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RESUMEN

La seccién traumatica de la aorta descendente es una complicacion
grave de los traumaltismos toracicos que requiere un diagndstico y repara-
cion precoz dada su alta mortalidad.

Entre 1988 y 1990, hemos tenido ocasion de intervenir 3 pacientes me-
diante la técnica de clampaje adrtico directo. En dos casos se produjo
parada cardiaca peroperatoria durante las maniobras de clampaje/desclam-
paje. En uno de ellos existian alteraciones electrocardiogréficas previas,
compatibles con contusion cardiaca. Dos pacientes fallecieron, uno duran-
te la intervencion, por paro cardiaco irreversible, y otro a los 7 dias, por
hemorragia cerebral. Se detectd paraplgjia postoperatoria en un caso.

En este articulo se discuten las incidencias observadas en dichos casos
y se revisa la bibliografia sobre los principales aspectos diagndsticos y
terapéuticos de esta patologia.

SUMMARY

Traumatic section of descendent aorta, severe complication of a thoratic
traumatism, recquires an early recognition and restauration because its high
monrtality rate.

Beetween 1988 and 1990, three patients underwent surgical approach,
by direct aortic clamplaje, at our Service. In two cases, a heart stoppage
apeard during the clampaje/desclampaje maneuvers. One of them had pre-
viously electrocardiographic abnormalities, sugestives of heart contussion.
Two patients died, one of them during surgical procedure because an unre-
versible heart stoppage, and the second patient died after 7 days because
a brain hemorrage. One case presented postoperativen paraplegy. .

Respective rates and literature about the main factors implicated in the
diagnosis and treatment of such patology are reviewed.

- P Lozano

Introduccion

El mecanismo principal de los
traumatismos de la aorta toracica en
tiempos no bélicos es la decelera-
cion brusca como consecuencia de
impactos frontales en accidentes de
tréfico. En EEUU se estima que un
25% de las muertes ocurridas en di-
chas circunstancias son secundarias
a traumatismo tordcico; una tercera
parte de los casos presentan sec-
cion traumatica de la aorta toracica
(STAT) (1).

La reparacion quirdrgica de este
tipo de lesiones es mandatoria, ya
que el 40% de los pacientes que
sobreviven una hora o mas sufriran
rotural letal durante las primeras 24
horas (2).

Desde la primera reparacion con
éxito practicada por Karl. P. Klas-
sen, en 1959 (3), se han descrito
varios métodos para el tratamiento
quirdrgico de la STAT, incluyendo el
clampaje directo. «shunts» externos
con recubrimientos heparinizados y
diversas técnicas de «by-pass» con
heparinizacion sistémica.

En los 2 dltimos afios hemaos teni-
do la oportunidad de intervenir a 3
pacientes jovenes con STAT, median-
te la técnica de clampaje adrtico di-
recto. Presentamos dichos casos y
discutimos sus incidencias.

Pacientes

Caso |
Paciente, mujer de 27 anos de
edad, sin antecedentes de interés
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que tras sufrir un accidente de trafi-
co es llevada a urgencias con
«shock» hemorragico y parada car-
diaca (de la que se logra remontar).
Entre las lesiones asociadas desta-
caba la existencia de hemoperitoneo
y fractura de humero y pelvis.

En la radiografia simple de torax
se observaba un ensanchamiento
del mediastino con borramiento del
botén adrtico y hemotdrax izquierdo
(Fig. 1). La TAC toracica confirma es-
tos hallazgos, estableciendo el diag-
nodstico de sospecha de STAT.

Tras conseguir la estabilidad he-
modinamica de la paciente, se llevo
a cabo una arteriografia en la que
se observaba una imagen compati-
ble con pseudoaneurisma a nivel del
istmo aortico, distal al ostium del sub-
clavia izquierda (Fig. 1).

A través de una toracotomia iz-
quierda, se abordd la zona lesiona-
da hallando una seccion de la aorta
toracica con adventicia indemne. Se
interpuso un segmento de Dacron
con recuperacion de las constantes
hemodinamicas. Asimismo se prac-

Fig. 2 - TAC preoperatorio del caso Il. Se puede apreciar hemotorax iz-
quierdo y una imagen intraluminal en aorta descendente compatible con
«flap intimal».

Fig. 1 - Aortografia
preoperatoria
correspondiente

al caso |.

tico una laparotomia exploradora con
esplenectomia y hemostasia de una
fisura hepatica.

En el postoperatorio inmediato se
detectod paraplejia, encontrandose en
fase de rehabilitacion de su déficit
neurologico.

Caso Il

Paciente, mujer de 22 anos, que
tras accidente de tréfico es llevada
a urgencias con cuadro de isque-
mia aguda de ambos miembros in-
feriores y «shock» hemorragico.

El diagnéstico de presuncion se
efectud por la radiografia simple de
torax en la que se observaba un en-
sanchamiento del mediastino y he-
motorax izquierdo. La tomografia to-
racica confirmd la sospecha clinica
de STAT (Fig. 2).

Ante el deterioro brusco de su es-
tado hemodinamico y la isquemia
progresiva de sus extremidades fue
intervenida, apreciandose en hemo-
torax izquierdo, seccion incompleta
de la adventicia y rotura con invagi-
nacion de las capas media e intima

inmediatamente por debajo del ori-
gen de la subclavia izquierda.

El desclampaje posterior a la in-
terposicion de un injerto de Dacron
produjo una parada cardiaca irrever-
sible.

Caso il

Paciente, hombre de 23 anos de
edad, que ingresa por cuadro de
politraumatismo tras accidente de
trafico. En la exploracion fisica y ra-
diolégica destaca: «shock» hemodi-
namico, traumatismo craneo-
encefalico, fracturas multiples y he-
motdrax izquierdo.

Se practica TAC y aortografia, que
ponen de manifiesto la existencia de
una dilatacion aneurismatica de la
aorta toracica descendente, localiza-
da a unos 2 cms. por debajo del
origen de la subclavia izquierda (Fig.
3). Asimismo, destaca la existencia
en el ECG de depresion del ST en
derivaciones anteroseptales.

La TAC craneal no reveld hallaz-
gos patolégices.

La cirugia mediante toracotomia iz-
quierda confirma la existencia de una
rotura de la aorta toracica con inte-
gridad de la adventicia, procedién-
dose a la interposicion de un injerto
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de Dacron. Durante el clampaje aor-
tico se producen dos episodios de
fibrilacion ventricular con paro car-
diaco que se consiguen remontar.

En el 7° dia postoperatorio apa-
rece un deterioro neuroldgico de ins-
tauracion brusca. Se practica nueva
TAC craneal en la que se detecta
una hemorragia intraparenguimato-
sa que desencadena el exitus a las
pocas horas.

Discusion

La mayor parte de los pacientes
fallecen por hemorragia en el lugar
del accidente; sin embargo, un
15-20% sobrevive hasta su traslado
a un centro hospitalario, gracias a
la integridad de la adventicia y teji-
dos mediastinicos circundantes (2).

Mas del 90% de estos pacientes
presentan politraumatismo (4), sien-
do las lesiones asociadas mas fre-
cuentes: fracturas dseas de las ex-
tremidades, fracturas costales y trau-
matismo craneoencefalico (TCE), se-
guidas a cierta distancia por las le-
siones de los parénquimas abdomi-
nales (5, 6). La incidencia de contu-
sion cardiaca (CC) se estima en un
62% frente al 15% en los traumatis-
mos toracicos sin STAT (7).

Estos hallazgos son determinantes
para comprender la alta tasa de mor-
talidad. En nuestros casos habia ro-
tura de dérganos parenquimatosos
abdominales, traumatismo craneoen-
cefédlico y sindrome isquemico en
ambas extremidades inferiores, con
signos electrocardiogréficos de con-
tusion cardiaca.

Por todo ello, el diagnéstico y tra-
tamiento precoz nos parece funda-
mental. En relacién al diagnostico,
Symbas y cols. (8) proponen la tria-
da diagndstica:

1) Diferencia en la amplitud de
pulsos entre las extremidades supe-
riores e inferiores; 2) Hipertension en
las extremidades superiores;
3) Ensanchamiento mediastinico en
la Rx de torax.

i

Fig. 3 - Aortografia preoperatoria en el caso lll. Obsérvese la imagen de pseudoa-
neurisma a nivel de la aorta descendente con la silueta de la intima «despegada»
en su interior.

Fig. 4 - Esquema de una rotura adrtica con contencién adventicial.

Fig. 5 - Esquema representativo de una «pseudocoartacion» por invaginacién de inti-
ma y media.

Sin embargo, el estado hemodi-
namico hace que la distincién entre
pulsos no sea siempre fiable, asi co-
mo tampoco la «hipertension» ya que
suelen presentarse en «shock». Por
el contrario, el ensanchamiento me-
diastinico fue una constante en nues-
tros 3 casos. Kram y cols., en una
revision sobre 82 pacientes con
STAT, llegaron a la conclusion de que
un ensanchamiento mediastinico de
mas de 8 cms. tenia una alta sensi-
bilidad diagnostica (92%), con una
baja especificidad (10%) (9).

Asi, pues, creemos que este:ha-
llazgo, en presencia de inestabilidad
hemodinamica y antecedente trau-
matico, debe hacer sospechar siem-

pre esta patologia y sentar la indica-
cion de estudio angiografico.

La aortografia sigue siendo la téc-
nica diagnostica por excelencia, si
bien se estima que sélo en el
10-20% de los pacientes sometidos
a dicho estudio por sospecha de
STAT el examen radiologico fue con-
firmatorio (10). La localizacién mas
frecuente de las lesiones es la aorta
descendente, a 1-3 cms. por debajo
del origen de la subclavia izquierda.
Alrededor del 10% de los casos pre-
sentan lesiones a nivel de la aorta
ascendente/cayado o lesiones multi-
ples (11, 12).

En nuestro segundo caso, la exis-
tencia de una isquemia aguda muy
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severa y el «shock» hemodinamico
hizo aconsejable la cirugia inmedia-
ta sin el examen arteriogréfico.

Recientemente se ha destacado la
utilidad diagnéstica de la TAC. Los
signos mas revelantes incluyen el
aumento del calibre adrtico y visua-
lizacion de «flaps» intimales o doble
luz. Para Brooks y cols. la negativi-
dad de la TAC excluye la necesidad
de practicar estudio angiografico
(13).

Kram y col. (7) encontraron, en
una serie de 13 pacientes con STAT,
una incidencia de CC del 62%. En
todos los casos habia dos 0 mas de
los siguientes factores: ECG patolo-
gico, elevaciéon de los niveles de
CPK-MK, gammagrafia positiva, ano-
malia en la motilidad ventricular iz-
quierda o lesion cardiaca detectada
en el examen post-mortem. Estos pa-
cientes presentaron una mayor mor-
talidad peroperatoria (paro cardiaco)
y postoperatoria inmediata (distress
respiratorio/paro cardiaco). En uno
de los pacientes de nuestra serie se
detectaron alteraciones en el ECG
preoperatorio (depresion del ST en
derivaciones antero-septales) que
podrian explicarse por la existencia
de CC asociada. en el 2° paciente
se hallé peroperaatoriamente un he-
mopericardio que se explicaria por
la contusion cardiaca. El anormal
comportamiento del miocardio al
clampaje y posterior desclampaje
adrtico contribuirfan a sustentar esta
hipdtesis.

En dichos casos quizas estaria in-
dicado la estabilizacion hemodinami-
ca previa con catéter de Swan-Ganz
y la utilizacién de técnicas de «by-
pass» para evitar los cambios hemo-
dinamicos bruscos. El problema, sin
embargo, radica en la oportunidad
0 no de un examen ecocardiografi-
CO preoperatorio con la demora que
ello representaria. i

En relacion al tratamiento existen
diversas técnicas quirurgicas. La téc-
nica de ctampaje directo, descrita ori-
ginalmente por Crawford (14), es la

utilizada por la mayor parte de auto-
res, especialimente ante lesiones lo-
calizadas que no requieren tiempos
de clampaje superiores a los 30 mi-
nutos. Katz y cols (15) demostraron
que por encima de dicho limite
aumenta considerablemente el ries-
go de lesidon medular. En nuestros
tres pacientes el tiempo de clampa-
je fue inferior a media hora.

Durante los ultimos afios, se han
desarrollado «shunts» no trombogé-
nicos mediante recubrimientos hepa-
rinizados («shunt» de Gott) (16). La
principal ventaja radica en que no
es necesaria la heparinizacion siste-
mica. Sus inconvenientes son la di-
ficultad de canulacién de la aorta
proximal y la posibilidad de provo-
car arritmias, insuficiencia valvular o
hipotension, cuando la punta del ca-
téter se introduce en el ventriculo iz-
quierdo (6).

La técnica de «by-pass» cardio-
pulmonar entre vena y arteria femo-
ral o auricula izquierda/arteria femo-
ral permite controlar la precarga car-
diaca y la perfusién adrtica distal. Su
principal inconveniente es la necesi-
dad de utilizar heparinizacion sisté-
mica en pacientes por lo general po-
litraumatizados (17).

En la mayor parte de los casos,
es necesaria una reseccion de la
aorta lesionada e interposicion de un
segmento de protesis de Dacron. No
obstante, ante defectos localizados,
algunos autores prefieren la sutura
directa (5). En nuestros pacientes hu-
bo rotura completa con contencion
periadventicial (Fig. 4) y en uno de
los casos con pseudocoartacion (Fig.
5), obligando a la sustitucion del sec-
tor seccionado con Dacron Woven
en todos ellos.

La mielopatia isquémica sigue
siendo la principal complicacion pos-
toperatoria. Su incidencia se estima
en un 4-24% de los casos (4, 18).
La disminucién de la presion de per-
fusion en la aorta distal o la hipoten-
sion sistémica por clampajes prolon-
gados puede desencadenar la is-

guemia medular irreversible. Las-
chinger y cols. (19), demostraron la
disminucion irreversible de los poten-
ciales somatosensoriales evocados
cuando la presion aortica distal dis-
minuia por debajo de los 40-50
mmHg.

Brendes y cols. (20) utilizaron la
diferencia entre la presion en arteria
femoral y la presion lumbar del LCR
para discriminar la disminucion en
la perfusion medular y determinar la
necesidad del «shunt».

Sin embargo, el papel de las dis-
tintas técnicas de «by-pass» para pre-
venir la isquemia medular sigue sien-
do controvertido. Asi, Marvasti y
cols. (6) encontraron un aumento en
la incidencia de la paraplejia en
aquellos casos en que se utilizé
«shunt» de Gott entre el ventriculo
izquierdo y la arteria femoral.

Creemos que el caso de paraple-
jia detectado en nuestra serie podria
estar relacionado con la hipotension
mantenida por la situacién de paro
cardiaco en que ingreso la pacien-
te, ya que el tiempo total de clam-
paje no excedid los 20 minutos.

La incidencia de insuficiencia re-
nal postoperatoria se estima en un
25% de los pacientes sometidos a
reparacion quirdrgica por STAT. Aun-
que sus causas no estan completa-
mente aclaradas (hipotensién man-
tenida, pérdidas hematicas, lesiones
asociadas o combinacion de estos
factores), Sturm y cols. observaron
una mayor incidencia cuando se uti-
liz6 la técnica de clampaje directo
(21).

La mortalidad per y postoperato-
ria inmediata oscila entre el 15 y el
30%, segun las series (6, 22),
aumentando esta cifra cuando hay
contusion cardiaca asociada (7). En
nuestros pacientes la mortalidad
operatoria fue de un caso, con sig-
nos de isquemia crénica y en el que
el comportamiento del miocardic en
el acto quirdrgico puede hacernos
sospechar de CC. El otro exitus es-
tuvo relacionado con una hemorra-
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gia intraparenquimatosa atribuible a
su traumatismo craneoencefalico.
En conclusién, creemos que la
seccion traumdtica de la aorta tora-
cica es una complicacion a tener en
cuenta en cualquier traumatismo to-
racico. El diagnéstico de la lesion y
valoracidn de su extension median-
te TAC y arteriografia es fundamen-
tal para planificar la estrategia qui-
rdrgica. La técnica de eleccion sigue
siendo la interposicién de un seg-
mento de protesis tras clampaje di-
recto de la aorta. No obstante, ante
la alta mortalidad en casos de CC
asociada vy la dificultad del diagnds-
tico de esta patologia cardiaca, se
debe «exigir» un buen manejo anes-
tésico que reconociendo la compli-
cacion la trate adecuadamente. Des-
de el punto de vista quirdrgico re-
comendamos la apertura de la cel-
da pericardica para confirmar la CC
e interponer un «shunt» de descarga.
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RESUMEN

Se presenta una investigacion que pretende descubrir la presencia de
fistula AV en enfermos que padecen un sindrome postrombdtico complica-
do, asi como determinar la efectividad de los métodos no invasivos em-
pleados en el estudio de las fistulas AV en estos pacientes. Para ello, se
realizo un estudio en los pacientes ingresados en el Instituto de Angiologia
gue eran portadores de un sindrome postflebitico complicado.

Se les realizo estudio flebografico retrégrado y anterdgrado, arteriogra-
fia dindmica e hiperemia reactiva bajo control pletismografico.

Se estudiaron 25 pacientes, de estos 9 (36%) son portadores de fistu-
las arteriovenosas, lo cual fue comprobado arteriogréficamente; el estudio
hemodinamico realizado no aporta datos a favor de la presencia de estas
comunicaciones.

SUMMARY

An investigation, which goal is to evidencing AV fistulas in patients with
a complicated post-trombotic syndrom, as well as to determinate the effi-
cacy of non invasive methods used for the study of AV fistulas in such
patients, is presented.

So, patients with a Complicated Post-flebitic Syndrom interned into the
Instituto de Angiologia were studied.

Twenty-five patients were included in the study, 9 of these patients (36%)
had arterio-venous fistulas, arteriografically evidencied. Haemodinamich study
do not support the evidence of such communications.
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Introduccion

Entre los signos cardinales que
identifican el sindrome postrombati-
co figuran los trastornos tréficos v,
entre éstos, el mas temido e impor-
tante es la ulcera, ya que un por-
ciento elevado de casos se hacen
rebeldes a todo tipo de tratamiento
meédico, quirdrgico o de ambos,

Si bien el dano inicial es siempre
una trombosis del sistema profundo
de los miembros inferiores, las lesio-
nes anatomopatoldgicas y las com-
plicaciones son diferentes; por eso,
hay que considerar cada paciente
como una entidad separada (1).

La fisiopatologia en este sindrome
es compleja, siendo la hipertensién
venosa su principal trastorno, lo cual
provoca la estasis venosa (2, 3, 4)
tanto en la actividad diaria como en
el reposo, con lesiones de vénulas
y capilares.

Ademas, tienen papeles importan-
tes el dano del sistemma linfatico y la
descompensacion de las anastomo-
sis arteriovenosas normales, las cua-
les se convierten en fistulas arterio-
venosas (5-8), lo que complica y ha-
ce mas dificil su fisiopatologia y trae
Como consecuencia que estos pa-
cientes se hagan rebeldes a los tra-
tamientos y que sus lesiones recidi-
ven con facilidad.

Basandonos en estos criterios es
que decidimos realizar esta investi-
gacion cuyos objetivos son: conocer
la presencia de fistulas arterioveno-
sas en pacientes con sindrome pos-
trombdtico complicado y determinar
la efectividad de los métodos no in-
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vasivos empleados en la determina-
cion de la fistula arteriovenosa en es-
tos pacientes.

Material y método

Se realiza un estudio con los pa-
cientes portadores de sindrome pos-
trombdético ingresados en el Instituto
de Angiologia, en el Servicio de Fle-
balinfologia, en el periodo compren-
dido de junio de 1982 a junio de 1983,

El total de pacientes ingresados
en ese tiempo fue de 32.

Se estudiaron 25 pacientes, ya
que los 7 restantes referfan alergia
al yodo o presentaron problemas
técnicos, por lo que no se pudieron
realizar las angiografias.

Se les confecciond un modelo en
el cual se recogia nombre, edad, se-
xo, tiempo de evolucion de la trom-
bosis y tiempo en que apareci6 la
complicacidén, asi como el resultado
de los estudios angiograficos y he-
modinamicos realizados.

Se les practico flebografia retrogra-
da, que consistid en: puncién de la
vena femoral a nivel de la regién in-
guinal, maniobra de Valsalva e in-
yeccion de 20 ml. de contraste yo-
dado y exposicion a los rayos X.
También se les efectud flebografia
anterégrada, para lo cual se puncio-
né una vena superficial del dorso del
pie afectado, se colocé una ligadu-
ra a nivel del tercio inferior de la pier-
na y otra en tercio inferior del muslo
y se inyectaron 40 ml. de contraste
yodado; terminada la inyeccion, se
retird la ligadura de la pierna y se
realizo la exposicién a rayos X en
plano anteroposterior y lateral; des-
pués, se indico al paciente que rea-
lizara la maniobra de Valsalva, se re-
tiré la comprension del tercio infe-
rior del muslo y, entonces, se efec-
tué la exposicion a los rayos X de
la zona poplitea y femoral.

Se estudiaron los pacientes me-
diante la arteriografia dinamica, con-
sistente en la puncion de la arteria
femoral del lado afectado, compre-
sion a nivel del tercio medio del mus-

lo a una presion de 300 mmHg con
el manguito del esfigmomandmetro,
la practica de ejercicios pasivos al
paciente, aplicacién de 5 ml. de ibe-
caina en la arteria femoral, inyeccion
del contraste yodado y de la com-
presidn. Se realizaron 5 radiografias,
una cada segundo.

Se realizaron los estudios hemo-
dindmicos (hiperemia reactiva bajo
control fotopletismografico) siguien-
do las normas del Departamento de
Hemodinamica Vascular del Institu-
to de Angiologia (9).

El grado de significacion estadis-
tica de las diferencias encontradas
fue evaluado mediante la prueba de
chi-cuadrado.

Resultados

Los 25 pacientes estudiados re-
presentaron el 78% de los 32 pa-
cientes ingresados.

Se comprob6 que los 25 pacien-
tes eran portadores de un sindrome
postflebitico en sus diferentes fases,
segun la clasificacion flebografica de
Langeron (10).

En el estudio arteriogréfico se
comprobé la presencia de fistulas ar-
teriovenosas en 9-pacientes, lo que
representa un 36% del total. Las co-
municaciones arteriovenosas se en-
contraron a nivel de la planta del pie
y eran pequenas y multiples.

Al estudiar en los pacientes con
fistulas arteriovenosas el estado en
que se encontraba el arbol venoso,
observamos que 4 se encontraban
en fase de recanalizacion total, para
un 44%o; 3 en fase de recanalizacion
parcial, para un 33%; y 2 en fase
obstruccion, para el 23%, lo cual no
fue estadisticamente significativo (Ta-
bla 1).

Cuando comparamos el tiempo
de evolucion de la lesién ulcerosa
entre los pacientes con vy sin fistula
arteriovenosa, encontramos dos pa-
cientes con menos de 10 afos de
evolucion y siete comunicaciones ar-
teriovenosas, para un 23%; y con
mas de 10 afios, siete pacientes, pa-
ra un 77%. De los pacientes con fis-
tulas arteriovenosas, que eran en to-
tal 16, se encontré que 13 de ellos
(81,2%) presentaban lesion ulcero-
sa desde hacia menos de 10 anos,
y sdlo 3 pacientes (188%) tenian le-
sion hacia mas de 10 anos, lo cual
fue estadisticamente significativo.

El estudio hemodinamico no mos-
tré cambios que indicaran la presen-
cia de comunicaciones arterioveno-
sas.

Discusion

Es de todos conocido la clasica
secuela que deja la trombosis veno-
sa cuando es tratada inadecuada- .

Tabla |

Estado del sistema venoso profundo en los pacientes
con sindrome postrombético y fistula arteriovenosa

Estado del Sistema Venoso

Total de Pacientes

Profundo N %
Obstruccion 2 23
Recanalizacion Parcial 3 33
Recanalizacion Total 4 44

TOTAL 9 100
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Tabla Il

Tiempo de evolucion de las lesiones ulcerosas en los
pacientes con sindrome postrombatico

Tiempo de evolucién

Pacientes Total
—10 anos +10 anos

Con FAV 2 (23 %) 7 (77% ) 9

Sin FAV 13 (81,2%) 3 (18,8%) 16

TOTAL 15 10 25

FAV. Fistula Arteriovenosa (p<0,001)

mente: dano permanente del siste-
ma venoso profundo, éstasis veno-
so crénico, cambios tréficos cuta-
neos (hiperpigmentacion, celulitis,
dermatitis y Ulcera), todo lo cual se
conoce como sindrome postilebitico
(11-12).

La frecuencia con que se obser-
va esta patologia es muy alta, sien-
do un problema comun en las con-
sultas de Angiologia. Por ejemplo, en
un estudio realizado por Da Silva
(13) en 4.000 obreros suizos, se com-
probd que el 19% de los hombres
y el 25% de las mujeres presenta-
ban una insuficiencia venosa croni-
ca. Winkler (14) encontré que un
2,1% de la poblacién adulta pade-
cia de sindrome postflebitico.

En nuestro trabajo se objetiviza la
presencia de fistulas arteriovenosas
en el estudio arteriografico, encon-
trandose las mismas en la region
plantar y alrededor de las regiones
maleolares, lo cual ha sido plantea-
do por otros autores (15, 16, 17).

En nuestro trabajo encontramos
una relacion directa entre la presen-
cia de fistulas arteriovenosas en los
pacientes con mas anos de evolu-
cion de su sindrome postflebitico, lo
cual estaria dado por la descompen-
sacion de las comunicaciones arte-
riovenosas debida a la hipertension
venosa mantenida en el lado veno-
so del capilar (18), pues sabemos
que estos pacientes, con mucho

tiempo de evolucion, se encuentran
en su mayoria totalmente recanali-
zados y con una gran hipertension
venosa mantenida (19, 20).

Nuestra casuistica fue un poco
elevada, de un 36%, comparada
con el estudio realizado por Cervan-
tes (21), donde él encontré un 25%
de comunicaciones arteriovenosas
en pacientes con sindrome postfle-
bitico.

En nuestro trabajo, los métodos no
invasivos empleados no aportan da-
tos a favor de la presencia de co-
municaciones arteriovenosas, lo cual
consideramos que se debe a que
estas comunicaciones no son de su-
ficiente magnitud para causar efec-
tos hemodinamicos que pueden ser
captados por los métodos utilizados.

Conclusiones
1. El 36% de nuestros pacientes

con sindrome postflebitico complica- -

do presentan comunicaciones arte-
riovenosas.

2. Existe una alta relacion entre
el tiempo de evolucién del sindro-
me postflebitico (=10 anos) y la pre-
sencia de fistulas arteriovenosas.

3. Las comunicaciones arteriove-
nosas halladas se encuentran locali-
zadas en la planta del pie siendo pe-
quenas y multiples.

4. Las comunicaciones arteriove-
nosas no son de suficiente magni-
tud como par ser captadas por los

métodos hemodinamicos empleados
en este estudio.

10.

1.

12.

13.

14,
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RESUMEN

Se realiza la presentacion de dos casos de hemangiomas de la lengua
tratados con inyeccion de sustancias esclerosantes (Aethoxysklerol - 19%0),
combinado con cirugia remodeladora. Se comprueba que este tipo de
tratamiento es efectivo para aquellos hemangiomas que se ubiquen en

esta posicion.

SUMMARY

Two cases of hemangiomas on the tongue treated by injection of sclero-
sants products (1% Aethoxysklerol), combined with reconstructive surgery,
are reported. The efficacy of such treatment for hemangiomas located at

that level is demonstrated.

Introduccion

El hemangioma es un tumor comun
de la cabeza y el cuello caracteri-
zandose por proliferacion de los va-
s0s sanguineos, pudiendo tomar te-
jidos blandos y/o huesos. La literatu-
ra revela gue esta lesion es mas co-
mun en la mandibula que en el ma-
xilar (2, 1) con mayor incidencia en
las mujeres que en los hombres (1,
2).

Los hemangiomas se clasifican so-
bre la base de su apariencia histo-
l6gica como: Capilares, mixtos y ca-
vernosos, existiendo otras varieda-

Especialista de 1 grado en Cirugia Ma-
xilo-facial.
Especialista de 2do. grado en Angiologia,

des, clasificadas por sus autores co-
mo la variedad esclerosante, pen-
diente a padecer fibrosis (1) y la va-
riedad proliferativa o juvenil (3), en-
tre otras.

Se plantea que son le-
siones congénitas no malignas que
estan presentes desde el nacimien-
to o desde la temprana infancia, cre-
ciendo rapidamente hasta llegar a
la edad de 6-8 meses; desencade-
nandose, en muchos casos, un pro-
ceso de involucion que puede llie-
gar hasta la adolescencia. Pueden
crecer en respuesta al trauma, la me-
narquia o el embarazo, pudiendo lle-
gar a ser fatales cuando envuelven
organos vitales. Nunca han sido aso-
ciados con la herencia.

Entre las distintas modalidades de

tratamiento utilizadas en los heman-
giomas, tenemos: La compresion (4),
la radiacion (5), electrocoagulacion,
criocirugia, embolizacion (6, 7, 8, 9),
excision mediante Rayos laser de
diéxido de carbono (10) utilizacion de
agentes esclerosantes (1, 11) y la ex-
cision quirdrgica (12).
Debido a la presencia en nuestro
Servicio de dos pacientes portado-
res de hemangiomas en la lengua,
que presentaron una evolucion sa-
tisfactoria ante la inyeccion de sus-
tancias esclerosantes combinada
con la Cirugia remodeladora, es que
nos decidimos a realizar la presen-
tacion de los mismos.

Presentacion de casos

Caso n? 1

Paciente M. B., de 58 anos de
edad, con antecedentes de salud,
que nos refiere que desde el naci-
miento presentaba una pequefa
mancha en la lengua, de color azu-
lado, que se mantuvo estable; y a
partir de los 18 anos, por traumatis-
mos repetidos, comenzé a crecer,
hasta el punto de crearle dificulta-
des psiquiatricas, por lo que es trai-
do por sus familiares a consulta por
estas razones y la gran dificultad pa-
ra la diccion y la deglucion.

Al examen fisico se ‘cbservd un
aumento de volumen de 4x3 cm.
ubicado en dorso y porcién lateral
izquierda de la lengua, de color rojo
azulado, de consistencia blanda, no
dolorosa que no late ni presenta
«hrill», acompanado de otra lesion
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Fig. 1 - Se observa aumento de volumen,

3x4 cm, en dorso y porcion lateral iz-

quierda de la lengua, de color rojo azu-

lado, acompanada de lesion mas peque-
na localizada en la punta.

mas pequena localizada en la pun-
ta de +£1 cm., de consistencia mas
firme, pero con el resto de las ca-
racteristicas similares a la anterior
(Fig. 1).

Se realizd una infiltracion semanal,
hasta el total de 8, no infiltrandose
por sesién mas de 4 CC del total
de la mezcla e inyectandose 1 CC
por cada punto cardinal, mientras
que en la punta sélo se realizaba
una infiltracion. Sobre la 42 infiltra-
cion se apreciaron cambios locales
(Fig. 2) dados por disminucion del
tamano de la tumoracién, coloracion
hacia lo normal, consitencia fibrosa
y mejora ostensible de la funcion. No
se presentd ningun tipo de compli-
cacion local, regional ni general, se
realizé entonces tratamiento quirur-
gico con anestesia local, remodelan-
do la lengua y comprobandose el
diagndstice, por biopsia, de Heman-
gioma cavernoso.

A los 20 meses de operado el pa-
ciente se encuentra en excelente for-
ma fisica y psfquica laborando e in-
corporando a la sociedad (Fig. 3).

Caso n? 2
Paciente de 47 anos de edad, fe-
menina, blanca, que acude por pre-

Fig. 2 - Obsérvense los cambios pro-

ducidos sobre la 42 infiltracion; dis-

minucion del tamano y coloracion ha-
cia la normal.

sentar aumento de volumen de la
lengua desde hace 12 afios, no do-
loroso pero que en ocasiones le oca-
sionaba ardor.

Al examen fisico se observa lesién
en cara dorsal y lateral derecha de
la lengua de 2x3 cm. de diametro,
de coloracion rojo azulado, de con-
sistencia blanda, que no late ni pre-
senta «thrill» (Fig. 4A).

Tratamiento: Se realizo tratamien-
to esclerosante mediante infiltracio-
nes semanales de Aethoxysklerol al
1% intralesional, en la misma forma

'y proporcion que en el caso ante-

rior, observandose nuevamente los
cambios ya mencionados en el pri-

Fig. 3 - Paciente a los 20 meses de operado.

mer paciente hacia la 42 semana de
infiltracion.,

Se realizaron 8 infiltraciones, pro-
cediéndose posteriormente a practi-
car tratamiento quirdrgico con el ob-
jetivo de remodelar la lengua (Fig.
4B).

A los 14 meses de operada su
evolucion es completamente satisfac-
toria.

Desarrollo

El tratamiento de los Hemangio-
mas en sus diferentes localizaciones
representa un reto incluso para el Ci-
rujano mas experto, ya que lo ideal
serfa corregir la tumoracion vascu-
lar de una forma definitiva, extirpan-
do y/o sustituyendo los segmentos
vasculares anémalos. Pero como es-

Fig. 4 - A) Aumento de volumen en cara dorsal y lateral derecha de la lengua
de 2x3 cm, de color rojo azulado.
B) Paciente a los 14 meses de operada.
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to es imposible en la mayoria de los
casos, bien sea por lo difuso de las
lesiones que comprometen muchas
estructuras, por su gran extension,
o bien porque siendo congénitas
han alterado el desarrollo normal de
una extremidad u 6rgano, por todo
lo anterior se hace indispensable es-
tablecer una serie de normas objeti-
vas gue brinden, como en todo prin-
cipio terapéutico, primero conservar
la vida o evitar que se presenten al-
teraciones en drganos vitales; en se-
gundo lugar, tratar de conservar la
integridad anatémica con una fun-
cion adecuada; en tercer lugar, pre-
venir las complicaciones hemorragi-
cas y trombdticas; y por ultimo, evitar
distrofias tisulares en territorios neu-
rolégicos, musculares, cutaneos y es-
queléticos, asi como aumentos des-
proporcionados de volumen que
comprometan la estética del enfer-
mo (12). Los agentes esclerosantes
han sido utilizados por muchos afos
en el tratamiento de los hemangio-
mas. Producen una reaccién infla-
matoria iocalizada que conlleva la
trombosis y fibrosis subsecuente de
los espacios endoteliales, con regre-
sién de la lesion (11).

Varios tipos de agentes han sido
utilizados, como el morruato de so-
dio, el sylnasol, etc. pero debido al
malestar, dolor localizado, reacciones
alérgicas e incluso «shock» anafilac-
tico, su uso no ha sido popular (14);
pero a pesar de estos inconvenien-
tes, valoramos que era el tratamien-
to mas indicado, en nuestro medio,
para tratar de lograr una regresion

de la lesion y, de ser necesaria, rea-
lizar una cirugia aunque mas bien
remodeladora, manteniendo la inte-
gridad de la lengua, para que de
esta forma mejorara y mantuviera su
funcion en el lenguaje.

El agente utilizado fue el Aethoxy-
sklerol 1% en la siguiente propor-
cién.,

2 CC Aethoxysklerol al 1%.
3 CC de agua destilada.
05 de Benadrilina Antihistaminica.

Evitando siempre realizar infiltracio-
nes superficiales, que pueden pro-
vocar necrosis de los tejidos (1).

Conclusiones

El uso de agentes esclerosantes
en el tratamiento de los hemangio-
mas de la lengua, solos o0 combina-
dos con la cirugia, es un aceptable
método de tratamiento a tener en
cuenta ante la presencia de este ti-
po de tumoraciones.
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RESUMEN

Con el fin de aumentar la sensibilidad de la prueba de pletismografia
de «strain gauge» en el diagndstico de la Trombosis venosa profunda
de miembros inferiores, decidimos identificar la posible relacion existente
entre los parametros Flujo maximo y capacitancia venosa. Para ello se
estudiaron 91 pacientes procedentes del Cuerpo de Guardia de! Instituto
Nacional de Angiologia y Cirugia Vascular con el diagndstico clinico de
TVP de los miembros. A todos ellos se les realizé flebografia anterograda
del miembro afectado y estudio hemodindmico de permeabilidad venosa.
Se ulilizé una regresion logistica muiltiple, de modo que no sdlo se lograra
dividir a los sujetos en estudio en enfermos y sanos, sino ademds obtener
la probabilidad de pertenencia de cada individuo a uno u otro grupo. Se
obtuvo un nuevo criterio de diagndstico basado en los valores de flujo
y capacitancia venosa de ambos miembros inferiores.

AUTHORS’S SUMMARY

We studied the possible relation between de Maximal venous outflow
and Venous capacitance in order to elevate the sensibility of strain gauge
plethysmography test in the diagnosis of deep venous thrombosis.

Introduccién

Un nimero considerable de estu-
dios han demostrado que aproxima-
damente el 50% de los pacientes

con signos clinicos compatibles con
una trombosis venosa profunda (TVP)
poseen flebografias normales, mien-
tras que por otro lado mas del 50%
de las trombosis no son detectadas
clinicamente (1 al 3).

Aun cuando la flebografia conti-
nua siendo el método diagndstico
mas preciso, el caracter invasivo de
la misma limita su uso ante una sos-
pecha clinica de esa entidad (3 al 5).

* Licenciada en Fisica.

** Especialista en 2do grado en Fisio-
logia,

Subdirectora de Investigaciones,
Especialista de 1¢* Grado en Bioesta-
distica.

Técnicas en Hemodinamica Vascular.

.....

ook o o

De ahi la importancia de desarrollar
las técnicas del Laboratorio Vascular
No Invasivo, entre las que se desta-
ca la pletismografia de «strain gauge»
y los distintos parametros que de ella
se derivan (2, 5 al 8).

En nuestra experiencia practica he-
mos podido constatar valores muy di-
similes de flujo maximo entre los pa-
cientes con sospecha clinica de TVP.
Hasta el presente, el criterio para de-
cidir si un paciente tiene trastorno de
la permeabilidad en la pierna afecta-
da era comparar el valor del flujo ma-
Ximo en esa pierna respecto a la otra.

En el caso de que el miembro no
afectado no pueda considerarse
asintomatico, bien por una flebitis pre-
via 0 porque carezca del mismo, en-
tonces se evaluaba una funcion dis-
criminante obtenida al afecto (9).

Con el objetivo de mejorar la sen-
sibilidad de la pletismografia por
oclusion venosa, decidimos estudiar
la posible relacion existente entre los
parametros Flujo Maximo y Capaci-
tancia Venosa en el diagnéstico de la
TVP de los miembros inferiores.

Material y método

Se estudiaron 93 pacientes (29
hombres y 64 mujeres), con edad
promedio de 51 afios, procedentes
del Cuerpo de Guardia del Instituto
Nacional de Angiologia Vascular, con
sospecha clinica de TVP de los
miembros inferiores.

A todos los sujetos se les realizd
una flebografia anterégrada del

Angiologia - 6/91 [ 231



M. E. Vega, J. Ley, D. Charles, M. Cardona, J. A. Alvarez, A. Fernandez y O. Gutiérrez

miembro afectado (para clasificarlos
como «sano» 0 «enfermo») y estudio
hemodinamico de permeabilidad ve-
nosa, empleando para ello un pletis-
mografo de «strain gauge» marca
Loosco acoplado a un registrador de
4 canales RGJ 3014 de la Nihon Koh-
den. Se calcularon los siguientes pa-
rametros pletismograficos (10):

— En ambos miembros inferiores:
Flujo basal (FB)
Flujo maximo (FM)
Capacitancia venosa (C)

— En el miembro afectado:
Relacion flujo maximo-flujo ba-
sal (FM/FB)

Ademas se analizaron las relacio-
nes:

FM - FM'/FM

c-C'C
donde
FM: flujo maximo en el miembro sa-
no
flujp maximo en el miembro
afectado
C: Capacitancia venosa en el
miembro sano
Capacitangia venosa en el
miembro afectado

FM’:

c'

Se determinaron las medias y des-
viaciones tipicas de las variables
mencionadas.

Se realizd una regresion logistica
multiple para obtener la probabilidad
de pertenencia de cada paciente al
grupo sano o enfermo. Para ello se
usaron los siguientes criterios:

— Incluir todas las variables en el
modelo de regresion.

— Seleccionar las dos variables
que de todo el conjunto mas in-
fluyeron en la clasificacion de
los pacientes.

— Cada una de las dos variables
anteriores por separado.

Ademas se calculd la sensibilidad,
la especificidad y el por ciento de ca-
sos bien clasificados, para decidir el
criterio de diagndstico mas eficaz, en-
tre los ya existentes en el laboratorio
y el obtenido en este trabajo.

Cuadro |

Medias y desviaciones tipicas de los parametros
hemodinamicos estudiados

Trombosis Normal
Parametros = — P ()
X S X S

FB 9,6 5,08 15,17 9,08 0,0001

FM 13,10 83 32,98 18,12 9,8x10~"

C 0,89 0,36 1,29 0,36 1;13107¢

FM—FM'/FM 0,53 0,25 015 0,24 7Ax10~%

FM'/FB! 1.4 0,44 2,28 1.21 1,4x10-°
--C—CYC 0,34 0,19 09 0,2 7, x10-8

(") Nivel de significacion.

Resultados

En el Cuadro | aparecen las me-
dias y desviaciones tipicas de los pa-
rametros hemodinamicos considera-
dos, tanto para el grupo de pacien-
tes con trombosis como para los sa-
nos. Al realizar las comparaciones de
medias se obtuvieron diferencias es-
tadisticamente significativas en todos
los casos.

Los resultados de la regresion lo-
gistica multiple tomando €n conside-
racion los criterios antes expuestos,
aparecen en los cuadros I, I, IV y V.
Puede apreciarse que dentro del
conjunto de variables estudiadas, las
que mas aportaron a la correcta cla-

sificacion de los individuos fueron las
relaciones entre los flujos y las capa-
citancias.

En el cuadro VI se muestra la com-
paracion entre distintos criterios de
diagndstico para decidir si un indivi-
duo tiene TVP; en este trabajo se uti-
lizaron los siguientes:

— A: Flujo maximo del Miembro
afectado reducido en al
menos un 40% respecto al
sano (9).

: Considerar solo la relacién

FM-FM'/FM (Cuadro V).

Considerar solo la relacion

C—C'/C (Cuadro V).

Cuadro I

Resultados de la regresion logistica multiple.
Criterio: Todas las variables

Variable Coeficiente z
0,272

FB 0,080 0,575
FM —0,099 —1,099
C —0,348 —0,297
FM—FM'/FM 3,718 2,607
FM/FB —0,29 —0,351
c—C'/C —4,434 2,079
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Cuadro I

Resultados de la regresion logistica multiple.
Criterio: Las variables que mejor clasificaron

Variable Coeficiente z
—2,259
FM—FM'/FM 5,353 4,154
c-C_'/C 5,095 3,350
Cuadro IV

Resultados de la regresion logistica multiple.
Criterio: Considerar la variable FM—FM'/FM

FM-FM'.

Variable Coeficiente ¥4
—1,357
FM—FM'/FM 6,027 4,762
I Cuadro V

Resultados de la regresion logistica multiple.
Criterio: Considerar la variable C—C'/C.

Variable Coeficiente z
0,686
c—-C'/C 6,25 4,329
Cuadro VI

Calidad de la clasificacion

Normales clasif. TVP clasificados
Criterio como con TVP normales

% casos bien
clasificados

1 76,92
76,92
83,52
84,6

87,92

moOOm>
~N©~NOWw
SO0 N

— D: Sila funcion discriminante
F= 068343+004415 (FB") —

— 006747 (FM")+0,16467 (FM,)
FB
era mayor que «0» (9).

— E: Resultado de la regresion
logistica multiple conside-
rando las variables.

FM-FM’ C-C'

™ Y C

(Cuadro )

Se evidencia que con el criterio E
se obtiene el mejor % de casos bien
clasificados, asi como la mejor sen-
sibilidad y especificidad.

En la fig. 1 se representa gréfica-
mente a todos los individuos en un
espacio bidimensional, donde en el
eje de las abscisas aparece la varia-

ble —

y en el de las ordenadas,

+ los puntos situados por
FM P P

encima y a la derecha de la recta, co-
rresponden a casos con una proba-
bilidad de pertenercer al grupo de
enfermos mayor que 05.

Discusion

Una gran variedad de técnicas ple-
tismograficas han sido empleadas en
la deteccion de la TVP, destacando-
se entre ellas la'de impedancia (4, 5,
11, 12) y la de strain gauge (5 al 813),
por otra parte, los parametros que de
ellas se derivan han permitido una
mejor diferenciacion entre sujetos sa-
nos y enfermos.

En trabajos anteriores (9) realiza-
dos en el INACV se establecieron cri-
terios diagnosticos solo basados en
los valores de flujo, sin embargo, pen-
samos que un estudio mas comple-
to se lograria si ademas se incorpo-
rara la capacitancia venosa.

Asi tenemos que las variables con-
sideradas permitieron diferenciar el
grupo con TVP del de individuos sa-
nos (Cuadro l). Se tomé el resultado
de la flebografia como criterio defini-
tivo para clasificar a los sujetos de es-
tudio.
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Fig. 1 - Representacion grafica de todos los individuos en un espacio bidimensional

Diferentes autores han empleado
una funcién discriminante en el ana-
lisis de las curvas de flujo y capaci-
tancia para lograr la diferenciacién
entre enfermos y sanos (4, 8, 11 al
13). En nuestro caso utilizamos la re-
gresion logistica multiple de modo
gue no solo se lograra clasificar a los
sujetos en estudio, sino también ob-
tener la probabilidad de pertenencia
de cada individuo a uno u otro gru-
po. Al aplicar este procedimiento con-
siderando todas las variables estudia-
das, se obtuvo que las que mejor di-
ferenciaban a los enfermos de los sa-
nos eran FM-FM'/FM y C-C'/C (Cua-
dro Il). Cuando se considero el crite-
rio E, de los 93 individuos estudiados
solo hubo 11 mal clasificados (Cua-
dro Ill). Al considerar cada una de las
variables anteriores por separado
(Cuadro IV y V), hubo 21 y 15 suje-
tos mal clasificados respectivamente.
Con posterioridad decidimos compa-
rar la calidad de cada uno de los cri-
terios diagndsticos obtenidos en
nuestro laboratorio, con los propues-
tos en este trabajo.

El criterio E (considerar que un in-

dividuo tiene TVP si JIAFM
(CcC) FM

0952 T+0’422) resulté el que
permitid un mejor % de casos bien
clasificados, asi como una mejor sen-
sibilidad y especificidad. Por eso
pensamos que estos parametros per-
miten una mejor clasificacion, lo que
se evidencia graficamente en la fig. 1.

Conclusiones

Se obtiene un nuevo criterio para
el diagndstico de la TVP basado en
los valores de flujo y capacitancia de
ambos miembros inferiores obtenidos
mediante POV.
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RESUMEN

Se realiza un estudio a 404 pacientes que presentan Diabetes Mellitus,
los cuales estuvieron en el Servicio de Angiologia del Hospital Provincial
Docente «Manuel Ascunse Domenech» en Camaguey y en el «Dr. Antonio
Luaces Iraola» en Ciego de Avila. A los mismos se les analizo el tipo de
lesion que motivo su ingreso, el nivel de obstruccion de sus arterias en
los miembros inferiores, el tipo de diabetes y el tratamiento que se utilizd
para su control.

Como conclusiones preliminares diremos que no existio relacion con
el tipo de Diabetes y el nivel de obstruccion, y que los que utilizaban para
su control hipoglicemiantes orales fueron los que mas obstruccion presen-
taron, resulftando significativo al aplicarles el test X°. El tiempo de evolu-
cion y la edad estuvieron en relacion directa con la presencia de vasculo-
patia.

Destacamos, finalmente, que parece ser que los niveles altos de glice-
mia en sangre durante un largo periodo y en pacientes de edad avanzada
son los factores reales que provocan la alta incidencia de vasculopatia
en los diabéticos.

SUMMARY

The present study include 404 patients with Diabetes Mellitus, admis-
sed into the Angiology Service from the Hospital Provincial Docente Ma-
nuel Ascunse Domenech, Camaguey and from Dr. Antonio Luaces Iraola,
Ciego de Avila. Type of injury, level of obstruction at the lower limbs, type
of diabetes and treatment received for each patient were analized.

Preliminary conclusions are: no relation was found beetween type of
diabetes and level of obstruction; and the second conclusion was that pa-
tients receiving oral hypoglicemiants presented more obstruction, with a
significant difference by the square test. Time of disease and age of patient
had a direct correlation with the presence of vasculopaty.

Finally, it should be noted that high level of glicemy during a long period
of time and elderly patients are the main factors implicated in the high
incidence of vasculopaty in diabetic patients.

ok

Introduccion

El uso de la insulina, compuestos
orales y dietas, ha aumentado el pro-
medio de vida de los diabéticos en
las ultimas décadas y con ello la le-
sion vascular ha devenido la causa
de muerte de estos pacientes. Es un
hecho bien establecido la gran fre-
cuencia con que la diabetes Melli-
tus se asocia a las lesiones impor-
tantes de los vasos de todos los ti-
pos.

Al vivir mas los diabéticos, de las
muchas complicaciones que lo ata-
can ninguna s mas desvastadora
que la vasculopatia que en muchos
casos lleva a la mutilacion de estos
pacientes.

Los trastornos son tan importan-
tes en los diabéticos que muchos
autores (1) han llegado a plantear
que la diabetes es una enfermedad
vascular, ya que los trastornos fun-
cionales del pancreas son debido a
dificultades de irrigacion de dicho or-
gano. Por supuesto, esto no ha sido
comprobado del todo, pero si nos
da la medida de la importancia del
estudio de los trastornos vasculares
en el diabético.

Por toda esta situacion, tratando
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gia. Profesor Asistente de Cirugia. Fa-
cultad de Medicina Ciego de Avila.
Especialista de 1* Grado en Angiolo-
gia - Ciego de Avila.

Especialista de 1*' Grado en Angiolo-
gia - Florida - Camaguey.
Especialista de 2° Grado en Medici-
na. Profesor de Medicina. Instituto Car-
los. J. Finlay - Camaguey.
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Cuadro |

Nivel de obstruccion en enfermos diabéticos estudiados.
Hospitales provinciales Docente Camaguey y Ciego de Avila
Afos 1982-1988

Nivel de obstruccion N° %
N? obstruccion 264 65.34
Pierna 94 23,26
Femoro-Poplitea 38 9,40
Aorto-lliaca 8 1,98
TOTAL 404 100

Fuente: Datos tomados de encuesta.

con ello de mejorar el promedio de
vida y utilidad de los diabéticos rea-
lizamos un estudio a pacientes que
ingresaron en nuestro Servicio, para
tratar de relacionar y definir sus tras-
tornos vasculares con su enferme-
dad y tratamiento.

Material y método

Se realiza un estudio a 404 dia-
béticos que ingresaron en los Hos-
pitales de Camaguey «Manuel As-
cunce Domenech» y Ciego de Avila
«Dr. Antonio Luaces Iracla» efectuan-
dose una encuesta con los siguien-
tes datos:

— Nivel de obstruccion de sus ar-
terias en miembros, tipo de lesion
por la que ingreso, tipo de diabetes,
edad, tiempo de evolucion y control
previo al ingreso que utilizaban..

(Todos estos dates se llevaron a
computacion relacionandose y apli-
candole test de X?).

La clasificacién de la diabetes fue
de acuerdo a la OMS-(2).

Tipo I: Insulino dependiente que
se descompensaban faciimente.

Tipo Il: No insulino dependiente
que no se descompensa con facili-
dad.

TG.A.: Que la prueba de toleran-
cia a la Glucosa es alterada.

Cuadro I

Resuiltado y desarrollo

En el cuadro N° 1 observamos
que el mayor grupo de pacientes
(6534%) no presentd obstruccion de
sus arterias, la oclusion de las arte-
rias de la pierna le siguid con un
orden de frecuencia del 23,20%. Lla-
ma la atencion que las arterias de
grueso calibre, fémoro-poplitea y
aorto-iliaca, solo fueron afectadas en
un 10%.

La relacion entre el tipo de lesion
y el nivel de obstruccién se descri-
be en el Cuadro n? 2. Los pacien-
tes con gangrena y con absceso fue-
ron los que mas obstruccion presen-
taron y a un nivel mas alto en los
miembros; no asi los que presenta-
ron Ulceras y linfangitis, en los que
predominaron la no obstruccién, se
les aplicod el test de X?, resultando
muy significativo para una P < 0,001.

En la relacién entre el nivel de obs-
truccion y el tipo de diabetes, segun
muestra el cuadro n? 3, vemos que
no existe una relacion manifiesta, el
test de X2 no resultd significativo.

En el cuadro n® 4 relacionamos
la edad y el nivel de obstruccion,
observando que la séptima y octa-
va decada de la vida fue donde mas
obstruccion se presentd. Se le apli-
co el test X2, resultando muy signi-
ficativo para una P<0001.

Relaciéon entre tipo de lesion y nivel de obstrucciéon en diabéticos estudiados.
Hospitales provinciales de Camaguey y Ciego de Avila (1982-1988)

Nivel de

N°® de obstruccion Fémoro- Aorto-

obstrucciones pierna Poplitea lliaca
Tipo de lesién N? % N? N? % N? % Total
Absceso o Flemoén 124 72,09 37 21,51 10 5,81 1 0,58 172
Ulcera 56 70,88 15 18,98 6 7,58 2 253 79
Mal perforante plantar 41 70,68 14 2413 2 3,44 1 1,72 58
Gangrena 33 4177 24 30,37 19 24,05 3 3,79 79
Linfangitis 10 62,5 4 25 1 6,25 1 6.25 16
TOTAL 264 — 94 — 38" — 8 — 404

Fuente: Datos tomados de la encuesta,
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Cuadro lll

Relacién entre nivel de obstrucciéon y tipo de diabetes en enfermos estudiados
Hospitales provinciales Docente Camaguey y Ciego de Avila (1982-1988)

TIPO DE DIABETES

1 n TG.A.
Nivel de obstruccién N° % N° % N? % Total
No obstruccion 58 2196 125 4734 81 3068 264
Pierna 14 14,89 52 5531 28 2978 94
Fémoro poplitea 2 5,26 17 4473 19 50 38
Aorto iliaca 2 25 4 50 2 25 8
TOTAL 76 — 198 — 130 — 404

Fuente: Datos tomados de encuesta.

En la relacion entre el nivel de obs-
truccion y el tipo de diabetes, segun
muestra el cuadro n® 3, vemos que
no existe una relacion manifiesta, el
test de X2 no resultd significativo.

En el cuadro n? 4 relacionamos
la edad y el nivel de obstruccion,
observando que la séptima y octa-
va década de la vida fue donde mas
obstruccion se presentd. Se le apli-
co el test X2, resultando muy signi-
ficativo para una p=0,001.

La relacién entre el tiempo de evo-
lucidn y el nivel de obstruccion se
describe en el cuadro n? 5. El tiem-
po de evolucion en los pacientes. de
mas de 10 afos de diabetes influyd
de forma directa en la oclusion de
las arterias. Se les aplico el test X2
resultando significativo para una
P <005.

En el cuadro n® 6 relacionamos
el nivel de obstruccion con el trata-
miento médico utilizado y vemos que

Cuadro IV

¥

los tratados con hipoglicemiantes
orales fueron los que mas obstruc-
ciones presentaron en sus arterias
y a un nivel mas alto. No asf los con-
trolados con insulina, en los que el
predominio fue de no obstruccion de
sus arterias. Llama la atencion, ade-
mas, que en pacientes sin tratamien-
to no existié un predominio de obs-
truccion de sus arterias, el test X?
no fue significativo.

Relacién entre edad y nivel de obstruccion en diabéticos estudiados
Hospitales provinciales Docente Camaguey y Ciego de Avila (1982-1988)

NIVEL DE OBSTRUCCION

No obstruccién Pierna Fémoro poplitea Aorto iliaca
Edad N? % N? % N? % N? %
-20 anos 4 15 — — — — — —
21-30  » 4 1.5 — —_ —_ — — e
31-40 » 14 530 3 3,19 — —_ —_ —
4150 » 37 14,00 4 4,25 1 263 1 125
51-60 =» 73 2765 21 2234 10 26,31 3 275
6170 » 88 3333 30 3191 12 3157 — —
71-80 » 37 14,00 33 3510 F i 18,42 3 375
+80 =» ¥ 2,65 3 319 8 2105 1 125
TOTAL 264 100 94 100 38 100 8 100

Fuente: Datos tomados de encuesta.
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Cuadro V

Relacién entre el tiempo de evolucién y el nivel de obstruccion en diabéticos estudiados
Hospitales provinciales Docente Camaguey y Ciego de Avila (1982-1988)

NIVEL DE OBSTRUCCION

No obstruccién Pierna Fémoro poplitea Aorto iliaca
Tiempo de evolucién N? % N? % N? % N2 %
Debut 27 10,22 5 531 5 13,15 1 125
5 anos 4 1553 12 12,76 3 789 2 25
6-10 » 62 2348 14 14,89 7 18,42 2 25
1115 » 44 16,66 21 2234 8 2105 — —
16-20 » 45 1704 24 2553 2 5,26 — —
21-25 » 20 757 9 957 9 2368 1 125
+25 » 25 9,46 2 957 4 1052 2 25

Fuente: Datos tomados de encuesta.

Discusion

La diabetes mellitus es un sindro-
me heterogéneo con dos alteracio-
nes basicas de las células beta con
déficit insulinico y resistencia perifé-
rica al efecto insulinico con hipersin-
sulinismo.

Los pacientes en que predomina
el primer trastorno son insulino-
dependientes y factores genéticos,
virales e inmunolégicos son los mas
importantes; los otros son los no-
insulino-dependientes, en que los
factores genéticos y ambientales pre-
dominan y presentan una alta fre-
cuencia de obesidad. La diabetes es

crénica y no curable en la actuali-
dad (3). Es bien conocido que la
vasculopatia en el diabético se cla-
sifica en dos tipos de lesiones: a) La
Macroangiopatia. Esta forma es igual
en no diabéticos; La arteriopatia es
tanto mas precoz, cuanto mas pre-
coz es la diabetes. Histolégicamen-
te no hay diferencias con los no dia-
béticos, ni en la clinica tampoco,
aunque no es raro encontrar la cal-
cinosis arterial. Se dice que la Ma-
croangiopatia se inicia en el pie y
luego se extiende proximalmente,
decreciendo la actividad fibrinolitica
y aumentando la agregabilidad pla-

Cuadro Vi

quetaria. Clinicamente se traduce
por ausencia de pulsos. b) La Mi-
croangiopatia o Arteriopatia Especi-
fica son lesiones que aparecen en
los vasovasorum, vasa nervorum y
arteriolas digitales y que en el rindén
se manifiestan por el depdsito inter-
capilar de una sustancia hialina de
mucopolisacaridos y otras sustancias
ya en forma difusa o nodular. Su tra-
duccion clinica viene dada por la ne-
fropatia, toma cerebral, ocular y da-
fio de arteriolas digitales. Al examen
fisico no hay ausencia de pulsos (3).

En nuestro estudio el mayer gru-
po de enfermos no presentd ausen-

Nivel de obstruccién en enfermos estudiados en relacion con el tratamiento previo
Hospitales provinciales Docente Camaguey y Ciego de Avila (1982-1988)

TRATAMIENTO PREVIO

No tratamiento Insulina Oral
Nivel de obstruccion N % N° % N? %
No obstruccion 30 71,42 12 7417 122 5781
Pierna 8 19,04 28 1854 58 2748
Fémoro poplitea 4 952 8 529 26 12,32
Aorto iliaca —_ == 3 1,98 5 2,36
TOTAL 42 100 151 100 211 100

Fuente: Datos tomados de encuesta.
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cias de pulsos lo que habla de que
el mayor grupo no presentd Ma-
croangiopatia, por lo que se puede
suponer que predominaron las lesio-
nes de Microangiopatia.

Entre la macroangiopatia, la obs-
truccion de las arterias de la pierna
fue lo mas frecuente. Es conocido
que en el diabético hay predominio
de obstruccion de estas arterias (5).
Ferrier (6) senala dos aspectos, pri-
mero que la enfermedad obstructi-
va en los diabéticos aparece mucho
mas distal y segundo que se ve con
més frecuencia calcificacion de la
capa media. Ochoa Bizet (7) en-
cuentra, al igual que en nuestro es-
tudio, un mayor grupo de pacientes
con arteritis de sobrecarga.

La gangrena y absceso se aso-
ciaron a obstruccion arterial. Como
es légico suponer, la isquemia uni-
da a los factores sépticos importan-
tes en el diabético ayudan a esta re-
lacion. En un estudio en Pinar del
Rio se encontré que el 10% de los
diabéticos estudiados presentaban
una gangrena (8), otros autores se-
nalan que el 105% acuden a la pri-
mera consulta por complicaciones y
el 8,1% de ellos en los miembros in-
feriores (9).

En un estudio realizado por Mu-
rell encuentra que la gangrena y el
absceso fueron las principales cau-
sas de ingreso (10).

En la séptima y octava década de
la vida fue donde mas obstruccion
de las arterias se presento, coinci-
diendo con otros autores que encon-
traron mayor incidencia de diabéti-
cos en los hombres en la 72 déca-
da y las mujeres en la 62 y 72 (11).

Simmerman, en su estudio, en-
contro arteriosclerosis obliterante en
los diabéticos con mayor frecuencia
en la 62 y 72 década (12).

Es posible que la edad tenga gran
influencia por los factores sefialados
clasicamente, sin que el paciente sea
diabético, como el dano endotelial,
sintesis y depdsito de lipidos en la
pared y la agregacion de plaquetas

(13). Se plantea, ademas, que la le-
sion arterioesclerdtica es mas precoz
e intensa en los diabéticos que en
los no diabéticos (14).

Se sabe que la hiperglicemia cro-
nica 0 mantenida durante muchos
anos puede afectar la estructura, for-
ma vy funcion del colageno (15). Es-
tas alteraciones son capaces de pro-
vocar hipoxia histica por engrosa-
miento y fibrosis de la pared vascu-
lar; a su vez la hipoxia mantiene las
alteraciones bioquimicas y se pro-
.duce una especie de circulo vicioso
‘que agrava el proceso paulatinamen-
te.

La hiperglicemia mantenida pro-
voca una hiperglicosilacién no enzi-
matica, no solo del colageno sino
en todas las proteinas del organis-
mo (16), lo que provoca trastornos
en la forma de todas o casi todas
las estructuras proteicas de la eco-
nomia del paciente diabético. La gli-
cosilacion del colageno produce un
aumento en el entrecruzamiento in-
termolecular asociado a una marca-
da alteracion de la estabilidad estruc-
tural de los tejidos. Estos tejidos se
hacen rigidos menos flexibles y re-
sistentes a la digestién por la cola-
genasa (17), cambios muy semejan-
tes a los observados en el proceso
de envejecimiento, o sea esta hiper-
glicosilacién dificulta el ciclo bioldgi-
co normal de crecimiento, formacion
y degradacion de los distintos com-
ponentes estructurales, causa de en-
vejecimiento temprano en los diabé-
ticos (18).

El tiempo de evolucidn influyo, en
nuestro estudio, en la obstruccion de
las arterias de forma directa, sobre
todo en mas de 10 anos de pade-
cer la enfermedad. En esto hay nu-
merosos criterios sobre todo relacio-
nados con el descontrol metabdlico.
Muchos autores plantean y es casi
lo unico demostrado en la actuali-
dad que el mal control metabadlico

de forma mantenida durante un tiem-

po es lo que lleva a la aparicion de
vasculopatia en el diabético en to-

das sus formas (19, 21 y 22). Vales
Garcias (6) y cols. incluso plantean
que si la glicemia esta por encima
de 180-mg. hay un mayor nimero
de complicaciones tanto para la ma-
croangiopatia como para la microan-
giopatia (19).

En nuestra investigacion los pa-
cientes controlados con hipoglice-
miantes orales fueron los que mas
obstruccion presentaron. Licea plan-
tea, sin embargo, que la Glibencla-
mida disminuye significativamente la
frecuencia de dano vascular (23).
Otros autores plantean que la insuli-
na actua como anticuerpo, por lo
que se acepta ahora que hay en la
diabetes mellitus un estado inmune
y se plantea ademas que se encuen-
tran anticuerpos a la insulina en un
30% de los diabéticos que no han
recibido insulina (24).

En resumen, el proceso de la vas-
culopatia en el diabético es comple-
jo y multifactorial pero evidentemen-
te en relacion directa con el control
metabolico.

Este trabajo pretende preocupar
y ocupar a los investigadores en el
estudio de estos enfermos, para me-
jorarle el promedio de vida y hacer-
los mas util a nuestra sociedad.

Conclusiones

1. No existio relacion entre el tipo
de diabetes y el nivel de obstruccién.

2. Los que se controlaban con hi-
poglicemiantes orales fueron los que . -
mayor numero de oclusién presen-
taron en sus arterias, resultando sig-
nificativo.

3. El tiempo de evolucion estuvo
en relacion directa con la presencia
de vasculopatia al igual que la edad,
resultando significativo estadistica-
mente.

4. El tipo de lesion que presenta-
ban los enfermos estuve en relacion
directa con el nivel de obstruccion.

5. El mayor grupo de pacientes
no presentoé obstruccion de sus ar-
terias.
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6. Como conclusién final, parece
ser que los niveles altos de glicemia
durante un gran tiempo y en pacien-
tes de edad avanzada, donde ac-
ttian otros factores, son los que mas
vasculopatia provocan, quedando
como interrogante para otros estu-
dios corroborar lo que se demostrd
en este trabajo: la presencia de vas-
culopatia con mayor frecuencia en
los enfermos que se controlaban con
hipoglicemiantes orales.
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RESUMEN

Se estudiaron 58 pacientes con enfermedad arterial esteno-oclusiva,
32 diabéticos y 26 no diabéticos, que se encontraban hospitalizados, a
los que se les determinaron algunos parametros del metabolismo lipidico
y funcion plaquetaria.

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre ambos
grupos con respecto a los peroxidos lipidicos (p < 0,001) y a los triglicéridos
(p<005). En el grupo de pacientes diabéticos se encontrd correlacion
(p<005) entre los peroxidos lipidicos y colesterol total, triglicéridos y agre-
gacion plaquetaria inducida por ADF mientras que en el grupo de pacien-
tes no diabéticos se encontro correlacion positiva (p< 005) .entre los pero-
xidos lipidicos y el colesterol total y negativa (p<005) entre éste y el ma-
londialdehido intraplaquetario. Como posible explicacion se sugiere que
fas LDL modificadas por los productos de la peroxidacion lipidica podrian
estimular la agregacion plaquetaria; y por otro lado, que el colesterol libre,
acumulado en la membrana plaquetaria hasta un determinado nivel, po-
dria actuar como antioxidante, impidiendo la formacion de malondialdehi-
do intraplaquetario.

AUTHORS’S SUMMARY

We studied 58 patients with arterial esteno-occlusive disease, 32 diabe-
tics and 26 non-diabetics.

Some parameters of lipid metabolism and platelet function were evalua-
ted. We show the correlations founded among these parameters and we
offer a possible explanation which support this behaviour.

Introduccion
Las lipoproteinas y las plaquetas
son constituyentes de la sangre in-
Licenciado en Bioguimica.

Técnica en Laboratorio Clinico,
Técnico Quimico Analista.

volucrados en el proceso ateroscle-
rotico (1, 2). Una de las teorias mas
aceptada hoy en dia con respecto
a la patogénesis de la aterosclerosis
es la del dano endotelial, el cual-pue-
de promover la activacion plagueta-

ot

ek

ria local, la acumulacion de lipidos
y especialmente la acumulacion de
colesterol en el sitio del dano (3).

En pacientes con aterosclerosis
establecida las plaguetas aparecen
hiperactivas (4, 5). Tienen tiempo de
vida media reducido, niveles plasma-
ticos elevados de proteinas especifi-
cas segregadas por las plaquetas,
y adhesion, agregacion y liberacion
plaguetaria incrementadas (5).

Los mitdgenos derivados de las
plaquetas, macrdfagos y células en-
doteliales, asi como los lipidos plas-
maticos, pueden inducir dafio endo-
telial y generar lesiones ateromato-
sas (6). Es por esto que actuaimen-
te se acepta que tanto las lipoprotei-
nas como las plaquetas son impor-
tantes en la patogénesis de la ate-
rosclerosis, aunque no se han alcan-
zado conclusiones confiables y cla-
ras al respecto.

El objetivo del presente trabajo es
profundizar en el estudio de la posi-
ble influencia del metabolismo lipidi-
co sobre la funcidon plaquetaria, lo
que pudiera ayudar al esclarecimien-
to de la fisiopatologia de la ateros-
clerosis.

Material y método

Se incluyeron en el estudio 58 pa-
cientes hospitalizados en el Instituto
de Angiologia y Cirugia Vascular,
gue padecian de enfermedad arte-
rial esteno-oclusiva diagnosticada
mediante examen hemodinamico y
clinico, 30 masculinos y 28 femeni-
nos divididos en dos grupos: 26 pa-
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cientes no diabéticos atendidos en
el servicio de Arteriologia y 32 pa-
cientes diabéticos atendidos en el
servicio de Angiopatia Diabetica du-
rante el ano 1987.

Las muestras de sangre venosa
fueron obtenidas por puncion de la
vena antecubital del brazo, utilizan-
do jeringuilla plastica, en el horario
de 7:00 a 8:00 a.m. después de un
ayuno de 12 horas.

Ninguno de los pacientes se en-
contraba bajo tratamiento antiagre-
gante plaquetario ni hipolipemiante
en el momento del estudio.

Los niveles de colesterol total y del
colesterol transportado por las lipo-
proteinas de alta densidad
(colesterol-HDL) se determinaron por
el método de Abell (7). El colesterol

de las lipoproteinas de alta densidad
(HDL) se midid en el sobrenadante
que queda después de realizar una
precipitacion selectiva mediante el
uso de cloruro de magnesio y acido
fosfotungstico, segun Burstein (8).

Los niveles séricos de triglicéridos

se determinaron seguin el método de
Graffneter (9).

Los niveles séricos de peroxidos
lipidicos se determinaron mediante
el método de Satab (10), utilizando
1,1,33 tetraetoxipropano como «stan-
dard».

La agregacion plaquetaria induci-
da por ADP vy epinefrina se realizd
segun el método de Born (11), utili-
zando plasma rico en plaquetas ob-
tenido por centrifugacion de la san-
gre frescca, empleando como anti-

Tabla |

Valores de la media y desviacion «standard» de los parametros
estudiados en pacientes con enfermedad arterial esteno-oclusiva
comparados con el rango normal para sujetos sanos.

(nmol/10? plaquetas)

Pacientes Rango
X + D.S. Normal
" Perdxidos lipidicos 3,18 =+ 054 246 — 4,72
(mmol/ml suero)
Colesterol total 563 + 187 387 — 65
(mmolll)
Colesterol-HDL 122 =+ 0,36 1,09 — 1,37
~ (mmol/l)
Triglicéridos 1,66 £+ 1,02 0,40 — 1,7
(mmolfl)
RAC 2203 = 739 mayor de 20
(%)
Agregacion plaquetaria 56,54 + 19,73 31,0 — 750
con ADP (%)
Agregacion plaquetaria 46,34 + 20,70 2000 — 740
con epinefrina (%)
MDA intraplaquetario 329 + 252 017 — 270

N=58 —

RAC: Relacion de aterogénesis del colesterol —

MDA: Malondialdehido.

coagulante citrato de sodio al 38%
(proporciéon 110, viv), con un con-
teo de plaguetas de. aproximada-
mente 250x10°/1; y ADP y epinefri-
na a concentraciones finales de 2,81
uM y 12,15uM, respectivamente.

Los niveles intraplaquetarios de
malondialdehido se determinaron se-
gun el método de Stepanauskas
y Norden (12), basados en su reac-
cién con el &cido tiobarbittrico y uti-
lizando 1,1,33 tetraetoxipropanc co-
mo «standard» y N-etil maleimida co-
mo bloqueador de la prostaglandin
peroxidiisomerasa.

Se calcularon las medias y des-
viaciones «standard» de cada uno de
los parametros estudiados. La com-
paracion de las medias entre ambos
grupos se realiz6 mediante el test ¢
de Student. Ademas, para cada gru-
po se calculd una matriz de correla-
cion con el objetivo de analizar la
posible correlacion existente entre los
parametros estudiados.

Resultados

En la Tabla | se muestran los valo-
res de la media y desviacion «stan-
dard» de cada uno de los parame-
tros estudiados en el total de pacien-
tes, comparados con los valores de
referencia establecidos para huma-
nos sanos. Se observa que todos los
valores se encontraron dentro del
rango normal establecido para hu-
manos sanos.

El resultado de la comparacion en-
tre ambos grupos de cada uno de
los parametros estudiados del me-
tabolismo lipidico se muestra en la
figura 1. Los niveles de perdxidos li-
pidicos fueron significativamente ma-
yores en el grupo de pacientes no
diabéticos (p<0001), mientras que
los niveles de triglicéridos resultaron
significativamente mayores en el gru-
po de pacientes diabéticos (p < 005).

En la figura 2 se muestra el resul-
tado de la comparacion, entre am-
bos grupos de pacientes, de los pa-
rametros estudiados de la fuficion
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plaquetaria. Las diferencias no fue-
ron estadisticamente significativas.

En la Tabla 2 se muestran los re-
sultados del andlisis de correlacién
simple realizado entre los parame-
tros del metabolismo lipidico y fun-
cién plaguetaria en el grupo de pa-
cientes diabéticos. Se obtuvo corre-
lacion positiva, estadisticamente sig-
nificativa (p<0,05), entre los peréxi-
dos lipidicos y colesterol total, trigli-
céridos y agregacion plaquetaria in-
ducida por ADP. Sin embargo, en la
Tabla 3, que refleja el mismo anali-
sis en el grupo de pacientes no dia-
béticos, se observa que sdlo se ob-
tuvo correlacion estadisticamente sig-
nificativa (p<0,05) entre los peroxi-
dos lipidicos y el colesterol total (po-
sitiva) y entre el malondialdehido in-
traplaquetario y el colesterol total (ne-
gativa).

Discusion

En el presente trabajo se investi-
go la posible relacion existente en-
tre algunos parametros del metabo-
lismo lipidico y la funcién plagueta-
ria en dos grupos de pacientes con
enfermedad arterial esteno-oclusiva,
diabéticos y no diabéticos.

El comportamiento diferente obte-
nido entre ambos grupos con res-
pecto a los niveles de perdxidos lipi-
dicos (fig. 1), pudiera deberse a que
los pacientes diabéticos incluidos en
el estudio recibieron tratamiento con
insulina después de su ingreso hos-
pitalario con el objetivo de mejorar
sus niveles de glucosa en sangre.
Estudios en cultivo de fibroblastos
normales expuestos a insulina mues-
tran un aumento de un 25 a un 35%
en la captacién, consumo y degra-
dacion de LDLA'* debido a un
aumento en el numero de recepto-

.res de LDL (13); mientras que pa-
cientes diabéticos no insulino depen-
dientes sometidos a tratamiento con
insulina muestran, a la semana, un
aumento en la degradacién de LDL-
I'*5 en monocitos frescos (14). Esta
-situacién pudiera favorecer un me-

Tabla 1l

Andlisis de correlacion simple entre parametros del metabolismo
lipidico y funcién plaquetaria en pacientes diabéticos.

Parametros r
Peroxidos lipidicos / colesteral total 0,35487
Peroxidos lipidicos / trigliceridos 036046 *
Perdxidos lipidicos/agregacion plaquetaria con ADP 041516 *
r. Coeficiente de correlacion — p<0,05.
Tabla 1l

Analisis de correlacion simple entre parametros del metabolismo
lipidico y funciéon plaquetaria en pacientes no diabéticos.

Parametros

Perdxidos lipidicos / colesterol total

MDA intraplaguetario / colesterol total

0,51465 *
— 0,49848 )

r: Coeficiente de correlacion -

nor tiempo de circulacion de lipopro-
teinas de baja densidad (LDL) y por
ende una disminucion de los proce-
sos de peroxidacion lipidica en es-
tas fracciones lipoproteicas.

Por otro lado, se observé un com-
portamiento diferente entre ambos
grupos con respecto a los trigliceri-
dos séricos, encontrandose los nive-
les mas elevados en el grupo de pa-
cientes diabéticos. La hipertrigliceri-
demia es un desorden lipidico muy
frecuente en este tipo de pacientes.
Un aumento de los triglicéridos es
considerado un factor de riesgo en
las enfermedades aterosclerdticas
(15). No obstante a lo antes expues-
to, los valores de triglicéridos halla-
dos en los pacientes diabéticos es-
tudiados se encontraban en el ran-
go normal para sujetos sanos, aun-
que por encima de los valores obte-
nidos para los pacientes no diabéti-
cos. Esto también pudiera estar de-

" p<0,05.

terminado por el tratamiento a que
fueron sometidos los primeros para
el control de su metabolismo glice-
mico, ademas de que en su mayo-
ria eran pacientes obesos. -

La correlacion positiva entre los ni-
veles de peroxidos lipidicos séricos
y colesterol total y triglicéridos esta
en concordancia con lo reportado
por Loeper y col. (16). Wada y col.
(17) encontraron que los perdxidos
lipidicos inhiben la activacion de la
lipasa lipoproteica y por tanto la hi-
drolisis de los triglicéridos plasmati-
cos. Los resultados del presente tra-
bajo apoyan lo planteado por estos
autores.

Hay que destacar la correlacion
positiva encontrada entre los niveles
de peroxidos lipidicos y la agrega-
cion plaguetaria inducida por ADP
en el grupo de pacientes diabéticos.
La fraccion lipoproteica de baja den-
sidad (LDL) es la que tiene mayores
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niveles de peroxidos lipidicos y a su
vez es la principal transportadora de
colesterol en el hombre. Se ha de-
mostrado que las plaquetas poseen

receptores especificos para las LDL

(18) y que estas lipoproteinas incre-
mentan la activacion plaquetaria (19).
En cambio, las plaguetas circulan-
tes pueden tener la capacidad de
modificar las lipoproteinas, la interac-
cion plaqueta-LDL resulta en la for-
macion de MDA-LDL y recientemen-
te se ha mostrado, in vitro, la pro-
duccién de LDL modificada por las
plaquetas la cual activa a las plaque-
tas normales y causa acumulacion
de colesterol en los macréfagos (20,
21). En consecuencia, pudiera espe-
rarse que las LDL modificadas por
los productos de la peroxidacion li-
pidica influyeran sobre la agregacion
plaguetaria estimulandola.

Por otro lado, la incubacion de pla-
quetas con liposomas ricos en co-
lesterol resulta en un incremento en
el colesterol plaquetario (22). Sin em-
bargo, las plaquetas solo son capa-
ces de tomar el colesterol libre del
plasma y no los esteres del coleste-
rol (23). Por tanto, pudieran sugerir-
se que la elevacion del colesterol se-
rico hasta un nivel determinado fa-
voreceria la acumulacion de coles-
terol libre en la membrana plaque-
taria, el que actuaria como antioxi-
dante impidiendo la formacion de
endoperoxidos y, por consiguiente,
la sintesis intraplaquetaria de malon-
dialdehido y tromboxano A,. De es-
ta manera se explicaria la correla-
cién negativa encontrada entre el co-
lesterol total y el malondialdehido in-
traplaquetario en el grupo de pacien-
tes aterosclerdticos no diabéticos, te-
niendo en cuenta que los niveles de
colesterol total obtenidos se encon-
traban dentro del rango normal.

10.

12:
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OCLUSION DE LOS INJERTOS DE
LA BIFURCACION AORTOFEMO-
RAL: ;COMO MEJORAR LOS
RESULTADOS? (Oclusion aortofe-
moral bifurcation grafts. How to
improve the results?). — W.
Hepp, N. Pallua, M. Langer «In-
ternational Angiology. vol. 10 n?
2 péag. 77, abril-junio 1991.

El enlentecimiento del flujo peri-
férico producido por la hiperplasia
de la intima o la progresion de la
enfermedad arteriosclerosa y las
causas centrales inducidas por
la implantacién son las dos razo-
nes principales de oclusién de los
injertos de la bifurcacién aortofemo-
ral. El enlentecimiento del flujo a ni-
vel del injerto causado por la técni-
ca quirdrgica ha probado ser un fac-
tor importante en el fallo del propio
injerto, generaimente por dar lugar
a una oclusion tardia. Los resultados
angiograficos y peroperatorios mos-
traron estenosis proximales al injer-
to, justo a nivel de la bifurcacién de
las ramas del injerto, desde el tron-
co principal, o bien estenosis aérti-
ca entre el nivel de las arterias rena-
les y la anastomosis proximal del in-
jerto. Estos hallazgos estan causados
por la posicién profunda de la anas-
tomosis proximal, injertos con tron-
cos principales demasiado largos y
estenosis por espasmo muscular o
«Kinking».

Seguin sea el cuadro clinico, la ci-
rugia correctiva de la oclusion pue-
de ser electiva o de urgencias. Las

Extractos

intervenciones de forma urgente es-
tan indicadas cuando existe isque-
mia completa o incompleta. Algunas
veces no hay tiempo suficiente para
realizar una angiografia, por eso, en
cirugia de emergencia no siempre
es posible comprobar con exactitud
la causa de la oclusion. En estos ca-
sos, es inevitable una angiografia en
el postoperatorio precoz y de forma
electiva una segunda intervencion
correctiva. La oclusién producida por
la alteracion periférica puede ser co-
rregida unicamente mediante repa-
racion distal. Primariamente, debe
ser considerada una revasculariza-
cion de la arteria femoral profunda.
Por el contrario, si la causa de la
oclusién es de tipo central, la correc-
cion «in situ» Unicamente puede lle-
varse a cabo mediante una nueva
laparotomia. En este grupo de pa-
cientes el riesgo operatorio es con-
siderablemente elevado en general.
Debido a este hecho, la relaparoto-
mia unicamente fue factible en un
38,8% de los pacientes con oclusion
de causa central. En relacién al total
de pacientes, la recirugia transpe-
ritoneal se llevo a cabo en un 16,3%
de casos. Un método alternativo es
el «bypass» extraanatémico. Princi-

‘palmente, el de eleccidn es el «by-

pass» femorofemoral transverso,
siempre que exista un buen flujo
contralateral. Teniendo en cuenta la
elevada incidencia de trombosis del
injerto en los «bypass» axilo-
femorales, este tipo de injertos de-
beria colocarse unicamente a aque-
llos pacientes en los que no sea fac-

tible otro método mejor que asegu-
re la preservacion de la extremidad
del paciente 0 de su propia vida.

Las causas centrales de oclusion
de injertos inducidas por la implan-
taciéon han sido muy poco tratadas
en la literatura, por tanto las cifras
presentadas en el presente estudio
no han podido ser completamente
exactas. Desde la utilizacion de la an-
giografia de substraccion digital he-
mos podido observar con mayor
exactitud las estenosis centrales del
injerto producidas por espasmos
musculares, y hemos podido com-
probar que este fenémeno se pro-
duce con una mayor frecuencia de
la esperada produciendo, como mi-
nimo, un deterioro a largo plazo de
la funcionalidad del injerto, asi co-
mo un enlentecimiento del flujo san-
guineo. Esta elevada incidencia de
causas centrales de oclusion pare-
ce coincidir con los datos apunta-
dos por el grupo Vollmar. Por todo
esto, para conseguir una optima fun-
cion de un injerto de la bifurcacién
aortofemoral aconsejamos seguir de
forma estricta las siguientes guias en
cuanto al segmento central del in-
jerto:

1. Troncos principales cortos, pa-
ra evitar las estenosis del injerto pro-
ducidas por «Kinking».

2. Altura de la anastomosis proxi-
mal justo por debajo de la salida de
las arterias renales, ya que la enfer-
medad arteromatosa no se extiende
tanto en este area aortica como en
la region de la aorta terminal.
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3. Excision oval de la pared aorti-
ca en casos de suturas terminolate-
rales, para evitar la formacion de
pseudoaneurismas.

Utilizando esta técnica anastomo-
tica, la aparicion de estenosis del
«bypass» por «Kinking» o estenosis
aortica proximal practicamente es im-
pensable. Desde que en 1982 cam-
biamos nuestras técnicas de implan-
tacion para seguir las guias anterior-
mente expuestas, no se nos ha pre-
sentado ni un solo caso de oclusion
del «bypass» de causa central en
ninguno de nuestros pacientes.

Resumen: Se analizaron cuaren-
ta y tres casos de pacientes con
oclusiones de injerto tras la coloca-
cion de un «bypass» de bifurcacion
aortofemoral (1971-1986), 52 oclusio-
nes de ramas, 75 oclusiones). En un
73,1% de los casos la oclusién se
presentdé de forma tardia. La princi-
pal causa de oclusion fue un «run-
off» deficiente, en el 40,4% de los
casos. En un 36,6%, la causa habia
sido un enlentecimiento del flujo san-
guineo, causado generalmente por
un «kinking» del injerto. En el 56,7%
de los casos se procedio a realizar
una trombectomia del «bypass», y en
el 358% dicha técnica se combino
con una reconstruccion distal. En el
396% se indicé un recambio del in-
jerto, pero en un 256% de los ca-
sos solo se pudo realizar una recons-
truccion extraanatdmica debido al
elevado riesgo de la situacion. La ta-
sa de mortalidad peroperatoria fue
de un 139%, independientemente
de la técnica empleada. En 4 casos
fue inevitable proceder a una am-
putacion mayor. Por lo tanto, en nue-
ve pacientes (209%) no pudo pre-
servarse sus vidas o sus extremida-
des.

La incidencia de oclusiones de in-
jerto de la bifurcaciéon aortofemoral
puede reducirse mediante el mejo-
ramiento de la técnica, siguiendo las
guias mencionadas.

VASOMOTRICIDAD EN LA ENFER-
MEDAD VENOSA (Vasomotion in
venous disease).— T. R. Chea-
tie, S. K. Shami, E. Stibo, P. D.
Coleridge Smith, J. H. lcurr.
«Journal of the Royal Society of
Medicine», vol. 84.

Las anomalias de la microcircula-
cion capilar pueden ser importantes
en la patogenia de las ulceras veno-
sas. En este estudio se han analiza-
do las caracteristicas de la vasomo-
tricidad capilar en la enfermedad ve-
nosa, utilizando para ello la flujome-
tria Doppler.

En 101 sujetos se determiné la am-
plitud y frecuencia de vasomotrici-
dad de la microcirculaciéon cutanea
mediante flujometria laser-Doppler.
Entre estos pacientes, 43 presenta-
ban enfermedad venosa y lipoder-
matoesclerosis (LDS), 14 presenta-
ban varices (VV), sin otras compli-
caciones, y 44 eran sujetos control.
En 43 de las 101 extremidades se
determiné, ademas, la vasomotrici-
dad después de calentar la piel de
la extremidad a 43° C.

El flujo Doppler restante fue signi-
ficativamente superior en el grupo
LDS en comparacion con los otros
dos grupos (Mediana LDS=76, me-
diana VW=47 (p<004); mediana
control=49 (p<0,003). La amplitud
de las ondas vasomotoras también
era significativamente superior en el
grupo LDS en comparacion con los
otros dos grupos (mediana LDS=20,
mediana VW=83 (p <0,007) y media-
na control=14 (p<0,007), lo mismo
se comprobo en cuanto a la frecuen-
cia de vasomotricidad (mediana
LDS=33 ondas/min.,, mediana
VW=23 (P=ns) vy mediana
control=2,7 (p<0,007).

Al calentar la piel a 43° C., la fre-
cuencia de vasomotricidad aumen-
taba significativamente en el grupo
control (p= <0,004) y VV (p<0,04),
pero no en el grupo LDS. La ampli-
tud de la vasomotricidad también

aumentaba significativamente en el
grupo control (p<0,01) y en el gru-
po WV (p<0,002) pero no en el LDS.
Tras el calentamiento, la frecuencia
de las ondas vasomotoras era signi-
ficativamente menor en el grupo
LDS que en los sujetos control
(p=0,05).

FRECUENCIA DE PATOLOGIA MA-
LIGNA EN LAS TROMBOSIS VE-
NOSAS PROFUNDAS DE LAS
EXTREMIDADES INFERIORES
(Frequency of malignant disease
in deep venous thrombosis of the
lower extremities).— J. Ranft, H.
Heidrich. «International Angio-
logy», vol, 10, N° 2, pag. 66;
abril-junio 1991.

Se llevo a cabo un estudio retros-
pectivo en un total de 200 pacien-
tes (100 mujeres y 100 hombres),
con una media de edad de 61 anos
(rango de 19 a 97 afos) afectados
de trombosis venosa profunda de las
extremidades inferiores, verificada
mediante flebografia. Se examind de
qué forma y con qué frecuencia las
tromboflebitis agudas se asocian a
una patologia maligna subyacente
no detectada hasta el momento. Los
diagnosticos especificos demostra-
ron que en el 11,5% de los pacien-
tes se pudo detectar algun transtor-
no maligno, no evidente anteriormen-
te. Tal y como cabia esperar, la inci-
dencia de patologias malignas de-
tectadas tras la tromboflebitis aumen-
taba con la edad: El 71% de los pa-
cientes con tromboflebitis y patolo-
gia tumoral asociada eran mayores
de 60 afos. Los resultados mues-
tran claramente que deberia llevar-
se a cabo un «screenning» sistema-
tico y rutinario de los pacientes con
tromboflebitis aguda del sistema ve-
noso profundo, de etiologia oscura,
para descartar una posible etiologia
maligna, sobre todo en aquellos de
edad superior a 50 anos.
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«BYPASS« PEDIO MICROVASCU-
LAR PARA LA CONSERVACION
DE LA EXTREMIDAD CON IS-
QUEMIA SEVERA (Microvascular
pedal by-pass for salvage of the
severaly ischemic limb) — Peter
Glaviezki, Steven M. Morris,
Thomas C. Bower, Barbara J.
Toorney, James M. Naessens
y Anthony W. Stanson. «Mayo
Clinic Proceedings», vol. 66, n? 3,
pag 243; marzo 1991

En 37 pacientes con grave isque-
mia crénica de las extremidades in-
feriores se practicod «bypass» de las
arterias pedias bajo microscopia y
con las técnicas microquirtrgicas
standard. Veintitin pacientes (57%)
presentaban al menos 3 factores de
riesgo cardiovascular y 22 (59%)
eran diabéticos. La arteriografia preo-
peratoria identifico la arteria del pie
util para el «bypass». En todos los
pacientes se utilizd la vena safena,
una u otra, para la practica del injer-
" to venoso, en general no invertido.
Se utilizd en un caso una vena del
brazo. No se registraron fallecimien-
tos en el postoperatorio inmediato vy
solo en un caso se produjo un infar-
to de miocardio peroperatorio. A pe-
sar de que 5 de los injertos se oclu-
yeron en- los 30 dias posteriores a
la operacion, cuatro fueron seguidos
con éxito y 36 pacientes demostra-
ron una permeabilidad correcta al
ser dados de alta del hospital. Al afo
de la intervencion, la tasa de per-
meabilidad primaria del injerto (per-
meabilidad sin revision) era del
60.8%, y la permeabilidad secunda-
ria de un 688%. Hubo que practi-
car una amputacion precoz y seis
tardias; siendo la conservacion de
la extremidad, al afo de seguimien-
to, de un 824%. Los injertos cuyo
flujo peroperatorio era de al menos
50 ml/min tenian una mejor tasa de
permeabilidad que aquellos con un
flujo mas lento. La presencia de dia-
betes no afecto de forma perjudicial
la permeabilidad a largo plazo del

injerto. De los 34 pacientes que vi-
vian en el momento de escribir este
trabajo, 27 (79%) presentaban un
grado de funcionalismo del pie que
les permitia la deambulacion, sin do-
lor ni pérdida substancial tisular. De-
biera plantearse un «bypass» pedio
cuando existe una isquemia cronica
critica, incluso en los pacientes con
elevado riesgo quirdrgico o ateros-
clerosis distal avanzada.

FISTULA AORTOENTERICA PRIMA-
RIA. Aspectos clinicos y patogé-
nicos. (Primary aorto-enteric fistu-
la: A practicable curable condi-
tion? Pathogenetic and clinical as-
pects)— Mads Nohr, Karl Erik
Juul-Jensen, |I. B. Balkslev,
Rolf Jelnes.

Discusion: La presentacion de una
fistula aortoentérica primaria, descrita
por primera vez por Sir Astley Coo-
per en 1829, es en la actualidad una
situacion rara, gracias al abordaje
quirdrgico actual de los aneurismas
aortoabdominales.

La evolucion natural de una fistu-
la aortoentérica primaria depende,
entre otros, de los factores etiopato-
génicos por los que se ha desarro-
llado. De acuerdo con esto, una fis-
tula aortoentérica puede ser clasifi-
cada segun si se debe a: 1) un pro-
ceso aterosclerotico, 2) inflamacion,
3) degeneracion maligna, vy
4) lesion producida por irradiacion.
Las denominadas fistulas ateroscle-
réticas de la aorta abdominal supo-
nen mas de la mitad o casi las dos
terceras partes de los casos publi-
cados. Los casos restantes han sido
ocasionados por mecanismos pato-
geneticos primariamente no vascu-
lares, causando erosiones sobre los
tejidos subyacentes a la aorta. En es-
tos casos es raro evidenciar un aneu-
risma, de modo que el diagnostico
por imagen es aun mas complejo.

La localizacién mas frecuente de
una fistula dentro del tracto gastroin-

testinal es a nivel de la tercera por-
cion del duodeno, dehido a la es-
trecha relacion con la aorta a este
nivel. La localizacion de una fistula
aortoentérica primaria en otras zo-
nas del tracto gastrointestinal solo se
presenta de forma esporadica.

Se presentan 3 casos:

En el caso 1 el paciente presenta-
ba una fistula producida a partir de
un aneurisma aértico aterosclerético
comunicando con el duodeno. En el
caso 2, el paciente presentaba pri-
mariamente un absceso intraabdo-
minal como complicacion de una in-
tervencion del tracto biliar. Debido al
absceso y la bacteriemia se produ-
jo una infeccion en la pared de la
aorta, dando lugar al rapido desa-
rrollo de un pseudoaneurisma aorti-
co con una fistula hacia yeyuno. La
evolucion tipica de un aneurisma mi-
cotico es el rapido crecimiento y rup-
tura del mismo, siendo esto lo que
sucedio en este caso. El tercer pa-
ciente no presentaba aneurisma evi-
dente alguno, pero habia sufrido una
irradiacion que indujo una Ulcera en
la tercera porcion del duodeno, la
cual fistulizd en la aorta.

Muchos autores prestan gran aten-
cion a un signo denominado el «he-
rald bleeding» o_«signo de hemorra-
gia», consistente en una hemorragia
gastrointestinal autolimitada y transi-
toria que se presenta antes de la he-
morragia masiva. Este patrén hemo-
rragico se debe al pequeno diame-
tro de la fistula inicial, a la contrac-
cion de la musculatura lisa de la pa-
red intestinal y a la formacién de
trombos que dan lugar a una oclu-
sion transitoria.

En los casos 1y 3, el sintoma prin-
cipal fue una hemorragia gastroin-
testinal. Estos pacientes presentaron
unas discretas hemorragias de re-
peticion y posteriormente (después
de 4 a 7 dias del primer signo de
hemorragia) una hemorragia masi-
va. En el caso 2, el paciente pre-
sentd iniciaimente dolor lumbar y
septicemia. La exploracion ecografi-
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ca reveld la existencia de un aneu-
risma en la aorta abdominal. Se
planteo la reseccion del aneurisma,
pero antes de que esto pudiera ser
llevado a cabo sobrevino una hema-
temesis masiva fulminante que aca-
b6 con la vida del paciente, sin el
precedente «herald bleeding» antes
comentado. A pesar de que la he-
morragia del tracto gastrointestinal es
el signo cardinal de una fistula aor-
toentérica, el patron hemorragico es
inconstante. La duracion de la he-
morragia desde el primer momento
de aparicion hasta la intervencién o
el fallecimiento varia desde unas ho-
ras hasta semanas.

Los examenes complementarios
llevados a cabo preoperatoriamente
en nuestros pacientes no habian
puesto de manifiesto la existencia de
la fistula. En otras publicaciones di-
chas exploraciones dieron resultados
inconstantes. El papel de la endos-
copia puede ser limitado cuando
existen grandes cantidades de san-
gre acumuladas en el tracto gastroin-
testinal, e incluso, en ausencia de he-
morragia activa, la fistula puede pa-
sar inadvertida. La localizacion de la
fistula en el duodeno debe ser de-
terminada en la mayoria de los ca-
sos por duodenoscopia. Debe tener-
se presente, ademas, que una fistu-
la puede localizarse en otras partes

del tracto gastrointestinal y que pue-
de haber mas de una fistula. Una
hemorragia gastrointestinal alta, dan-
do lugar a una hematemesis, pue-
de ser debida a una fistula localiza-
da distalmente a la zona visibles me-
diante duodenoscopia. A considerar
que ademas el intento de visualiza-
cion de una fistula mediante endos-
copia puede desprender un coagu-
lo, dando lugar a una hemorragia
masiva.

La angiografia, ecografia y tomo-
grafia computeerizada son explora-
ciones que pueden poner de mani-
fiesto la existencia de un aneurisma,
sospecharon una fistula si ademas
se comprueba hemorragia. La an-
giografia solo evidencia las fistulas
en algunos casos, mientras que han
sido muchos los casos publicados
de fistulas visibles por tomografia
computerizada. La presencia de gas
en el tejido periadrtico, indicando
una conexion con el tracto gastroin-
testinal, puede ser detectada me-
diante tomografia computerizada.
Sélo cuando existe hemorragia ca-
be esperar la evidencia de la fistula
mediante angiografia.o mediante do-
ble contraste con papilla de bario.
En conclusion, la mayoria de las
exploraciones radiologicas dan lugar
a falsos negativos en los casos de
fistulas aortoentéricas, sin embargo,

la tomografia computerizada parece
tener un gran potencial como méto-
do diagnostico de dicha entidad. Por
tanto, las pruebas diagnosticas mas
aconsejables cuando se sospecha
una fistula aortoentérica son la en-
doscopia, el diagnéstico por imagen
(ecografia y tomografia computeriza-
da) y la laparotomia.

La laparotomia se realiza por lo co-
mun como intervencion de urgencia
cuando peligra la vida del paciente.
Ante la sospecha de una fistula aor-
toentérica, el método diagnostico
mas seguro continua siendo la la-
parotomia. En pacientes con hemo-
rragias gastrointestinales repetidas y
de dudoso origen, la evidencia de
un aneurisma aortico indica la prac-
tica de una laparotomia diagndstico-
terapéutica, ya que se sospecha una
fistula aortoentérica. La técnica qui-
rdrgica a practicar dependera enton-
ces de las circunstancias y el esta-
do del paciente. La lesion de la pa-
red adrtica debera ser reparada pri-
mariamente, aunque luego se acon-
seja la reconstruccion mediante in-
jerto. Debera resecarse la porcion de
intestino afectada por la fistula, pro-

.cediendo a la anastomosis primaria,

restaurando la continuidad intestinal.
Si existe infeccion intraabdominal, se
aconseja un «bypass» vascular ex-
traanatomico.
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