 cm/seg. flujo continuo. C) Arteria tibial posterior DX 70 cm/seg; SN 10 cm/
seg. D) Arteria tibial anterior DX 90 cm/seg; SN 5 cm/seg. E) Area fistulosa: flujo turbulento.

Area de la F.A.V. (fig. 2E). El flujo se presenta multidireccional y tumultuoso,
la onda adquiere aspecto atipico, irregular y fragmentado, pudiendo registrarse
una cierta periodicidad en su morfologia, con un flujo turbulento expresado por
Nnumerosos picos.

Los grandes troncos tributarios del sector corporal interesado (fig. 2A-2B) pre-
sentan las mismas alteraciones halladas en la arteria aferente y en la vena eferente
si bien menos significativas. Por otra parte, en el sector venoso del miembro afec-
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tado por el proceso patologico se observa una menor importancia de la dinimica
respiratoria sobre el reflujo venoso respecto al contralateral (fig. 2B). En todos los
casos considerados, en los vasos homolaterales a la lesién se asiste a un aumento
de la velocidad del flujo sanguineo superior al 200%.

FIG. 4.- Angiodisplasias con hipertension venosa. Sindrome de Klippel-Trénaunay. Flebografia clinosta-

tica: Agenesia de la vena femoral. Flebografia ortostdtica retrégrada: vena iliaca normal, suficiencia val-

vular profunda. Doppler: A) Arteria femoral: DX 20 cm/seg; SN 25 cm/seg. B) Vena femoral DX 15 em/

seg; SN 20 cm/seg. C) Maniobra de Valsalva en vena iliaca. D) Arteria tibial anterior DX 2 cm/seg. SN 3
cm/seg. E) Arteria tibial posterior DX 4 cm/seg; SN 6 cm/seg.

FIG. 3.- Angiodisplasias con hipertensién venosa. Sindrome Parkes-Weber. Arteriografia: Microfistulas

arteriovenosas localizadas en rodilla y talén. Flebografia: venas superficigles y profundas normales.

Doppler: A) Arteria femoral SN 40 cm/sg; DX 30 cm/seg. B) Vena femoral SN 26 cm/seg; DX 20 cm/

seg. flujo continuo. C) Arteria tibial anterior SN 13 cm/seg; DX 8 cm/seg. D) Arteria tibial posterior SN

60 cm/seg; DX 40 cm/seg. E) Vena femoral: Maniobra de Valsalva igual en ambos lados; aunque en la
izquierda el flujo estd en relacion con la funcién respiratoria.
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Sindrome de Parkes-Weber. Recordemos, de acuerdo con los autores, que en
este sindrome existen siempre F.A.V., aunque a veces sea dificil localizarlas por
arteriografia debido a su escaso calibre. La hipertension venosa asociada estd en
relacion a la numerosa presencia de tales microfistulas arteriovenosas (fig. 3). En

FIG. S.- Angiodisplasias con hipertensién venosa. Insuficiencia valvular profunda. Flebografia ortosta-

tica retégrada: Agenesia valvular en las venas profundas. Doppler: A) Sefial Doppler en el flujo de la sa-

fena y en el Hunter. B) Sefial Doppler en el flujo de la conjuncion safeno-femoral. C) Curva respiratoria
(Flechas): la compresi6n en el tercio medio produce en su inicio un flujo centripeto en los dos lados.
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estos casos (7 pacientes) es dificil de localizar la arteria aferente y la vena eferente,
mas en los grandes troncos (A. y V. femorales) existen las mismas modificaciones,
menos evidentes, de los casos con F.A.V. hiperdinamicas (figs. 3-A, B, C, D, E). El
aumento de la velocidad del flujo en estos casos ha sido siempre del 30-40%.

Sindrome de Klippel-Trénaunay (KTS) y displasia venosa profunda. El Sindrome
de Klippel-Trénaunay originariamente descrito por el autor presentaba caracteris-
ticas clinicas (Nevus, varices, osteohipertrofia) iguales a las descritas por Parkes-
Weber. Luego, Servelle demostré que la hipertension venosa era debida a la agene-
sia e hipoplasia de las venas profundas del miembro inferior (por lo comiin venas
poplitea o iliaca) o a compresion de las mismas (fig. 4).

En tal sentido, el Sindrome KT, si bien clinicamente es superponible al de PW,
tiene presupuestos anatomopatolégicos distintos que condicionan los hallazgos
Doppler, igual que en las displasias venosas profundas.

El estudio Doppler de las venas profundas, tanto en el KTS (8 pacientes) como
en la displasia venosa profunda (7 pacientes), permite observar la presencia o
ausencia de circulacion venosa profunda, que puede ser investigada en los lugares
tipicos (femoral, poplitea, tibial posterior) y siguiendo luego, hasta lo posible, los
troncos distales (fig. 4B).

Ademas de la presencia de un vaso profundo cabe investigar la existencia de un
dafio valvular por encima del sector estudiado, dafio que puede ser responsable de
la hipertension venosa (fig. 4C).

Con la maniobra de Valsalva y la compresién entre lazos es posible estudiar la
insuficiencia de las perforantes y de la circulacién venosa en clinostatismo. La in-
vestigacion, no obstante, tiene que ser completada en ortostatismo para comprobar
en condiciones fisiolégicas una insuficiencia valvular, que en algunos sectores
puede incluso ser sélo funcional (figs. 4-C y 5-A,B,C).

La presencia de un flujo no influenciado por la dinamica respiratoria es signo de
una obstruccion venosa central respecto al punto de observacién. Con el Doppler no
se puede establecer con seguridad si se trata de una agenesia o de una trombosis,
pero si establecer la existencia de una obstruccion segmentaria que, por flebogra-
fia, puede aparecer de dimensiones en extremo superiores.

En estos pacientes con obstruccion de sectores venosos profundos hemos hallado
una velocidad de flujo, tanto en el sector arterial como en el venoso, menor del 30%
respecto al contralateral.

La existencia de una insuficiencia valvular profunda en el sector femoral puede
ser indicacién de una flebografia ortostética retrégrada por puncién de la vena fe-
moral (figs. 4 y 5). La exploracion Doppler puede ser complementada con la medida
de la presion venosa en clino y ortostatismo en la circulacién superficial y profunda.

Conclusiones

De los resultados obtenidos resulta evidente la posibilidad y las limitaciones del
método Doppler aplicado al estudio de estas angiodisplasias por sus caracteristicas,
tanto en el campo diagndstico como en el «follow-up» de estos pacientes.

En particular hay que recordar que el Doppler es apenas itil en las angiomatosis
localizadas, donde rara vez existe hipertension venosa.

En los sindromes asociados a hipertension venosa cabe evidenciar alteraciones
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hemodindmicas locales con signos directos (en lugares de fistulgs hemodindmica-
mente significativas) o indirectos (si estd completamente comprometido el sistema
arterial y venoso correspondiente).

En tal sentido, recordemos que el Doppler C.W. es de gran utilidad en el estudio
diagnostico y en el «follow-up» de formas angiodispldsicas hipertensivas con hi-
poactividad de las F.A.V.

En estos casos puede poner en evidencia F.A.V. ignoradas por arteriografia.

SUMMARY

Possibilities and limitations of Doppler in Arigiodisplasia studies are analyzed. 80 cases were studied,
divided in «with venous hypertension» and «without venous hypertension» cases. The importance of
Doppler examination in diagnosis and follow-up of hypertensive angiodysplasies with hipoactiv arterio-
venous fistulas is reported.
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EXTRACTOS

ANALISIS COMPARATIVO ENTRE PROTESIS BIFURCADAS DE DACRON Y P.
T.F.E. Jimenes Cossio, J.A., Saez, L., Hernandez, A., Alamo, 0., Sanchez Coll, S.,
Fernandez, 1., Hermoso, V., Minguela, F., y Espaifia, G., «Revista Espafiola de
Cirugia Cardiaca, Toracica y Vascular», vol. 2, n® 4, pag.253, julio-agosto 1984.

La cirugia del sector aortoiliaco dispone en el momento actual de dos técnicas de
cirugia arterial directa: la derivacion y la endarterectomia, encontrindose, ademas,
bien estandarizada en cuanto a indicaciones y técnicas quirtrgicas.

El futuro de esta cirugia estd en conseguir protesis que nos ofrezcan cada vez
mayores ventajas y posibilidades.

A lo largo de los afios se han utilizado diversos materiales sintéticos: Vinyon N,
Nylon trenzado en Y, varios tipos de prétesis bifurcadas de Dacron y politetraflu-
roetileno expandido (PTFE).

En 1980, se comercializa una nueva prétesis bifurcada de PTFE, para el sector
aortoilfaco, con las siguientes caracteristicas: Muy baja densidad. Impenetrable a la
sangre, lo que hace que estas protesis bifurcadas no precisen precoagulacion. No
permiten ser estiradas longitudinalmente. La sensacion al atravesar el PTFE es
semejante a la apreciada al pasar la aguja la pared arterial. Cuando se realiza
endarterectomia de la pared arterial, se observa mayor extravasacion de sangre a
través de los orificios producidos por la aguja, problema que se puede obviar
mediante las nuevas suturas de PTFE. Gran resistencia, por estar provistas de un
reforzamiento externo del mismo material. Bifurcacién adrtica muy similar a la
humana.

Se comparan dos series homogéneas de injertos bifurcados: 65 de Dacron y 54 de
P.T.F.E., practicados entre Agosto 1978 y Agosto 1983, considerando: edad, esta-
dios, patrones arteriograficos, técnicas quirtirgicas empleadas, cirugia asociada,
complicaciones y mortalidad. Obteniéndose los siguientes resultados: Las prétesis
bifurcadas de PTFE al no precisar precoagulacion resultan de gran utilidad en la
cirugia de los aneurismas y fundamentalmente en los fisurados o rupturados,
siendo mas sencillo el acto operatorio, con pérdidas de sangre minimas, no necesi-
tando la mayoria de los pacientes ser transfundidos. Menor indice de complicacio-
nes en el grupo PTFE, menor incidencia de obliteraciones tardias de las ramas,
menor porcentaje de falsos aneurismas y menor tasa de mortalidad.

Al tratarse de un material mds rigido que el Dacron requiere que el cirujano,antes
de utilizarlo, conozca una serie de peculiaridades respecto a su uso: Se recomienda
para el corte de la protesis la utilizacién de bisturi, empleo de clamps de Fogarty
para el cierre de las ramas y uso de pinzas de De Bakey para evetir los bordes. La
arteriotomia a nivel adrtico ha de ser amplia, de unos 4 cm., para conseguir un buen
bisel y al mismo tiempo se ha de preservar el divisor de flujo. Para conseguir una
correcta colocacién de la prétesis, tunelizar al mismo tiempo las dos ramas del
injerto.
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