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RESUMEN

Se presenta un extenso y completo estudio sobre los antiagregantes
plaquetarios, solos o asociados a otros farmacos. La primera parte se
ocupa de dichos medicamentos, para pasar en la segunda a Su uSo
clinico: isquemia cerebral, infarto agudo de miocardio, angina de pecho,
cirugia de revascularizacion coronaria, angioplastia transluminal percu-
tanea coronaria, protesis valvulares, valvuloplastias, injertos protésicos
vasculares y otros.

SUMMARY

A complete and vast study about platelet antiaggregants, alone or
associated to other drugs, is presented. Studying firstly these drugs, and
afterwards its clinical use: cerebral ischemia, myocardium acute infarct,
angor pectoris, revascularization coronary surgery, coronary percutaneous
transluminal angioplasty, valvular prosthesis, valvulopathies, vascular

prosthesic grafts, and others.

La trombosis constituye en nues-
tros dias uno de los problemas sa-
nitarios de mas envergadura, no s6-
lo por su creciente incidencia sino
porgue el elevado indice de secue-
las a que da lugar produce un no-
table coste social.

Los farmacos utilizados en el tra-
tamiento de los fenédmenos trom-
béticos, refiriéndonos fundamental-
mente a anticoagulantes y fibrinoli-
ticos, no son faciles de manejar,
producen un importante nimero de

efectos secundarios y exigen un
control bioldgico bastante estricto
gue no siempre es posible llevar a
cabo.

La aparicion de los primeros far-
macos antiagregantes supuso un
avance importante es este sentido.
Su eficacia, sobre todo en el terre-
no de la prevencion, que ha sido
ya suficientemente contrastada y
su manejo menos complejo que el
de otros farmacos de margen tera-
péutico estrecho, constituyen dos

aspectos que han conducido a una
utilizacién cada dia mas amplia.

El fundamento del empleo de los
antiagregantes plaguetarios en la
prevencion de los fenémenos trom-
boticos reside en que basicamente
no existe una diferencia esencial
entre la sucesién de hechos que
llevan a la producciéon de un clavo
hemostatico y los que desembocan
en la produccién de una trombosis.

Las plaguetas juegan un papel
preponderante no solo en estos dos
procesos sino en la génesis de la
arteriosclerosis y en el espasmo ar-
terial (1).

Cuando se lesiona el endotelio
las plaguetas recubren y se adhie-
ren al colageno subendotelial.

El adenosin-difosfato (ADP) libe-
rado por las plaguetas induce una
modificacién en su configuraciéon
que facilita la formacioén de microa-
gregados, mientras que el trombo-
xano A, derivado de las plaguetas
estimula todavia mas la agregacion.
A través de las interacciones entre
las plaquetas y las proteinas de la
coagulacion se genera trombina so-
bre la superficie de las plaquetas,
iniciandose la formacién de fibrina
y la estabilizacién de los coagulos
de fibrina.

El mediador final de esta agre-
gacion es el ién calcio, liberado de
sus depdsitos en el reticulo sarco-
plasmico denso. Cuando las plaque-
tas son estimuladas por colageno,
trombina, ADP o adrenalina, se ac-
tivan las fosfolipasas de la mem-
brana que liberan el acido araqui-
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dénico a partir de los fosfolipidos
de la membrana plaguetaria. El 4ci-
do araquidénico (2) se convierte
por la accién de la cicloxigenasa
en ondoperdxidos ciclicos PGG: y
PGH,, el dltimo de los cuales se
transforman en Tromboxano
A, merced a la acciéon de la trom-
boxanosintetasa liberada por los mi-
crosomas. El tromboxano A,, ade-
mas de ser un potente vasocons-
trictor, induce la liberacién del con-
tenido de los granulos plaguetares
y da lugar a la segunda fase de la
agregacion, que ya es irreversible.

Otra via de induccién de la agre-
gacion plaguetar, poco conocida,
es la relacionada con la accion de
los receptores adrenérgicos de la
membrana que modulan la respues-
ta de ésta a diversos estimulos y
que provocan la liberacion del «fac-
tor activador de las plaguetas»
(PAF) «platelet activating factor»,
responsable directo de la agrega-
cion plaguetar.

Entre los factores moduladores
de la agregacion plaquetar el mas
importante es la concentracién de
AMPc, que posee accion antiagre-
gante por disminuir la concentra-
cién del calcio en el citosol al rein-
troducirlo en sus depdsitos del re-
ticulo denso. A su vez, el mecanis-
mo mas importante para la activa-
cion del AMPc es la prostaciclina
PGl,, producida en las células en-
doteliales a partir de los endopero-
xidos ciclicos por accién de la pros-
taciclinsintetasa, que activa la ade-
nilciclasa, enzima que cataliza el
paso de AMP a AMPc.

La prostaciclina PGl, y la protei-
na C activada, que se forman cuan-
do la trombina interactlda con las
células endoteliales, se oponen a
estas acciones con objeto de limi-
tar el tamano del coagulo de fibri-
na. La prostaciclina inhibe la agre-
gacion plaquetaria y la proteina C
activada inhibe la formacién de fi-
brina. Los activadores del plasmi-
négeno que también se liberan a

partir de las células endoteliales fa-
cilitan la formacién de plasmina y
la lisis del coéagulo.

También parece importante re-
cordar que las plaguetas desempe-
fian un papel fundamental en el de-
sarrollo precoz de la arteriosclero-
sis a través de la produccién de un
factor mitogénico capaz de inducir
la proliferacién de las células mus-

culares lisas a nivel de la intima
arterial.

I. Medicamentos
antiagregantes
plaquetares

De acuerdo con su principal me-
canismo de accién, los farmacos
antiagregantes pueden clasificarse

de la siguiente manera (3):

Farmacos antiagregantes plaquetarios:

Mecanismo de accion

1. Disminucién Ca citosdlico

2. Modificacién de la funcién de la membra-

na plaguetar

3. Accién sobre el sistema adenilciclasa

fosfodiesterasa

4. Inhibicion de la ciclooxigenasa

5. Inhibicién de la tromboxanosintetasa

6. Andlogos de la prostaciclina

7. Estimulantes de produccion de prostaci-

clina

8. Otros

Farmacos

Verapamil
Diltiazem
Perhexilina
Nifedipina
Dilacep
Papaverina
Trimetaguinol
Ticlopidina

Alfa-tocoferol
Clofibrato
Halofenato

Ticlopidina
Dipiridamol
Pentoxifilina
Trifusal

AAS

AINE

Trifusal
Sulfinpirazona
Aceite de pescado

Imidazdlicos
Acido nicotinico
Dazoxiben

Prostaciclina
Carbaciclina

Nitroglicerina
Nafatrazom
Bendroflumetiazida

Corticosteroides
Betablogueantes
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1. Farmacos que disminuyen el
Ca citosélico

El calcio, como hemos sefiala-
do, es un elemento fundamental en
el proceso de la agregacién . Por
ello no es de extrafar que se ha-
yan descrito efectos antiagregan-
tes producidos por farmacos blo-
gqueantes de los canales del calcio.
Su mecanismo de accion consiste
en la inmovilizacién del calcio en
sus depdsitos intracelutares o en el
blogueo de los canales lentos que
permiten el acceso del Ca extrace-
lular al interior de la plagueta. Es
posible que ademas tengan un
efecto potenciador de la PGl,. La
Perhexilina y la Nifedipina son algo
mas potentes que el Verapamil y
el Diliazem en este sentido, pues
producen una mayor disminucion
del Ca citosdlico.

El Dilacep es un farmaco vaso-
dilatador coronario al que se han
atribuido varios mecanismos de ac-
cibn como antiagregante, siendo el
més probable, por razones de si-
militud estructural con los calcioan-
tagonistas anteriores, la de blo-
quear la liberacion del calcio.

Otros farmacos de este grupo
son la Papaverina y el Trimetoqui-
nol. La primera se ha revelado co-
mo uno de los mas potentes antia-
gregantes. En un principio, se atri-
buyd su accién a la inhibiciéon de
la fosfodiesterasa, accion que sélo
débilmente posee el Trimetoquinol,
de estructura quimica similar. Ac-
tualmente se atribuye a ambos
compuestos una acciéon bloquean-
te de la liberacion del calcio.

La Ticlopidina (4, 5, 6) es un de-
rivado del nucleo pirimidina relacio-
nado quimicamente con el Trime-
toguinol. Aunque se le han atribui-
do diversos mecariismos de accion,
parece que el mas importante resi-
de en su accién sobre la membra-
na de la plagueta, inhibiendo la fi-
jacion del fibrinégeno en el com-
plejo glucoproteico llb-1la de dicha
membrana. Como consecuencia

del bloqueo del calcio que produ-
ce, es un potente inhibidor de la
agregacion y produce un alarga-
miento del tiempo de hemorragia,
pero apenas tiene actividad «in vi-
tro». La inbicién maxima se obser-
va cuando se administra ticlopidi-
na por via oral, después de varias
dosis, y el efecto persiste de 7 a
10 dias después de la supresion del
tratamiento. Estos resultados sugie-
ren la existencia de uno o varios
metabolitos que intervienen en el
«marcado» irreversible de las pla-
quetas.

Entre los farmacos de este gru-
po Unicamente la Ticlopidina es uti-
lizada en clinica como antiagregan-
te plaguetario.

2. Compuestos que modifican la-
funcion de la membrana pla-
quetar

El Alfa-tocoferol actua sobre Ia
membrana de la plaqueta forman-
do un complejo estable con los fos-
folipidos de ésta. En la hipercoles-
terolemia se altera el movimiento
rotacional de las cadenas hidrocar-
bonadas de los fosfolipidos de la
membrana, favoreciendo la capa-
cidad agregante de las plaguetas;
la vitamina E es capaz de restau-
rar la normalidad.

Del mismo modo, el Clofibrato y
el Halofenato (7) normalizan la ac-
tividad en la membrana en las pla-
quetas de pacientes con hiperco-
lesterolemia. El Clofibrato reduce y
el Halofenato inhibe la agragacion
inducida por adrenalina de las pla-
quetas ricas en colesterol.

Otros farmacos con capacidad
para actuar sobre la membrana son
la Amantadina, las Fenotiazinas y
algunos anestésicos locales.

La aplicacién clinica de los far-
macos de este grupo con indica-
cién principal como antiagregantes
plaquetarios es muy limitada. Sin
embargo, es importante conocer su
actividad en este sentido ya que al-
gunos de ellos, como es el caso

de los que tienen efecto hipolipe-
miante, se utilizan con frecuencia
en pacientes en los que puede ha-
ber una cierta hiperactividad proa-
gregante, y de esta manera contri-
buyen por dos mecanismos diferen-
tes a mejorar las perspectivas del
paciente.

3. Fdrmacos que actuan sobre el
sistema adenilciclasa-fosfodies-
terasa

Con la activacion de la adenilcicla-

sa, la inhibicién de la fosfodieste-

rasa o a través de ambas accio-
nes, aumentan el AMPc intracelu-
lar, se reduce el calcio del citosol

y por lo tanto se dificulta su acce-

SO a los receptores de la membra-

na plaquetar.

El Dipiridamol es un conocido va-
sodilatador coronario y periférico
gue produce una marcada caida de
la tension arterial tras su adminis-
tracion endovenosa. Por via oral
este efecto es mucho menos inten-
SOy es bien tolerado. Su accion an-
tiagregante consiste en la inhibicion
de la fosfodiesterasa, aumentando
asi la concentracion de AMPc pla-
guetar, lo cual potencia la produc-
cion de PGl.. La antiagregacion
con Dipiridamol plantea, sin embar-
go, algunos problemas teéricos. Por
ejemplo, el aumento de la PGl in-
tracelular podria producir una re-
troalimentaciéon negativa para la
produccion de mas PGl,; ademas,
el aumento del AMPc intracelular
puede bloquear la respuesta de la
pared a los estimulos trombogé-
nicos.

Por un mecanismo idéntico al an-
terior actla la Pentoxifilina. Se ha
intentado sintetizar moléculas de-
rivadas del Dipiridamol que conser-
vando sus propiedades carezcan
del efecto hipotensor.

Parece interesante sefalar que
algunos farmacos habitualmente
utilizados en Clinica tienen propie-
dades proagregantes por un meca-
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nismo antagénico a los farmacos
de este grupo.

4. Inhibidores de la ciclooxige-
nasa

De todos los antiagregantes, el
Acido acetilsalicilico (AAS) es el
mas estudiado. Los inhibidores de
la ciclooxigenasa, y el AAS al fren-
te de ellos, bloquean tanto la enzi-
ma plaquetar, impidiendo la forma-
cién de TXA;, como la de la pared
vascular, inhibiendo la produccion
de PGl,.. El que el AAS bloquee
dos sustancias con efectos anta-
gonicos sobre la agregacion es lo
gue se ha dado en llamar el «dile-
ma de la aspirina».

Sin embargo, la ciclooxigenasa
plaguetar es méas sensible al blo-
queo salicilico que su homdloga de
la lamina endotelial, de forma que
empleando dosis suficientemente
bajas de AAS seria posible inhibir
la produccién del TXA. plaquetar
sin afectar a la ciclooxigenasa de
la lamina endotelial. Experimental-
mente se ha comprobado que una
dosis de 20 mg/dia de AAS dismi-
nuye el TXB,, metabolito del TXA,,
sin afectar la excrecion urinaria de
la 6-keto-PGF;, metabolito de la
PGl,. De igual modo se ha demos-
trado que 045 mg/kg/dia de AAS
disminuyen en un 95% la actividad
del TXA; sin alterar la accion de la
PGl,.

Por otro lado, el AAS produce
una acetilacion irreversible de la ci-
clooxigenasa. Las plaguetas son
células anucleadas que son capa-
ces de sintetizar proteinas; por ello,
cuando el AAS inactiva la ciclooxi-
genasa plaquetaria, la produccion
de endoperoxidos y tromboxano en
la plagueta queda completamente
blogueada para el resto de su ci-
clo vital. Solamente las nuevas pla-
quetas que aparezcan en el torren-
te circulatorio, tras haberse acla-
rado el AAS, podran sintetizar trom-
boxano.

Sin embargo, en la célula endo-

telial vascular las cosas suceden
de forma diferente ya que la cicloo-
xigenasa endotelial es una isoenzi-
ma menos sensible a la transaceti-
lacién que la ciclooxigenasa pla-
quetaria y la célula endotelial pue-
de sintetizar rapidamente nueva ci-
clooxigenasa, recuperando su ca-
pacidad de producir prostaciclina.

La asociacion AAS-Dipiridamol
tiene una buena aceptacion por
parte de diversos autores. El AAS
y el Dipiridamol actian a diferen-
tes niveles, potenciandose mutua-
mente su efecto antiagregante. La
asociacion debe hacerse utilizando
dosis minimas de AAS, ya que las
dosis elevadas bloguearian la pro-
duccion de PGl, e inhibirian el
efecto del Dipiridamol.

Los antiinflamatorios no esteroi-
des (AINE) en general tienen pro-
piedades antiagregantes. La Indo-
metacina inhibe la oxidacion del
acido araquidénico en la que inter-
viene la ciclooxigenasa, que esta
mediada por el i6n Fe, obstruyen-
do el paso de Fe** a Fe+*+. El
louprofen y el Tolmetin tienen un
mecanismo de accion similar.

Merece comentario el esfuerzo
realizado por algunos investigado-
res para obtener derivados del AAS.
Este es el caso del Trifusal, que pa-
rece posee mejor actividad antia-
gregante que el AAS, pues inhibe
a la ciclooxigenasa con mayor se-
lectividad por el enzima plaqueta-
rio que por el vascular, por lo que
su inhibicién de la prostaciclina es
practicamente despreciable. Ade-
mas, también inhibe la fosfodieste-
rasa de la plaqueta con lo que se
consigue un aumento del AMPc in-
traplaquetario.

Por otro lado, el metabolito pri-
cipal del Triflusal, el acido-2-hidroxi-
4-trifluorometil benzoico, tiene un
efecto inhibidor importante sobre la
agregacion plaguetaria, mientras
que el acido salicilico, metabolito
principal del AAS, carece de esta
propiedad.

Introducida como uricosurico, la
Sulfinpirazona fue uno de los pri-
meros farmacos en los que se ob-
servd efecto antiagregante. Dosis
de 800 mg/dia producen un blogqueo
de la ciclooxigenasa plaquetar me-
nos intenso que el del AAS, aumen-
tando ligeramente la produccion de
PGl, de la pared. Se piensa que
actla a través de un metabolito ac-
tivo, ya que necesita un tiempo de
latencia para producir su efecto an-
tiagregante y porque sus niveles en
plasma no se correlacionan con el
grado de antiagregacion. La asocia-
cién con AAS disminuye su efecti-
vidad, a pesar de que tedricamen-
te aumentaria la secrecion de
PGl, de la pared.

Dyerberg cols. (8, 9) comproba-
ron la escasa incidencia de ateros-
clerosis e infarto de miocardio en-
tre los esquimales y lo atribuyen a
la dieta que habitualmente siguen
en su medio, muy abundante en
aceite de pescado, Comparada con
la occidental, esta dieta contiene
gran cantidad de &cido eicosapen-
tanoico y escaso acido araquidéni-
co. Al contrario que el araquidéni-
co, el eicosapentanoico no produ-
ce agregacion del plasma rico en
plaquetas; ademas, el acido araqui-
donico conduce a la formacion de
TXAz y PGlz, mientras que los me-
tabolitos finales del acido eicosa-
pentanoico son el TXA; y la PGls.
Esta ultima tiene los mismos efec-
tos vasodilatadores y antiagregan-
tes que la PGl;, mientras que el
TXA; no tiene efecto agregante.
De esta manera, se altera favora-
blemente el balance entre factores
proagregantes y antiagregantes.

Varios estudios experimentales
han confirmado estos supuestos
tedricos. En perros alimentados con
aceite de pescado en los que se
produjo infarto agudo de miocardio,
se observo un menor tamafio de la
necrosis y una menor incidencia de
arritmias que en los controles. En
la aorta de ratas alimentadas con
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aceite de pescado se ha observa-
do una disminucion del efecto va-
soconstrictor de la noradrenalina,
que desaparecio tras bloquear la ci-
clooxigenasa con Indometacina. Di-
versos trabajos prospectivos mues-
tran cémo la ingesta de pescado
tiene una relacién inversa con la
morbimortalidad por cardiopatia is-
guémica, que aungue puede estar
relacionado con otros factores es
muy posible que tenga mucho que
Ver con su accion sobre la agrega-
cion plaguetaria.

5. Inhibidores de la tromboxano-
sintetasa

Son farmacos bloqueadores se-
lectivos de la produccion de TXA;
derivando los endoperéxidos hacia
la sintesis de PGl.. El inconvenien-
te principal gue presenta su apli-
cacién practica radica en que su
margen terapéutico de la dosis efi-
caz es muy estrecho, ya que a do-
sis bajas el acumulo de endoperé-
xidos favorece la agregaciéon y a
dosis elevadas estos compuestos
inhiben la ciclooxigenasa.

Entre ellos se hallan el Imidazol
y sus derivados, el Acido nicotini-
co, la Hidralazina, el Diazéxido, el
OKY-1581 y el Dazoxibén. Hasta el
momento no se dispone de muchos
trabajos experimentales sobre su
efecto antiagregante. Administran-
do OKY-1581 a perros en los que
se produjo infarto agudo de miocar-
dio, se observo una disminucion del
tamafio del infarto, un aumento del
flujo coronario y un menor tamano
de los trombos intracoronarios con
respecto al grupo control. El Dazo-
xibén se encuentra en fase de ex-
perimentacion clinica actualmente
y todavia no se conocen resultados
demasiado concretos.

6. Analogos de la Prostaciclina

En estudios experimentales, la
PGl, ha demostrado ser un farma-
co util en la cardiopatia isquémica.
Ademas de inhibir la agregacion

plaguetar, disminuye el tamano del
infarto agudo de miocardio cuanti-
ficado por la liberacion de creatin-
fosfoquinasa, aumenta el flujo co-
ronario y colateral y reduce la inci-
dencia de arritmias. Su efecto an-
tiagregante se obtiene a dosis de
10 mg/kg/min, en 60 minutos de per-
fusion, 6 4 mg/kg/min en 24 horas
de perfusion. Dosis mayores son
mal toleradas por producir cefa-
leas, nauseas y vomitos.

Se ha obtenido un compuesto es-
table derivado de la PGl,, la Car-
baciclina, que iguala e incluso su-
pera en efecto antiagregante a la
PGl. y que se encuentra actual-
mente en desarrollo. Otros deriva-
dos, como la Carboprostaciclina, se
encuentran en fases mas tempra-
nas de investigacion.

7. Estimulante de la produccion
de Prostaciclina
El Nafatrazom potencia los efectos
de la PGl, al bloguear el enzima
gue la degrada, la lipooxigenasa. La
Teofilina inhibe la fosfodiesterasa.
La Nitroglicerina posee un efecto
vasodilatador coronario que se in-
terrumpe por el blogueo de la sin-
tesis de PGl,, por lo que se cree
gue actuan a través de la libera-
cion de esta Ultima.

8. Otros

Existen mas sustancias con pro-
piedades antiagregantes que son
dificiles de clasificar, bien porque
Su mecanismo de accién permane-
ce oscuro o bien porque se les atri-
buye mas de un mecanismo de
accion.

Los corticosteroides, especial-
mente la Hidrocortisona y la Metil-
prednisolona, bloquean la fosfolipa-
sa A,. El Propanolol parece tener
una accioén similar. Ademas se atri-
buyen propiedades antiagregantes
a la Furosemida, Penicilina, Nitro-
furatoina y Nitroprusiato sédico.

En todo caso, la utilidad clinica
como antiagregantes de estos dos

altimos grupos de farmacos se si-
tda en un segundo plano, detras de-
sus indicaciones principales.

II.  Uso clinico de los
antiagregantes
plaquetares en el
tratamiento de las
vasculopatias

Numerosos estudios demuestran
el importante papel que desempe-
fian las plaguetas en los estadios
iniciales de la arteriosclerosis. Pe-
quefias lesiones endoteliales provo-
can la adhesion de plaquetas a las
estructuras subendoteliales, produ-
ciendo como resultado una prolife-
racion de las fibras musculares ti-
picas de las lesiones arterioscleré-
ticas iniciales.

Desde hace tiempo se sabe que
los antiagregantes plaquetarios re-
ducen la incidencia de fendmenos
tromboembdlicos en las vasculopa-
tias en general, sin embargo, no es-
tan todavia sentadas sus indicacio-
nes precisas en cada entidad pa-
tolégica en particular. Hay una nu-
merosisima  investigacion basica.
Sin embargo, por objeciones en la
metodologia, por el avance parale-
lo en los conocimientos de la agre-
gacion o por la carencia de un far-
maco realmente eficaz, la mayoria
de los resultados de los trabajos cli-
nicos son controvertidos.

1. Isquemia cerebral transitoria
El infarto cerebral constituye,
junto con las hemorragias intracra-
neales, la tercera causa de muerte
en los paises desarrollados; si bien,
en los ultimos afnos ha ido descen-
diendo el numero de muertes por
accidentes cerebrovasculares
(ACV), debido en buena parte a la
profilaxis antihipertensiva (10).

En la etiopatogenia de la isque-
mia cerebral puede afirmarse que
la arteriosclerosis es la causa fun-
damental en los sujetos mayores
de 50 afios. Segin Wu (11, 12),
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existen al menos 4 mecanismos por
los que las plaguetas pueden ocluir
un vaso y dar lugar a un AlT (acci-
dente isquémico transitorio) o un in-
farto cerebral.

a) Embolos fibrino-plaquetares.
b) Agregados plaquetares intra-
vasculares.

¢) Estados de hiperagregabilidad,
con disminucién de la vida media
plaguetar e incremento de agrega-
dos plaguetares.

d) Liberacién de sustancias endé-
genas plaquetares con potente ac-
cién agregante y vasoconstrictora.

Hay numerosos estudios que de-
muestran que existe una alteracion
de la funcién plaquetar en los pa-
cientes con AIT e infarto cerebral
durante la fase aguda de la isque-
mia cerebral, Yamazaqui et al. (13)
demostraron la progresiva norma-
lizacion de la funciéon plaquetar al-
terada, a partir de los 15-16 dias
del episodio agudo. La necrosis ti-
sular que sigue a la isquemia cere-
bral puede explicar la intensa, aun-
que transitoria, alteracioén de la coa-
gulacién y agregacion plaquetar al
liberarse en la fase aguda trombo-
plastina y diversas sustancias proa-
gregantes. Esta hipdtesis, valida pa-
ra el infarto cerebral, es mas du-
dosa en el caso de los AIT, al no
existir muerte cerebral.

Sabemos que aproximadamente
de un 25 a un 40% de los pacien-
tes que presentan un AIT sufriran
infarto cerebral en los 5 afios si-
guientes. El periodo de maximo
riesgo es el primer afo, ya que la
mitad de los infartos cerebrales se
presentan en ese plazo y espacial-
mente en los primeros 30 dias tras
el AIT. En la mayoria de estos pa-
cientes la muerte se producira por
una enfermedad vascular, un ter-
cio de ellos por ACV y los otros 2/3
por otras enfermedades vasculares,
fundamentalmente infarto agudo de
miocardio. Son numerosos los en-
sayos clinicos realizados con antia-

gregantes plaquetares en pacien-
tes con AIT o ACV.

La conclusién que se puede extraer
de estos ensayos es que el AAS ha
demostrado ser eficaz en la preven-
cién de los procesos vasculares ce-
rebrales en hombres y, posiblemen-
te, lo sea también en mujeres. No
conocemos todavia la dosis exac-
ta a emplear. La asociacion con Di-
piridamol no aporta ningun benefi-
cio al empleo de AAS aislado; la
Sulfinpirazona tampoco ha demos-
trado ser eficaz en la prevencion
de los ACV.

2. Infarto agudo de miocardio
(IAM)

La coronarigrafia realizada en fa-
se aguda permite comprobar que
la mayoria de los infartos transmus-
culares se acompanan de una obs-
truccién de origen trombético de la
arteria coronaria correspondiente.
Aunque existen varias vias por las
que se puede producir la obstruc-
cién coronaria, la elevada frecuen-
cia de reperfusion conseguida con
los fibrinoliticos sugiere que la ul-
ceracion de la placa ateroscleroti-
ca es el mecanismo mas probable.
El espasmo arterial coronario esté
también implicado en la patogéne-
sis del IAM. Aungue en pocos ca-
SOs es la causa de la necrosis,
siempre existe un componente va-
soespastico en la arteria afectada
por la trombosis. En este sentido
es necesario recordar el efecto va-
soconstrictor de varias de las sus-
tancias implicadas en la agrega-
cion, como el TXA; y los leuco-
trienos.

Sin embargo, demostrar el efec-
to beneficioso de los antiagregan-
tes en el IAM presenta algunas di-
ficultades. En primer lugar, la inci-
dencia de IAM es relativamente ba-
ja. Y en segundo lugar, el IAM es un
proceso muy grave en el que es di-
«ficil modificar la evolucion natural.

Hasta el momento se han reali-
zado ocho grandes estudios sobre

la prevencion secundaria en el IAM,
utilizando tres agentes antiagregan-
tes: el AAS, el Dipiridamol y la
Sulfinpirazona.

En el primero de ellos, Elwood
y cols. (14) administraron 300
mg/dia de AAS durante un afio en
un estudio doble ciego (ensayo Car-
diff I) que incluyd 1239 pacientes.
Pudo demostrarse una reduccién
de la mortalidad, aunque no signifi-
cativa, en el grupo de AAS (12%)
con respecto al de placebo
(18,5%). EI Coronary Drug Project
Research Group (15) publico en
1976 los resultados de un ensayo
sobre 1529 varones con anteceden-
tes de IAM. Se compard el efecto
del AAS (972 mg/dia) con un place-
bo, apreciando una reduccion de
la mortalidad de un 30%, que tam-
poco fue estadisticamente signi-
ficativa.

En 1977, Breddin y cols. (16) lie-
varon a cabo el llamado estudio
GAMIS sobre 946 pacientes, de los
que el 80% eran hombres. El cri-
terio de inclusién fue haber pade-
cido un IAM en las 6 semanas an-
teriores y el farmaco elegido fue
también el AAS (1500 mg/dia). A los
dos afos de seguimiento no se
apreciaron deferencias en la mor-
talidad global entre los dos gran-
des grupos, aunque hubo una re-
duccién no significativa en la mor-
talidad de causa coronaria. De nue-
vo Elwood y Sweetnam (17) en
1979 estudiaron los efectos de 900
mg/dia de AAS en 1682 pacientes
con IAM en la semana anterior a su
inclusién en el ensayo (Cardiff II).
Se consiguié una reducciéon del
17% en la mortalidad global, un
28% en la incidencia de 1AM no
fatal y un 22% en mortalidad por
causa coronaria al afio. Ningun re-
sultado fue estadisticamente signifi-
cativo.

El trabajo bautizado como AMIS
(Aspirin Myocardial Infarction Study)
(18), publicado en 1980, incluyd
4524 pacientes con IAM previo (2
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a 60 meses) tratados con 1.000 mg
de AAS durante 3 afios. Sorpren-
dentemente, la mortalidad total fue
mayor en el grupo tratado con AAS
(10,8%) que en el grupo control
(9,7%). La mortalidad por cardio-
patia isquémica mas la incidencia
de complicaciones de estirpe co-
ronaria fue ligeramente menor en
el grupo tratado (14,1% vs-14,8%).
Este resultado tan pobre se atribu-
y6 a una mayor incidencia de fac-
tores de riesgo coronario en el gru-
po tratado con AAS.

También en 1980 se publicaron
los resultados del PARIS (Persan-
tin Aspirin Reinfarction Study) (19).
Un total de 3.128 pacientes con
IAM solo (972 mg/dia), AAS mas Di-
piridamol (225 mg/dia) o placebo.
El seguimiento durdé 23 meses,
arrojando una importante disminu-
cién de la mortalidad total y por
cardiopatia isquémica en los gru-
pos tratados, aungue esta reduc-
cién no fue significativa. El efecto
protector era especialmente impor-
tante en el subgrupo con mayor
riesgo, que son pacientes con IAM
en los 6 meses anteriores, en 10s
que la reduccién fue similar para
el AAS (51%) y para su asociacion
con Dipiridamol (44%). En los su-
jetos con IAM de mas de 6 meses
de su inclusién en el estudio no se
registraron diferencias importantes
entre los tres grupos.

En resumen, de los 6 estudios
citados, 5 muestran cierta eficacia
del AAS en la prevencion secunda-
ria del 1AM, pero el estudio con re-
sultado negativo, el AMIS, resulta
ser el mas extenso y definitivo es-
tadisticamente. Se estima que son
necesarios de 5.000 a 10.000 pa-
cientes para obtener una reduccion
significativa de la mortalidad. A fal-
ta de ese gran trabajo y, aunque
no sea del todo ortodoxo, la suma
de los resultados de los seis traba-
jos muestra una reduccién de la
mortalidad por cardiopatia isqué-
mica del 16% (p<0,01) y de la in-

cidencia de reinfarto del 21%
(p<0,001). Por dltimo, hay que afa-
dir a esta recopilacion de trabajos
la segunda parte del estudio PARIS
(PARIS 1) (20), que emplea la mis-
ma dosis de AAS y Dipiridamol e
incluye a pacientes entre el prime-
ro y el cuarto mes tras un infarto
de miocardio agudo. Los resultados
de este trabajo muestran una re-
duccién no significativa de la mor-
talidad y la de causa coronaria. Sin
embargo, si se observd una reduc-
cién significativa de la incidencia
de complicaciones coronarias, de
la IAM no fatal, en la de sospecha
de IAM y en la de AIT. Podemos
concluir, pues, que aunque existen
indicios bien fundados de su efec-
to protector, actualmente no esta
definitivamente probada la eficacia
del AAS en la prevencion secunda-
ria del IAM.
Ultimamente ha sido publicado un
nuevo trabajo, el ISIS-2 (21), en el
gue se compara la supervivencia
tras la sospecha de un IAM. Se han
estudiado 17.187 tratados en gru-
pos con placebo. Estreptocinasa
(1.5 MU/hora) y AAS (160 mg/dia),
la Unica condicién era que el cua-
dro doloroso sospechosos de |IAM
hubiera comenzado menos de 24
horas antes de su ingreso al hospi-
tal. De todo ello se desprende que
la mortalidad disminuye a las 5 se-
manas tras la administracién de es-
treptocinasa, variando algo esta
disminucién dependiendo del inter-
valo entre el comienzo del dolor y
el comienzo del tratamiento (mor-
talidad total del 10,4%). Con el AAS
ocurre algo similar, su mortalidad
total fue del 10,7%. Es importante
resaltar que a mayor dosis de AAS
no se mejora la supervivencia y
aumenta los efectos gastrotéxicos.
En el grupo que reciben estrep-
tocinasa y AAS, la reduccién de la
mortalidad fue superior a los otros
2 grupos (mortalidad total 8%).
En el grupo placebo la mortali-
dad total fue del 13,2%.

3. Angina de pecho

No parece claro el papel que de-
sempenfan las plaquetas en la an-
gina tipica, variante o inestable. Sin
embargo, se ha podido demostrar
experimentalmente una relacion en-
tre los episodios de isquemia mio-
céardica y los niveles de TXB; (un
metabolito del TXAz) medidos en el
seno coronario. Adema, la capaci-
dad del AAS de reducir la frecuen-
cia del IAM en pacientes con angi-
na inestable concuerda con la teo-
ria de que este farmaco actua blo-
queando la produccién de TXA..
De esta forma, no hariamos mas
que trasladar a las arterias coro-
narias el mecanismo fisiopatologi-
CO gue pensamos es el responsa-
ble de los episodios de isquemia ce-
rebral transitoria. Es mas atractivo
el papel que se asigna a las pla-
quetas en la patogenia de la angi-
na variante. Se piensa que la agre-
gacion plaquetar y su correspon-
diente liberacion de TXA; provo-
can el espasmo coronario. Aunque
también en este caso se afirma que
se elevan los niveles de TXA: en
el seno coronario, los ensayos cli-
nicos no muestran ninguna mejo-
ria clinica ni electrocardiografica de
los pacientes tratados con inhibi-
dores de la sintesis del tromboxano.

Lewis y cols. (22) realizaron un
estudio doble ciego administrando
324 mg diarios de AAS durante 12
semanas a 26 varones con angina
inestable. La incidencia de muerte
e |IAM se redujo en un 51% en el
grupo tratado (p <0,0005) y la mor-
talidad total, considerada aislada-
mente, se redujo también en un
51% (p=0,054).

Estos resultados tan favorables
han sido confirmados por un tra-
bajo mas reciente en el gque se
comparan el AAS (1.300 mg/dia) y
la Sulfinlirazona (23) (800 mg/dia),
solas 0 en combinacion, en relacion
con la incidencia de IAM o0 muerte
por cardiopatia isquémica. Los pa-
cientes incluidos fueron seguidos
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hasta 2 afios (media 19 meses), no
apreciando mejoria en el grupo tra-
tado con Sulfinpirazona. Sin embar-
go, los tratados con AAS presenta-
ron una reduccioén del 55% en la
incidencia de IAM o muerte de cau-
sa cardiaca (p =0,004). La mortali-
dad total descendié un 70%
(p =0,005). El efecto protector fue
igual para ambos sexos (23, 24).

No existen suficientes datos so-
bre la prevencién del espasmo ar-
terial coronario por otros antiagre-
gantes, aungue en algun trabajo se
afirma que la Ticlopidina reduce el
ndmero de crisis isquémicas de los
pacientes con angina variante. Ac-
tualmente esta en curso un ensayo
multicéntrico espafiol, controlado,
randomizado y doble ciego con Tri-
fusal en pacientes con angina ines-
table, que tanto por su metodolo-
gia como por la casuistica que es-
ta recogiendo promete llegar a re-
sultados concluyentes.

4. Cirugia de revascularizacion
coronaria

Loa indices de permeabilidad
aceptados universalmente para las
anastomosis aortocoronarias con
safena son del 90% a las 2 sema-
nas, y del 65% al aho de la inter-
vencién. Las dos causas fundamen-
tales de obstruccion del injerto son
la trombosis y la hiperplasia de la
intima de la propia vena. Actual-
mente no se pone en duda que la
obstruccion tardia del injerto se de-
be por lo comin a la hiperplasia
de la intima. Esta se desarrolla ha-
bitualmente de forma progresiva y
esta causada por la exposicién per-
manente de la vena a las presiones
arteriales, que provocan una proli-
feracion de las células musculares
lisas a nivel de la intima, mediada
por la accién de las plaguetas.

Los trabajos mas antiguos no
consiguieron demostrar una mayor
permeabilidad de los injertos en los
pacientes bajo tratamiento antia-
gregante ni anticoagulante, atribu-

yéndose a que el tratamiento se ini-
ciaba a los 3 dias de la operacion,
cuando ya se habjan producido
obstrucciones trombdéticas en los
injertos mas vulnerables.

En 1981 ya se comenzaron a ob-
servar resultados favorables con
AAS (75 mg/dia) y con Dipiridamol
(225 mg/dia). Desde entonces son
varios los trabajos que demuestran
la eficacia de los antiagregantes en
el mantenimiento de la permeabili-
dad de los injertos aorto-coronarios
a corto y largo plazo (25, 26).

Queda por resolver la cuestion
de cudles son el farmaco y las do-
sis ideales. En este sentido se ha
planteado el ensayo de la Veterans
Administration que seguira duran-
te un afo a pacientes tratados al-
ternativamente con dosis Unicas de
325 mg de AAS, 325 mg de AAS
tres veces al dia, AAS (325 mg)
mas Dipiridamol (75 mg) tres veces
por dia, Sulfinpirazona (267 mg) tres
veces por dia o placebo, tres ve-
ces por dia; los grupos con AAS co-
menzaran el tratamiento 12 horas
antes de la intervencion. Probable-
mente los resultados de este ensa-
yo clarifiquen definitivamente el
tema.

5. Angioplastia coronaria transiu-
minal percutanea

La angioplastia coronaria translu-
minal percutanea es una técnica de
tratamiento de las estenosis coro-
narias que, por sus mismas carac-
teristicas, supone un dafio impor-
tante de la intima de las arterias
coronarias. Por ello, no es de ex-
trafar que durante los primeros
dias haya un aumento de la agre-
gacion plaquetar, que podria ser en
gran parte responsable de las fre-
cuentes reoclusiones precoces.

No existen ensayos clinicos fia-
bles sobre la eficacia de los antia-
gregantes plaquetarios en la pre-
vencién de las reoclusiones. Mien-
tras no dispongamos de aquéllos,
parece prudente utilizar una pauta

similar a la de los injertos venosos
aorto-coronarios, es decir, 225
mg/dia de Dipiridamol+1 mg/kg/dia
de AAS, comenzando desde el dia
anterior al procedimiento.

6. Protesis valvulares

Las superficies protésicas acti-
van la agregacion plaquetar y la
coagulacién. Se ha observado el
depdsito de plaguetas en la misma
prétesis y en los tejidos danados
por la sutura, de forma que cuanto
mayor sea la superficie protésica
mayor sera el riesgo de trombosis
y menor el tiempo medio de vida
de las plaquetas. Por ello, el trom-
boembolismo continda siendo el
mayor problema de las prétesis val-
vulares, a pesar de que su inciden-
cia ha disminuido mucho en los ul-
timos afos gracias a los nuevos di-
sefios de las protesis, que produ-
cen un flujo menos turbulento, y al
uso de materiales con menor
trombogenicidad.

Los pacientes portadores de pré-
tesis mecanicas deben tomar anti-
coagulantes orales, por lo que los
antiagregantes plaguetares son de
menor utilidad. Sin embargo, se han
realizado estudios prospectivos pa-
ra evaluar el efecto de los antia-
gregantes en la prevencién del
tromboembolismo en pacientes por-
tadores de proétesis valvulares (26).

Sullivan y cols. (27) compararon
el efecto de afadir o no Dipirida-
mol (400 mg/dia) al tratamiento an-
ticoagulante en 163 portadores de
protesis de Starr-Edwards de! mo-
delo antiguo. Los pacientes trata-
dos sélo con anticoagulantes pre-
sentaron embolismo en un 14%,
mientras que sélo aparecieron en
un 1,3% de los tratados con Dipiri-
damol. Otros dos ensayos mas con-
firman la eficacia del Dipiridamol
asociado a anticoagulantes en es-
tos pacientes.

La asociacién AAS mas anticoa-
gulacién también ha sido eficaz.
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Dale y cols. (28) observaron una
disminucion de las complicaciones
tromboembdlicas al afiadir 1.000
mg diarios de AAS al tratamiento
anticoagulante oral. Sin embargo,
los tratados con AAS también pre-
sentaron una mayor incidencia de
hemorragias gastrointestinales. Alt-
man y cols. (29), por su parte, aso-
ciaron 500 mg de AAS al tratamien-
to anticoagulante, reduciendo los
accidentes embdlicos sin aumentar
la incidencia de hemorragias.

Sin embargo, el Unico antiagre-
gante indicado actualmente en los
pacientes con protesis valvulares
es el Dipiridamol a dosis de 400 mg
diarios, asociado siempre a
anticoagulantes.

7. Valvulopatias

Steele y Rainwater (30) obtuvie-
ron una disminucion significativa de
tromboembolismo en pacientes con
estenosis mitral tratados con Sulfin-
pirazona. A pesar de ello, el nume-
ro de pacientes de este ensayo fue
insuficiente para extraer conclusio-
nes validas. Por ello, es aconseja-
ble que los pacientes con esteno-
sis mitral con riesgo o anteceden-
tes embdlicos sigan tratamiento
anticoagulante,

8. Injertos protésicos vasculares

Los injertos vasculares se vienen
utilizando durante afos con bastan-
te éxito. La mayoria de las obstruc-
ciones que aparecen en los mismos
se deben al depdsito de plaguetas
en su luz, en especial en la anas-
tomosis del injerto con el vaso y
en los injertos cuyo diametro inter-
no sea menor de 5 mm.

Hasta el momento, se ha com-
probado que la asociaciéon de AAS
y Dipiridamol reduce (31) el depo-
sito de plaguetas en los injertos fe-
moropopliteos, pero no conocemos
el resultado de los tratamientos an-
tiagregantes a largo plazo, por lo
que no se puede recomendar nin-

gun farmaco en este apartado por
el momento.

Los pacientes con insuficiencia
renal cronica en programa de he-
modidlisis presentan una elevada
incidencia de obstrucciones trom-
bdticas de las canulas arterioveno-
sas de silicona, concretamente a
nivel de su unién con la vena. Se
piensa que la hemodialisis altera la
funcién plaquetar produciendo una
mayor adherencia de plaquetas a
la superficie protésica. La adminis-
tracion de 600 mg diarios de Sul-
finpirazona es suficiente para redu-
cir de forma significativa el nime-
ro de trombosis en las canulas ar-
teriovenosas. Harter y cols. obtu-
vieron también resultados favora-
bles con AAS a dosis bajas.

9. Otros

Existen otras cardiopatias capa-
ces de producir tromboembolismo,
como el aneurisma de ventriculo iz-
quierdo, la miocardiopatia dilatada,
la endocarditis, el mixoma auricu-
lar o el prolapso mitral. No se ha
estudiado suficientemente si la an-
tiagregacion es eficaz en estos pro-
cesos, por lo que en la actualidad
no hay recomendaciones especifi-
cas para ninguno de ellos.
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RESUMEN

Se estudia retrospectivamente la frecuencia de complicaciones he-
morragicas en 258 pacientes consecutivos tratados con heparina por
una trombosis venosa y/o una embolia pulmonar. La heparina se admi-
nistré en todos los casos por via endovenosa intermitente y el tiempo
de observacion comprende los 10 primeros dias desde el ingreso, pues-
to que luego la mayoria de los pacientes pasaron a tomar dicumarinicos.

La serie incluye 127 varones y 131 mujeres, en edades comprendi-
das entre los 17 y los 89 afos; de ellos, 63 fueron diagnosticados de
embolia pulmonar y 195 de trombosis venosa sin embolia clinicamente
aparente.

En total, aparecieron hemorragias en 16 pacientes (6,2%), de las
que 11 se catalogaron como mayores y 5 como menores. La edad me-
dia de los pacientes que sangraron (69«23 afios) no diferia de la edad
de los que no lo hicieron. Tampoco se observaron diferencias en cuanto
al sexo. La mayoria de las hemorragias mayores (9 en total) aparecieron
entre el séptimo y décimo dia de tratamiento. La localizacién mas fre-
cuente fue la hemorragia digestiva y la de tracto urinario. Entre las loca-
lizaciones menos frecuentes se destaca un hematoma retroperitoneal,
un hematoma del meso y un hemopericardias.

SUMMARY

Retrospective study about the frequency of hemorrhagic complica-
tions (258 patients) in the treatment of venous thrombosis and/o pulmo-
nary embolism, with heparin. Heparin was intermittently administered by
endovenous way and controlled during the ten first days. Mostly of the
big hemorrhages happened between the seventh and the tenth day, in
digestive and urinary sistem mainly.

Introduccion
El objetivo principal del trata-
miento anticoagulante en los pa-

cientes con tromboembolismo ve-
noso consiste en disminuir al ma-
ximo la aparicién de nuevas embo-

lias pulmonares. Pero la eficacia de
dicho tratamiento debe valorarse
no sélo en funcién de su capaci-
dad para reducir la frecuencia de
recidivas sino también de su poten-
cial para facilitar hemorragias. De
este modo, la dosis ideal de hepa-
rina seria aquella que se acerque
al equilibrio entre un minimo por-
centaje de recidivas a costa de un
minimo numero de hemorragias.
Recientemente decribimos nues-
tra experiencia en cuanto a recidi-
vas de embolia pulmonar en una
serie de pacientes sometidos a tra-
tamiento por trombosis venosa pro-
funda (TVP) y/o embolia pulmonar
(EP) (1). La incidencia de recidivas
en un subgrupo del estudio (el
constituido por los pacientes con
EP y un trombo flotante en la fle-
bografia de extremidades inferiores)
se aproxima al 40%, a pesar de
que recibian tratamiento con las do-
sis adecuadas de heparina. Esta
elevada incidencia de recidivas nos
obliga a replantear la eficacia del
tratamiento habitual. En este senti-
do, entendemos como un aspecto
fundamental conocer cual es el
riesgo hemorragico de estos pa-
cientes al objeto de identificar a los
que presentan un mayor riesgo he-
morragico, asi como el momento
de la aparicion y las localizaciones
mas frecuentes de las hemorragias.
En la medida que ello nos per-
mita individualizar el tratamiento he-
parinico estaremos dando un paso
fundamental en el manejo de la en-
fermedad tromboembodlica.
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Pacientes y métodos

Se estudia de forma retrospecti-
va la incidencia de hemorragias en
258 pacientes consecutivos (127
varones y 131 mujeres) de edades
comprendidas entre los 17 y 89
afios (media 61) que ingresaron por
TVP (195 pacientes) o por EP (63
pacientes).

En todos los casos el diagnésti-
co de TVP se estableci6 a través
de flebografias convencionales de
extremidades inferiores. El diagnés-
tico de EP se fundamento en la pre-
sencia de una sintomatologia su-
gestiva, una gammagrafia pulmonar
de ventilacion/perfusion considera-
da como de alta probalidad de EP
(segun los criterios de Biello et al.)
(2) y la presencia de TVP demos-
trada por flebografia convencional.
No se incluyeron los pacientes con
clinica y gammagrafia tipicos de EP
pero cuyas flebografias no demos-
traron TVP. Tampoco fueron inclui-
dos aquellos pacientes en los que
fue neceario individualizar el trata-
miento a causa de alteraciones de
la coagulacién u otros problemas,
ni las EP masivas.

Desde el ingreso y durante un
minimo de 10 dias los pacientes re-
cibieron heparina sédica endoveno-
sa intermitente en dosis fracciona-
das (500 Ul/kg/dia, fraccionadas ca-
da 4 horas). Posteriormente, la ma-
yoria de los pacientes pasé a tra-
tamiento dicumarinico a partir del
décimo dia.

El estudio incluye unicamente
las complicaciones hemorragicas
acontecidas en estos 10 primeros
dias de tratamiento. Las hemorra-
gias se clasificaron en mayores y
menores siguiendo los criterios de
Doyle y Conti (3, 4), por los que
se consideran hemorragias mayo-
res aquéllas que condicionen una
caida de 4 o mas puntos en el he-
matocrito y/o precisen una trans-
fusion de al menos dos concentra-
dos de hematies: se incluyen tam-
bién como hemorragias mayores

Tabla |

Caracteristicas de las complicaciones hemorragicas
en pacientes tratados con heparina por tromboembolismo venoso

N? Sexo Edad (a) Localizacion Dia del sangrado Tipo de hemorragia
paciente desde el inicio (Mayor/menor)
del tratamiento

1 M 60 Hemopericardio 7 Mayor

2 \ 86 RP 7 Mayor

3 \ 63 HDA 7 Mayor

4 \ 76 HDA 2 menor

5 \ 82 HDA 7 Mayor

6 M 74 HDA 3 Mayor

7 \ 77 Perineal 7 menor

8 \ 64 Hematuria 10 menor

9 M 70 Hematuria 4 menor
10 M 69 Hematuria 9 Mayor
11 \ 65 Hematuria 10 Mayor
12 \ 55 Hematuria 5 menor
13 \ 70 Meso 8 Mayor
14 M 73 HDA 10 Mayor
15 \Y 33 Muslo (Q) 2 Mayor
16 \Y 80 Brazo 9 Mayor

M: mujer; V: varén; RP: retroperitoneal; HDA: hemorragia digestiva alta; Q: hematoma

quirargico.

segun estos criterios todas las he-
morragias intracraneales y las re-
troperitoneales. Se consideran he-
morragias menores todas aquellas
gue no se incluyen entre las mayo-
res.

Resultados

En total se documentaron com-
plicaciones hemorrégicas en 16 de
los 258 pacientes (6,2%). En la Ta-
bla | se expone la localizacion y las
caracteristicas de las mismas.

La edad media de los paciente
con complicaciones hemorragicas
se situd en 69+ 23 afios (limites 33
a 86), una cifra algo mayor que la
media de la muestra; sin embargo
no existen diferencias entra ambas.
La mayoria de las hemorragias apa-
recieron a partir del 7° dia de tra-
tamiento, tal como se recoge en la
Tabla |. Como puede observarse en
la misma Tabla, 11 de los 16 pa-
cientes (68,75%) que sangraron lo

hicieron entre los dias 7 y 10 del
tratamiento, y 9 de estos 11 enfer-
mos presentaron hemorragias que
fueron clasificadas como mayores.

La frecuencia de hemorragias no
diferia segun el motivo por el que
recibian la heparinoterapia: 12 de
195 pacientes (6,1%) ingresados
por TVP y 4 de 63 (6,3%) ingresa-
dos por EP. Tampoco se observa-
ron diferencias en cuanto a la edad
de los pacientes con hemorragias
mayores y hemorragias menores
(68,6 vs 68,4 NS). Por sexos, de los
16 pacientes que sangraron, 11
(68,75%) eran varones y 5 muje-
res (31,25%).

Las hemorragias mas frecuentes
fueron las digestivas y las urolégi-
cas. En todos los casos de hemo-
rragia digestiva se identificé la exis-
tencia de una lesion sangrante (Ul-
cera péptica, gastritis erosiva) me-
diante fibrogastroscopia.

A pesar de la gravedad de algu-
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nas de las complicaciones hemo-
rragicas observadas, solamente fa-
lleci6 uno de los 16 pacientes
(6,25%). Se trataba de un varén de
70 afios que ingresé por EP y pre-
sentd una oclusion intestinal secun-
daria a un hematoma del meso, fa-
lleciendo a los 8 dias del ingreso.
Otra complicacién potencialmente
grave pero que pudo resolverse a
través de una periocardiotomia fue
el hemopericardias que presenté
una mujer de 60 afios que habia
ingresado por una TVP. Este hemo-
pericardias se incluyé entre las
complicaciones mayores debido a
que condiciond una caida de 6 pun-
tos en el hematocrito de la pacien-
te.

Discusion

La frecuencia de complicaciones
hemorragicas en nuestra serie es
similar a la de la mayoria de las
publicadas en la literatura (3-11).

En la Tabla Il recogemos los re-
sultados de diversas series compa-
rables con la nuestra. En ellas, la
frecuencia de hemorragias mayo-
res oscila entre el 0y el 10,7%,
y la de hemorragias menores se si-
tla entre el 3,8 y el 12,3%. Las di-

ferencias entre unas y otras, po-
drian atribuirse, entre otras causas,
al escaso numero de pacientes de
algunas series, al distinto intervalo
de observacion (en la serie de
Wheeler (10) es de hasta 20 dias),
a la dosificacion e incluso a las dis-
tintas formas de administracion de
la heparina.

En cuanto al momento de apari-
cién de las hemorragias, algunos
autores hallan una mayor inciden-
cia durante los 3 primeros dias de
tratamiento (5). Sin embargo, otros
(4, 7) coinciden con nosotros en
que el mayor riesgo aparece alre-
dedor de la semana de tratamien-
to. Esto tiene importancia en vista
de la tendencia actual de algunos
autores a iniciar el tratamiento di-
cumarinico precozmente durante el
ingreso. Si bien es verdad que di-
chos autores demuestran una es-
tancia hospitalaria mas corta y una
frecuencia no aumentada de hemo-
rragias, creemos que es preferible
mantener la heparina hasta 10 dias,
fundamentalmente a causa de que
el control de las hemorragias es
mas facil que con los dicumari-
nicos.

En lo que respecta a la localiza-

Tabla Il

cion, en nuestra serie destaca la
elevada incidencia de hemorragias
digestivas, que suponen cerca del
30% de los sangrados. También en
otras series es éste el origen fre-
cuente de hemorragias (7, 14, 16).
Este hecho, junto con nuestra ob-
servacion de la elevada frecuencia
de lesiones con potencial hemorra-
gico en estos pacientes (13) nos in-
duce a pensar en la indicacién de
administrar un tratamiento gastro-
protector (como profilaxis del san-
grado) en los pacientes anticoagu-
lados. Otras localizaciones frecuen-
tes en nuestra y otras series son
el tracto urinario y el espacio
retroperitoneal.

Las hemorragias del tracto uri-
nario suelen ser menores y facil-
mente controlables. No asi las he-
morragias retroperitoneales cuya
extremada variabilidad clinica (14)
nos obliga a vigilar atentamente las
primeras manifestaciones del san-
grado. En alguna serie, como la de
Asbjorn Holm et al. (7), las hemo-
rragias retroperitoneales constituian
la mayor parte de las hemorragias
mayores, llegando incluso en algu-
nos casos a precisar la evacuacion
quirlrgica.

Hemorragias por heparina en diversas series de la literatura

Autor, aiio Referencia N? pacientes Dias Hemorragias Comentarios

seguimiento M/m(%)
Wilson, 1981 5 114 15 9,6/11 10 pacientes con recidiva de EP
Conti, 1982 4 121 15 9,9/12,3 Casi todas despueés del 5° dia
Hattersley, 1983 6 134 —* 1,511 Gran variabilidad individual en las ne-

cesidades de heparina

Asbjorn, 1984 7 280 7 2,8/7,8 5 casos de hematoma retroperitoneal
Asbjorn Holm, 1986 8 26 7 0/3,8 Pocos enfermos
Girard, 1987 9 50 15 4/— 2 EP, una de ellas mortal
Doyle, 1987 3 103 7 5,8/3,8
Faivre, 1988 11 29 10 10/— 3 casos de hematoma retroperitoneal
Wheeler, 1988 10 65 20 10,7/7,6 11 recidivas embdlicas probables
Presente estudio 257 10 4,211,9

M =hemorragias mayores; m=hemorragias menores; EP =embolia pulmonar; * no consta el tiempo de seguimiento.
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Diversos autores se han pro-
puesto identificar el perfil del pa-
ciente con mayor riesgo de hemo-
rragia durante el tratamiento con
heparina. A pesar de ello, no exis-
te el mas minimo consenso entre
unas y otras series, con la excep-
cién de la edad, en el sentido de
que se produce una mayor frecuen-
cia de complicaciones hemorragi-
cas entre los pacientes de mayor
edad (4, 15). Pese a que en nues-
tro trabajo se confirma esta tenden-
cia, no pudimos demostrar una di-
ferencia significativa en este senti-
do. Tampoco encontramos diferen-
cias en cuanto al sexo, a pesar de
que nuestra serie fue mas frecuen-
te en varones y en otras series pa-
rece que la hemorragia tiende a
aparecer con mayor frecuencia en
mujeres (7, 16). La forma de trata-
miento parece influir de una mane-
ra mas clara en la tendencia al san-
grado. Asi, diversos autores sefia-
lan que la infusién continua de he-
parina se acompafa de una propor-
cién menor de complicaciones he-
morragicas (5) aungue a cambio de
la aparicion de mas recidivas em-
bélicas. Sin embargo, otros autores
llegan a la conclusién de gque la fre-
cuencia de hemorragias se corre-
laciona con la dosis total de hepa-
rina recibida y no con la forma de
administracién (12).

Por ultimo, diversos autores han
buscado alguna prueba de labora-
torio que permita identificar a los
pacientes con una mayor facilidad
para sangrar. En este sentido, Ba-
su et al. (17) demuestran que un
tiempo parcial de tromboplastia po-
co alargado tras la administracion
de heparina nos sefiala los pacien-
tes con mayor tendencia a presen-
tar recidivas embdlicas, pero no
puede preverse cudles presentaran
hemorragias. En la experiencia de
Bynum et al. (18), los productos de
degradacion de fibrindgenoffibrina
también estarian aumentados en
los pacientes con recidivas, pero

no identifican a los pacientes que
sangraran. Unicamente Holm et al.
(19) demuestran una mayor altera-
cién de las pruebas de coagulacién
(heparinemia y tiempo de protrom-
bina) en los pacientes que presen-
taron hemorragias mayores.

En definitiva, seguimos sin poder
identificar qué pacientes o grupos
de pacientes presentan un mayor
riesgo de sangrado cuando les ad-
ministramos tratamiento anticoagu-
lante con heparina por su enferme-
dad tromboembdlica. Si conoce-
mos, en cambio, cuales son las lo-
calizaciones més frecuentes de es-
tas hemorragias y, por lo tanto, ha-
cia dénde debemos dirigir la aten-
cion para detectar las primeras ma-
nisfestaciones del sangrado. Sabe-
mos también el momento en el que
es mas probable la aparicién de la
hemorragia. La aplicacion de la
practica clinica del conocimiento de
estos factores debe redundar en la
toma de las decisiones terapéuti-
cas de los enfermos con trom-
boembolismo venoso, facilitando la
siempre deseable individualizacién
de las mismas.
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RESUMEN

Presentamos un estudio prospectivo de 11 pacientes que han sufri-
do traumatismos de los miembros inferiores, con afectacion de los va-
sos por debajo del nivel del canal de Hunter, y que fueron tratados en
nuestro Servicio en un periodo de tres anos.

Analizamos los resultados obtenidos mediante las técnicas quirtrgi-
cas empleadas, entre las que no se incluye la implantacion de protesis.

No se produjo ninguna muerte. Practicamos dos amputaciones a pa-
cientes que presentaban pulsos distales, por infeccién y necrosis irre-
versible. En todos los casos la lesion G6sea y/o articular fue la norma.

SUMMARY

Prospective study of 11 patients with lower limbs traumatisms, affec-
ting vessels under Hunter canal. The results of surgical treatment (no
prothesis) are analyzed. In all cases there was bony and/o articular lesion.

Introduccion

Es generalmente admitido que
los traumatismos contintan siendo
una de las causas mas importan-
tes de muerte y de incapacitacion
en las cuatro décadas de la vida,
en los paises desarrollados.

Hemos escogido los traumatis-
mos que afectan a los vasos por
debajo del canal de Hunter, debi-
do a que las lesiones acaecidas en

* Servicio de Angiologia y C. Vascular.
** Servicio de Traumatologia.

los mismos son de tal cansidera-
cién, que dan lugar a una morbili-
dad significativamente ‘elevada, en
términos de pérdida de la extremi-
dad, sin duda debido a que tanto
las lesiones 6seas —bien las frac-
turas conminutas, bien las
luxaciones—, como las lesiones de
partes blandas, son tan graves que
retrasan el diagndstico y la actua-
cién del cirujano vascular, alcan-
zandose rangos de arnputacién que
oscilan entre el 8 y el 50% en la
literatura mundial (3, 4, 5, 6, 9, 10,
11) (figs. 1, 2, 3).

En los traumatismos que afectan
al nivel anatémico a que nos esta-
mos refiriendo, la anoxia distal es
mas intensa debido a que la ener-
gia absorbida por los tejidos en un
lapso de tiempo breve, durante la
produccion del trauma, hace que
ésta se disipe en la produccion del
dafio tisular, causando ademas de
la lesién del vaso principal la des-
truccién de los colaterales.

Pacientes y métodos

Entre los meses de enero de
1986 y diciembre de 1988 han sido
intervenidos en nuestro Servicio de
Angiologia y Cirugia Vascular de
Ledn, 11 pacientes que han sufri-
do traumatismos con afectacién de
los vasos por debajo del Canal de
Hunter. La edad media de presen-
tacién fue de 33 afios, con extre-
mos de variacién de 15 y 64 afos.

Estos traumatismos fueron debi-
dos a accidentes de tréafico, labo-
rales y por agresiones con armas
de fuego, presentandose de forma
abierta en 8 pacientes, y de forma
cerrada en 3 pacientes; afectéando-
se los vasos popliteos en 5 pacien-
tes, y los vasos infrapopliteos en
6 pacientes.

El seguimiento ha sido realizado
en todos los pacientes, siendo el
periodo mas corto de revisién de
6 meses y el mas largo de 3,5 afios.
Hemos considerado un resultado
satisfactorio aquél en que el pa-
ciente naturalmente no ha sido am-
putado, presenta pulsos, con una
aceptable deambulacién, aun en el
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Fig. 1 - Traumatismo de ambos miembros inferiores.

Fig. 2 - Fractura abierta de tibia. Lesion de vasos popliteos.

caso de padecer una neuropatia o
infecciéon leves.

Las lesiones anatomopatolégicas
encontradas fueron la contusién y
la fragmentacion de las capas in-
ternas del vaso, con adventicia in-

tegra, y la avulsién completa del
mismo (fig. 4).

Las formas de presentacion cli-
nica fueron la fistula A-V en un pa-
ciente, la isquemia en 9 pacientes,
el hematoma pulséatil en un pacien-

te y la hemorragia con «shock» en
2 pacientes.

Manejo de los enfermos

Se siguieron los protocolos ha-
bituales del control del «shock», re-
duccion de las fracturas y explora-
cion de los miembros mediante
Doppler.

La arteriografia preoperatoria,
obtenida mediante puncion femoral
homolateral, se realizd siempre que
fue posible y se nos avisé con tiem-
po. La areriografia peroperatoria
se realizé en 4 casos.

Coincidiendo con la opinidén de
Flint (4), se procedio a la estabili-
zacion de las lesiones 6seas en pri-
mer lugar y, posteriormente, a la
reparacion vascular, en aquellos
€asos cuyo tiempo de isquemia era
inferior a 6 horas y en aquellos
otros cuyo tiempo de isquemia fue
mayor, la actuacioén vascular pre-
cedié a la traumatoldgica.

Los pacientes fueron preparados
en el quiréfano de tal forma que
nos permitiera buenos abordajes
para el control de las graves lesio-
nes vasculares y para la obtencion
de la vena Safena interna, usada
para el tratamiento de aquellos pa-
cientes en que fue necesario el em-
pleo de un sustituto vascular. El tra-
tamiento de las lesiones venosas
concomitantes fue realizado me-
diante la venorrafia y la ligadura.

El tratamiento de las lesiones ar-
teriales fue aplicado mediante la
técnica de la reseccion y anasto-
mosis término-terminal en 4 pacien-
tes, la técnica del parche venoso
en 3 casos, la técnica del injerto
término-terminal de vena Safena in-
vertida en 5 pacientes y, en un pa-
ciente, mediante la teénica de la
ligadura.

La Simpatectomia lumbar se
asocio en un paciente. Se utiliza-
ron agentes farmacoldgicos como
la Heparina, los Fibrinoliticos y los
Antibioticos.

El cierre primario de las heridas
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Fig. 3 - Fractura-luxacion abiertas de tobillo. Fig. 4 - Anatomia patologica de lesion arterial. Rotura de la intima
Lesion de las tres arterias. con adventicia integra.

Fig. 5 - Angiografia. Fistula arterio- Fig. 6 - Arteriografia de lesiéon de la Fig. 7 - Traumatismo de arteria poplitea por
venosa (safena interna) secundaria a arteria poplitea. Corresponde al Iuxacion posterior de la rodilla. Solucion me-
lesion por proyectil. miembro de la Fig. 11. diante injerto t-t de vena safena invertida,
parche en el origen de la arteria tibial pos-
terior y simpatectomia lumbar (mas de 16

horas de isquemia).
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se realizé en los casos en que fue
posible y, en aquellos otros que no
lo fueron, se cubrieron los vasos
con musculo.

Los compartimentos musculares
fueron descomprimidos mediante la
técnica de la Fasciotomia en los
pacientes que sufrieron considera-
ble edema post-revascularizacion,
fueron precedidos de «shock» pro-
longado, cuando se retrasd la re-
vascularizacion mas de 6 horas, 0
en pacientes que sufrieron lesiones
combinadas arteriales y venosas de
consideracion.

Resultados

Afortunadamente, no se registro
ningun fallecimiento de los pacien-
tes tratados.

La viabilidad del miembro y mu-
chas de las secuelas motoras man-
tienen una relacion directa con el
tiempo transcurrido entre el acciden-
te y la actuacion quirdrgica. En
nuestra casuistica fueron interve-
nidos dentro de las 6 primeras ho-
ras 5 pacientes, entre 6-12 horas
un paciente y entre 12-24 horas 5
pacientes.

Fue necesario practicar 2 ampu-
taciones a pacientes que presen-
taban infarto musculo-cutaneo ma-
sivo e infeccidn grave, aungue con-
servaban pulsos distales (fig. 11).

A pesar de tomar las medidas
pertinentes para mantener una bue-
na diuresis, se presentd un fraca-
$0 renal agudo en un paciente, que
se etiquetd como secundario a Sin-
drome de aplastamiento, preci-
sando de dialisis temporal.

Otras complicaciones que se
presentaron fueron la trombosis
precoz, que precisé de reinterven-
cion, y secuelas neuroldgicas del
tipo de paralisis del tibial anterior
en 2 pacientes y una pseudoartro-
Sis en un paciente.

Discusion
Las lesiones que afectan a la ar-
teria poplitea o a los tres vasos dis-

Fig. 8 - Traumatismo abierto de pie con lesion de los tres vasos arteriales.
Solucion mediante sutura t-t en arteria tibial anterior (flechas arriba).

Fig. 9 - Fractura-
luxacion abierta
de tobillo, con
lesion de los
tres vasos,
aplastamiento.
Solucion
mediante «By-
pass» de vena
safena invertida
tibial anterior-
tibial anterior.
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Fig. 10 - Paciente correspondiente a la reconstruccion arterial de la
fig. 9, 3,5 afios después, pulso tibial anterior positivo.

tales de la pierna simultaneamen-
te, cursan con los mas elevados in-
dices de amputacién entre todas
las lesiones vasculares periféricas,
en el caso del retraso en la aplica-
cion del tratamiento (4, 5).
Coincidimos, por tanto, con la
mayoria de los autores en sefalar
que una actitud agresiva en cuan-
to al diagndstico y tratamiento de
los traumatismos de los miembros
inferiores contribuye a disminuir la
tasa de amputacion y las secuelas.

En tanto en cuanto que continua-
ran existiendo pacientes con trau-
matismos vasculares en los que se
haya sobrepasado el limite tedrico
de tolerancia a la isquemia, en
nuestro Servicio comunmente se si-
gue el criterio de intervenir a dichos
pacientes, manteniendo una estre-
cha vigilancia en el postoperatorio
y actuaciones decididas que no
permitan poner en peligro la vida
del paciente.

En contra de la opinion de Tur-

kotte (8) y respaldando la opinidon
de Flint, Feliciano, Vaquero, Cap-
devila, Bonguera, Matesanz, etc.
(4,1,9, 10, 11, 12), la arteriografia
debe de practicarse siempre que
las condiciones vitales del enfermo
lo permitan, debiendo de realizar-
se incluso en presencia de pulsos
distales, pues es bien conocida la
relacion existente entre la luxacion
de la rodilla, fractura de meseta ti-
bial o del fémur distal, con la le-
sion de la arteria poplitea.

Debido a que las lesiones de los
vasos por debajo del Canal de Hun-
ter se asocian en gran medida a
frecturas conminutas con gran
atriccion de partes blandas y abier-
tas, no compartimos la opinién de
Lau, Feliciano (7, 1) de utilizar ma-
terial protésico.

Los resultados obtenidos por
nuestro equipo en el trataminto de
estas graves lesiones vasculares
resisten al menos la comparacion
a los obtenidos por otros autores
(Tabla 1).

Conclusiones

Por cuanto anteriormente se ha
expuesto, es absolutamente im-
prescindible una actitud decidida y
agresiva para la obtencion de bue-
nos resultados en el tratamiento de
estos graves traumatismos.

La arteriografia debe de realizar-
se siempre que sea posible.

Es fundamental una buena com-
penetracion con el equipo trauma-
toldgico, debiendo de seguirse un
sistema de prioridades en el trata-
miento de estas lesiones en funcion
del tiempo transcurrido.

En nuestra opinién, el tratamien-
to de las lesiones vasculares debe
de encaminarse a mantener la per-
meabilidad de los vasos, sin utili-
zaciéon de protesis.

Por Ultimo, nos gustaria subra-
yar algunos aspectos que pudieran
dar lugar a nuevas terapéuticas en
un futuro no muy lejano. Por fortu-
na, Nos encontramos en una espe-
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Fig. 11 - Miembro inferior de paciente de 19 afos, que fue amputado presentando
pulsos distales, debido a lesiones cutaneas e infarto muscular masivo. Fractura
de tibia, retraso en el diagnostico de lesion vascular.

cialidad de origen relativamente re-
ciente, desarrollada a partir de las
guerras de Corea y Vietnam, y gue
ha obtenido un gran auge en fun-

Hematologia se evitd la coagula-
cion y se permitieron las sustitucio-
nes sanguineas, la Radiologia que
potenciod encrmemente las posibili-

Tabla |

Traumatismos vasculares infrahunterianos
Amputaciones

MEEK-ROBBS (6 afos) ...............

LEWIS M. FLINT (6 afios)

DATOS PROPIOS

57 popliteas........ 12 amp...21%
5 popliteas........ 2 amp....18%
16 infrapopliteas...12 amp....75%
5 popliteas ........ 1 amp....20%
6 infrapopliteas... 1 amp....16%

cién de avances de naturaleza dis-
tinta y en campos muy diversos.

Esquematicamente, como co-
rresponde a esta exposicion, di-
remos gue con el desarrollo de la

dades de nuevos instrumentos vy
materiales para el diagnostico y el
tratamiento; por tanto, tiene uno de
los mas elevados indices de inno-
vacién de las disciplinas quirurgi-

cas, por lo que creemos que pue-
den surgir nuevos aportes para
el tratamiento de estos graves
traumatismos en los proximos
anos, con el desarrollo de la Inmu-
nidad, y ponemos de manifiesto la
posibilidad de utilizacién de injer-
tos vasculares y 6seos, debido a
la existencia de Bancos de tejidos.

Por otra parte, el incremento de
los traumatismos es progresivo, de-
bido a la confluencia de 3 causas
gue, aungue de génesis diferente,
tienden a incrementar la patologia
vascular. Por una parte es bien
conocido que las armas modernas
y los proyectiles de alta velocidad
dan lugar-a una mayor proporcién
de lesiones vasculares, como las
estadisticas demuestran sin lugar
a dudas. Por desgracia, esto se apli-
ca tanto a la guerra como al terro-
rismo y la criminalidad ordinaria.

El incremento de la densidad de
trafico y la mayor velocidad de los
vehiculos han orginado inevitable-
mente la moderna plaga de los ac-
cidentes, con su cuota de lesiones
vasculares que reclaman Servicios
especializados y eficaces.

La industrializacién y fa mecani-
zacion agricola conlleva un aumen-
to de los accidentes laborales.

Por lo que respecta a la comuni-
dad de Castilla y Ledn resulta a
nuestro juicio obvio gque los trau-
matismos vasculares adquieren
gran importancia. Nos encontramos
en una region donde la mineria tie-
ne dentro del sector primario una
gran importancia, con elevado in-
dice de traumatismos y zonas de
alta conflictividad social. Las con-
diciones orograficas y climatolégi-
cas, determinan un indice de acci-
dentes elevado.

Todo ello reclama una especial
atencién a las Unidades de Angio-
logia y Corugia Vascular con el fin
de reducir la carga que para las co-
munidades representan la mortali-
dad y las incapacidades perma-
nentes.
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Tratamiento quirurgico de los tumores
del cuerpo carotideo con reconstruccion
de la arteria carotida interna

L. Reparaz - P. Magalion

O. Alamo, J. A. Jiménez Cossio

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular
Hospital «La Paz», Madrid (Espaia)

RESUMEN

Presentamos la experiencia que existe en el manejo de los tumores

infiltrantes del cuerpo carotideo, Grado Il de la clasificacion de Sham-
blin, remarcando su clara indicacion quirargica, con un 1,8% de morta-
lidad en el momento actual frente a cifras que eran del 33,8% en 1929.
Los diferentes métodos de reconstruccion de la arteria cardtida interna
(sutura, angioplastia, sustitucion con vena safena o con protesis - Da-
croén, P.T.F.E.), empleados por los diversos autores, resaltan las caracte-
risticas biolégicas y evolutivas, discutiéndose sobre el estudio preopera-

torio y la técnica quirurgica.

SUMMARY

The experience about treatment in infiltrating tumors of Carotid Cor-
pus, Il Degree (Shamblin), is presented. Different methods of carotid
reconstruction, and biologic and evolutive characteristics are emphasi-
zed, discussing preoperatory study and surgical technics.

Los tumores del corpusculo ca-
rotideo son neoplasias poco fre-
cuentes que han suscitado gran
controversia sobre su historia na-
tural, su comportamiento bioldgico,
la indicacién quirurgica, su morbili-
dad y mortalidad e, incluso, su pro-
pia denominacion. Sindnimos son:
paragangliomas, tumores del glo-

mus, quemodectomas, paraganglio-

mas no cromafines y tumores del
cuerpo carotideo.

El presente trabajo es una revi-
sién de la experiencia que existe
en tumores infiltrantes del corpus-
culo carétido en los que es preciso
reconstruir la arteria caroétida inter-
na.

Los guemodectomas, tal y como
los denomind Mulligan en 1950,
son tumores del sistema quimiore-
ceptor que consisten en un grupo
de células epiteliales ricamente
inervadas por terminaciones nervio-

- L. Riera - M. T. Capilla - M. J. Merino - |. Martinez - A. Hernandez - L. Saez

sas y especializados en responder
a cambios en la composicion qui-
mica de la sangre. La mayoria de
estas células anidan en la bifurca-
cion carotidea, la orbita, el glomus
0 bulbo yugular, el oido medio, el
ganglio nodoso del nervio vago, la
adventicia de la aorta ascendente,
el cayado y la arteria pulmonar e
innominada (los denominados cuer-
pos carotideos). Otras localizacio-
nes menos frecuentes son la aorta
abdominal, el retroperitoneo vy la su-
perficie del pulmén.

Boyd demostré que el cuerpo
carotideo se asienta en la adventi-
cia de los vasos de la bifurcacion
y que su irrigacién proviene, fun-
damentalmente, de la arteria caré-
tida externa, pero también puede
ser tributario, en ocasiones, de la
arterial vertebral o del tronco tiro-
bicérvico-escapular. Su inervacién
procede del ganglio simpatico cer-
vical, ganglio nodoso y de fibras del
glosofaringeo.

El cuerpo carotideo y el seno ca-
rotideo son a menudo confundidos.
Este dltimo se encuentra dentro de
la pared de la arteria cardétida in-
terna y es un receptor de presion;
se estimula al aumentar la presion
arterial y provoca una disminucién
de la frecuencia cardiaca y una dis-
minucién de la tensién arterial.

El cuerpo carotideo responde a:

e |a disminucién de la tension de
oxigeno (no al contenido de O),
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¢ al aumento de la acidosis san-
guinea,

e al aumento de
COs,

* y al aumento de la temperatura
sanguinea dando lugar a:

¢ un aumento de la tension arterial,

e un aumento de la frecuencia car-
diaca vy

* un aumento de la frecuencia y
profundidad de la respiracion.

la tensidn de

La funcién del cuerpo carotideo
es, por tanto, la de contrarrestar
los efectos de la hipoxia.

Los tumores son firmes, rojo-
pardos, extremadamente vascula-
rizados y parcialmente encapsula-
dos por un tejido conjuntivo que les
comprime. Aunque 10s tumores es-
tan bien circunscritos, no tienen
cépsula propiamente dicha. Pueden
invadir la adventicia e incluso la
media de las arterias de la bifurca-
cién carotidea.

Histolégicamente, no se pueden
distinguir las formas benignas de
las malignas. En ambos casos se
encuentran dos tipos de células:

¢ células de soporte y

e células principales o epiteliales
(Zeliballen, Cells Balls o Cells
Nests),

con abundante citoplasma, rico en
granulos eosindfilos, que contiene
epinefrina, norepinefrina y seroto-
nina.

Descritos inicialmente por Albert
Von Haller, en 1743, fue Riegner,
en 1880, el primero gue intervino
un tumor del cuerpo carotideo, fa-
lleciendo el paciente, y posterior-
mente Albert, en 1889, llevé a ca-
bo la primera reseccion sin secue-
las.

En 1929, Bevan y Mc Carthy
analizan 134 pacientes y se pronun-
cian en contra de la extirpacion de
l0s tumores si es necesario ligar las
cardtidas, pues encontraron una
mortalidad del 33,8% y el 43,3%
de los supervivientes sufrian algun
tipo de secuela por lesion cerebral

o de los nervios facial o hipogloso.
Indices prohibitivos para un tumor
que, segun ellos, no produce me-
tastasis y es de larga evolucion.

El porcentaje de tumores en los
que se considerd precisa la ligadu-
ra de una o de ambas carétidas,
disminuyd progresivamente. Asi,
entre 1880 y 1920 fue del 82%,
1920 y 1928 fue del 61% y 1929
y 1937 fue del 50%.

Resulta curioso resaltar la ele-
vada cifra de mortalidad, cuando la
ligadura de las carétidas se produ-
cia por tumores comparandola con
la ligadura por aneurismas.

Estos resultados llevaron a Pet-
tet, en 1953, al revisar 47 casos
de la Clinica Mayo, a postular: «...el
mayor riesgo de estos pacientes es
el tratamiento, no la enfermedad.
No se deben operar aguéllos en
que sea necesario ligar las cardti-
das».

Esta actitud no intervencionista
permitié conocer su evolucién na-
tural y, asi, Rush en 118 casos no
operados describe varias caracte-
risticas importantes:

* un 6% son bilaterales,

* un 4% son de presentacion fa-
miliar y

* un 2% se asocian a guemodec-
tomas de otras localizaciones

¢ y presentan, ademas, un creci-
miento lento y progresivo afec-
tando a los pares craneales
(vago-hipogloso-cadena simpati-
ca y glosofaringeo, por este or-
den de frecuencia) y comprimien-
do posteriormente la faringe, lo
que produce disfagia cuando el
diametro alcanza los 5-6 cm.

En estos 118 casos un 20% pa-
decfan una paralisis nerviosa, un
10% disfagia y un 7% sindrome
del seno carotideo.

Revisando los 500 casos de la
literatura mundial hasta entonces,
se encontré un 6% de malignidad
y un 2,1% de metéstasis en pul-
mon, hueso, higado y pancreas.

Blackmore, Lord y Slelko, pro-
pusieron la anastomosis de caroti-
da interna y carétida externa me-
diante un injerto venoso. Pero fue
John J. Conley, en 1952, el pri-
mero que utilizé injertos venosos,
con vena safena y con vena femo-
ral, en el tratamiento de los tumo-
res del cuello. Publicé una serie de
11 pacientes intervenidos, de los
cuales 2 tenian un tumor del cuer-
po carotideo y en los que empled
un injerto venoso para restablecer
la circulacion de la arteria carétida
interna.

Los problemas vasculares produ-
cidos por estos tumores estdn re-
lacionados directamente con lo in-
filtrante que sean dichos tumores.
Basandose en ello, Shamblin
(1971) elaboro la siguiente clasifi-
cacion:

GRUPQO I. tumores resecables,
sin trauma a la pared
de 10s vasos y capsu-
lados; aprox. el 26%

GRUPO lI: tumores adheridos a la

adventicia. Reseccion
dificil. Aprox. 46%

GRUPO II: tumores adheridos a la
bifurcacion o infiltran-
tes. Reseccion imposi-
ble sin penetrar en la
luz vascular.

Clinicamente se manifiestan co-
Mo una masa en el cuello, asinto-
mética, de meses o incluso varias
décadas de evoluciéon. Con menor
frecuencia pueden presentarse co-
mo una obstruccién incompleta de
la faringe y pueden producir ma-
reos o dolor en el cuello, etc.

La arteriografia se ha confirma-
do como prueba diagnéstica, sin
falsos positivos 0 negativos. El tu-
mor esta muy vascularizado y se-
para o ensancha la bifurcacién de
la arteria cardtida comun (fig. 1).
Segun el patrén que presente, casi
se pueden preveer las dificultades
gue va a tener para la extirpacion.
Hoy en dia esta contraindicada la
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Fig. 1 - Arteriografia de un tumor del cuerpo
carotideo con ensanchamiento caracteristico
de la bifurcacion.

realizacion de una biopsia como
prueba diagndstica.

Ademas de la arteriografia, una
correcta evaluacion preoperatoria
debe incluir:

* estudio O.R.L. para descartar
gue sea bilateral, la presencia de
un giomus yugular o de un glo-
mus trigémino asociado y la
afectacion de los pares cranea-
les;

¢ estudio endocrinc: medir acido
vanilmandeélico y metanefrinas en
orina para descartar que el tu-
mor sea productor de catecola-
minas (menos del 2% de los ca-
s0s), lo que es muy importante
para mantener un adecuado con-
trola de la tension arterial duran-
te la intervencion.

Los estudios embriolégicos de
Boyd tienen una tremenda influen-

cia en el manejo quirdrgico de es-
tos tumores. El demostro, como ya
se citd anteriormente, que los tu-
mores se coriginan en la adventicia
arterial y esto dio lugar a que Gor-
don y Taylor, en 1940, describie-
sen el plano de clivaje entre la ar-
teria y el tumor, la denominada «li-
nea blanca».

Después de una incision longitu-
dinal a lo largo del borde anterior
del musculo esternocleidomastoi-
deo (y no una incisién transversa,
como proponen algunos equipos de
ORL), a menudo es necesario sa-
crificar la arteria cardtida externa,
para lograr un buen control del tu-
mor (fig. 2). Debe evitarse retraer
hacia arriba con demasiada fuerza
el nervio hipogloso, que es el que
mas se lesiona durante la interven-
cion. Debe resecarse siguiendo un
plano subadventicial y, si no se pue-

Fig. 2 - Sacrificio de carotida ex-
terna y seccion de carotida inter-
na y carotida com(n para obten-
cion de reseccion de tumor y pos-
terior implantacion de protesis.

Fig. 3 - Protesis Dacron

impregnada con gelatina

6 mm & TT en cardtida

interna y T-T en carotida
comun.

de, indica que es infiltrante y que
puede ser necesaria la reparacion
de la arteria carétida interna me-
diante sutura directa, angioplastia
0 la sustitucion con vena safena o
con protesis (P.T.F.E., Dacron). Se
debe resecar completamente si es
posible, ya gque recidivan y su ex-
tensién intracraneal tiene un 50%
de mortalidad.

Con los avances cientificos y téc-
nicas en el campo de la cirugia de
la arteria carétida extracraneal, la
mortalidad en los tumores infiltran-
tes es del 1,8%, segun se despren-
de de las diversas series recogidas
(Cuadro 1).

Caso

Presentamos el caso de un va-
rén de 44 afos, con antecedentes
de fumador importante, hipertenso
en tratamiento y al que en 1983 se
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Cuadro 1

e John J. CONLEY (Nueva
York), 1952

e CRILE Y HUMPRIES (USA),
1957

e JAVID, 1967 23

e SOBREGRAU, R. C. (Bar-
celona), 1971

e Thomas L. DENT (Michi-
gan, Ann Arbor), 1976

¢ |rving B. ROSEN (Toronto),

1981 30
e DOUGLAS (Cleveland),

1981 41
e P. H. DICKINSON (New-

castle), UK 37
e PARADERO DEL BOSQUE,

V. (Madrid), 1988 10
¢ McPHERSON, G. A. D.

(Londres), 1988 25
e CAPDEVILA, J. M? (Barce-

lona), 1988 21

e JIMENEZ COSSIO vy col.
(Madrid), 1989

casos

2 injertos con vena safena

12 prétesis arterial
1 homoinjerto de CE a Cl

1 injerto con vena safena

4 «by-pass» con vena safena

casos 2 con PTFE, 2 con safena
casos 3 con vena Safena
casos 3 injertos con vena safena

2 reconstrucciones con sa-
casos fena

2 con vena safena, 1 con
€asos PTFE

2 con vena safena, 1 con
casos PTFE

1 injerto Dacron 6 mm
(prétesis impregnada con
gelatina)

le intervino quirdrgicamente, reali-
zandose una craniectomia occipi-
tal por un abceso cerebral. Duran-
te el estudio previo a la interven-
cion se le diagnostica arteriografi-
camente de malformacion del se-
no carotideo, asintomatica en ese
momento. En 1988 es diagnostica-
do de Enfermedad de Ebstein, sin
repercusion clinica.

El paciente consulta ante el
aumento progresivo de tamario de
la tumoracién latero-cervical. No es
dolorosa, ni se acompana de otra
sintomatologia. A la exploracién se
aprecia una masa latero-cervical iz-
quierda, dura, lisa, no dolorosa, no
adherida, sin «thrill», ni soplos. En
las exploraciones complementarias
destacan unas cifras analiticas de
IRC leve, un aumento VSG 12 hora
(46 mm), hallazgo encontrado tam-
bién por otros autores, una discre-

ta cardiomegalia derecha en la ra-
diografia de térax y un EEG con
presencia de anomalias epileptifor-
mes de amplia expresién focal tem-
poral izquierda.

El TAC cervical orienta hacia el
diagndstico de tumoracion del cuer-
po carotideo de unos 2 cm de ta-
maho maximo. No se realizd arte-
riografia al disponer de la previa.

En la intervencion se encuentra
una tumoracion de unos 6 X4 cm
gue engloba vasos carotideos y es-
tructuras nerviosas. Se procede a
la seccién y ligadura de la arteria
cardtida externa. Se seccionan la
carétida comun y se extirpa la neo-
formacién, realizandose posterior-
mente un «by-pass» término-termi-
nal entre cardtida comun y caroéti-
da interna, con prétesis de Dacron
impregnada en gelatina de 6 mm
de diametro.

El postoperatorio cursa sin com-
plicaciones y en las revisiones pos-
teriores el enfermo esta asintoma-
tico.

Discusion

Todos los autores coinciden hoy
en que el diagndstico debe ser ar-
teriografico, nunca mediante biop-
sia, ya que son tumores muy vas-
cularizados.

Con una mortalidad del 1,8%, en
los tumores Grado Ill, el tratamien-
to de eleccidén es el quirdrgico. Pe-
ro debe ser intervenido por ciruja-
nos vasculares con experiencia.

Las cifras de morbilidad son me-
nores en los tumores Grados |y Il,
por lo que ia extirpacién debe ser
lo més precoz posible. En los tu-
mores Grado Il puede ser necesa-
ria la reparacion de la arteria caré-
tida interna, mediante sutura, an-
gioplastia o sustitucion con vena
safena o prétesis (P.T.F.E., Dacron),
con buenos resultados terapéuti-
cos, como se desprende de la am-
plia experiencia en la literatura
(Cuadro 1).
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La micropuntura cromatica
en el tratamiento de las telangiectasias

Saul Umansky - Miguel Eduardo Umansky

Centro Médico de Enfermedades Vasculares Periféricas
Buenos Aires (Argentina)

RESUMEN

Se expone un tratamiento original de las Telangiectasias basado en
la microcirugia con destruccion venosa e implante de colageno-pigmento,
procedimiento denominado «Micropuntura cromatican.

SUMMARY

An original treatment of Telangiectasias based in microsurgery, with
venous destruction and collagen-pigment implant (procedure called «Chro-

matic micropuncture»), IS exposed.

Introduccion

Vamos a dejar preestablecido
que nuestra experiencia se refiere
a las telangiectasias definidas por
Vongraf, en el afio 1807 (1), como
«dilataciones patoldgicas de los va-
s0s mas periféricos de pequefio ca-
libren».

También debemos aclarar que
existen las Telangiectasias que no-
sotros observamos mas frecuente-
mente en la practica Flebologica,
que son las llamadas «Esenciales»
y ligadas a una Insuficiencia Veno-
sa Superficial, localizadas en los
Miembros Inferiores, que son aque-
llas a las que nos vamos a referir,
y aquellas otras debidas a Causas
Generales que deben ser recono-
cidas e investigadas, sobre todo si
existen signos que las acomparian.

Entre ellas algunas se deben a: Ci-
rrosis Hepdtica, Alteraciones Hor-
monales, Dermatomiositis, Angiopa-
tias por displasias Congénitas, Es-
cleroderma, Sifilis, Sindrome de
Cushing, Acné Rosada, Lupus Eri-
tematoso, etc. En estos casos, en
nuestra opinién, la telangiectasia
pasa a un segundo plano de inte-
rés ante la causa que la produce,
aunque no descartamos la posibili-
dad de su tratamiento con la técni-
ca que preconizamos, pero sobre
las gue no tenemos experiencia. En
todo caso, repetimos, no se debe
nunca de olvidar la necesidad de
investigar una causa general, co-
mo asi también de verificar la In-
suficiencia Venosa muy a menudo
subyacente de los casos a los cua-
les nos referiremos (2, 5).

Segun los Dermatdlogos (3, 4),
«las telangiectasias son dilatacio-
nes de los plexos venosos subpa-
pilares situadas en el espesor de
la dermis, justo subepidérmicas, y
visibles a simple vista». Su ubica-
cién, por lo tanto, esta situada en-
tre la epidermis y la hipodermis.

Se distinguen varios tipos clini-
cos de telangiectasias (1), entre las
gue se hallan las: Sinuosas, Arbori-
zadas, en Arafa, Estrella y Punti-
formes.

Sin prejuzgar las razones que ex-
pliquen su coloracion, nosotros dis-
tinguiremos con diversos Autores
las Telangiectasias azules, natural-
mente mas voluminosas y mas pro-
fundas que las rojas, mas finas y
superficiales. Podemos decir apro-
ximadamente que corresponden a
dilataciones venulares entre 0,5y
1 mm de diametro, siendo las ma-
yores las que nosotros llamamos
vénulas y de las que se puede apre-
ciar un doble contorno en su pa-
red y que superan el 1 mm de dia-
metro; ellas también pueden ser
tratadas con la técnica que preco-
nizamos, pero aun no tenemos ex-
periencia suficiente para expedir-
nos. Asi, entonces, las vénulas no
son motivo de nuestra presentacion
por el momento, dejando abierta la
posibilidad de su tratamiento.

Segun Tournay (5), la mayoria
de las varicosidades intradérmicas
no son en general dolorosas, aun-
que algunas veces suelen serlo lla-
mandose a aquellas reacciones
«Simpatalgias Venosas», aungue en
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la mayoria de los casos ellas jue-
gan un papel importante en la Es-

tética, sobre todo si consideramaos.

que ella es una parte de Ia tera-
peutica, y que lo poseen un 80%
de nuestros pacientes venosos, es
un buen motivo y numero para ocu-
parse de elias. Por lo tanto el Fle-
bdlogo esta en la obligacién de
atenderlas, seguramente en la me-
dida donde él puede intervenir Util-
mente y donde el riesgo no supera
el hacer mas mal que bien (5). Se-
gun nuestro maestro, el doctor
Tournay, a quien corresponde esta
cita, las mas tenues de ellas no son
accesibles a la aguja mas fina y
no se podra llegar a ellas mas que
indirectamente; es pues a ellas y
a otras a las que dedicaremos
nuestra presentacion.

La Electrocoagulacion (1), la
Crioterapia, la Mesoterapia y el La-
ser han tenido sdlo un éxito parcial
0 ninguno y a veces su mala indi-
cacion ha provocado pequerias es-
caras o0 pigmentaciones que pue-
den ser mas inestéticas que las te-
langiectasias que queremos tratar;
en todo caso, no creemos que pue-
dan ser muy utiles, aunque su indi-
cacién podria en algunos casos
adecuarse a las variculas cuyo dia-
metro superan los 3 mm. La mi-

croesclerosis, como dice Orbach,
{6) «ha tenido sdlo un éxito parcial», -

ya que este tipo de vénulas son
muy finas para ser inyectadas en
la mayoria de los casos. Ademas,
la puncién y el liquido inyectado
pueden producir desde pigmenta-
ciones por hemosiderina o por el
producto inyectado y/o reacciones
alérgicas, escaras, etc.

Dadas estas circunstancias, se
nos ocurrid utilizar el mecanismo
de la aguja de la maquina de co-
ser, con una serie de punturas que
destruyera la vena que se encuen-
tra a profundidades variables entre
la epidermis y la hipodermis, frag-
mentandola y simultdneamente im-
plantando a través de la piel una

substancia estimulante de la cica-
trizaciéon en la profundidad (colage-
no), asi como un pigmento que neu-
tralizara la coloracién marrén de la
hemosiderina, como la que se ob-
serva en los procesos de los Sin-
dromes postflebiticos de las pier-
nas.

Consideramos este tratamiento
de Microcirugia, inédito y original,
pues con él se evitan los vendajes
tan molestos, las reacciones alér-
gicas, las escaras, las pigmentacio-
nes tan odiosas como temidas y el
dolor que produce una canalizacion
venosa, asi como el del liguido in-
yectado.

Material y método (fig. 1)
1° Equipo. 2° Substancias Me-
dicamentosas.
1° Equipo: El equipo necesario
incluye una Unidad Motriz y una
Pieza Manual.

La Unidad Motriz consiste en un
motor que regula la profundidad de
penetracion de la aguja entre los
0,5y 3 mm de profundidad, y que
también regula la fuerza de pene-
tracién de la aguja, variable para
pieles finas o gruesas, asi como el
numero de vibraciones de la aguja
por segundo, a los efectos de ase-
gurar la cantidad de medicamento
a implantar. La Pieza Manual (Es-

Fig. 1

téril) se asemeja a un lapiz que se
afina hasta terminar en un peque-
fo tubo que sirve de guia a la agu-
ja y de receptaculo del material a
implantar, dentro del cual se mue-
ve una aguja destinada a destruir
la vénula, ya que puede ser inter-
cambiada cuando pierde su filo, y
realizar microimplantes del medica-
mento.

2° Substancias medicamento-
sas. son el Colageno y los Pigmen-
tos. El colageno (7), al igual que to-
das las proteinas, esta formado por
aminoacidos unidos por uniones
peptidicas que forma el 70% del
tejido conjnuntivo de los mamife-
ros y, aungue difiere segun su ori-
gen animal, siempre posee ciertas
caracteristicas comunes, conside-
rando que siempre tiene entre sus
componentes, aminoacidos como
la Glicina, Prolina e Hidroxiprolina.

El Coldgeno es utilizado en tra-
tamientos cosméticos de todo tipo,
como cremas, lociones corporales,
mascaras y maquillajes.

Se han efectuado una serie de
experimentaciones de compatibili-
dad biolégica que conforman la am-
plia difusién del uso de proteinas
hidrolizadas en cosméticas. «Tests»
de sensibilizacién cutanea, epicu-
tdnea, intracutanea y subcutanea
en experimentos reiterados en ani-
males no exhibieron actividad anti-
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gena. Ademas, nunca se han repor-
tado casos de alergia, con protei-
nas de las numerosas preparacio-
nes cosméticas basadas en deriva-
dos del Colageno.

El Colageno (8) inhibe la fibrosis.
La fibrosis es, sin embargo, el es-
tado final de una inflamacién fibro-
productiva que puede ser inducida
por un agente traumatico o fisico
como la temperatura, radiacién, o
incision o puntura y quimico o bio-
l6gico como la infeccién o la inmu-
noreaccion. Asi, un agente antiin-
flamatorio que inhibe por ejemplo
ciertas reacciones celulares o la
produccién de serotonina, etc., y
preservando la estructura y funcién
de la microcirculacion, deberan en
dltima instancia modificar la mag-
nitud de la reaccién fibrosa; tal es
uno de los efectos del colageno.

El Colageno (9) provee de una
matriz porosa para la penetracion
de fibroblastos y capilares y seria
ideal para estimular la granulacién
de los tejidos; mejora la granula-
cion y la subsecuente reepiteliza-
cion; se produce en forma de solu-
cién, gel, fibras, tubos y esponjas.
La aplicacion de este elemento ha
dado buenos resultados en el tra-
tamiento de heridas en el conejo
y la rata (10, 11) y Ulceras varico-
sas (12, 13), asi como de relleno
de cavidades en partes blandas o
paredes del organismo (14).

Pigmentos: Los Pigmentos son
materiales solubles de muy peque-
o tamano que para nuestro traba-
jo son de aproximadamente 6 mi-
crones en suspensién. Los solven-
tes transportadores como la Povi-
dona conjuntamente con el Cola-
geno taponan el espacio que ha de-
jado la aguja y facilita la regenera-
cién normal del tejido evitando la
fibrosis, como lo hemos enunciado
anteriormente (8). Las particulas del
pigmento quedan en la defmis y el
Colégeno y la Povidona son lenta-
mente absorbidos a medida que se
regenera el tejido, y las particulas

del pigmento permanecen en la
dermis y se mimetizan. L.a suspen-
sion debe ser lo suficientemente
débil en color, pero eficiente en
concentracion, para poder dejar un
numero de particulas que neutrali-
ce la hemosiderina.

Los pigmentos corrientemente
usados son el Negro, Marron (6xi-
do de Hierro), Blanco (éxido de Ti-
tanio), Polvo de Aluminio, Polvo de
Cobre, Carbonato de Calcio e Hi-
dréxido de Cromo, incorporados en
Polimeros Acrilicos con substancias
antisépticas, Povidonas Fenoladas,
gue en mezclas apropiadas simu-
lan el color de la piel y que son
autoestériles por el Fenol.

La introduccién de cualquier
cuerpo extrano dentro de la piel
produce una respuesta inflamato-
ria debido a la disrupcién de los te-
jidos, pero en ninguin momento se
ha observado necrosis con esta
técnica; esta reaccion inicial desa-
parece dentro de las dos semanas,
debido a la regeneracion normal de
los tejidos.”

Microscépicamente se ven ‘los
pigmentos depositados a diferentes
niveles en la dermis, de acuerdo a
la penetracion de la aguja. Tienen
tendencia a yacer dentro de los ma-
créfagos o extracelularmente, en-
tre las fibras del Colageno, y a mi-
metizarse mezclandose con la He-
matina y evitando la pigmentacion
parda de la Hemosiderina.

En muchos casos hemos obte-
nido éxito con la sola destruccién
de la vena y con el implante del
Colageno. La adicion del pigmento
depende de la experiencia médica
y del caso en particular. Dada esta
circunstancia, se presenta para su
uso Colageno-Povidona-Fenolada y
dos o tres pigmentos agregados a
esta formula para usarlos de acuer-
do a distintos tonos cutaneos, que
inclusive se pueden mezclar de
acuerdo a la experiencia que vaya
tomando el Flebdlogo.

Cirugia

Este es un Método de Microci-
rugia que puede realizarse en Con-
sultorio Ambulatorio en varias se-
siones o en una Sesion quirdrgica
en la Sala de Operaciones.

Anestesia: Puede ser realizada
sin anestesia o con un simple spray
a base de Fredn, en varias sesio-
nes. También con Anestesia Gene-
ral en una sola sesion, dejando los
retoques, si los hubiera, para reali-
zarlos por Consultorio Extérnd. .

Operacion: Antes degcomenzar
la intervencidn propiamente dicha,
debe controlarse la Unidad de Fuer-
za (motriz) y la Pieza Manual. La
Pieza Manual se saca de su envol-
torio (estéril) o caja esterilizada con
Formaldehido y se la inserta en la
Unidad de Fuerza. Se prende el bo-
tén rojo de funcionamiento y se
ajusta en la Unidad Motriz la Pro-
fundidad de Penetracion, Intensidad
y NUmero de Vibraciones de la agu-
ja. Un Miembro del Equipo o el Ci-
rujano presionan el pedal y se con-
trola el funcionamiento de la agu-
ja, luego se procede a mojar sola-
mente la punta de ella en el liquido
elegido previamente, con o sin pig-
mento, y previa anestesia con
spray o sin ella se procede a reco-
rrer (dibujar) la telangiectasia len-
tamente, teniendo la precaucion de
no dejar la aguja colocada en el
mismo lugar mas de un segundo.
Lo ideal es manejarse con una lu-
pa de alto poder o microscopio, pe-
ro también puede hacerse a sim-
ple vista.

Se pueden tratar varios grupos
de telangiectasias por vez, seguin
tolerancia del paciente, o realizar
todas en una sesién, dejando el re-
togue si lo hubiera, para el Consul-
torio. También se recomienda no
hacer las corridas del aparato muy
largas, o sea que el aparato no fun-
cione durante periodos prolongados
de tiempo sin parar. No habra ex-
ceso de pigmento en la piel si el
tubo de metal no contacta la piel.
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En cambio, si toca la piel el tubo
de metal, quedara una gota de pig-
mento sobre la piel, que se elimi-
nara posteriormente con un tépico
de Alcohol-Glicerina-Solucién Sali-
na, en partes iguales.

Se debera mojar |a punta de me-
tal, tantas veces cuantas sea ne-
cesario. Recordando que se debe
mezclar el pigmento cada tanto. Fi-
nalizado el acto quirdrgico, se co-
locara una simple gasa previo un
pasaje de una crema con antibioti-
co por la zona tratada y se reco-
mendara el mismo tratamiento du-
rante varios dias, alternando con
una crema con un gel de hepari-
noide.

Después de una semana de cre-
ma Antibidtico-Heparinoide se pue-
de, en caso de que existan restos
de pigmento, alternar topicos
Alcohol-Glicerina-Solucién Salina y
alguna crema abrasiva.

A los 15 dias habra desapareci-
do casi todo sintoma operatorio y
se podra continuar con sesiones
largas, cada 15 dias, y cortas, ca-
da semana, en todo caso el trata-
miento puede ser semanal si se tra-
tan diferentes zonas.

En el postoperatorio inmediato se-

puede producir un leve edema de
la region, por lo que se aconsejara
colocar compresas frias o la bolsa
de hielo y cambiar la gasa con an-
tibiético por 1o menos durante cua-
tro dias; puede usarse también al-
gun analgésico por via bucal. No
se recomienda tomar sol en 15
dias. Al cabo de dos semanas, el
edema habra desaparecido y la ma-
yoria de la contusién se habra re-
suelto.

La piel superficial sera curada en
cada area de implantacion y enton-
ces se podra apreciar en su totali-
dad el buen resultado logrado, co-
mo asi también se evaluara la sa-
tisfaccion del paciente ante el pro-
cedimiento efectuado.

Complicaciones: Las complica-
ciones de este procedimiento son
relativamente pocas. Mientras algu-
nos pacientes no tendran ningln in-
conveniente 0 complicacion opera-
toria, la mayoria de ellos presenta-
rd en algun grado contusién lineal
sobre el trayecto de la vena trata-
da o una leve pigmentacion, lo que
para nosotros debe considerarse
como un leve o moderado trastor-
no de rutina, que se tratard como
lo hemos indicado anteriormente.

Las dos complicaciones mas im-
portantes son: Infeccion y Reaccién
al Colageno-Pigmento.

Infeccidn: La infecciéon es una
posibilidad rara, pero dado que la
piel esta siempre contaminada,
puede ocurrir. Si esto sucede, una
terapia con antibiéticos adecuada
sera instituida.

Reaccion Alérgica: Como la in-
feccidn, la reaccion alérgica es su-
mamente improbable y puede com-
probarse por «tests» dermatolégi-
cos preoperatorios. Caso contrario,
la Cortisona en crema y algun an-
tialérgico bucal podran superar el
problema.

Casuistica: Presentamos la ex-
periencia con 80 casos y un «Fo-
llow Up» de uno a seis meses. He-
mos encontrado un 95% de bue-
nos resultados efectivos y un 5%
de regular eficacia, debido a una
falta de experiencia en la combi-
nacién de los pigmentos, que no lo-
gré la tonalidad aproximada de la
piel del paciente, y a un calculo ina-
decuado en la profundidad de pe-
netracién de la aguja.

Resumen y conclusiones

Si se conviene que la Estética
es un Capitulo de la Terapia, el tra-
tamiento que proponemos, que
consiste en la Microcirugia de las
Telangiectasias, esta basado en la
destruccion venosa e implante de

Colageno-Pigmento, procedimiento
que denominamos «Micropuntura
cromatica» y que es el que mejor
resultado nos ha dado, ya que no
existen dosis maximas téxicas, se
pueden cubrir extensas zonas en
una sola sesion y no hay riesgos
de necrosis y ulceraciones cuta-
neas, ni pigmentaciones, etc., asi
como dolor a la canalizacién e in-
yeccién, evitando vendajes.

Proponemos un método original
e inédito por el cual las Telangiec-
tasias pueden ser eliminadas en
forma simple y, con la experiencia
progresiva del Flebdlogo, se podra
llegar a dominar una Enfermedad
fisica y psiquica que afecta a un
numero importante de pacientes.
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RESUMEN

Estudio experimental sobre materiales de sutura de media velocidad
de absorcion a fin de demostrar que la fuerza tensil de estos materiales,
gue posteriormente desaparecen con su absorcion, es capaz de permitir
una correcta y segura cicatrizacién arterial. Se efectuaron 32 anastomo-
Sis arteriales. Todas resistieron una presion de 300 mmHg, sin romperse.

SUMMARY

Experimental study about suture materials of mean velocity absorp-
tion, in order to demostrate their capacity to obtain a correct and sure
arterial cicatrization by means of their tensile force, even though they
disappear afterwards by absorption. 32 arterail anastomosis were carry
out, and all of them resisted 300 mmHg of pressure, without to be broken.

Material y método

Hemos utilizado 9 perros hibri-
dos con un peso medio de 20 Kg +
5,48 SD; en los que practicamos
32 anastomosis arteriales. Los ani-
-males fueron anestesiados con Ke-
tamina d =3 mg/Kg IM y Tiopental

* Médico, alumno becado del Depar-
tamento de Cirugia.
** Profesor Adjunto de Patologia y Cli-
nica Quirdrgica.
*** Profesor Adjunto de Anatomia Pato-
logica.
**** Catedratico de Anatomia Patoldgica.
**** Catedratico de Patologia y Clinica
Quirurgica.

sodico intravenoso a demanda;
controlando el grado de anestesia
por la respiracién, reflejos palpe-
brales y corneales. Recibieron 1 gr
intravenoso de Cefalexima 1 gr IM
intraoperatorio de proteccién anti-
bidtica.

Mediante incisién inguinal y axi-
lar se exponen los paquetes vas-
culonerviosos de las extremidades,
se libera la arteria, ligando una o
varias colaterales; procedemos a la
colocacion de un doble «clamp»
aproximador y seccionamos trans-
versalmente la arteria. Realizamos

adventiciectomia tipo Webster y
procedemos a realizar la anastomo-
sis mediante sutura continua en la
cara anterior, giramos el «clamp»
180° y terminamos la anastomosis
de la cara posterior. Soltamos el
«clamp», primero del extremo dis-
tal y luego el extremo proximal,
comprobando la efectividad de la
anastomosis con el inicio del flujo
sanguineo (3, 4, 5).

El material empleado para la rea-
lizacién de las anastomosis fue en
el grupo A Polidioxanona Violeta
monofilamento, calibre 6/0 y aguja
atraumatica 11 mm; y en el gru-
po B, Poliglactin 910 trenzado y re-
cubierto, calibre 6/0 y aguja atrau-
matica 13 mm (Graf. 1).

Los animales fueron reinterveni-
dos a los 7, 15 y 30 dias con la
misma técnica anestésica. Libera-
mos la arteria en un trayecto de
unos 10 cm aproximadamente, in-
cluyendo la anastomosis vascular,
la extraemos y la colocamos en so-
lucion de Krebs para realizar la
prueba de resistencia vascular.

Se les practicé medicién de la
presién intraluminal. Las presiones
intraluminales se registran sobre
papel milimetrado por un kimogra-
fo electronico marca Gould-Brush
260, a partir de una sefal enviada
por un transductor electrénico mar-
ca Gould-Stattman modelo P2310
USA; al cual se conecta mediante
canulas de vidrio la arteria. Para ca-
librar el sistema empleamos un cir-
cuito cerrado al que aplicamos pre-
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Grafica 1 - Distribucion del nimero de anastomosis efectuadas en cada grupo y
series evolutivas.

siones conocidas mediante un ma-
németro anaerobio (Gréaf. 2).

Resultados

1. Resultados clinicos. Se han
intervenido un total de 9 perros hi-
bridos, en los que se practicaron
32 anastomosis (Gréaf. 1). No obser-
vando mortalidad en ningun animal.
La recuperacién del postoperatorio
fue favorable; el primer dia perma-
necieron tranquilos, durmieron
practicamente todo el dia y el se-
gundo dia comenzaron la deambu-
lacién sin ningun problema, su com-
portamiento fue normal. La colora-
cion y temperatura de las extremi-
dades fue adecuada y la palpacion
de los pulsos fue positiva.

2. Resultados biofisicos. To-
das las arterias soportaron una pre-
sién de mas de 300 mm de Hg sin
que se produjese rotura o0 escape

MODELO EMPLEADO 1988

_@0 3 2

5 1 I
2 AL 1
7

1 Baiio de Organos 6 Copas del baino

2 Conducto. Extremo proximal 7 Botella de Carbégeno

3 Conducto. Extremo distal 8 Transductor electronico

4 Jeringa de perfusion 9 Quimdgrafo

5Bomba de perfusion 10 Manémetro

Grafica 2 - Esquema de nuestro modelo de medicién de la presién intraluminal.
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por la zona anastomotica en nin-
gun caso.

Durante los 20 minutos que man-
tuvimos la presién en torno a los
300 mm de Hg, las curvas de pre-
sién (parte B de la curva) presen-
taron una oscilacion de los valores
de la presion intraluminal cuyo va-
lor medio es la presion obtenida y
cuyo intervalo de oscilacién o ex-
presamos con el valor de la des-
viacion estandar «SD» (Fig. 1a,b).

No observamos diferencias en-
tre los grupos A y B; de la misma
forma que en las distintas series
evolutivas (Graf.- 3).

Discusion

Las curvas de presion obtenidas
al someter las arterias a presion,
presentan una parte inicial (curva
tipo A) correspondiente al ascenso
de la presién intraluminal de 0 a
300 mm de Hg (Gréf. 4). La segun-
da parte de la curva (curva tipo B),
es una linea que oscila entre valo-

Grafica 3 - Resultados biofisicos de
[a presion media obtenida

durante la prueba

en cada grupo

y series evolutivas.

Fig. 1- Curva de presion obtenida
en arterias del grupo A a los 7 dias
de evolucion.

a) Obsérvese un trayecto casi
constante de la presion.

b) Obsérvese un trayecto

con multiples

oscilaciones de la presion.

res préximos a los 300 mm de Hg.
Esta oscilacion de la curva no obe-
dece a cambios en la velocidad de
mantenimiento, Mmas bien parece
ser debida a fenémenos de con-
traccioén-relajacién de la arteria so-
metida a la presién intraluminal
(Fig. 1a,b).

Si analizamos la primera parte de
la curva (curva tipo A), comproba-
mos que todas las anastomosis ar-
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Grafica 4 - Distintos tipos de curvas. En la curva tipo A observamos un aumento

de la presion intraluminal hasta que se produce la ruptura y la presion decae. En

la curva tipo B observamos un aumento progresivo, una plataforma de manteni-
miento y un descenso de la presion por ruptura.

teriales soportan un ascenso de
300 mm de Hg sin que se produz-
can fugas en la anastomosis; es-
tos resultados coinciden con los ob-
tenidos por Pae 1981 (6), Myers
1981-1982 (7, 8) y Chiu 1988 (9).
Estos autores utilizan liquido como
fluido transmisor de presion y ésta
es registrada en un mandmetro
anaerobio situado en serie (6) o en
paralelo (7, 8, 9) cerrando el extre-
mo distal de la arteria. .
Nosotros utilizamos el sistema
en serie y como registro de presién
un kimografo electrénico que nos
permite registrar en papel los cam-
bios de presion que se producen
con mayor sensibilidad. Ademas
hemos introducido un segundo es-
tudio; sabemos que las anastomo-

sis arteriales soportan 300 mm de
Hg de forma puntual, pero pueden
soportar esta presion durante un
tiempo sin sufrir una rotura. Nues-
tra experiencia revela que las anas-
tomosis realizadas soportan esta
presion durante al menos 20 minu-
tos.

La observacion de fendmenos de
contraccion-relajacion del segmen-
to arterial indica que nuestro siste-
ma de nutricién y mantenimiento es
idoneo, y la arteria permanece con
funcionalidad durante el experimen-
1o.

Se piensa que el hecho mas fi-
dedigno de valorar la eficacia bio-
l6gica de una anastomosis arterial
seria comprobar su presion de rup-
tura. Esto implicaria, a nuestro jui-

cio, la utilizacién de un sistema de
altas presiones. A este respecto Sa-
ko, 1949 (10), utiliza un sistema ru-
dimentario con aire como fluido
transmisor de presiones, valora la
presiéon de ruptura de diferentes
anastomosis arteriales realizadas
con seda y catgut crémico, y ob-
tiene presiones de ruptura con una
amplia variabilidad, presiones que
oscilan entre 210 y mas de 760 mm
de Hg, sin relacion con el material
de sutura empleado, tiempo de evo-
lucién o técnica anastomdética em-
pleada. Si bien sus resultados no
son comparables . con los nuestros,
pues utilizéd un sistema de aire co-
mo transmisor de presion y un ma-
németro de mercurio para valorar-
lo, sus datos aseguran la necesi-
dad de utilizar sistemas de alta pre-
sién para valorar la eficacia biolo-
gica por medio de fa presion de rup-
tura. Estos datos experimentales no
coinciden con los de nuestro expe-
rimento, ya que, nosotros no obser-
vamos ninguna fuga, cuando some-
timos a las arterias a 300 mm de
Hg durante 20 minutos.

Sin embargo, nosotros creemos
gue no es necesario valorar el pun-
to de ruptura, ya que si sometemos
a las arterias a una situacion de
stress tan importante como es so-
portar una presion de 300 mm de
Hg durante 20 minutos, sin que és-
tas sufran alteracion alguna en la
zona anastomética, este hecho es
suficientemente indicativo de una
cicatrizacién correcta.
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RESUMEN

Se expone una variante del método de Cigorraga para la eliminacién
de las venas comunicantes en las varices de los miembros inferiores.
Se emplean dos espdtulas, una de extremo redondeado y otra de extre-
mo semilunar y cortante, para localizar y seccionar respectivamente di-

chas comunicantes.

SUMMARY

A variant of Cigorraga's method, in order to eliminate communicant
veins in lowar limbs varix, is exposed. To localize and cut these commu-
nicants, two spatulas, one with rounded end and the other with semilu-

nar and cutting end, are employed.

Introduccion

El papel de las venas comunican-
tes (VC) del miembro inferior en la
génesis de las varices primitivas y
secundarias todavia es objeto de
discusion, pero en general se acep-
ta que donde exista insuficiencia de
una o mas VC la estrategia tera-
péutica de la enfermedad varicosa
debe comprender la eliminacion de
estos puntos de reflujo.

Tal eliminacion cabe hacerla por
métodos quirdrgicos (1, 2, 5, 6, 9,
14) o con escleroterapia (12).

* Traducido del original en italiano por la
Redaccion.

Las técnicas quirirgicas hasta
ahora descritas procuran la ejecu-
cién de amplias incisiones unicas
(11, 13, 14) o multiples. En ambos
casos son probables las conse-
cuencias antiestéticas en el trata-
miento de la varicosis discreta o las
lentas curaciones en los territorios
distroficos que caracterizan la en-
fermedad varicosa severa o las va-
rices postflebiticas.

l.as VC gue con mayor frecuen-
cia son insuficientes se suelen ha-
flar en la region postero-interna de
la pierna y estén constituidas por
los grupos de Boyd y Cockett (Van
Limborg).

Cualquiera gue se la terapéutica
elegida —desconexidn sistematica
(7, 8) o ligadura (3, 10)— la via de
acceso y el lugar preferencial de la
ligadura resulta ser la subfascial (14).

Para evitar los inconvenientes li-
gados a las largas incisiones 0 mul-
tiples heridas, a veces ademas nu-
merosas, hemos pensado volver a
proponer la maniobra descrita por
Cigorraga (4) en 1968, que por me-
dio de una ancha espatula metali-
ca introducida por una amplia heri-
da longitudinal entre tercio superior
y medio de la pierna provocaba la
laceracion de la VC «a cielo cubier-
tor.

Para obtener una disminucion
posterior del trauma quirdrgico y de
las dimensiones de la herida nece-
saria para la ejecucion de tal ma-
niobra, hemos preparado una es-
patula de acero maleable, de 40 cm
de longitud y uno de anchura con
un grosor de 1 mm.

Esta dotada de un extremo re-
dondeado que se utiliza para efec-
tuar la diseccién del plano muscu-
lar de la fascia hasta localizar la
VC. El otro extremo, por contra, tie-
ne forma semilunar y cortante con
la funcién de transformar ia lace-
racién descrita por Cigorraga en
una verdadera disecciéon a cielo
cubierto de las VC localizadas.

Material y métodos

Las maniobras de desconexion
de las VC se efectdan con el uso
de dos espatulas a la vez.
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Fig. 3

Para la seccion de las VC de la
zona posterointerna de la pierna, la
primera espatula se introduce por
via subfascial, a través de una he-
rida de cerca un centimetro, obli-
cua segun el curso de las lineas
cuténeas, practicada en el tercio
supero-interno de la pierna. Siguien-
do el plano subfascial es empuja-
da con el extremo redondeado en
la direccién de las principales VC.

En su progresion entre superfi-
cie muscular y fascia superficial de
la pierna tal extremo halla la resis-
tencia que ofrece la presencia de
las VC de mayor calibre (Fig. 1). En
este punto se interrumpe la progre-
sién de la primera espatula, se in-

troduce la segunda con el borde
cortante encarado hacia la VCy se
coloca de modo tal que se super-
ponga a la primera espatula (Fig. 2).

Antes de efectuar la maniobra de
desconexidn, se aplica un vendaje
estéril (40-50 mmHg de compre-
sidn) que asegure la hemostasia in-
mediata y la maniobra resulta exan-
gue.

Se imprime entonces un decidi-
do empujén en sentido craneo-
caudal a la segunda espatula, con
lo gue se obtiene la seccidn del va-
so (Fig. 3).

Se procede, entonces, hacia
abajo en direccion del arco saféni-
co posterior, encontrando en caso

de hallarse presentes las otras ve-
nas comunicantes sucesivas de
Cockett (Fig. 4).

Para la blsqueda y seccion de
otros grupos mas importantes, se
maniobran ambas espatulas como
se ha descrito, incluso en direccion
caudo-craneal hacia la rodilla (VC
de Boyd).

Para alcanzar las VC mas pos-
teriores (de la safena externa) es
necesario superar el obstaculo que
representa la superficie curvilinea
de la pantorrilla, lo que se consi-
gue incurvando oportunamente las
espatulas gracias a su deformabili-
dad.

Las maniobras de busqueda y di-
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seccion de las VC se desarrollan
pues del mismo modo (Fig. 5), pe-
ro como decimos con las espatu-
las incurvadas. En la seccién de la
VC media de la pantorrilla es posi-
ble hallar una particular resistencia,
representada por la emergencia del
nervio sural superficial que, en al-
gunos casos, acompanfa satélite a
la safena externa en este punto. En
tal caso, es recomendable abste-
nerse de efectuar la desconexion
venosa, dejando la eliminacion del
eventual reflujo a la escleroterapia
complementaria postoperatoria.

Resultados y conclusiones

Aunqgue la maniobra que hemos
descrito puede parecer algo cruen-
ta, tanto que incluso nosotros he-
mos procurado evitarla durante mu-
chos afos, la hemos reemprendi-
do en consideracion a los resulta-
dos estéticos que deseamos obte-
ner, pudiendo afirmar que puede
ser efectuada con precisiéon y sa-
tisfactoriamente. De manera con-
ceptual puede superponerse a los
«strippings» safenos que todos
efectuamos siempre con desenvol-
tura.

Estas maniobras de desconexion
resultan siempre posibles y efica-
ces y nunca han sido seguidas de
complicacion alguna, como tampo-
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—
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Fig. 5

co han ocasionado neuralgias ta-
les como para alterar el curso pos-
toperatorio.

Nunca ha sido preciso ampliar
fa herida quirdrgica inicial ni prac-
ticar contraincisiones. Nuestra ex-
periencia se ha madurado sobre
300 intervenciones por varices pri-
mitivas seguidas en los ultimos cua-
tro afios.

Tampoco hemos observado la
aparicion de hematomas subcuta-
neos, subfasciales ¢ intramuscula-
res referibles al método o capaces
de limitar el funcionalismo a distan-
cia.

Por el contrario, hemos observa-
do que la reduccion de la exten-
sién y del nimero de heridas qui-
rargicas ha permitido disminuir los
tiempos de recuperacion y una es-
tancia media de tres dias para las
intervenciones radicales, de dos
dias para tas intervenciones parcia-
les y a veces nos ha permitido la
desconexion de VC en el curso de
intervenciones ambulatorias.

Respecto a las otras técnicas
quirurgicas citadas antes, la nues-
tra tiene ademas la ventaja de ser
seguida de un tanto por ciento es-
caso de VC residuales (4%), resul-
tado superponible a las otras ca-
suisticas y atribuible con facilidad
a la evolucion del sindrome varico-

SO0 mas que a la inexactitud diag-
nostica o terapéutica.

Los doce casos en cuestion han
sido tratados con escleroterapia
complementaria postoperatoria.

La manejabilidad de los instru-
mentos, la precision de la diseccion
que ellos nos permiten y la com-
pleta ausencia de complicaciones
posteriores a su empleo, nos han
convencido de la validez del méto-
do en el tratamiento radical estéti-
¢o de las varices de los miembros
inferiores.

Por otra parte, recientemente se
nos ha inducido a emplear y exten-
der su indicacién también a algu-
nos casos de varicosis severa y/o
complicada y a las varices secun-
darias, ya que incluso en estos ca-
$0s su radicalidad se ha demostra-
do satisfactoria y la reduccion del
trauma quirdrgico ha sido determi-
nante en agilizar el curso postope-
ratorio.
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RAPIDA Y PROGRESIVA INSUFI-
CIENCIA AORTICA Y ARTERIO-
CORONARIOPATIA EN UN PA-
CIENTE CON ENFERMEDAD DE
TAKAYASU (Rapidly progressive
aortic incompetence and coro-
nary artery disease in a patient
with Takayasu Disease)— K.
Wong, G. E. Venn, M. J. Hers-
hman y R. N. Sapsford. «Jour-
nal of the Royal Society of Medi-
cine», vol. 82, num. 10, pag. 625;
octubre 1989.

Se presenta el caso de un pa-
ciente con insuficiencia adrtica y
arteriopatia coronaria en Enferme-
dad de Takayasu. Aunque la etiolo-
gia era de una arteritis, se reco-
mendo una temprana cirugia dada
la rapidez del desarrolioc de los sin-
tomas.

Caso. Mujer de 33 afios. Como
antecedentes, pérdida de peso, pi-
rexia, cefaleas y fotofobia. Una
biopsia temporal fue normal. Mejo-
ré con esteroides. Un afio despues,
disnea de esfuerzo, dolor toracico
y palpitaciones, que la obligan a in-
gresar.

A la exploracién, signos de insu-
ficiencia aodrtica, no detectada has-
ta entonces. V.S.G. y Protein-C-
Reactiva aceleradas. Resto anali-
sis normal. Aortograma toracico: di-
latacion de la aorta descendente
con regurgitacion en el ventriculo
izquierdo y marcada estrechez os-
tial de la coronaria derecha, aun-
que distalmente normal.

Tiempo después, hipertension,
con difundidos soplos y desigual
presién sanguinea en miembros su-

Extractos

periores. Una angiografia visceral
puso de manifiesto una Enferme-
dad de Takayashu.

Con rapidez fue empeocrando, a
pesar de los tratamientos, obser-
vandose una acelerada progresion
de su valvulopatia, motivo por el
cual se la someti6 en el curso de
un afio a intervencién quirdrgica. En
ella se aprecid una notable esteno-
sis aortica. Se sustituy¢ la valvula
con una prétesis Starr-Edwards 10,
junto a un «by-pass» coronario.
Buen curso postoperatorio. Hemo-
dinamicamente bien tres meses
despues.

A resaltar la rapidez de desarro-
llo de la sintomatologia, cuando la
Enfermedad de Takayasu lo hace
en general con lentitud. La insufi-
ciencia aértica terminé por afectar
las coronarias. Muy pocos Tkaya-
sus con insuficiencia adrtica han
sufrido sustituciéon valvular aértica,
pero debe considerarse una opcion
en casos progresivos.

ALTERACIONES HEMODINAMICAS
EN PACIENTES HEMIPLEJICOS
COMO CAUSA DE EDEMA EN
LAS EXTREMIDADES INFERIO-
RES (Hemodynamic alterations in
hemiplegic patients as a cause
of edema in lower extremi-
ties).— Obuaki Takeyasu, Tos-
hihide Sakai, So Yabuki, Kiyos-
hi Machii. «International Angio-
logy», vol. 8, num. 1, pag. 16;
enero-marzo 1989.

El propdsito del estudio es inves-
tigar la relacion entre los cambios

hemodinamicos y la produccion de
edema en la pierna hemipléjica. Se
emprendié para comparar la hemo-
dindmica entre la pierna afectada
edematosa y la no afectada y no
edematosa en el paciente hemiplé-
jico, usando pletismografia de ani-
llo de mercurio y fotopletismogra-
fia. Los examenes se llevaron a ca-
bo en 20 pacientes con hemiplejia.

Se comprobo que el flujo sangui-
neo arterial, el volumen venoso de
retorno vy el flujo sanguineo tisular
estaban aumentados y el lecho vas-
cular congestionado de forma sig-
nificativa en el lado hemipléjico. Y
se confirmé mediante fotopletismo-
grafia que ninguno de los dos pa-
cientes presentaba enfermedad ar-
terial obliterante.

A la vista de los resuitados se
sugiere que la produccion del ede-
ma es debida a la dilatacion de los
vasos capilares y a la congestion
de la extremidad inferior.

FACTORES DE RIESGO EN PATO-
LOGIA VASCULAR CERE-
BRAL.— J. I. Lopez Gaston, J.
Martin, C. Gonzalo, J. L. Arri-
bas, |. Pérez, M. Gracia Naya,
A. Oliveros. «Revista Espafola
de Neurologia», vol. 4, num. 8,
pag. 550; septiembre 1989.

La patologia vascular cerebral
constituye uno de los mayores pro-
blemas sanitarios de los paises de-
sarrollados. La inexistencia de
tratamiento eficaz para el ictu
tablecido ha puesto de manifiey,
la importancia de la correccion de
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los factores de riesgo para dismi-
nuir la incidencia de los acciden-
tes cerebrovasculares. Si bien la hi-
pertension arterial y las alteracio-
nes cardiacas son consideradas los
factores de riesgo mas importan-
tes en la patologfa vascular cere-
bral, la incidencia de otros facto-
res varia ampliamente segun las se-
ries y su papel en esta patologia
no esta aclarado de modo definiti-
V0.

Se revisa de modo retrospectivo
una serie de 232 pacientes ingre-
sados por accidente vascular ce-
rebral agudo durante el primer se-
mestre de 1986. Se distribuyeron
en seis grupos nosolégicos: Infar-
tos carotideos, infartos vértebro-
basilares, accidentes isquémicos
transitorios, déficits neuroldgicos is-
guémicos reversibles, embolias car-
diogénicas y hemorragias. Se ana-
lizaron: antecedentes de hiperten-
sién arterial, hipertension arterial en
el momento del ingreso, hiperten-
sion en el sentido estricto o «esta-
blecida» e hipertensién arterial
«reactivar al accidente vascular ce-
rebral. Se efectla un estudio esta-
distico comparando diversos para-
metros con un grupo control de 31
pacientes sin patologia vascular ce-
rebral. En el momento del ingreso
en el hospital se objetivd una ele-
vacion de las cifras de tension ar-
terial estadisticamente muy signifi-
cativa en los infartos carotideos, in-

fartos vértebro-basilares y hemorra-
gias, no hallando diferencias con el
grupo control en los accidentes is-
guémicos transitorios y en los défi-
cits neurcldgicos isquémicos rever-
sibles. No obstante, la incidencia
de casos con hipertension arterial
establecida fue tambien estadisti-
camente significativa en estos Ulti-
mos grupos. Las embolias no se
asociaron a hipertension arterial. La
cardiopatia tuvo una influencia no-
table. Otros factores analizados, co-
mo el colesterol, diabetes, A. Uri-
co, hematocrito y plaquetas no se
diferenciaron del grupo control.

LA ULCERA AORTICA PENETRAN-
TE: MANIFESTACIONES PATO-
LOGICAS, DIAGNOSTICO Y MA-
NEJO (The Penetrating Aortic Ul-
cer: Pathologic Manifestations,
Diagnosis and Management).—
J. P. Cooke, F. J. Kazmier, T.
A. Orszulak. <Mayo Clinic Pro-
ceedings», vol. 63, n® 7, pag.
718; julio 1988.

La aparicién repentina de dolor
severo en pecho o espalda en una
persona anciana e hipertensa su-
geriria una incipiente catastrofe
vascular. Ademas, la enfermedad
miocardica, las disecciones aorti-
cas o los aneurismas adrticos en
expansion, pueden manifestarse de
la misma forma, y un tercer tipo

de enfermedad adrtica, la Ulcera
aortica penetrante, puede producir
sintomas similares.

El término «llcera adrtica pene-
trante», se refiere a la ulceracion
de una placa ateromatosa que se
extiende en profundidad a traves de
la intima, dentro de la media aorti-
ca. Puede precipitar una diseccion
intramedial (usualmente localizada),
a irrumpir en la adventicia forman-
do un pseudoaneurisma.

El paciente tipico de Ulcera adr-
fica penetrantie es anciano y pre-
senta hipertension, aterosclerosis,
dolor en pecho o espalda; no pre-
senta, en cambio, déficit de pulso,
stroke, insuficiencia adrtica o com-
promiso de algun vaso visceral. La
diseccion de aorta clésica o el
aneurisma aortico toracico sinto-
matico se encuentran entre los po-
sibles diagnosticos diferenciales.

La aortografia demuestra la pre-
sencia de una Ulcera adrtica simi-
lar en apariencia a las Ulceras gas-
tricas que se ven en examen con
bario; ademas, puede estar presen-
te un hematoma adrtico intramural.

La experiencia de los autores en
Ulceras aorticas penetrantes en pa-
cientes sintomaticos indica que la
terapia conservadora lleva a la re-
currencia de los sintomas y a la ne-
cesidad de una intervencion quirar-
gica. Se presenta un caso que ilus-
tra la caracteristica mas sobresa-
lientes de esta entidad clinica.
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¢{QUE ES LA MESOTERAPIA?, por César
Sanchez y Edgardo Altmann-Canestri.
Editorial Celsius, 1989. Contiene 169 pa-
ginas v figuras.

Seguln se define en el Prélogo,
«la Mesoterapia es sencillamente
una técnica que vehiculiza de un
modo peculiar la administracion de
medicamentos habituales... una te-
rapéutica habitual y alopética. Con
ella se aproxima el medicamento
al lugar de la patologia mediante
dosis intradérmicas minimas y re-
gionales».

La obra se divide en 11 aparta-
dos que comprenden desde una In-
troduccion, seguida de historia, me-
canismos de accién, aspectos far-
macolégicos, métodos de adminis-
tracion y materiales, medicamen-
tos, técnica, efectos secundarios,
tratamientos en general y trata-
mientos especificos, relacion con
otras disciplinas e Informaciéon ge-
neral, terminando con la bibliogra-
fla.

El apartado que trata de los Tra-
tamientos especificos contiene la
parte interesante para los especia-
listas en Angiologia y C. Vascular.

Alberto Martorell

* * *

CARDIAC RECONSTRUCTIONS WITH
ALLOGRAFT VALVES, por Richard A.
Hopkins. Soringer-Verlag, New York,
Berlin, Heidelberg, London, Paris, Tokyo,
1989. Contiene 194 paginas y 169 figu-
ras. Precio: DM 220.

Obra de interés especial para
cardiocirujanos y cardidlogos, divi-
dida en dos Secciones, una en la

que se aportan los principios que
justifican la reconstruccién con las
denominadas «Homograft Valvesy,
los distintos tipos, las razones de
su empleo vy la biologia de la crio-
conservacion de las valvulas, etc.,
y otra que comprende las técnicas
quirdrgicas segun los distintos auto-
res y las modificaciones pertinen-
tes.

Colaboran en esta monografia V.
J. Ferrans, S. L. Hilbert, M. Jones,
P. L. Lange y L. Wolfinbarger.

La Seccién segunda, correspon-
diente a las Técnicas quirdrgicas
viene a ser como un Atlas en el que
Thomas Xenakis contribuye con
unos magnificos dibujos.

La primera parte comprende cin-
co capitulos, algunos con sus re-
sumenes, y la segunda y la ante-
rior se complementan con la co-
rrespondiente bibliografia.

Alberto Martorell

* * *

HEART AND BRAIN, BRAIN AND
HEART, por Helge Refsum, llmar A.
Sulg y Knut Rasmussen. Springer-
Verlag, Berlin, Heidelberg, New York,
London, Paris, Tokyo, 1989. Contiene 467
paginas y 165 figuras. Precio: DM 198.

En este libro se expone la impor-
tante relacion que existe entre co-
razén y pulmones en la préactica
médica. Como se dice en el Prélo-
go, pulmones y sistema nervioso
pueden ocasionar o influir sobre las
cardiopatias; a la vez, trastornos del
corazén y de la circulacién pueden
ser causa de alteraciones pulmo-
nares. Por otra parte, no es raro

que corazén y pulmones estén in-
volucrados en el mismo proceso
patolégico, lo mismo que determi-
nadas drogas cardiacas tengan su
efecto sobre los pulmones vy vice-
versa.

En este liabro se recogen los tra-
bajos presentados en el Sympo-
sium celebrado en Tromsé (Norue-
ga) en junio de 1987, con la parti-
cipacion de mas de 80 colabora-
dores.

La obra se divide en 8 partes,
en las que se estudia la fisiologia
y farmacologia, sistema nervioso
auténomo vy arritmias, sincope y
muerte brusca, tromboembolismo e
isquemia, suefio y apnea, enferme-
dades cardiovasculares y del sis-
tema nervioso, ambiente hipo € hi-
perbarico, funcién cerebral y ciru-
gia cardiaca.

Termina con un Indice de mate-
rias. Se acompana la correspaon-
diente Bibliografia.

El texto esta presentado de ma-
nera bastante didactica.

Alberto Martorell

* * *

PROGRESS IN ATRIAL PEPTIDE RE-
SEARCH, por Barry M. Brenner y John
H. Laragh. Raven Press, New York,
1989. Contiene 683 paginas y figuras.
Precio: $175.00.

Esta obra corresponde al volu-
men 3 de la Serie de la American
Society of Hypertension Sympo-
sium, cuyos volimenes anteriores
se publicaron en 1987 y 1988.

En la actual se presenta el ma-
terial expuesto en el «Third World
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Congress» sobre «Atrial Peptide Re-
search», en el que se manifiesta el
esfuerzo e interés en el progreso
de la bioquimica, fisiologia basica
y la fisiopatologia clinica de tal in-
vestigacion respecto a la regulacion
humoral cardiovascular.

Con la colaboracion de 80 auto-
res, una primera parte comprende
19 capitulos la mayoria dedicados
al sistema urinario, seguida de una
segunda parte de Abstracts, con
cinco Secciones pluritematicas en
la IV de las cuales hace referencia
a las cardiopatias e hipertensién.

Cada articulo se acompana de
la correspondiente Bibliografia. Ter-
mina con un Indice por materias.

Su contenido tiene especial in-
terés para bidlogos, bioquimicos,
farmacologos, fisidlogos renales y
cardiovasculares y clinicos especia-
listas en cardiovascular y renopa-
tias.

Alberto Martorell

* * *

DISEASES OF THE ARTERIAL WALL, por
J.-P. Camilleri, C. L. Berry, J. N. Fies-
singer y J. Barriety. Springer-Verlag,
Berlin, Heidelberg, New York, London,
Paris, Tokyo y Hong Kong, 1989. Con-
tiene 690 paginas y 333 figuras.
Precio: DM 650.

Esta obra comprende un estudio
de la estructura normal y las fun-
ciones de la pared arterial, asi co-
mo las alteraciones que sufre en
el curso de las arteriopatias, facili-
tando asi su comprension y las in-
vestigaciones por métodos moder-
nos.

De modo especial se exponen
los factores de control de los va-
S0s, las funciones e interacciones,
la hipertension pulmonar, las con-
secuencias traumaticas sobre los
vasos, vy las de la diabetes, etc.

Comprende los capitulos que si-
guen:

Biologia celular y molecular de
la pared arterial normal. Experimen-
tal fisiopatologia en la aterosclero-
sisshumana. Conducta ante los pa-
cientes ateroscleréticos. La pared
arterial en la diabetes. Afecciones
inflamatorias de la pared arterial.
Arteriopatias de origen diverso. Pa-
tologia de las arterias pulmonares.
Angicdisplasias. Tumores y lesiones
seudotumorales de los vasos san-
guineos.

La obra termina con un Indice
de materias.

Teniendo en cuenta la importan-
cia anatomopatoldgica de las arte-
riopatias, se comprende que el es-
tudio de la pared arterial tanto nor-
mal como su evolucion patoldgica
es de gran interés no sélo clinico
sino también terapéutico.

Alberto Martcrell

* * *

LE SAUVETAGE DES MEMBRES EN IS-
CHEMIE CRITIQUE, por D. Melliére y
H. Guidicelli, con colaboradores. Con-
tiene 150 paginas y 51 figuras. Masson,
Ed., Paris, Milan, Barcelone y México,
1989. Precio: 160 F.

Dentro de la Serie de «Mono-
graphies de I’Association Francai-
se de Chirurgie» se presenta ésta,

en la que colaboran numerosos
autores, con una cantidad de tra-
bajos presentados en el 91° Con-
grés Francgais de Chirurgie celebra-
do en Paris en octubre de 1989.

La obra se divide en tres Capitu-
los, que comprenden cuanto afec-
ta a los miembros superiores, los
inferiores y los problemas particu-
lares en un amplio aspecto.

El estudio se vierte sobre las Is-
guemias espontaneas graves, ex-
cluidas las debidas a traumatiss-
mos o de causas tumorales, de mo-
do especial sobre los resultados ac-
tuales, los factores agravantes y las
posibles mejorias propuestas. En
estos sentidos se insiste sobre to-
do en: la politica general de con-
servacion de las venas, la genera-
lizacion de técnicas nuevas vy, por
dltimo, en una mejor organizacion
de la recepcién del enfermo, con
los debidos protocolos de entrada,
las alternativas terapéuticas, indi-
caciones de la angiografia, correc-
cion de trastornos metabdlicos y
hemodinamicos y prevencién de
posibles recidivas.

La exposicidn es bastante didac-
tica y se acornpafa de notable bi-
bliografia.

Esta monografia esta indicada en
especial para cuantos médicos es-
pecialistas 0 no reciban urgencias.

Alberto Martorell
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Il REUNION DE INVIERNO.
CIRUGIA VASCULAR

18-24 marzo 1990
Candanchi, Huesca (Espaia)

Bajo la Direccion de M. A. Mar-
co Luque, del 18 al 24 de marzo
de 1990 tendra lugar en Candan-
chu, Huesca (Espafa) la Il Reunion
de Invierno.de Cirugia Vascular, ba-
jo los auspicios de la Sociedad Es-
panola de Angiologia y C. Vascular
y la Sociedad Norte de esta Espe-
cialidad.

En el Comité Organizador, ade-
mas de Marco Luque, figuran G.
Pastor, J. Revuelta, J. M. Azcona,
C. Marsal y S. Pujol.

Informacion

Los Temas a tratar son:

Lunes 19: Patologia del miembro
superior. Moderador: J. A. Jiménez
Cossio. Isquemia, Traumatismos,
Desfiladero toracico.

Martes 20: Patologia Venosa.
Moderador: M. A. Cairols Castello-
te. Terapéutica convencional. Fil-
tros vena cava. Cirugia valvular.

Comunicaciones libres.

Miércoles 21: Diagndstico por la
imagen. Moderador: E. Sala Planell.
Angio versus A.S.D. Ecografia.
Scanner. Resonancia Nuclear Mag-
nética. EcoDoppler.

Jueves 22: Patologia renal. Mo-
derador: M. Martinez Pérez. Ciru-

gia arterias renales. Accesos hemo-
dialisis.

Comunicaciones libres.

Viernes 23: Formacion de Angio-
logia y Cirugia Vascular. Modera-
dor: M. A. Marco Lugue. Postgra-
duados. Residentes. Medicina de
atencién primaria.

La Sede de la Reunion es el Ho-
tel Candanchu.

Secretaria técnica: R. Belenguer
Lancina,- C/. Pedro M? Ric, 25.
50008 Zaragoza (Espafia).

Durante la estancia habra Cur-
sos de Esqui. Dirigirse a Srta. Am-
paro Lecumberri. Ofic. Inform.
ETUKSA, Candanchu, Huesca (Es-
pafa).

SOCIEDAD EUROPEA DE CIRUGIA
VASCULAR

Normas para el ingreso

A fin de poder ingresar en la
«European Society for Vascular Sur-
gery» deben cumplimentarse los
datos que siguen, dirigidos a:

(Send this application form to the Secretary:
Dr. H. van Urk, Department of General Sur-
gery, University Hospital Rotterdam-Dijkzigt,
40 Molewaterplein, 3015 GD Rotterdam, The
Netherlands.)

To: The Executive Committee of the Euro-
pean Society for Vascular Surgery

| hereby submit my application for members-
hip of the European Society for Vascular Sur-
gery. For this purpose, | submit the reques-
ted information for consideration.

After acceptance | will pay the annual subs-
cription presently set at £ 35 per annum
which includes one year's subscription to the
European Journal of Vascular Surgery. | am
also prepared to pay the initiation fee of £ 25.

PLEASE TYPE OR PRINT IN CLEAR BLOCK LETTERS

(Family name)

MAILING ADDRESS. ...
COUNTRY: i
TELEPHONE NUMBER: ...

(Area code)

PLACE OF BIRTH: ..o

DATE OF BIRTH: .......... /
(Day/Month/Year)

MEDICAL SCHOOL: oo
GRADUATION: oo
ACADEMIC DEGREE(S): «ovveveveeereeriererenenes

SPECIALITY:

QUALIFIED: i,

POSITION HELD: ..o

APPLYING FOR

............ [T

(Forename)

(Middle initials)

(Local number)

SEX: M/F

............................................................ (Y=ar)
................................................. (Full details)

............................................................ (Year)

CATEGORY OF MEMBERSHIP: please tick appropriate box

J Senior 0 Ordinary

SIGNED

[ Junior

[J Associate
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