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RESUMEN

Presentamos nuestra experiencia en Fistulas arteriovenosas de origen
traumatico. Se han recogido 7 casos en 6 pacientes, de las cuales 4 fueron
de eliologia postraumatica accidental. 2 iatrogénicos y en un caso de etio-
logia desconocida. La localizacion fue en extremidades inferiores en 6 ca-
sos (857%) y uno en el cuello a nivel de la vertebral (14,2%). Todos los
pacientes fueron tratados quirdrgicamente. La mortalidad fue nula y se con-
sIquio la resolucion de la fistula en todos ellos. En la actualidad no existe
nminguna recidiva, habrendo sido controlados todos los pacientes. Ef perio-
do de seguimiento va desde un ano y medio hasta mas de 6 anos.

Se comentan las técnicas quirdrgicas y se hace una revision de la litera-
tura.

SUMMARY

We present our expenence with arterio-venous traumatic fistulas. Seven
cases, beetwen 6 patients are reviewed. Respeclive etiologies were; 4
cases after an accidental traumatism, 2 cases produced by yatrogenicity
and 1 case of idiopatic etiology. Respective localizations were: 6 cases
at lower hmbs (85,7%) and one case at cervical column (14,2%). All pa-
tients underwent surgical treatment. There was any case of mortality and
treatment results were satisfatories in all cases. Patients were folfowed and,
up to now, no recidives have been registered. follow-time ranged from 1.5
to more than 6 years.

Surgical technics are presented and a literature review is made.

Introduccion y el hecho de ser habitualmente uni-

Por definicion, una Fistula arterio-
venosa es la comunicacion anormal
entre una arteria y una vena. Sue-
len clasificarse en dos grandes gru-
pos segun su etiologla: las congéni-
tas y las adquiridas. El antecedente

cas y amplias, diferencian las fistu-
las anteriovenosas traumaticas de las
congenitas.

A pesar de que se encuentran do-
cumentos escritos por Antyllus (2),
en los que ya se describen signos

compatibles con la existencia de fis-
tulas arteriovenosas en hombres que
hablfan sufrido algun traumatismo, no
es hasta el afno 1757 cuando Hun-
ter (8) describe una comunicacion
anormal entre una arteria y una ve-
na. En su trabajo asocia a este he-
cho la existencia de un soplo y
«thrill», demostrando que ambos de-
saparecen con la comprension pro-
ximal de la arteria o con la compre-
sion a nivel de la comunicacion ano-
mala,

Las fistulas de origen traumatico
aparecen como consecuencia de un
trauratismo que afecte simultanea-
mente a una arteria y a una vena
contigua. Por regla general se trata
de los troncos arterial y venoso de
un mismo paquete vascular

En cuanto a la |ocalizacién, es a
nivel de las extremidades inferiores
donde con mayor incidencia se pre-
sentan las comunicaciones arteriove-
nosas traumaticas (15), siguiendo en
frecuencia las extremidades superio-
res y el cuello (1). En el tronco y la
cabeza son mas raros.

Las producidas por herida de gue-
rra han sido durante muchos anos
las mas frecuentes, en relacion a las
producidas por accidentes en la vi-
da civil. Rich (16) recoge amplias se-
ries obtenidas por distintos autores
y centros, haciendo referencia tanto
a la localizacién como a las causas
mas frecuentes en la aparicién de
fistulas arteriovenosas de ongen trau-
matico. En la actualidad las causas
mas habituales en orden de frecuen-
cia serian: fracturas, lesiones de ori-
gen iatrogénico y heridas penetran-
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tes que afecten al paguete vascular,
Los traumatismos por accidente de
tréfico y el aumento de las explora-
ciones y tratamientos efectuados por
puncion percutanea, han favorecido
el aumento de las complicaciones
vasculares y, entre ellas, de las fistu-
las arteriovenosas (6, 13, 18).

La presencia de una o mas co-
municaciones arteriovenosas, sea
cual sea su eticlogia, determina una
serie de alteraciones hemodinami-
cas, con repercusion local, regional
o general. La clinica depende fun-
damentalmente del flujo gue exista
a nivel de la fistula, el cual esta en
relacion directa al diametro de la co-
municacion y a su proximidad al co-
razon (3, 7, 10, 18, 21, 22). Cuanto
mas proximal y mayor diametro ten-
ga la comunicacion, mas repercu-
sion cardiaca puede producir.

Desde el punto de vista clinico, la
comunicacion arteriovenosa presenta
unos signos locales propios de toda
comunicacion, como son la presen-
cla de una tumoracion pulsatil con
soplo y «hrill>, acompanada en al-
gunas ocasiones de signos venosos
(varices, edema) y/o isquemia distal
con impotencia funcional. Si la fistu-
la es de larga evolucion puede ter-
minar produciendo una insuficien-
cia cardiaca (inicialimente izquierda
y finalmente con repercusion global)
(5 6, 7, 21). Tambien puede produ-
cir la aparicién de una dilatacion pro-
gresiva del sector arterial aferente,
que va aumentando con los anos y
gue no disminuye a pesar de con-
seguir el cierre quirlirgico de la co-
municacion (3, 19, 20, 22).

El antecedente, la clinica, la explo-
racion fisica y el estudio angiografi-
co (como técnica de eleccion en la
confirmacion del diagndstico), deben
realizarse |0 mas precozmente posi-
ble en todos los pacientes.

Una vez llegado al diagnéstico y
conociendo la localizacion, estado
proximal y distal de todos los vasos,
se hara una valoracion global del pa-
ciente. En caso de estar indicado,

el tratamiento quirlirgico debera rea-
lizarse lo antes posible para intentar
evitar la progresion y las complica-
ciones tardias, que nos pueden difi-
cultar de manera importante la téc-
nica quirdrgica.

Durante muchos afos, la cirugia
fue un tratamiento paliativo, limitan-
dose casl siempre a ligaduras de la
arteria, lo que suponia muchas ve-
ces un importante riesgo, ya que
comportaba la aparicion de isgue-
mia distal severa (8, 12), Por este mo-
tivo, solfan asociarse a cirugia hipe-
remiante.

Para evitar estos problemas se ini-
ciaron las técnicas reconstructivas,
encaminadas a resolver la fistula y
a evitar en lo posible los problemas
isquémicos que se ocasionaban des-
pués de las ligaduras arteriales (4,
9, 10, 11).

En la actualidad se considera que
el tratamiento quirurgico debe ir en-
caminado al cierre de la comunica-
cion y a la correccion de las posi-
bles lesiones pre y postfistula.

Nuestra experiencia en una serie
de 7 casos, aungue no larga, no de-
ja de tener su interés ya que pone
de manifiesto el hecho de que, en
el momento actual, medidas diag-
nosticas y terapeuticas, aplicadas
con frecuencia, pueden ser causa
de aparicion de fistulas arterioveno-
sas.

Material y métodos

Hemos recogido en un periodo de
5 anos 7 fistulas arteriovenosas pos-
traumaticas en 6 pacientes, uno de
ellos portador de una fistula a nivel
de cada una de las femorales co-
munes. La edad media fue de 51
anos, siendo el paciente mas joven
de 17 anos y el de mayor edad de
77 anos. En cuanto al sexo, 5 eran
varones y tan solo una mujer. Sien-
do ésta la portadora de una doble
fistula arteriovenosa.

En un perfodo de tan solo 4 me-
ses, fueron vistos por primera vez y
tratados guirdrgicamente por nues-

tro Servicio 5 del total de las fistulas
arteriovenosas que se presentan.

En cuanto a la etiologia. 4 fistulas
fueron producidas por un traumatis-
mo accidental (57,1%0): perdigonada
en el cuello, impacto de un fragmen-
to metalico en hueco popliteo, her-
da de guerra en muslo y lesion in-
guinal producida por un cuchillo en
un paciente de profesion carnicero.

Las 2 de eticlogla |atrogena
(28,5%) se presentaron en una mu-
jer tras ser sometida a un intento de
colocacion de un marcapasos pro-
visional transfemoral, desistiendose
finalmente de esta via por la apari-
cion de un hematoma y dolor im-
portante a nivel inguinal.

En dltimo lugar incluimos en |a se-
rie a un paciente que, a pesar de
desconocer la existencia de un an-
tecedente traumatico, solo referia la
aparicion de sintomas desde un pe-
rlodo relativamente corto (aproxima-
damente 3 anos), como para sos-
pechar que pudiera tratarse de una
fistula arteriovencsa congénita
(14,2%0).

Tabla |

Localizacion

Femoral comun 2
Femoral superficial 1
Femoral profunda 2
Poplitea ... cs v o . 1
Vertebral 1

En la Tabla | pueden verse las
distintas localizaciones de las fistu-
las, siendo a nivel de las extremida-
des inferiores (85,7%) la localizacion
mas frecuente, al igual gue lo ob-
servado por otros autores (15, 16).
En un solo caso se presento |la co-
municacion a nivel de la base del
cuello (14,2%). En nuestra serig, no
observamos ninguna a nivel de ab-
domen ni en extremidades superio-
res.

Hemos agrupado las fistulas se-
gun el tiempo de evolucion, desde
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el instante de producirse el trauma-
tismo hasta el momento en que el
paciente fue intervenido (Tabla ).
Tabla Il
Tiempo de evolucion

Corto (8-14 dias)

Medio (15-3 anos)
Largo (50 anos) ...
Desconocido (+ 3 anos)

—_ —= N W

La clinica que presentaron nues-
tros pacientes fue diversa (Tabla lll).
Desde el paciente que consultaba
por la presencia de edema y vari-
ces, hasta los que nos fueron remiti-
dos tras una hemorragia aguda de-

Tabla 1l
Manifestaciones clinicas

Varices y/lo edema
Acdlenos y parestesias
Molestias locales
Propias del traumatismo
(sangrado resuelto)
Cardiomegalia e

£ RS

bida a un traumatismo. Se trataban
de un paciente con un traumatismo
a nivel de la poplitea y otro al cual
se le habia intentado colocar un mar-
capasos provisional, En ambos ca-
SOS No se intervino quirdrgicamente
hasta no tener el estudio angiografi-
co. Otro, en el que 'a hemorragia ha-
bia sido importante, el enfermo con-
sultd pasados 3 anos por la apari-
cion de «hrill» a nivel de la region
inguinal, sin que refiriera haber sido
intervenido en aquel momento.

Otro paciente acudié por acufe-
nos importantes y parestesias loca-
les a nivel de |la base del cuello, En
este caso la exploracion fisica vas-
cular y el antecedente de una per-
digonada orientaron el diagndstico
a la presencia de una fistula arterio-
venosa que se localizaba en los va-
sos vertebrales.

Tan sdlo uno de nuestros pacien-

tes presentaba cardiomegalia, pero
sin manifestaciones clinicas de des-
compensacion, no siendo esta la
causa de su consulta. En este caso,
el tiempo de evolucion del trauma-
tismo que ocasiono la comunicacion
arteriovenosa era tan solo de 3 afos.

El paciente con una fistula arterio-
venosa de 50 anos de evolucion no
presentaba signos radiolégicos ni cli-
nicos de cardiomegalia.

La existencia de un soplo y «hrill»
en todos los pacientes y el antece-
dente de lesion previa orientaron el
diagnéstico, confirmandose median-
te el estudio angiografico, el cual se
realizé en todos los casos (Tabla IV).

Tabla IV
Diagnéstico

6/7
77

Antecedente traumatico
Soplo y thrill
Estudio angiogréfico

Una vez hecho el diagndstico y
valorado el paciente, el tratamiento
fue quirdrgico en todos ellos.

Tabla V
Tratamiento

Sutura arteria y vena . ...... 3

Ligadura arterial y reseccion ve-
FIOSBL 4415 simp i i
nosa ,.......

Sutura comunicacion e injerto F.
superficial

En la tabla V se describen las téc-
nicas quirdrgicas realizadas. Hay que
senalar que en los dos casos en los
qgue la comunicacion se encontraba
a nivel de la femoral profunda, hu-
bo que proceder a la reseccion de
grandes dilataciones venosas y a la
ligadura de la arteria femoral profun-
da en su origen. A uno de estos pa-
cientes (evolucion superior a los 50
anos) se le asocio la colocacion de

un clip a nivel de vena ilfaca primiti-
va, en prevision de una posible trom-
bosis, ya que existia una gran dila-
tacion venosa que pudiera producir
un tromboembolismo pulmonar. En
este caso la trombosis venosa de los
vasos ilfacos se confirmé al realizar
el estudio angiogréfico postoperato-
no.

La mortalidad ha sido nula. Co-
mo complicaciones postoperatorias
se produjeron un seroma inguinal
aseptico, una trombosis venosa
fémoro-illaca y una neumonia intra-
hospitalaria, la cual se resolvio con
las medidas terapéuticas habituales.

Los resultados son buenos, ya que
todas las fistulas se resolvieron y no
tenemos ninguna recidiva. Hay que
decir que el periodo de seguimien-
to de nuestros pacientes es de 6
anos el mas largo y de précticamen-
te 2 anos en los ultimos 5 casos.

Discusion

El tratamiento quirdrgico al que he-
mos sometido a nuestros pacientes
nos ha demostrado que en los ca-
sos en los que el tiempo de evolu-
cién es corto la técnica quirdrgica
es sencilla, no precisando de resec-
ciones venosas ni de sustitucion de
algun fragmento arterial, resolviéndo-
se la comunicacion mediante una
sutura simple de la misma, como
otros autores consultados (3, 16, 18,
20).

En los casos en los que la fistula
arteriovenosa es de larga evolucion
la resolucién quirdrgica no siempre
es sencillas y pueden aparecer pro-
blemas importantes, como la mane-
ra de tratar la ectasia progresiva det
sector arterial aferente a la comuni-
cacion. Esta dilatacion y la manera
en la que la pared sufre una dege-
neracion, depende fundamentalmen-
te del flujo a nivel del «shunt», de
la antigledad de la fistula y de la
edad del paciente (22). Esta dilata-
cidn no regresa a pasar de conse-
guir la ligadura de la comunicacion.
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Fig. 1 - A) Fistula arterio-venosa a nivel de femoral profunda. Mala visualizacion
de la comunicacion. Gran dilatacion venosa. Tiempo de evolucion > a 3 anos.
B) Relleno de venas iliacas y cava inferior. Discreta dilatacion de las arterias iliacas.

De los 7 casos que hemos diag-
nosticado y tratado, sélo tres presen-
taban dilatacion del trayecto arterial
aferente (Fig. 1) y, de éstos, sélo en
un caso hubo que proceder a la sus-
titucién de un fragmento arterial, ya
que en los dos restantes la dilata-
cion era difusa y en ningun caso nos
parecio necesaria su sustitucion. To-
dos los pacientes siguen revisiones
anuales para controlar la evolucion

Tabla VI
Conclusiones

Estudio angiografico

Intervencion en fase precoz
Control quirdrgico proximal y distal
Control de las posibles recidivas

En nuestras manos, la diseccion
fue mas laboriosa en aquellos ca
sos en los que el tiempo de evolu-
cién fue superior a los 3 anos vy la
localizacion era a nivel de la femoral
profunda; una de ellas era produc-
da por herida de guerra 50 anos an-
tes.

Creemos que el tratamiento debe
ser quirurgico y debemos disponer

de un buen control proximal y distal
de todos los vasos.

No hemos realizado ninguna téc-
nica de embolizacion, como otros
autores han realizado (17), ya que
tanto por la localizacion (todas ellas
de acceso quirdrgico habitual para
un cirujano vascular), como por el
tamano de la comunicacion nos pa-
recia que no eran susceplible de es-
ta técnica. No creemos que estén
contraindicadas, pero podrian reser-
varse a fistulas de pequefio tamano
y en localizaciones de acceso mas
dificil

Fig. 2 - A) Fistula arterio-venosa a nivel de poplitea. Puede apreciarse fragmento

En cuanto a la exploracion angio
grafica, no siempre puede ser facil
su interpretacion, ya que en ocasio-
nes se pueden superponer las ima-
genes de la artena (que ademas
puede estar dilatada), con las dila-
taciones venosas y en muchos de
estos casos la localizacion exacta de
la comunicacion es imposible de vi-
sualizar (Fig. 1). Mas facil resulta en
los casos en los que el periodo de
evolucion es corto, en los que aun
no se aprecian grandes dilataciones
de los vasos (Figs. 2 y 3)

No hemos realizado hasta el mo-
mento actual ninguna Resonancia
Magnética, a pesar de que puede
ser un meétodo exploratorio Util, sin
necesidad de utilizar contraste y te-
nemos la posibilidad de realizar cor-
tes sagitales lo cual la convierte en
un método complementario de la an-
giografia

En el unico de nuestra serie que
presentaba cardiomegalia y signos
de discreta insuficiencia cardiaca, és-
ta se resolvio totalmente tras la liga-
dura de la fistula

Ninguno de nuestros pacientes
presentd signos de isquemia distal
ni anles ni despues de la Interven
cion

Conclusiones

Para concluir, diremos que es im-
prescindible el estudio angiografico
previo a la intervencion, tanto para
conocer la localizacion de la fistula

e 4

metalico causante de la comunicacion. B) Angiografia postoperatoria. Resolucién
de la fistula.

2/92
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Fig. 3 - A) Doble comunicacion a nivel de las arterias femoral comun. Facil visualiza-
cion del nivel de la fistula arterio-venosa. B) Angiografia postoperatoria.

como para valorar el estado vascu-
lar pre y postfistula,

Recomendamos la intervencion
precoz, ya que se facilita de manera
importante la diseccion y el facil ac-
ceso a la fistula, asl como un buen
control proximal y distal de los va-
sos durante el acto quirdrgico.

Control de la posible recidiva y, en
los casos de dilatacion artenal, revi-
siones de la evolucion

Aunque no creemos que sea In-
dispensable la realizacion del estu-
dio angiografico posterior a la inter-
vencion si ha desaparecido el soplo
y «thrills, dado que con ello ya se
tienen suficientes garantias de haber
cerrado la comunicacién, pensamos
que puede ser convenciente realizar-
la de una manera sistematica (Figs.
2 y 3). También deben efectuarse
controles penddicos para evidenciar
cualquier cambio que pueda produ-
cirse en el terntorio artenal proximal
a la antigua fistula,
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Embolismo de colesterol: una causa poco
frecuente de ulceras isquémicas
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RESUMEN

Con motivo de la presentacion de un caso de embolismo de colesterol
con ulceras digitales, se hacen una serie de consideractones sobre esta
patologia con la correspondiente anatomia patofogica, estudio a Rayos X,

sintomatologia y tratarniento.

SUMMARY

A case of cholesterol embolism with digital ulcerations 1s reported. Patho-
logic anatomy, Radiologic images, symptomatology and treatment of such

pathology are discussed.

Introduccion

Las embolias de colesterol consti-
tuyen una entidad anatomo-clinica
cuya sintomatologia viene determ)-
nada por la localizacién del foco em-
boligeno, la cantidad del material
embolizado y el lugar donde se oca-
siona la lesién isquémica producida
por la lesion arteriolar.

Su incidencia se cifra entre el 1.5%
en poblacion no seleccionada y 15%
en pacientes arterioscleroticos (7).

Maurizi (2) encuentra, en una re-
vision retrospectiva de 846 autopsias
de mayores de 50 afos, una fre-

* Servicio de Anatomia Patologica

* Prof. titular de Cirugia. Jefe de Servicio
de A y C. Vascular

* Profesor Emérito de Anatomia Patoldgica

cuencia de 26% vy, en un estudio
prospectivo de 100 autopsias, un
4%. En uno de cada dos pacientes
existia un aneurisma de aorta abdo-
minal y en la mayoria de los casos
las embolias de colesterol no se ha-
bian diagnosticado durante la vida
del paciente.

Su forma de presentacion clinica
mas caracteristica es: isquemia d
gital con pulsatilidad distal conser-
vada, infarto cutaneo, insuficiencia re-
nal, pseudo periarteritis nudosa, he-
morragia digestiva, pancreatitis, tras-
tornos neurolégicos y oculares (3, 4)

La deleccion de una placa de ate-
roma a nivel adrico (en la mayoria
de los casos) es un elemento de sos-
pecha con grandes posibilidades de

- G. Pintos Diaz*" - R. Varela Nunez"*"

certeza sobre la existencia de un fo-
co emboligeno y episodios de em-
bolismo por cristales de colesterol,
aunque el diagnéstico exacto solo
puede hacerse con la visualizacion
de las arteriolas ocluidas por dichos
cristales, No obstante, debe tenerse
en cuenta que la biopsia cutanea de
una zona isquémica no debe reali-
zarse, ante el riesgo de que no cica-
trice la incisién necesaria para la mis-
ma.

La tercera parte de las embolias
por cristales de colesterol se produ-
cen en las arteriolas cutaneas y con
mayor frecuencia en los miembros
inferiores. Los signos cutaneos sue-
len ir precedidos de intenso dolor,
ausencia de palidez, frialdad y tras-
tornos neurologicos, y pulsatilidad
distal conservada (5)

La aparicion de un cuadro como
el descrito en un paciente con fac-
tores de riesgo de arteriosclerosis
debe hacer pensar en un proceso
de este tipo.

Los signos dermatologicos son, de
mayor a menor frecuencia: livedo re-
ticularis, persistente con los cambios
posturales y que varia de intensidad
con el liempo de evolucion, en pier-
nas, muslos e hipogastrio (49%); cia-
nosis en uno o varios dedos, con
mayor frecuencia en el primer de-
do, sin disminuciéon de temperatura
(28%); lesiones ulcerosas en «saca-
bocados» subsiguientes o0 no a una
placa cianotica, a una ampolla san-
guinolenta o apareciendo en el cen-
tro de un nodulo (17%); placas ne-

50 ] Angiologia - 2192



Embolismo de colesterol. una causa poco frecuente de

ulceras isquemicas de las extremdades infericres

Fig. 1- Lesiones ulcerosas circulares en pierna derecha.

croticas que no alcanzan los puntos
de presion de dedos y pies (35%);
nodulos duros, dolorosos, poco nu-
merosos en pantorrilas y muslos
(10%0); y petequias en miembros in-
feriores (9%) (6).

En cuanto al diagnéstico clinico,
ademas del cuadro clasico del de-
do isquémico, ciandtico, con pulsos
distales conservados, livedo reticu-
lans, nodulos subcutaneos o ulceras
necroticas, puede presentarse, se-
gun el organo afectado, insuficien-
cia renal aguda, hipertension arte-
rial, perforaciones intestinales, pan-
creatitis, etc, (7).

El estudio angiografico en dos pla-
nos (antero-posteror vy lateral) de aor-
ta descendente, ambas iliacas y sec-
tor fémoro-poplitec suele mostrar en
la mayoria de los casos el foco em-
boligeno (8).

El tratamiento médico es esencial-
mente sintomatico y sujeto a contro-
versia en cuanto a la resolucion del
foco emboligeno: la corticoterapia,
antiagregantes plaquetarios y anti-
coagulantes pueden utilizarse, aun-
que el tratamiento etiologico mas
efectivo es |la erradicacion quirtrgi-
ca del foco emboligeno (aneurisma
o lesion ateromatosa). El tratamiento
coadyuvante de la arteriosclerosis
con la eliminacion de los factores de
riesgo es preceptivo (9, 10).

Las ulceraciones necroticas en

plerna como forma de presentacién
de embolismos de colesterol supo-
nen el 17% de esa tercera parte de
episodios embolicos que afectan a
las arteriolas cutaneas. Es pues su
excepcionalidad el motivo de su pu-
blicacion,

Caso clinico

Paciente de 70 afos, fumador de
20 cigarrillos al dia, con claudicacion
Intermitente de cuatro anos de evo-
lucion en extremidad inferior izquier-
da y que en el momento actual re-
viste caracteristicas incapacitantes
(30 metros).

En el momento de su ingreso hos-
pitalario presentaba tres lesiones ul-
cerosas circulares, de dos centime-
tros de diametro, con bordes lisos
y bien delimitados (Fig. 1 v 2), que
segun refiere aparecieron de mane-
ra brusca, cubiertas en un primer
momento por una placa necrotica y
ocasionandole intenso dolor en ex-
tremidad inferior derecha, de seis
meses de evolucion,

La analitica sanguinea esta den-
tro de la normalidad, incluidas las
cifras de colesterol y sus fracciones.

El estudio cardiolégico y ECG. no
muestran alteraciones significativas.

La exploracion clinica vascular evi-
dencia ausencia de pulsos femoral
izquierdo y distales en extremidad in-
ferior derecha.

Fig. 2 - Lesion cutanea circular, tipica del embolismo por
cristales de colesterol.

El estudio angiografico mostro
oclusion iliaca izquierda y ateroma-
tosis aorto-lliaca derecha (Fig. 3). Se
aprecia permeabilidad fémoro-
poplitea (Fig. 4).

El paciente fue sometido a trata-
miento quirdrgico practicandosele
endarterectomia aodrtica, «by-pass»
aorto-bifemoral con prétesis bifurca-
da de dacron y simpatectomia lum-
bar bilateral.

En la intervencion quirdrgica se
objetivo la presencia de una placa
de ateroma estenosante y ulcerada
en aorta abdominal subrrenal, que
se extirpo a través de la arteriotomia
para la implantacion protésica, y que
se consider¢ el foco de proceden-
cia de los episodios embdlicos de
cristales de colesterol causantes de
las lesiones ulcerosas en extremidad
inferior derecha, a través del eje lio-
fémoro-popliteo derecho que perma-
necia permeable.

El estudio anatomopatologico de
la pared aortica, incluyendo la pla-
ca estenosante de ateroma ulcera-
do, mostro estructura fibrolipidica
con cristales de colesterol y dege-
neracion hialina de la capa media
con focos de calcificacion (Fig. 5).

Las lesiones ulcerosas se volvie-
ron asintomaticas con la revasculari-
zacion y su cicatrizacion evoluciono
favorablemente.

Se prescriblo tratamiento antiagre-

Angiologla - 2/92 [ 51



M. Martinez, J Varela. G. Pintos y R, Varela

Fig. 3 - Estudio angiografico (DIVAS) del sector A-l: Permeabi-
lidad eje iliaco derecho.

gante plaguetario y dieta hipolipe-
miante con abstencion de tabaco y
alcohol

Al ano de la intervencion quirdrgi-
ca no se detectaron mas episodios
embolicos, el paciente presenta las
lesiones ulcerosas cicatrizadas y se
encuentra asintomatico de su cua-

Ragnc io 54

dro de claudicacion intermitente de
las extremidades inferiores

Discusion

La embolia de colesterol es con-
siderada en el momento actual co-
mo una entidad anatomo-clinica de

Fig. 5 - Ateroma arteriosclerético. A): Obsérvese la luz del vaso (LV) repleta de cris-
tales de colesterol (cabezas de flecha) y en intima relacién con la pared vascular
(ML) (HE, 125 x). B): Detalle de la localizacion de los cristales espiculares de coles-
terol C) en el espesor del propio musculo liso (ML) de la pared vascular (HE, 400 x).

N=-003/019
¥

Fig. 4 - Estudio angiografico (DIVAS) del sector F-P: Permeabi-
lidad fémoro-poplitea derecha.

presentacion diversa, de dificil diag-
nostico y de grave repercusion

Su gravedad es mayor cuando se
localiza en el parénquima visceral,
principalmente cerebro o rindn, sien-
do sus formas dermatologicas de
menor trascendencia y mas facil
diagnéstico, sirviendo para alertar so-
bre la presencia de un foco emboli-
geno y proceder con rapidez a su
eliminacion con el fin de evitar la po-
sibilidad de embolias viscerales, por
su peligrosidad (11)

En nuestro caso, el paciente, que
ya regueria tratamiento quirtrgico
por su cuadro isquémico en la ex-
tremidad inferior 1zquierda, acelerd
suU Ingreso hospitalano por el cua-
dro de embolismo de colesterol en
la extremidad inferior derecha, de-
bido al intenso dolor que estas le-
siones ulcerosas le producian y con
el fin de prevenir la eventualidad de
nuevos episodios emboligenos de
mayor repercusion con la extirpacion
urgente del foco emboligeno me-
diante la intervencion quirdrgica

El estudio angiografico en dos pla-
nos, principalmente del sector aor
tolliaco, por ser la localizacion don
de se asienta con mayor frecuencia
el foco emboligeno (placa de atero
ma ulcerada o aneurisma), es nece-
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sario en estos casos por ser la ex-
ploracion mas Util para el diagnosti-
ca morfolégico y topografico del mis-
mo, dado que el estudio anatomo-
patolégico de la lesion isquémica no
puede realizarse, como ya se dijo,
en un gran nudmero de casos por
las complicaciones que puede oca-
sionar (12).

En nuestro paciente, la permeabi-
lidad Unica del sector ilio-femoral y
fémaro-popliteo derecho y la imagen
de ateromatosis aortica, hizo pensar
en esa situacion del foco embolige-
no, como se corrobord en el acto
operatorio y en el estudio anatomo-
patolégico, facilitando su extirpacion
el hecho de que se encontrase en
la localizacion adrtica que era nece-
sario abordar para la implantacion
de la protesis que el paciente reque-
ria por su proceso isquemico de las
extremidades inferiores. Con este fin
se realizd endarterectomia aortica, in-
cluyendo la placa de ateroma este-
nosante y ulcerada, revascularizan-
do las extremidades mediante «by-
pass» aorto-bifemoral con prétesis bi-
furcada de dacrén y simpatectomia
lumbar bilateral asociada, tanto por
sus lesiones oclusivas distales en
ambas extremidades inferiores como
por sus lesiones cutaneas. Posterior-
mente, el paciente sigue tratado con
antiagregantes plaquetarios y correc-
cion de los factores de riesgo de ar-
teriosclerosis (dieta hipolipemiante y
abstencion de tabaco y alcohol).

El proceder a la rapida localiza-
cion del foco emboligeno y su anu-
lacion, cuando se detecta o sospe-
cha un cuadro de embolismo de co-
lesterol, nos parece de gran impor-
tancia con el fin de evitar otros epi-
sodios de mayor repercusion por su
localizacion en parénquima cerebral
o renal. Cuando el cuadro embolico
s por primera vez dermico, como
en nuestro caso, el diagndstico se
realiza con mayor celeridad por ser

su sintomatologia clinica mas facil-
mente detectable.

En lo que respecta a la terapéuti-
ca, aungue debe mencionarse la po-
sibilidad de tratamientc médico con
antiagregantes plaquetarios, anticoa-
gulantes o corticoides, no se ha ob-
tenido con él resultados satisfacto-
rios, por lo que su utllidad la consi-
deramos como tratamiento coadyu-
vante y posterior al tratamiento qui-
rurgico, consistente en la exclusion
o extirpacion del foco emboligeno,
que es lo verdaderamente efectivo,
con asociacion de simpatectomia
lumbar para favorecer la cicatrizacion
de las lesiones cutaneas.

Como conclusién, decir que el
embolismo de colesterol es una en-
tidad clinica que puede tener grave
repercusion y que su frecuencia es
cada vez mayor por el continuo in-
cremento de la arteriosclerosis, por
lo gue debe tenerse siempre en
cuenta en un paciente mayor de
cuarenta anos con un cuadro der-
matoldgico, renal o cerebral de etio-
logia que se sospeche isquémica y
con factores de riesgo de arteriocle-
rosis (tabaco, hiperlipemia, hiperten-
sion arterial, alcohol, etc.), y que exi-
ge un rapido diagndstico y trata-
miento (exclusion o extirpacion del
foco emboligenc) con el fin de evi-
tar nuevos episodios embdlicos con
mayor gravedad para el paciente.
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Cirugia coronaria y carotidea simultanea
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RESUMEN

Se presentan las historias clinicas de dos pacientes afectos de cardio-
patia isquémica y estenosis carotidea que fueron intervenidos quirdrgica-
mente de forma simultanea realizandose endarterectomia carotidea y «by-
pass» aorto-coronario multiple. Los pacientes se encuentran asintomaticos
y con evidencia de una buena reconstruccion carotidea y coronaria. Se
revisa parte de la bibliografia actual sobre estos enfermos con lesiones
quirdrgicas en el sector coronario y carotideo.

AUTHORS'S SUMMARY

Two patienis with severe coronary artery disease and significant steno-
sis of the left internal carotid artery were operated upon. A combined or
simujtaneous operation was performed in both, carotid endarterectomy plus
coronary artery by-pass surgery was performed. The patients are simptoms-
free after the operation and with evidence of satisfactory reconstruction in
the carotid and coronary arteries. A review of the topic simultaneous revas-

cularization of the carotids and coronary arteries in presented.

Introduccion

La arteriosclerosis es una enferme-
dad generalizada aunque muchas
veces se manifieste de forma pre-
ponderante en un sector determina-
do. La asociacién de cardiopatia is-
gueémica (Cl) y arteriosclerosis de los
troncos supraorticos es frecuente,
Segun Ennix (1), enfermos con cli-
nica de Cl (angor, infarto de miocar-
dio) y estenosis carotidea pueden
coexistir hasta en un 49% de los ca-
sos. La incidencia de estenosis ca-
rotidea significativa en pacientes que
se van a intervenir de «by-pass»
aorto-coronario (BAC) ha sido esti-
mada en un 1-5%; otros autores dan
cifras mas altas y as/ Barnes (2) y

Mehigan (3) reportan un 6-16%. En
los pacientes programados para ci-
rugfa carotidea la incidencia de Cl
es del 30-50% (4). El BAC es la in-
tervencion mas frecuente de cirugla
cardiaca, la endarterectomia caroti-
dea es una de las operaciones mas
habituales en cirugia artenal. En
nuestro medio no es muy frecuente
la realizacion de cirugia coronaria y
carotidea en un solo tiempo y acto
quirdrgico. El hecho de haber inter-
venido recientemente a 2 pacientes
de cirugia combinada de
BAC +endarterectomia carotidea,
nos parece Justificar la presentacion
de los casos y hacer unos comenta-
rios al respecto.

- T. Florez-Estrada

Casos clinicos

Caso 1

Paciente varén de 55 afos, dia-
bético no-insulino dependiente e hi-
pertenso. Historia de angor progre-
sivo. En 1986 habia sido sometido
a angioplastia percutanea traslumi-
nal de la descendente anterior; pos-
teriormente su sintomatologia ang-
nosa habria sido controlada con tra-
tamiento médico. En 1991 sufrid un
Infarto subendocardico y posterior-
mente angina inestable. Se practico
un cataterismo cardiaco y explora-
cion hemodindmica que demostro
enfermedad de 3 vasos. Ademas y
desde hacia 3 meses presentaba cli-
nica de mareos y pérdida de con-
ciencia de unos segundos de dura-
cion. En Mayo de 1991 tuvo un ac-
cidente vascular cerebral (AVC) con
recuperacion ulterior completa. Se
efectud una angiografia digital de
sustraccion (ADS) de troncos su-
pradrlicos que mostraba estenosis
severa del inicio de la carotida inter-
na izquierda (fig. 1) y resto de vasos
cerebrales sin lesiones estenoticas
significativas. Ante la indicacion de
revascularzacion quirdrgica corona-
ria y cirugia carotidea se decidio rea-
lizar ambas intervenciones en la mis-
ma sesion operatoria. El 14-VI-91 se
intervino quirdrgicamente, realizando-
se en un tiempo endarterectomia ca-
rotidea izquierda y cierre con par-
che de safena y cuadruple BAC a
la descendente anterior, diagonal, bi-
sectriz y circumpleja distal. El enfer-
mo tolerd bien la intervencion, sien-
do dado de alta a los 11 dias de
la cirugia, libre de sintomas y con
evidencia de una buena reconstruc-
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Fig. 1 - Arteriografia carolidea izquierda selectiva. La flecha senala Fig. 2 - Arteriografia de troncos supradrticos postoperato-

la estenosis severa al inicio de la carotida interna.

cion artenal. A las 6 semanas fue
efectuada una ADS de troncos su-
praodrticos, que mostraba una bue-
na reparacion quirurgica de la obs-
truccion carotidea (fig. 2)

Caso 2

Enfermo varon de 57 anos, dia-
betico y dislipémico. Histona de in:
suficiencia vascular cerebral con en-
darterectomia carotidea derecha,
operada en otro Centro en 1989
Presentaba angor de esfuerzo de un
ano de evolucion, mal controlado
con tratamiento meédico. Se realizo
una prueba de esfuerzo, que fue cli-
nica y eléctnicamente positiva, El
electrocardiograma estaba en ritmo
sinusal con signos de isguemia
artero-lateral. El ecocardiograma
mostraba dilatacion moderada del
ventriculo izquierdo. Se practico una
coronariografia y ventriculografia,
que demostraron enfermedad de
tronco, estenosis severa de la coro-
naria derecha y disfuncién ventricu-
lar 1zquerda. Dada la presencia de
un soplo cervical y los anteceden-
tes de cirugia carotidea, se efectud
una ADS de troncos supradrticos,
donde aparecio estenosis critica de
la cardtida interna izquierda (fig. 3)
El 17-VI-91 se intervino quirdrgica-

ria, donde se aprecia correcta reparacion (endartectomia

y parche de safena) de estenosis carotidea izquierda (flecha).

mente realizandose, en el mismo ac-
to operatorio, endarterectomia caro-
tidea izquierda y angioplastia con
parche de safena y triple BAC a la
descendente anterior, bisectriz y ob-
tusa marginal. El enfermo fue dado
de alta, libre de sintomas y sin se-
cuelas, a los 14 dias de la interven-
cion. A las 6 semanas del alta se
efectud una ADS de troncos supradr-
ticos, que demostro una satisfacto-
ra reparacion carotidea izquierda
(fig. 4)

Discusion

Uno de los riesgos y complicacio-
nes a lener en cuenta en la cirugia
cardiaca de BAC es la posibilidad
de sufnr un AVC que puede llevar
a grados variables de disfuncion
neurolégica postoperatoria o inclu-
so muerte, Su incidencia es variable,
y asi Pettigrew (5). en una recopi-
lacion de casos de BAC operados
por 5 grupos quirdrgicos, encontro
AVC entre el 09 y 5,2%. Las causas
de AVC tras BAC pueden ser deb-
das a embolizacion de aire, trombos
o matenal intracardiaco; emboliza-
clon ateromatosa relacionada con el
clampaje adrtico, hipercoagulabili-
dad, embolias procedentes de la
bomba de circulacion extracorporea

0 a la presencia de arteriosclerosis
oclusiva de troncos supraorticos coe-
xistente. Parece ser que esta Ultima
causa es la mas importante. Por otro
lado, se sabe que el infarto de mio-
cardio es una de las principales cau-
sas de muerte en los operados de
cirugia arterial. La incidencia del in-
farto de miocardio tras endarterec-
tomia carotidea oscila por el 3-5%
(6, 7). En pacientes sin Cl puede ser
de alrededor del 1%, pero sube al
7% si el paciente tiene anleceden-
tes coronarios, pudiendo llegar has-
ta el 17% si hay angor inestable (7,
8). Ademas, el infarto de miocardio
es el responsable del 50-70% de las
muertes tardias en postoperados de
endarterectomia carotidea (5)
Desde que Bernhard (9) y Fai-
dutti (10) hicieron las primeras pu-
blicaciones aconsejando el trata-
miento simultaneo en ambos secto-
res, ha habido muchos reportes en
la Iiteratura médica intentando clari-
ficar las indicaciones. Ante un pa-
ciente con lesiones susceptibles de
revascularzacion en las coronaras
y cardtidas (/Qué hacer? Unos auto-
res aconsejan llevar a cabo prnimero
la endarterectomia carotidea y en
una segunda fase la revascularza-
cion miocardica, otros invierten la se-
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Fig. 3 - Arteriografia selectiva de carotida izquierda. La flecha se-
nala una estenosis de mas del 80% a nivel del inicio de la caroti-

da interna.

cuencia y realizan en una primera
sesion el BAC y un tiempo después
la endarterectomia carotidea. En la
primera alternativa ponemos al pa-
ciente en mayor riesgo de sufrir un
infarto de miocardio y en la segun-
da de padecer un AVC

En los pacientes con alto riesgo
coronario (lesiones significativas del
tronco comun de la coronaria iz-
quierda, angina inestable, enferme-
dad coronana difusa) y estenosis ca-
rotidea significativa, esta bastante ex-
tendido el concepto de revasculari-
zacion coronana y carotidea en un
solo tiempo y asi lo sustentan los tra-
bajos de Mehigan (3), Hertzer (8),
Benrhard (9), Reul (11). Jones (12)
y otros.

En enfermos con angor estable y
relativa situacion de bajo riesgo co-
ronario y estenosis carotidea signifi-
cativa, el tema es mas controverti-
do. Hay autores que propugnan el
realizar en una primera fase la en-
darterectomia carotidea y un tiem-
po después el BAC (5, 13, 14). A tal
efecto y en este grupo de enfermos,
Thevenet (15) propuso, en los pa-
cientes con bajo riesgo de AVC, rea-
lizar cirugia combinada de BAC y
carotidea, y en los de alto rnesgo de
AVC, primero endarterectomia caro-

tidea y en una segunda fase BAC
Otros autores aconsejan el realizar
la intervencion en un tiempo (16, 17,
18)

Una situacion especial es la de los
pacientes que precisan cirugia co-
ronaria y tienen estenosis carotidea
bilateral significativa. En estos casos,
Jausseran (4), Jones (12) y otros,
proponen el realizar en un primer
tiempo, BAC y endarterectomia ca-
rotidea del lado que suministra mas
flujo cerebral y en un segundo acto
quirurgico reparacion de la carotida
contralateral.

Barnes (19) reviso 1.483 enfermos
afectos de Cl y estenosis carotidea
significativa asintomatica que se in-
tervinieron de BAC y endarterecto-
mia carotidlea en 1 0 2 tiempos. En
los intervenidos en 2 tempos (pn-
mero endarterectomia coronaria y
después BAC) encontré un 3,1% de
AVC perioperatorio, infarto de mio-
cardio perioperatorio del 11,8% vy
una mortalidad operatoria del 11,1%.
Por el contrario en los que se hizo
cirugia simultanea, hallé un 2,8% de
AVC, 38% de infarto perioperatorio
y una mortalidad operatona baja del
4.7%. A la vista de los datos de Bar-
nes (19) y de las publicaciones apa-
recidas en los Ultimos anos, que con-

Fig. 4 - Arteriografia postoperatoria de troncos supraorti-
cos. La flecha senala satisfactoria reparacion de endarte-
rectomia carodtida izquierda y cierre con parche de safena.

firman los buenos resultados de la
cirugia coronaria y carotidea en un
tiempo (1, 3, 6, 9, 20-27), es razona-
ble considerar que enfermos con le-
siones significativas coronarias y ca-
rotideas que precisan cirugia (pa-
ciente programado para BAC con
estenosis carotidea significativa sin-
tomatica o no, casos para endarte-
rectomia carotidea que necesitan
también de BAC) se pueden inter-
venir con segundad en un tiempo,
realizando un abordaje y reparacion
combinada de coronarias y caroti
das.

Con respecto a la secuencia y
orden durante el procedimiento,
también hay controversia. Algunos
aconsejan hacer la eslernotomia me-
dia y endarterectomia carotidea de
forma simultanea (3). Rice (21) re-
comienda realizar primero la inc-
sién tordcica, y luego la cervico-
tomia. Leis y Hannah (28) hacen
pnmero la toracotomia, canulan al
enfermo y dejan todo preparado
para entrar en circulacion extracor-
porea, después hacen la endanerec-
lomia carotidea, Minami (25) pro-
pugna el efectuar la endarterectomia
carotidea con el enfermo en «by-
pass» cardio-pulmonar. Nosotros, en
los 2 casos aqui presentados y si-
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guiendo las indicaciones de otros
autores (4, 26, 27), hemos seguido
la siguiente secuencia: 1) de forma
simultanea se realiza la cervicotomia
y extraccion de safenas para la ciru-
gla coronaria, se dan 5000 Ul de
heparina y se realiza la endarterec-

tomia carotidea, utilizando «shunt» si
la presion distal de la carotida inter-
na es menor de 50-60 mmHg; se
deja la cervicotomia sin cerrar y con
compresas, 2) esternotomia media
y realizacién de las BAC, y 3) una
vez revertido el efecto de la hepari-

na con protamina se cierran todas
las incisiones dejando un drenaje
cervical.

NOTA: Se acompanan 28 citas bibliograficas,
que pueden solicitarse de los autores
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RESUMEN

Describimos el caso clinico de un paciente con Pseudoxantoma Elasti-

co (PXE), que presento una isquemia aguda de fa extremidad inferior iz-
quierda por trombosis arterial a nivel ilfaco y fémoro-popliteo, requinendo
tratamiento quirdrgico. La arteriopatia propia del PXE en muy raras ocasio-
nes conduce a la oclusion de las grandes arterias. En Ia literatura médica
consultada no hemos hallado ningun caso descrito en el PXE de isquemia
aguda trombodtica, con indicacion de revasculatizacion arterial directa.

SUMMARY

We report a case of a patient with an Elastic Pseudoxantoma (PXE)
who presented an acule ischaemia at the left lower limb. The cause of
such ischaemia was a thrombosis into the iliac and femoropopliteal arteries.
Patient underwent a surgical procedure. The arteriopathy asociated with
a PXE rarely cause an arterial major occfusion, We did not found a case
of acute arterial thrombolic ischaemia and PXE, treated with direct artenial

revascularization in the reviewed literature.

Introduccién

El Pseudoxantoma Elastico (PXE)
es una enfermedad hereditaria del
tejido conjuntivo que se caracteriza
por una elastorrexis generalizada vy
que afecta fundamentalmente a las
fibras elasticas de la piel, los vasos
sanguineos y la membrana de Bruch
de los ojos (1).

Sus sintomas principales son la
disminucion de la agudeza visual,
con hemorragias retinianas de repe-
ticién y estrias angioides; papulas

amarillentas en «piel de naranja»,
que aparecen, sobre todo, en el cue-
llo, axilas, pliegues de los codos e
ingles, como manifestaciones cuta-
neas, y hemorragias digestivas, car-
diopatia isquémica y claudicacion
intermitente, derivados de la afecta-
cion sistémica de los vasos sangui-
neos (2).

No obstante, la oclusion arterial en
esta entidad se llega a producir en
muy raros casos (3), no habiéndose
publicado apenas casos de isque-

mia aguda de las extremidades por
trombosis arterial en el PXE (3).
En este articulo describimos el
caso de un paciente con PXE, que
presenté isquemia aguda de una ex-
tremidad inferior por trombosis arte-
rial y que, por su extrema rareza,
creemos oportuno publicar.

Caso clinico

Varon de 63 anos de edad, con
antecedentes personales de hiper-
tension arterial leve, intolerancia hi-
drocarbonada, fumador de unos 30
cigarrillos/dia, miopfa bilateral desde
los 10 afos de edad, habiendo pre-
sentado diversos episodios de he-
morragias retinianas en ambos 0jos,
asl como desprendimiento de retina
en el 0jo izquierdo, que requirio tra-
tamiento con laser y cirugia, Habia
sido diagnosticado de PXE, aunque
sin confirmacion histologica, en base
a sus tipicas lesiones dermatoldgi-
cas (Fig. 1) y por la clinica oftalmica
y comprobacién de estrias angioides
en el fondo del ojo (Fig. 2). Acudio
al Hospital de forma urgente por pre-
sentar un dolor intenso en el miem-
bro inferior izquierdo, de aparicion
brusca, acompafnado de frialdad,
palidez y discreta impotencia funcio-
nal cuando estaba en la cama. Me-
diante una anamnesis detallada se
pudo saber que ya presentaba clau-
dicacion intermitente previa de va-
rios meses de evolucién, con dolor
localizado en la region glatea y mus-
lo izquierdo y a una distancia de
unos 200 metros.

Mediante Velocimetria Doppler se
diagnosticé una oclusion a nivel ilia-
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Fig. 1 - Lesiones dermatologicas tipicas
del PXE, con aspecto de «piel de naran-
ja= en la axila.

co y fémoro-popliteo del miembro in-
ferior izquierao, con discreta esteno-
sis lliaca en ei lado derecho, datos
que fueron confirmados mediante ar-
teriografia convencional por Seldin-
ger derecho (Fig. 3), caracteristicos
de trombosis artenal. No obstante,
llamaba la atencion la intensa calci-
ficacién arterial existente a nivel de
la aorta infrarrenal, ejes iliacos y ar-
terias femorales superficiales, vistas
por radiografia simple (Fig. 4),
Fue intervenido quirdrgicamente,
con la intencion de realizar un «by-
pass» aono-temoral izquierdo via re-
troperitoneal. No obstante, debido a
la extrema calcificaciéon de la aorta
comprobada intraoperatoriamente,
se optoé por un «by-pass» fémoro-
femoral mas simpatectomia lumbar
izquierda. Durante la intervencion se
intentd dilatar la discreta estenosis
del origen de la illaca primitiva de-
recha con un catéter-balon de dila-
tacion de Gruntzig, pero sin resulta-
dos significativos, también por Ia
gran calcificacion arterial. Durante la
intervencion se tomé una biopsia de
piel en ambas regionaes inguinales

Fig. 2 - Examen de fondo fe ojo: Estrias
angioides, compatibles con el diagnosti-
co de PXE.

y un segmento de arteria femoral su-
perficial izquierda trombosada. La
protesis femoro-femoral se trombo-
sO a los 6 meses, realizandose en-

tonces un «by-pass» axilo-bifemoral
Después de 51 meses, esta prolesis
se encuentra permeable y el pacien-
te con claudicacion no invalidante de
mas de 1 Km

El estudio histologico de las pie-
zas biopsiadas confirmaron la exis-
tencia de un matenal basofilo en for
ma de ovillos en las capas meda
y profunda de la dermis, mediante
el reactivo para fibras elasticas de
Verhoeff-van Gieson, y para el cal-
cio (colorante de Von-Kossa), y que
correspondian a fibras elasticas dis-
puestas en forma de ovillos, perdien-
do su estructura normal y con de-
pésitos de calcio (Fig. 5). La biopsia
arterial mostro un importante engro-
samiento de la intima, con una gran
cantidad de tejido fibroso y calcifi
cacion distrdfica, y un desdoblamien-
to de la capa elastica interna. Asi
pues, el estudio histolégico confirmo
el diagnostico de PXE

Comentarios
El PXE es una rara entidad clini-
ca, estimandose su prevalencia en

Fig. 3 - Arteriogratia del paciente: Arriba:
ateromatosis de la aorta terminal y del
=ostium= de la arteria iliaca primitiva dere-
cha, con oclusion del eje iliaco izquierdo.
Abajo: oclusion fémoro-poplitea izquierda.

Fig. 4 - Radiogratfia simple donde pode-

mos apreciar la calcificacion arterial in-

tensa y uniforme de la aorta y ejes ilia-
cos, en el paciente descrito.
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Fig. 5 - Estudio histologico: lzquierda: tincion de Van Gieson, donde podemos apre-

ciar las fibras elasticas desestructuradas y en forma de ovillos en las capas media

y profunda de la dermis. Derecha: tincion de Von Kossa, observandose las fibras
elasticas en la dermis, con importantes depdsitos de calcio.

1160.000 habitantes, aproximada-
mente (3). El diagnéstico suele ba-
sarse en la semiologia oftalmica y
dermatologica (5), ya que dichas ma-
nifestaciones son las mas habitua-
les y precoces. No obstante, en un
30% de los pacientes aparece una
claudicacién intermitente precoz,
constituyendo el sintoma vascular
mas frecuente de este sindrome (3).
Otros sintomas cardiovasculares
pueden ser: Cardiopatia isquemica,
accidentes cerebro-vasculares, Is-
quemia mesentérica cronica, hiper-
tension arterial, prolapso de la val-
vula mitral y fallo cardiaco congestivo
(6). El diagnéstico de seguridad se
efectia mediante estudio anatomo-
patoldgico, usualmente por biopsia
cutdnea de las zonas afectas, utili-
zando tinciones del calcio (Von Kos-
sa) y de fibras elasticas (Orceina-
Giemsa, Verhoeff-van Gieson).

Si nos centramos en las lesiones
vasculares, éstas suelen manifestar-
se como una claudicacion intermi-
tente gue aparece hacia los 30 anos
de edad. Es muy raro encontrar pa-
cientes de mas de 50 anos, pues

suelen fallecer precozmente debido
a hemorragias cerebrales, hemorra-
gias digestivas o por cardiopatia is-
quémica (1). La lesion arterial con-
siste, en general, en una extrema
calcificacion de su pared, convirtien-
do a la arteria en un verdadero tubo
rigido. Esta calcificacion tiende a ro-
dear de manera uniforme toda la cir-
cunferencia de la arteria, a diferen-
cia de la calcificacion de Ila
arteriosclerosis. Con el tiempo pue-
den anadirse una fibrosis intimal vy
placas de colesterol, semejantes a
las de la ateromatosis. Las arterias
de los miembros superiores, en es-
pecial la radial y cubital, son las mas
frecuentemente afectadas, sin em-
bargo, éstas suelen permanecer
asintomaticas (3). En los miembros
inferiores la calcificacion arterial afec-
ta de preferencia a las arterias fe-
morales superficiales, asentando con
menos frecuencia en la aorta y las
arterias ilfacas (8). Las complicacic-
nes isquémicas severas son excep-
cionales (8). Solo A. E. James (4)
ha descrito un caso de isquemia cro-
nica severa de un brazo, que requi-

ri¢ revascularizacion directa, no ha-
biéndose publicado, al parecer (3),
ningun caso de amputacion extre-
mitaria por trombosis arterial. La ins-
tauracion de una isquemia aguda
del miembro inferior por trombosis
arterial, en el PXE, requiriendo re-
vascularizacion directa, como ocurrid
en el caso que describimos en este
articulo, apenas ha sido reflejado en
la literatura médica hasta la actuali-
dad (3).

No obstante, nos cabe la duda de
la causa exacta que provoco la trom-
bosis arterial aguda: Si fue la calcifi-
cacién arterial extrema, tipica del
PXE, o la ateromatosis sobreanadi-
da, ya que este paciente presentaba
diversos factores de riesgo (fumador,
hipertensién arterial, intolerancia hi-
drocarbonada). Aunque la respues-
ta exacta es practicamente imposi-
ble de dilucidar, creemos que es
I6gico pensar que ambas lesiones
arteriales, calcificacion extrema y ate-
romatosis sobreanadida, han contri-
buido conjuntamente a producir la
trombosis arterial aguda. Hay que
senalar, también, que en el PXE se
han descrito una serie de alteracio-
nes metabdlicas y hemorreologicas
que pueden contribuir, asimismo, a
la produccion de trombosis arterial:
Hiperlipemnias tipo |V, en el 19% de
los pacientes; incremento de los ni-
veles séricos del calcio, fosforo y
magnesio; incremento de glucosa-
minoglicanos; produccion de una
metaloenzima anormal por parte de
los fibroblastos; aumento del tiempo
de supervivencia de las plaguetas,
etc. (3, 9).

Por dltimo, decir que el Angidlo-
go y Cirujano Vascular debe tener
siempre en mente, ante una arterio-
patia de miembros, este tipo de en-
fermedades hereditarias del tejido
conjuntivo, ya que es importante su
diagndstico precoz para poder lle-
var a cabo una serie de medidas
preventivas y, asi, frenar la evolucién
de la enfermedad. En el caso del
PXE (o sindrome de Groénbland-
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Stranberg). enfermedad hereditaria
con gran heterogeneidad genética,
aunque clasicamente se transmite de
forma autosomica recesiva, tendre-
mos que tomar una serie de medi-
das para evitar la progresion de la
enfermedad vascular, como son (10):

* Prohibicion absoluta del tabaco.

s Control periédico de la tension
arterial y de los niveles de lipi-
dos en la sangre

* Evitar los diureticos tiazidicos,
por su conocida tendencia a
producir hipercalcemia.

* Dieta pobre en calcio y fosforo.

e Fjercicios programados para
mejorar la circulacion colateral,

e Evitar medicaciones gastro-
lesivas, como profilaxis de he-
morragias digestivas, muy fre-
cuentes en el PXE.

* En el embarazo, explicar el po-
sible empeoramiento de las le-
siones y la posibilidad de he-
morragias digestivas.

e De gran importancia es el con-
sejo genético y discutir las po-
sibilidades de descendencia.

Con estas medidas, es muy posi-
ble que alarguemos la expectativa
y la calidad de vida de los pacien-
tes y disminuyamos la prevalencia y
morbimortalidad de esta enferme-
dad.
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RESUMEN

Se efectia un estudio con el intento de correlacionar el restablecimien-
to de la actividad fibrinolitica local con las manifestaciones clinicas en pa-
cientes con Fenomeno de Raynaud. Sabemos que tal sistema esta influen-
ciado por las vanaciones de sus componentes debidos a factores endogenos
y exogenos. Entre ellos tienen importante papel ef t-PA y el PAI-1. El u-PA,
por contra, no presenta modificaciones. Para estas pruebas, las muestras
han sido recogidas todas a la misma hora, aproximadamente a la mitad
de la manana. Hemos observado que la mejoria clinica se corresponde
con el aumento de la actividad fibrinolitica en los fenomenos de Raynaud
tratados con un analogo estable de la Prostaciclina.

SUMMARY

An study was made in order to determinate the relation-ship beetwen
the restauration of the focal fibrinolitic activity and the clinical signs in pa-
tients with a Raynaud's Phenomenon. It is knowed that local fibrinolitic acti-
vity is a system influenced by changes into its components produced by
exogenous and endogenous factors. An important role is represented by
the t-PA and PAI-1. On the contrary, u-PA doesn't change Samples were
all taken at the same time, aproximatelly at the midle of the morning. In
patients with Raynaud’s Phenomenon treated with a Prostaciclin stable ana-
logous, we have perceived a clinical improvement, corresponding with a
fibrinoitic activity increase.

Introduccion es mantener |la permeabilidad e in-

El sistema fibrinolitico esta consti-
tuido por factores plasmaticos, en-
doteliales y plaquetarios, cuyo papel

* Traducido del onginal en itallano por la
Redaccion

tegridad de la circulacion arterial y
venosa, equilibrando la bilancia he-
mostatica con mecanismos especifi-
camente antagonistas en relacion a
los coagulativos. El sistema viene re-
gulado en su interior por una articu-

Demetrio de Martini - Laura Gerardino

lada interaccion entre factores acti-
vadores (-PA, u-PA) e inhibidores
(PAI-1, PAI-2, alfa-2-antiplasmina) de-
dicados al control de la transforma-
cion del plasminégeno en plasmina.

La actividad fibrinolitica del plas-
ma resulta influenciada negativamen-
te por diversos factores exogenos y
enddgenos, como la edad, el fumar,
la hipertension arterial, la obesidad,
la hiperlipidemia, la diabetes melli-
tus, la escasa actividad fisica, la te-
rapeutica estrogenica, los cuales,
también a traves de esta via asumen
el papel de factores de riesgo cola-
borando a la aparicion y evolucion
de patologias vasculares a nivel ce-
rebral, coronario y periférico (8, 11).

Una reduccion de la actividad fi-
brinolitica local también parece en-
vuelta en el determinismo de algu-
nas patologias de la microcircula-
cion. Ello ha sido, en efecto, de mo-
do suficientemente demostrado en
pacientes afectos de Sindrome de
Raynaud por enfermedades del co-
nectivo (5, 10, 12) v, con datos me-
nos univocos, en sujetos con Enfer-
medad de Raynaud primitiva (10). La
diversidad de resultados obtenidos
en esta patologia cabe atribuirla, pro-
bablemente, a la complejdad de los
mecanismos patogénicos basales,
sobre los cuales del resto existe to-
davia mucha incertidumbre y que no
siempre consienten ser relacionados
con las eventuales variaciones fibri-
noliticas locales.

Desde el momento en que un im-
portante papel en el mecanismo de
activacion y regulacion de la fibrino-
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lisis local es, probablemente, desa-
rrollado por prostanoides endage-
nos, entre ellos en particular la pros-
taciclina, nos ha parecido utl em-
plear un derivado estable de dicha
sustancia a fin de influir sobre los
mecanismos de accion en la base
del angiopasmo.

Estas adquisiciones, si reflejan una
responsabilidad y patogénica del sis-
tema fibrinolitico en el determinismo
de estas manifestaciones, permiten
creer que la recuperacion de una
normal actividad fibrinolitica puede
influir favorablemente sobre las ma-
nifestaciones angiospasticas (2, 6, 14),

Por tanto, a fin de contribuir a de-
finir la relacion entre fibrindlisis y sin-
dromes vasospasticos, hemos efec-
tuado un estudio sobre pacientes
afectos de fendmeno de Raynaud
primitivo 0 secundario, efectuando la
dosificacion de la actividad plasma-
tica del -PA y del PAl en condicio-
nes basales, durante y tras tratamien-
to con un analogo estable de la pros-
taciclina.

Pacientes y métodos

Se han estudiado 14 pacientes
con fenémeno de Raynaud interna-
dos en la Divisione di Angiologia
dell'Universita Cattolica del Sacro
Cuore, Roma, en 10 casos de tipo
primitivo y en 4 secundario a Escle-
rosis Sistémica Progresiva (ESP). En
todos los pacientes el inicio de la sin-
tomatologia era de algo mas de dos
anos, en su mayor parte en edad
juvenil. La edad media de los suje-
tos examinados, un hombre y trece
mujeres, era de 4835 afos (rango
34-72). Entre ellos uno fumaba unos
15 cigarrillos al dia, 3 eran fumado-
res ocasionales, 2 exfumadores y los
8 restantes no habfan fumadoc jamas.

Las manifestaciones clinicas esta-
ban representadas en un caso por
una acrocianosis grave, en dos ca-
sos por lesiones tréficas distales (ne-
crosis parcelaria de las yemas digi-
tales), en cinco casos por persisten-
te reduccion de la temperatura cu-

tanea en la extremidad, crisis angios-
pasticas de repeticion diaria y apa-
ricion espontanea o provocada por
variaciones incluso minimas de la
temperatura externa, en los 7 casos
restantes las condiciones basales
eran normales, con episodios Isque-
micos tipicos a continuacion de ex-
ponerios @ bajas temperaturas.

Todos los pacientes habia efectua-
do antes tratamiento convencional
con calcioantagonistas y otros farma-
cos vasoactivos, sin obtener, sin em-
bargo. beneficio alguno.

Tras un «wash-out» farmacologico,
al menos de una semana, los pa-
cientes han sido sometidos a trata-
miento con un analogo estable de
la Prostaciclina (lloprost, gentiimen-
te cedido por Shering spa., que
agradecemos), a la dosis de 05-2
ng/kg./min., segun la tolerancia in-
dividual, administrado por via endo-
venosa en infusion diana continua
graduada en una duracion de 6 ho-
ras, El tratamiento se ha prolonga-
do en una media de 187 dias (ran-
go, 14-29).

Antes del inicio del tratamiento se
han efectuado, entre otros, los si-
guientes examenes: oximetria trans-
cutanea a nivel del dorso de la ma-
no en la proximidad de los dedos, fo-
topletismografia de los dedos de las
manos de base y tras «cold-test, TAP,
PTT, fibnnogenemia, examen hemo-
cromocitométrico con formula leuco-
citana y plaquetaria, VES, dosaje de
la actividad plasmatica del t-PA y del
PAI-l. En los casos de ESP se ha
determinado ademas, el fendmeno
L.E., la crioglobulinemia, las fraccio-
nes de las iInmunoglobulinas plasma-
ticas, los anticuerpos ant-DNA, anti-
nucleo, anti-musculo liso, anti-
mitocondrio.

A la mitad del ciclo de tratamien-
to se ha efectuado una monitoriza-
cion fotopletismografica y de la ten-
sion transcutanea de oxigeno en to-
da la duracion de la infusion del llo-
prost y en |as seis horas sucesivas
en un total de doce horas.

Al final del ciclo terapéutico se han
repetido la pletismografia y la oxime-
tria de control.

Enel 7° y en el 14° dia de trata-
miento se han obtenido muestras de
sangre para el dosaje de la activi-
dad plasmatica del t-PA y del PAI-1.

Estas ultimas determinaciones han
sido seguidas siempre por la obten-
cion venosa por la vena antecubital
tras un minuto de estasis, efectuado
en todos los pacientes a media ma-
fnana, al menos tras ocho horas de
abstinencia de fumar, recogida en
una probeta siliconada conteniendo
0,1 ml. de Citrato sodico (en la pro-
porcion de 9:1). Un milllitro de la
muestra ha sido acidificado en los
dos minutos de la obtencidon median-
te la union de un mililitro de Ace-
tato Buffer y centrifugado en dos mi-
nutos a la temperatura de 4°C y ve-
locidad de 3.000 giros por 20 minu-
tos. Lo flotante asi obtenido ha sido
recogido en microcubetas que con-
tenfan acido clorhidrico 1 Molar, en
la proporcion de 15 partes a una e
inmediatamente congelado a
—20°C. Las muestras obtenidas se
han conservado no mas de tres me-
ses antes de la dosificacion. Esto
se ha efectuado con técnicas basa-
das en substralos cromogenicos y
lectura espectrofotornétrica a 45 mm
de longitud de onda (kit COA-SET
de la Kabi diagndstica). Todas las de-
terminaciones se han efectuado dos
veces a la vez sobre la misma mues-
tras y el resultado considerado se
ha obtenido de la media de ambos
valores.

Resultados

Todos los pacientes han cumpli-
do el tratamiento previsto de los dias,
que en algunos casos ha sido pro-
longado cerca de dos semanas mas.
Los efectos colaterales han sido de
escasa entidad en la mayor parte de
los pacientes (enrojecimiento de la
cara con cefalea intermitente) y sélo
en dos casos se han caracterizado
por nauseas seguidas de vomito, por
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Tabla |

Caso Edad tpab tpa7 tpal4 paib pai7 pail4 fib pia

1 45 4.8 4.1 < 60 51,7 28 233 252

2 34 2.8 2.4 8 58,6 44 8 11,5 434 312

3 51 26 3,3 4.4 547 54 28 366 194

4 45 7.5 7.6 8.1 346 0 0 264 335

5 34 1.4 4.4 6,3 62,3 459 24 .6 269 190

6 37 0,12 48 57 68,5 315 0 431 246

7 39 1.2 1 16 57,8 56 63,3 304 262

8 63 08 1.8 52 60,5 50,4 342 270 181

9 72 45 3 49 65,2 57 78,1 394 226
10 43 6.4 86 94 23,8 255 017 276 174
11 52 6.9 6,1 9.2 55,3 57,8 294 337 136
12 44 0,84 1,2 1 7.8 49 34 333 236
13 68 0,37 0 2,32 1E 0 0 353 108
14 50 0,31 0,38 0,40 6,9 b2 0 329 318
NO. 14 14 14 14 14 14 14 14 14
MEAN 4835715 2895716 3477143 5115715 4412143 3462143 2147643 328,071 233571
MED 4500000 2000000 3150000 5150000 5655000 4535000 1805000 331,000 231,000
SDEV 1202950 2635713 2836243 2960314 2406872 2300716 2480723 6301583 5875859

En esta Taba estdn indicados caso por caso los valores de t-PA basal (ipab), al 7° dia del tratamiento (tpa7) y & 147 dia {tpald) los
niveles de PAl basa (paib), a 7° dia (pai7) y al 14° dia de tratamiento (pail4), estos datos vienen dados en Unidades Internacionales. Se indican,
ademas: la edad de cada paciente, el valor del fibrinégeno hemético (fib) en mgidl v el recuento de plaguetas (pia) (x109). En cada uno de
estos datos se ha calculado la media, la mediana y la desviacion «Standards.

otra parte solucionados ambos por

VES ha dado valores superiores a

— en condiciones basales 289

la reduccion de la velocidad de in-  los Iimites normales (media 352, Ul (DS.: 263)
fusion del farmaco. En paciente al-  rango 10-66). — al 7? dia de tratamiento 3,74
guno se han observado manifesta- La monitorizacién fotopletismogra- Ul (DS.: 263)
ciones de tipo hemorragico ni mo-  fica durante la infusion de lloprost — al 14? dia de tratamiento 511
dificaciones significativas de los pa- ha demostrado un aumento de la Ul (DS.: 296).

rametros de la crasis sanguinea y
de la funcion hepatica y renal.
Los examenes efectuados en con-
diciones basales (examen hemocro-
mocitomeétrico con férmula leucoci-
taria, recuento de plaquetas vy fibri-
nogenemia) han mostrado valores

amplitud de la onda esfigmica en
doce sujetos sobre catorce; incre-
mento que se prolongaba varias ho-
ras tras el termino del tratamiento,
con masiva evidencia en torno a la
[I-IVE hora. Al mismo tiempo ha si-
do posible observar una mejoria en

Este Ultimo valor ha resultado es-
tadisticamente significativo® tanto en
la confrontacion basal (p<005) co-
mo en la del primer control (p < 0.05).

Los valores medios de actividad
del PAI11 han sido (Tabla Iy:

— en condiciones basales 44,12

dentro de los limites de la normali-  |a presién parcial transcutanea del U.l. (DS.: 2406)
dad, excepto dos casos en los gue  oxigeno en cinco sujetos sobre seis, — al 7° dfa de tratamiento 34,62
el valor del fibrinégeno hematico su-  que presentaban alteraciones de ta- Ul. (DS.: 2300)
peraba los 400 mg/dl. En los pacien-  les valores en la oximetria basal. Es- — al 14? dia de tratamiento 24,47
tes afectos de ESP los exdmenes in-  tos resultados han sido confirmados Ul (DS 2480).

munologicos efectuados sdlo han
demostrado una positividad de los
anticuerpos anti-nucleo (con «pat-
tern» groseramente punteado); en
estos casos la determinacién de la

luego en el control fotopletismogra-
fico y oximétrico efectuado al térmi-
no del ciclo terapéutico.

La actividad del t-PA ha resultado
como media (Tabla I):

Son resultados significativos® es-
tadisticamente (p<005) la diferen-

" El analisis estadistico se ha efectuado
utilizando el «est» del t de Student por
datos emparejados.
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cia hallada entre el valor del pnmer
control y el basal (p<005), asi co-
mo el resultado del segundo con-
trol, tanto en la comparacion del ba-
sal (p<005) como del primer con-
trol (p<0.085).

Mas precisamente por cuanto se
refiere al PAl-1, en 11 casos las tres
determinaciones han evidenciado
una constante reduccion de los va-
lores del control basal al final del tra-
tamiento, en 2 casos un aumento
aunque modesto y en un sujeto afec-
to de ESP una sustancial ausencia
de vanaciones. Andlogamente, los
valores del -PA en 11 casos han
mostrado un aumento def control ba-
sal al final del tratamiento (aumento
que, por otra parte, ha sido de es-
casa entidad en 4 sujetos, uno de
los cuales afecto de ESP), en dos
pacientes no se han presentado mo-
dificaciones significativas y en un su-
jeto afecto de esclerodermia solo un
discreto aumento,

En 11 casos las tres determinacio-
nes han evidenciado una constante
reduccion de los valores del PAI-
del control basal al final del trata-
miento y un aumento de los niveles
plasmaticos del t-PA, aumento que
por otra parte en cuatro sujetos ha
sido de escasa entidad (uno de ellos
se hallaba afecto de ESP). Dos pa-
cientes han presentado, por contra,
ausencia de modificaciones signifi-
cativas de los niveles de t-PA ade-
mas un incremento aunque modes-
to de los del PAl (entre estos una
se hallaba afecto de esclerodermia).
Por ultimo, en un sujeto afecto de
ESP se ha observado una sustan-
cial ausencia de variaciones del PAI
frente a un moderado aumento del
t-PA plasmatico.

Desde el punto de vista clinico, 13
pacientes (928%) han presentado
una significativa mejoria clinica, con
una reduccion de mas del 50% de
la frecuencia. duracion e intensidad
de las crisis; entre estos, en un caso
se ha asistido a la completa resolu-
cién de la sintomatologia durante el

periodo de observacion. Sin embar-
go, hay que subrayar que en los cua-
tro sujetos con ESP la entidad de
la mejoria ha sido inferior a la de
los pacientes con fenémeno de Ray-
naud primitivo, En el sujeto afecto de
acrocianosis la reduccion de las cri-
sis ha resultado infenior al 50%, por
lo que se ha considerado que no
responde.

Discusion y conclusiones

En nuestro estudio hemos procu-
rado relacionar el restablecimiento
de la actividad fibrinolitica local con
las manifestaciones clinicas en un
grupo de pacientes afectados de fe-
némeno de Raynaud.

Como es sabido tal sistema esta
influenciado en las variaciones de
SuS componentes por NUMErosos
factores exogenos y endogenos. En-
tre éstos, importante papel tiene &l
ritmo circadiano: el t-PA libre en el
plasma no es dosificable en las pri-
meras horas de la manana, aumen-
tando en el curso del dia hasta la
tarde, de modo paralelo a un des-
censo de la actividad del PAI-1. El
u-PA, por contra, no presenta modi-
ficaciones (motivo por el cual nues-
tra muestra ha sido recogida toda
a la misma hora, a mitad aproxima-
damente de la manana) (9).

También el humo del cigarrillo po-
see una accion depresiva sobre la
fibrindlisis. En cuanto se refiere a
nuestro grupo, era bastante homo-
géneo, incluyendo dos fumadores
ocasionales y un solo fumador ha-
bitual, que presentaba los mas ba-
jos niveles de actividad del t-PA y
muy altos de PAI-1 en condiciones
basales.

Ninguna de las pacientes en es-
tudio recibfa tratamiento estrogénica.

Por ultimo, en cuanto se refiere a
los otros factores de riesgo vascular,
los sujetos considerados por noso-
tros no presentaban hipertension ar-
tenal, diabetes mellitus, dislipemnia y/fo
exceso ponderal.

Sabemos que en el angiospas-

mo hay modificaciones locales del
endotelio y de la actividad plaque-
taria de tipo secretor y metabdlico,
alteraciones de la viscosidad hema-
tica y de la agregabilidad plagueta-
ria que, conceptualmente, parece
pueden desarrollar un papel pato-
génico, aunque queda todavia por
demostrar la importancia en relacion
a aquellos factores de tiempo ya in-
dividualizados (alteraciones del tono
simpatico, modificaciones de las pre-
siones de perfusion local, factores
humorales, tal la serotonina) (6). En
las formas secundarias las alteracio-
nes del sistema fibrinolitico son pre-
sumiblemente reconducibles a las le-
siones anatomo-patologicas de la
pared vascular por cualquier causa
determinante (5). En efecto, en las
colagenopatias es posible documen-
tar un alargamiento del tiempo de
lisis de las euglobulinas (10), con re-
duccion de la liberacion de t-PA por
las células endoteliales y aumento de
un inhibidor de las fibrindlisis, si bien
todavia no definido (1) y en los suje-
tos con enfermedad profesional por
instrumentos vibrantes se observa
una reduccion de la actividad fibri-
nolitica (5).

En la Enfermedad de Raynaud, en
la que no son documentables alte-
raciones parietales, las modificacio-
nes de la actividad fibrinolitica local
son observables pero aparecen de
mas incierta definicion (5).

El compromiso de la fibrindlisis lo-
cal en los sujetos de fenomeno de
Raynaud, en presencia o no de al
teraciones parietales, no puede exis-
tir sin significado clinico, st bien to-
davia no precisado de modo exac-
1o, por lo cual parece logica la co-
rreccion de tal déficit y por tanto la
recuperacion de la actividad funcio-
nal normal. Una posibilidad farma-
colégica para conseguirlo en la ac-
tualidad es el uso de un dernvado
estable de la Prostaciclina, desde el
momento que esto parece poder
conseguir la liberacion de t-PA por
las células endoteliales con meca-
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nismo CAMP dependiente (7, 15) y
la activacion de la fibrindlisis (3, 4,
13).

En nuestro estudio hemos some-
tido a tratamiento con lloprost a su-
jetos afectos de fendmeno de Ray-
naud primitivo (10 pacientes) o se-
cundario a ESP (4 pacientes). Ha si-
do posible observar un aumento sig-
nificativo de la actividad del t-PA
plasmatico al 14° dia de tratamiento
y Uuna significativa reduccion del
PAI-1 hasta el 7° dia de tratamiento
en el grupo de pacientes globamen-
te considerados. Hay que precisar
que tales resultados derivan de los
10 enfermos con Enfermedad de
Raynaud, ya que los 4 pacientes
afectos de ESP no han proporcio-
nado modificaciones estadisticamen-
te significativas de los dos parame-
tros.

Cabe pues la hipdtesis de que la
prostaciclina pueda actuar en dos
frentes: por un lado, por su accion
citoprotectora estimulando la libera-
cion del activador histico del plas-
minégeno por parte de las células
endoteliales, por otro, probablemente
por accién directa sobre el metabo-
lismo de las plaquetas, induciendo
una disminucién de la produccion
de t-PA. El hecho de que el aumen-
to del t-PA se observe tras numero-
sos dias de la reduccion del PAl ha-
ce pensar que ello no sélo se halle
en relacion con las variaciones de
este Ultimo, sino a la verdadera y pro-
pia sintesis y liberacion de una nue-
va cuota de t-PA.

En conclusion, nuestros resultados
evidencian una correspondencia en-

tre mejoria clinica e incremento de
la actividad fibrinolitica en pacientes
con fenémeno de Raynaud tratados
con un andlogo estable de la pros-
taciclina.
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La fisioterapia postural:
un posible tratamiento conservador del
Sindrome del Desfiladero Toracico Superior'

S. Bitancini* - M. Lucchi* - 8. Tucci® - L. Di Rita™*

Centro Studi Malattie Vascolari «J.F. Merlen». Frossinone (Italia)

RESUMEN

Se presenta un protocolo de tratamiento fisioterapico del Sindrome del
desfiladero tordcico superior, basado en la correccicn de la postura y no
sobre el desarrollo y refuerzo de algunos grupos musculares. Consiste en
10 gjercicios efectuados de modo progresivo en cada sesion. La experien-
cia se ha realizado en 20 pacientes, en los que al final del tratamiento
habja desaparecido el sindrome. Los autores consideran eficaz el trata-
miento fisioterapico postural del Sindrome del desfiladero toracico superior
en los casos sin complicaciones neuro-vasculares.

SUMMARY

A physioterapic treatment protocol of «Thoracic Outlet Syndrome» is pre-
sented. This treatment is based on the correction positional and not on
the reforcement and developing of determinate muscular groups. Treat-
ment includes 10 exercises, which have to be progressively practicated du-
ring each seance. Twenty patients were included into the assay, and they
have no signs of their Syndrom by the end of the study. Authors conclude
that Positional Physioterapic treatment is effective on cases of «Thoracic
Outlet Syndrome» without neurovascular complications.

Introduccion Algunos autores prefieren la ciru-
gia, dejando la fisioterapia sélo para
los casos leves, mientras otros con-
sideran que aquellos casos sin gra-
ves complicaciones arteriales o ve-
nosas pueden ser tratados con exi-
to por fisioterapia.

Hasta hoy todos los tratamientos
fisioterapicos propuestos en la lite-
ratura se han basado en el desarro-
llo de los musculos que abren el

El tratamiento del Sindrome del
Desfiladero Toracico Supernor (SOTS)
se basa de modo esencial en dos
fundamentos: la terapéutica quirur-
gica decompresiva y la terapeutica
fisica.

* Centro de Studi M. Vascolan «JF Merlen»
** Centro de Stuch M. Vascolan «J F Merlens
Fisioterapista Sezione Riabiltazione Fun-

zZionale .
(1) Traducido del onginal en italiano por la desfiladero le\famando el cinturon es-
Redaccion, capular y bajando la primera costi-

lla (trapecio, angular de la escapula,
esternocleidomastoideo, romboides,
serrato e intercostales superiores).

Estos ejercicios ya han demostra-
do su eficacia en numerosos estu-
dios clinicos.

Resulta raro, no obstante, segun
nosotros, el hecho de que mientras
muchos autores consideran que pa-
ra el desarrollo del Sindrome es
esencial una alterada actitud postu-
ral de la cabeza, del cuello y de la
espalda, ninguna de las fisioterapias
propuestas presentan los ejercicios
especificos para la correccion de tal
postura.

En efecto Ravel afirma que los pa-
cientes afectos de Sindrome del Des-
filadero Toracico Superior presentan
dos morfotipos bien precisos:

1. Individuos (sobre todo mujeres)
asténicos, con musculatura deébil y
escapula descendida;

2. Hombres musculados con ex-
cesivo desarrollo de los musculos
pectorales y descenso de la esca-
pula.

También Toda habia observado el
predominio del tipo 1, entre sus pa-
cientes.

Basandonos en estos datos de la
literatura y en la manifestacién clini-
ca de la gran frecuencia de pacien-
tes afectos del SDTS que presentan
alteraciones posturales, hemos de-
cidido proponer un tratamiento fisio-
terdpico dedicado en exclusivo a la
correccion de las anomalias postu-
rales, sin ejercicios que procuran el
desarrollo de los musculos que ac-
tuan sobre el Desfiladero Toracico,
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Material y métodos

De junio de 1989 a junio de 1990
hemos recogido 21 pacientes afec-
tos de SDTS: 16 mujeres (edad me-
dia 335 anos (20-42)) y 5 varones
(edad media 38,7 anos (34-50)).

Todos presentaban morfotipo as-
ténico, con escasa musculatura, hi-
perlordosis cervical con anteropul-
sion de la cabeza, hipercifosis dor-
sal, espalda descendida y posicion
hacia adelante.

Presentaban escoliosis clinica y ra-
diolégica evidente 11 pacientes (10
mujeres y 1 hombre) en el 523%.

Todos los pacientes han sido so-
metidos a los siguientes examenes:

1. Visita angiologica para com-
probar eventuales signos de Angio-
patia cronica obstructiva.

2. Maniobras especificas para
el SDTS: a) El «Thoracic Qutlet
Stress» (T.O.S) di Roos. b) Test de
Adson. c) Test de abduccion-
extrarotacién de Wright, con medi-
cién por medio de goniémetro del
angulo de abduccion en que apa-
recia el soplo subclavio y/o la desa-
paricién del pulso radial.

3. Examen neurologico: valora-
cién de los reflejos 6steo-tendinosos
de los miembros superiores, manio-
bra de Mingazzini, valoracion de la
sensibilidad dolorosa y de la fuerza

muscular de los dedos, en especial
de la aduccion del pulgar y de la
flexion y extension del menigue (iner-
vacion ulnar) como aconseja Marti-
nez.

Se han efectuado, ademas, los
Test de Phalens y Tinel para evi-
denciar una eventual compresién del
N. Mediano en la muneca.

4. Examen Doppler C. W.: En
condiciones basales, para evidenciar
eventuales patologias obstructivas, y
en condiciones dinamicas, efectuan-
do la maniobra de Adson y de
Wright: para evidenciar con mayor
sensibilidad y especificidad la com-
presion dinamica.

/fﬁ/@\/] E;g/é\/ﬁ
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Fig. 1 - EJERCICIO N? 1. Ejercicio de Respiracién Diafragmatica. Ejecucion: inspiracion diafragmatica - espiracion diafragmatica.

Fig. 2 - EJERCICIO N? 2. Paciente supino, con una almohada bajo el hueco popliteo. Inspiracion diafragmatica, con espalda en
contacto con la camilla. El paciente presiona ligeramente contra el plano de la camilla.

Fig. 3 - EJERCICIO N? 3. Paciente en la misma posicién precedente. Movimiento de elevacion de la espalda y sucesivo retorno
a la posicion inicial (a) precedentemente adquirida en el ejercicio N® 2. Todo se efectua con ojos cerrados para excluir interfe-

rencias visuales,

Fig. 4 - EJERCICIO N? 4. Paciente en la misma posicién precedente. Inicio con miembros superiores en candelabro (1), en
la fase espiratoria los miembros superiores se colocan en la maxima elevacion (2), manteniendo el contacto con el plano

de la camilla.
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5

6 7

Fig. 5 - EJERCICIO N? 5. Paciente sentado con cabeza, escépulas y sacro en contacto con la pared. Se hace elevar la espalda

manteniendo el contacto con la pared y luego se hace descender hasta llegar a un punto (a) que corresponde a la posicion

correcta de la espalda. Repetir el ejercicio con ojos cerrados, hasta que el paciente lleve la espalda a la posicion (a) sin
necesidad de correcciones por parte del fisioterapeuta.

Fig. 6 - EJERCICIO N? 6. En la misma posicién se afiaden movimientos de flexion, aduccion, extension intra-extrarrotaciones
de los miembros superiores sobre tres planos del espacio.

Fig. 7 - EJERCICIO N? 7. El mismo ejercicio se efectua con la espalda separada de la pared cuando ya el paciente ha aprendido

la correcta posicién del cinturén escapular.

Fig. 8 - EJERCICIO N? 8. Al ejercicio N® 7 se asocian movimientos de rotacion, flexo-extension, inclinacién lateral derecha

5. Examen electromiografico
de los miembros superiores para evi-
denciar eventuales danos neurologi-
cos 0 compresiones del N. Media-
no en la muneca,

6. Examen radiografico de to-
do el raquis en posicion erecta, en
2 proyecciones,

Criterios de admisiéon para el
estudio

El diagndstico del SDTS se ha es-
tablecido sobre la base de los si-
guientes criterios:

A. Anamnesis: Parestesias y do-

e izquierda de la cabeza y del tronco.

lores en la mano o en el miembro
superior en relacion a las posturas
nocturnas. Claudicacion intermiten-
te del miembro superior secundaria
a la posician.

B Examen objetivo: Positividad
ya de la maniobra de Roos ya de
la de Wright. El test de Adson ha
resultado negativo en todos los pa-
cientes recogidos

C. Examen Doppler C. W.: Nor-
malidad del examen en condiciones
basales, positividad en la maniobra
de Wright.

D Examen electromiogréafico:

Normaldad del examen. Alarga-
miento de la onda F, que siendo un
dato inconstante no se ha tomado
en consideraciéon. De todos modos
estaba presente en 5 pacientes.

Criterios de exclusion

A. Presencia de Tromboflebitis de
esfuerzo en actividad, embolia arte-
nal o estenosis arterial presentes

B. Presencia de graves deéficits
neurologicos o de compresion del
N. Mediano en la muneca.

C. Presencia de grave patologia
vertebral cervical en el examen ra-
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dioldgico (grave artrosis, discopatia,
espondilolistesis).

La duracion media de la sintoma-
tologia presente en el momento de
la inclusion en el estudio era de 2,5
anos (1-8).

En todos los pacientes se ha me-
dido con un gonidmetro el angulo
de positividad de la maniobra de
Wright antes y después del trata-
miento, con célculo de la significa-
cion estadistica de las vanaciones.

En todos los pacientes se ha re-
petido el Test de Roos tras el trata-
miento. Se ha considerado coma re-
sultado positivo la negativizacion del
Test.

El Examen Doppler C. W. dina-
mico se ha repetido tras el tratamien-
to como confirmacion de la manio-
bra de Wright clinica.

Dado que la sintomatologia referi-
da por el paciente constituye un da-
to subjetivo, y por ello poco atendi-
ble, la valoracion de las variaciones
de la sintomatologia no se ha utiliza-
do para la vaioracion final de la efi-
cacia del tratamiento,

Por consiguiente, la valoracion se
ha basado soélo sobre dos datos ob-
jetivos:

1) Negativizacién del Test de
Roos;

2) Aumento del angulo de paositi-
vidad de la manicbra de Wright
(confirmado por el examen Doppler
C. W. dinamico).

Todos los pacientes han sido so-
metidos a diez sesiones de trata-
miento, una cada dos dias (Fig. 1
a9).

Resultados

Una paciente ha suspendido el
tratamiento en la quinta semana, por
motivos laborales. Los 20 restantes
terminaron el tratamiento,

Al final del protocolo el Test de
Roos era negativo en todos los pa-
cientes.

Respecto al angulo de positividad
del Test de Wright era en la dere-
cha: 46°2 + 24°6 antes del tratamien-

Fig. 9 - EJERCICIO N? 9. Paciente en po-

sicion erecta con cabeza, espalda, sacro,

talones y cinturén escapular apoyados

contra la pared, seguido de los movimien-

tos de los miembros superiores como en
el ejercicio N 6.

EJERCICIO N? 10. La misma posicion, de-

lante un espejo. Se siguen los mismos

movimientos con los miembros superio-

res, controlando la posicion de todo el

cuerpo y aportando las oportunas correc-
ciones.

EJERCICIO N? 11. Los movimientos del
ejercicio N® 10 se asocian también movi-
mientos de rotacion flexo-extension y de
inclinacion lateral de la cabeza, del tron-
co y de los miembros inferiores.

to y 133°7+£15°3 al final del trata-
miento.

El Test de Student ha evidencia-
do una gran significacién estadisti-
ca (p<001).

En la izquierda el angulo de posi-
tividad antes del tratamiento era de
36°7 +14°2 y al final del tratamiento
era de 129°5 +18°6. También en es-
te caso el Test de Student ha mos-
trado una alta significacion estadisti-
ca (px£001).

Para los datos relativos a cada pa-
ciente puede consultarse la Takla |.

La comprobacion de los datos cli-
nicos con el Doppler C. W. ha con-
firmado el Test de Wright efectua-
do clinicamente con los mismos an-
gulos de positividad.

Comentario

Las variaciones patologicas de la
posicion son, en nuestra experien-
cia, un dato constante en los pacien-
tes afectos de SDTS.

La correccion de tales alteraciones
es, segun nuestro criterio, fundamen-
tal en el tratamiento fisioterapico de
la enfermedad.

Estamos de acuerdo con otros
autores en considerar los casos con
complicaciones vasculares o neuro-
l6gicas como casos de competen-
cia quirdrgica. En efecto, en estos
pacientes sélo la cirugia decompre-
siva asegura la curacion clinica y la
prevencion de ulteriores complicacio-
nes. Podriamos definir esta catego-
ria de pacientes como «formas or-
ganicas»,

Los pacientes que, por contra, no
presentan clinicamente complicacio-
nes vasculares (trombosis venosa,
marcadas alteraciones sensitivas) po-
drfan ser definidos como «ormas
funcionales». En tales formas, cree-
mos que la fisioterapia es el trata-
miento de primera eleccion.

Hemos planteado nuestro proto-
colo de fisioterapia sobre correccion
de la posicion y de la percepcion
del esquema corporeo ya gue cree-
mos que la alteracion postural es lo
fundamental en el sindrome.

De hecho, la hiperlordosis cervi-
cal, con anteropulsion de la cabeza,
la hipercifosis dorsal y el descenso
de la espalda e inclinacion hacia
adelante, presente en todos nuestros
pacientes, determinan una posterior
reduccion de espacio a nivel del
desfiladero toracico, haciendo mas
facil la compresion dinamica de las
estructuras neuro-vasculares,

Otros autores comparten esta opi-
nion. En consecuencia, la restitucion
de una posicion normal al paciente
determina un aumento del espacio
a nivel del Desfiladero toracico, con
reduccion de la compresion dinami-
ca.

Esto viene confirmado por el
aumento significativo del angulo de
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Tabla |
ANTES DEL DESPUES DEL
PACIENTE TRATAMIENTO TRATAMIENTO
Derecha lzquierda Derecha lzquierda
1 30° 30° 120° 120°
2 30° 30° 130° 130°
3 30° 30° 145° 145°
4 45° 45° 139° 130°
5] 45° 45° 140° 140°
6 45° 45° 126° 125°
7 30° 30° 140° 140°
8 30° 30° 120° 120°
9 30° 30° 1559 155°
10 45° 30° 135° 150°
L 30° 30° 120° 120°
12 30° 30° 125° 110°
13 30° 30¢° 110° 140°
14 90° 90° 140° 140°
15 45° 45° 150° 140°
16 30° 30° 160° 90°
17 100° 30° 160° 100°
18 a0° 45° 10° 155°
19 90° 30° 120° 100°
20 30° 30° 140° 140°
21 30° 30° tratamiento no

completado

positividad de la maniobra de
Wright, que pasa de valores muy
bajos (a veces nada menos gue de
30°) a valores muy elevados (a mas
de 150°), lo gque demuestra un buen
funcionalismo de las estructuras os-
teomusculares del Desfiladero Tora-
cico.

Por otra parte, la negatividad del
Test de Roos, presente en todos los
pacientes al final del tratamiento, de-
muestra que incluso las estructuras
nerviosas, que son las mas sensibles
a la compresion, quedan liberadas
del atrapamiento dinamico al corre-
gir la postura.

Nuesira estadistica es limitada vy
nuestro estudio no toma en caonsi-
deracion un «ollow-up» a distancia,
sino solo los resultados inmediatos.

A pesar de estas limitaciones po-
demos concluir que la fisioterapia

postural puede ser un meétodo efi-

L

caz de tratamiento del Sindrome del
Desfiladero Toracico Superior no
complicado. Posteriores estudios so-
bre mas amplias estadisticas y
«follow-up» a distancia seran utiles
para confirmar los dalos de este
nuestro primer estudio.

En resumen:

La fisioterapia del Sindrome del
Desfiladero Toracico Superior se ha
basado hasta hoy dia en el desarro-
llo de los musculos que abren el
desfiladero. Tal tratamiento es, sin du-
da, eficaz, pero no tiene en consi-
deracion el hecho del paciente que
sufre del Sindrome vy tiene una acti-
tud postural alterada del cuello, ca-
beza y espalda. Esto es muy impor-
tante en el desarrollo del Sindrome,

Por ello hemos preparado un pro-
tocolo de tratamiento fisioterapico del

Sindrome, basado en la correccion
de la actitud postural y no sélo en
el desarrollo y refuerzo de algunos
grupos musculares.

El protocolo consiste en 10 ejerci-
cios seguidos de modo progresivo
en cada sesion. Las sesiones son
10, una cada 2 dias.

De los 21 pacientes escogidos, 20
han efectuado el protocolo. Uno
abandono el tratamiento en la quin-
ta sesion por motivos personales de
trabajo. Todos los casos eran bilate-
rales.

Hemos tomado en consideracion
el angulo de positividad de la ma-
niobra de Wright antes del inicio del
tratamiento y al final de él. Se ha
considerado, ademas, la positividad
del «Thoracic Outlet Stress» (T.0.S)
en las mismas condiciones.

Al final del tratamiento el TO.S, era
negativo en todos los pacientes.

El angulo de positividad de la ma-
niobra de Wright era estadistica-
mente significativo (p<0,01).

Consideramos eficaz el tratamien-
to fisioterapico postural del Sindro-
me del Desfiladero Toracico Supe-
rior en los casos sin complicaciones
neuro-vasculares. En presencia de
tales complicaciones es, en efecto,
preferible el tratamiento quirdrgico.

BIBLIOGRAFIA

1. MARTINEZ, N. S.: Posterior first rib
resection for Total Thoracic Outlet
Syndrome decompression. «Con-
temp. Surg.», 15; 13-31, 1879.

2. ROOS, D. B.: The place for scale-
nectomy and first-rb resection in
Thoracic Outlet Syndrome. «Sur-
gery», 1077-1085, 1982.

3. SANDERS, R. J., RAYMERS: The
supraclavicular approach to scale-
nectomy and first rib resection: des-
cription of technigue. «J. Vasc.
Surg.», 2, 751-756, 1985

4. PEET, R. M., HENRIKSEN, J. D,,
ANDERSON, T. P., MARTIN, G, M.:
Thoracic-Outlet Syndrome: evalua-
tion of Therapeutic exercise pro-
gram. «Proc. Staff. Mest. Mayo
Clin.», 31: 281-287, 1956

Angiologia - 2/82 T 71



S Bilancini, M. Lucchi, 8. Tucci y L. DI Rita

5. VAYSSIRAT, M., PRIOLLET, P.: In-

dications et modalités du traitment
médical dans les syndromes du dé-
file thoraco-brachial. «Journ. del
Mal. Vascul.», 8: 87-90, 1983.

. REVEL, M., AMOR, B.: Rééduca-
tion des Syndromes de la traversee
cervico-thoraco-brachiale, «Pleb »,
2: 157-165, 1983,

. REVEL, M., BENHAMOU, M., MA-
YOUX BENHAMOU, M. A Trait-
ment des syndromes des compres-
sion dans la traversee cervico-
thoraco-brachiale. Place de la rée-
ducation. «Encicl. Médico-
Chirurgicale (Paris-France) Kinéstit-
herapie», 26212 A10; 7: 1-12, 1988.

8.

10.

MARTINEZ, N. S.: Brachial plexus
compression in Thoracic QOutlet
Syndrome. «Inter. Angio.», 2:
135-141, 1982.

. FAIRBAIRN, Il J. F., CAMPBELL,

J. K., PAYNE, W. S.: Neurovascu-
lar compression Syndromes of the
Thoracic Outlet. In: JVERGENS,
SPITTEL, FAIRBAIN. «Peripheral
Vascular Disease». W. B. Saunders
Company Ed. Philadelphia;
629-653; 1980.

«MAYO CLINIC AND MAYQ
FOUNDATION FOR MEDICAL
EDUCATION AND RESEARCH=
L'esame clinico in neurologia Pic-
cin Ed. Padova, 1981

11,

12.

13.

MOREAU, J. L., HUGEUT, J. F,
MERCIER, C., PLIGIAN, F.: Syndro-
me de la Traversée Tharaco-
brachiale. Les Moyens d'investiga-
tion. «Artéres et Veines», 2: 109-116,
1985.

MERCIER, C., MOREAU, J. L., PI-
LIGIAN, E. Syndrome de la traver-
sée Thoraco-brachiale. Syndrome
clinique.

LUCCHI, M., BILANCINI, 3.: Acro-
parestesie degli arti superiori: arte-
riopatia, microangiopatia e neuro-
patia? «Atti del 10° Congresso de-
lla Soc, Ital. di Patologia Vascolares,
B-11 giugno 1988. O.CT. Ed. Tries-
te, 335-338, 1988

72 ] Angiclogia - 2/92



Estudio de la impotencia eréctil
arteriogénica mediante métodos no invasivos

Juan Ley Pozo® - Alfredo Aldama Figueroa™ - Maria Eugema Vega Gomez™ - Francisco Perera Gonzdlez™"

Instituto Nacional de Angiologia y Cirugia Vascular
LA HABANA (Cuba)

RESUMEN

La introduccion de metodos hemodinamicos no invasivos ha permitido
la identificacion de signos de insuficiencia arterial en casos en los que
antiguamente solo se habria sospechado una causa psicogena, pero la
discriminacion asi lograda aun puede mejorarse. Aqui se presentan los
resultados del estudio de 88 sujetos supuestamente sanos y de 84 pacien-
tes con impotencia erectil arteriogeénica (comprobada por arteriografia). El
analisis efectuado ha permitido obviar el efecto del envejecimiento en la
valoracion de /os paramelros hemodinamicos estudiados y se propone una
combinacion de medicion de la presion sistélica y registro de las curvas
de velocidad de flujo arterial con ultrasonido Doppler para la identificacion
de los individuos cuyo trastorno obstructivo arterial puede ser causa de
disfuncion sexual. Se recomienda la utilizacion de este método en la practi-
ca clinica dentro de la evaluacion multifactorial que requjere este tipo de
pacientes.

SUMMARY

With the development of non invasive haemodinamic methods, recogni-
tion of arterial insuficiency signs is possible also in cases in which, in old
times, we just could suspect a psycogenous cause. Although this advance,
discrimination permited by this method can be improved. Eighty-eight su-
posed healty patients and eighty-four patients with arteriogenic erectil im-
potency (tested by arteriography) were included into an study, which resuits
are presented in here. Analisis made, avoided the effect of envelleiment
on haemodinamic parameters interpretation. For identification of patients
which obstructive arterial defect can be cause of sexual disfunction, combi-
nation of Systolic Pressue determination and Artenial Flow Velocity Curves
(by Doppler Ultrasonography) is proposed. We recomend this method as
a part of the multifactorial examen required by such type of patients.

Introduccion
Recientemente se han ido acumui-
lando evidencias que confirman el

* Medico especialista de 2° grado en Fl-
siologia Normal y Patoldgica
** Licenciada en Fisica, Investigadora Au

xiliar. ;
" Medico especialisia de 1* grado en imporante y decisivo papel que de-
Radiologia sempenan los factores organicos en

la disfuncion eréctil (1), en especial,
los estudios de la presion sanguinea
en las arterias del pene y sus res-
pectivas angiografias indican que la
enfermedad vascular puede ser una
causa frecuente de este problema
(2).

Los estudios fisiopatologicos de-
muestran la necesidad de un enfo-
que multilateral de este tipo de pa-
cientes (3, 4, 5), donde ademas de
los elementos psicolégicos ejercen
su Influencia factores hormonales,
neurologicos y vasculares (6-8).

La introducciéon de métodos he-
modinamicos incruentos ha permiti-
do la identificacién de signos de in-
suficiencia arterial en casos en los
que antiguamente solo se habria
diagnosticado un componente psi-
cogeno; sin embargo, adn no es fa-
cil separar a los pacientes con tras-
tornos vasculares de los demas en-
fermos (7), de ahi que nuestro obje-
tivo haya sido mejorar su discrimi-
nacion por medio del laboratorio vas-
cular no invasivo.

Material y Método

Como grupo control se incluyeron
88 sujetos voluntarios (con edad pro-
medio de 363 anos y desviacion ti-
pica de 135 anos), que fueron exa-
minados dentro del programa de
prevencion de enfermedades vascu-
lares en centros laborales y que
cumplieron los siguientes requisitos

— Lograr el coito en forma ade-
cuada, es decir, desde la motivacion
sexual hasta el logro del orgasmo
con la satisfaccion de ambos miem-
bros de la pareja.
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— Haber mantenido una relacion
estable de pareja de al menos un
afno, con condiciones minimas de
privacidad.

— Haber constituido la pareja un
estimulo sexual positivo.

Se consider¢ como impotencia
eréctil la imposibilidad para reac-
clonar a estimulos sexuales relevan-
tes, con un incremento de la presion
intracavernosa, que permitiera la in-
troduccion del pene en la vagina sin
precauciones especiales, asi como
la imposibilidad para mantener esta
presiéon ordinariamente hasta que
ocurriera la eyaculacion (9).

De los pacientes remitidos al la-
boratorio de hemodinamica para es-
tudio de impotencia eréctil entre ene-
ro de 1990 y febrero de 1991 se to-
maron todos en los que se pudo
comprobar una causa arteriogenica
mediante estudio angiografico, y
ellos constituyeron el grupo de pa-
cientes en estudio, en total 84 indivi-
duos con edad promedio de 519
anos (desviacion tipica: 84 anos).

El estudio ultrasonogréfico se rea-
lizo con el equipo Vasoscan V0L (de
la firma Sonicaid), siempre antes que
el arteriografico, en condiciones de
privacidad, con el sujeto en decubi-
to supino y despues de haber expli-
cado el cardcter no invasivo de la
prueba. El mismo consistio en:

1. Medicién de las presiones sis-
télicas en arterias del brazo derecho
y del pene (dorsales y cavernosas
de ambos lados) mediante ultraso-
nido Doppler de onda continua con
transductores de 8 MHz y manguito
de 12,5 cm de ancho para el brazo
y de 25 cm para el pene).

2. Registro de la velocidad de flu-
jo en las arterias del pene (dorsales
y cavernosas de ambos lados).

Para cada arteria se calculo el in-
dice de presiones pene/brazo
(IPP/B), como el cociente de dividir
la presion sistolica de cada arteria
del pene entre la del brazo. Consi-
derando las cuatro arterias del pe-
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Fig. 1b - Velocidad de flujo en arteria del pene tipo Il

ne, se calculé un IPP/B promedio y
su coeficiente de variacion para ca-
da individuo.

Las curvas de velocidad de flujo
se clasificaron en los siguientes tipos:

|. Ascenso brusco, pico agudo,
caida lenta, asimétrica y con flujo re-
trogrado al inicio de la diastole (Fig.
1a.).

Il. Ascenso brusco, pico agudo,
caida lenta, asimeétrica pero sin flujo
retrogrado (Fig. 1b).

lll. Ascenso y caida suaves, pi-
co redondeado, simétrica (Fig. 1. ¢).

IV. Curva muy aplanada, apenas
registrable (Fig. 1d).

V. Flujo no registrable mediante
este instrumento.

Se calculd ademas la especifici-
dad, sensibilidad y el estadigrafo
«kappa» y su intervalo de confianza
para expresar la exactitud diagnésti-
ca de los parametros hemodinami-
cos empleados (10).

Resultados
Al comparar los promedics de
edades, el grupo control resulté sig-
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Fig. 1d - Velocidad de flujo en arteria del pene tipo IV.

nificativamente (con p<0005) mas
joven que el grupo de pacientes, pe-
ro tal como se aprecia en las Figu-
ras 2a y 2b no hubo correlacion en-
tre la edad y los correspondientes
IPP/B vy sus coeficientes de variacion,
respectivamente; es decir, las varia-
bles hemodinamicas no mostraron
tendencia a aumentar o a disminuir
con la edad, lo que se corresponde
con coeficientes de correlacion lineal
muy pequenos (y no diferentes de
cero, desde el punto de vista esta-
distico).

En el Cuadro 1 aparecen las me-
dias y desviaciones tipicas del IPP/B
y del coeficiente de variacion de es-
te indice para ambos grupos. Los
IPP/B fueron significativamente mas
elevados {con p<0005) en el gru-
po control, mientras que su variabili-
dad fue mayor (con p<0,005) en el
grupo de pacientes; en el grupo
control, el coeficiente de variacion
del IPP/B nunca fue mayor del 10%,
mientras que por encima de este va-
lor, lo tuvieron 18 pacientes (que re-
presentan un 21,4% de este grupo).

En el Cuadro 2 se muestra la dis-
tribucion de las curvas de flujome-
tria arterial segun la clasificacion aquf
propuesta para ambos grupos. Pue-
de observarse un total predominio
del tipo Il entre los enfermos, con
una separacion bastante acentuada
entre ambods grupos.

Cuando se tomé como criterio de
normalidad un IPP/B mayor que 08
se obtuvo un 100% de sensibilidad,
un 97,7% de especificidad, y el va-
lor de «Kappa» mas elevado con res-
pecto a los demas criterios numéri-
cos probados, con un intervalo de
confianza al 95% para «kappa» de
0971 +£0147.

Cuando se consideraron las flujo-
metrias tipo | y Il como normales y
las tipo Ill, IV y V como patologias
se obtuvo un 94,5% de sensibilidad
y un 989% de especificidad, y el
valor de «kappa» correspondiente
fue de 0936 (su intervalo de con-
flanza al 95% fue de 0936 +0415).

Discusion

A pesar de que hubo un predo-
minio de jévenes dentro del grupo
control, estos resultados son compa-
rables con los pacientes aqui analiza-
dos, generalmente mas viejos, pues
no se pudo evidenciar influencia sig-
nificativa del envejecimiento sobre los
parametros estudiados (Fig. 2a y
2b), por lo que estos valores norma-
les pueden utilizarse como criterio de
normalidad independientemente de
la edad del paciente.

Algunos autores (11, 12) aceptan
como normal un indice de presio-
nes pene/brazo mayor que 08, pero
solo lo consideran indicativo de in-
suficiencia arterial cuando esta por
debajo de 06 (5 12, 13); también
nuestros resultados evidencian una
reduccion de este indice en los en-
fermos (Cuadro 1), pero la discrimi-
nacion lograda fue mucho mejor
aqui, ya que dentro del grupo con-
trol sélo un 2,7% tuvo indices por
debajo de 08 y entre los pacientes
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Correlacion entre la edad y el IPP/B
dentro del grupo control.
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Fig. 2a - Correlacion entre la edad y el IPP/B dentro del grupo control.
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Fig. 2b - Correlacion entre la edad y el coeficiente de variacion del IPP/B dentro
del grupo control.

no se encontro ninguno con valores
por encima de este numero, por lo
que es muy probable gue todos los
individuos con IPP/B menores que

08 tengan algun tipo de afectacion
arterial.

Llama la atencion la variabilidad
extremadamente pequena del IPP/B

entre los cuatro valores calculados
para cada sujeto supuestamente sa-
no {coeficiente de variacién prome-
dio de 353%) y su significativo in-
cremento en el grupo de los pacien-
tes (Cuadro 1), en quienes se regis-
traron (en ocasiones) presiones muy
reducidas con respecto a los demas
valores medidos en el propio indivi-
duo; esto podria explicarse por la
obstruccién en particular de alguna
de las cuatro arterias del pene estu-
diadas en cada paciente; sin embar-
go, como no se hizo un estudio an-
giografico selectivo en todos los ca-
sos no fue posible determinar con
que certeza este metodo ultrasono-
grafico fue capaz de identificar espe-
cificamente el territoric danado (14),
algo que quizas sea dificil de lograr
con el equipo empleado, ya que es-
tos vasos se encuentran muy proxi-
mos entre si y la resolucion del trans-
ductor utilizado (de onda continua)
no es muy alta. No obstante, puede
resultar de interés realizar una valo-
racion individual de cada arteria para
tratar de evidenciar la caida de pre-
sion en alguna de ellas, por lo que
en la practica clinica es aconsejable
hacer las cuatro mediciones por se-
parado vy calcular un ndice para ca-
da una de ellas (y no dar uno Uni-
co) (15).

La evaluacion de las curvas de
velocidad de flujo no estd exenta
de subjetividad (7, 16) y, ademas,
la forma de las mismas depende
en gran medida del instrumento
empleado. Quizas por estas razo-
nes su precision diagnostica no ha
sido excepcionalmente buena, aun-
gue al menos se ha reconocido co-
mo aceptable (16, 17). La clasifi-
cacion propuesta aqui se destaca
por su sencillez v sus resultados
han sido muy alentadores con fines
diagnésticos, porque hubo un pre-
dominio absoluto de los tipos | y |l
entre los controles, y de los tipos |lI,
IV y V entre los enfermos con sig-
nos arteriograficos de insuficiencia
arterial (Cuadro 2), por lo que su
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Estudio de la impotencia erectil artteriogénica mediante métodos no invasivos

Cuadro 1

Medias (x) y desviaciones tipicas (dt) de los parametros
hemodinamicos estudiados en ambos grupos

Parémetro Control Pacientes
Hemodinamico = dt % dt
IPP/B 0917 0,065 0624 0,104
CV del IPP/B 353 187 717 543
C\V: Coeficiente de wvariacion.

Cuadro 2

Distribucion de las curvas de velocidad de flujo arterial
en los grupos estudiados

Control Pacientes
Total Por ciento Total Por ciento
Tipo | 46 13,190 2 06%
Tipo 1l 302 858% 16 4800
Tipo Il 4 1,1% 205 61.0%
Tipo IV 0 0 96 286%
Tipo V 0 0 17 500%

introduccién en la practica parece
Ui,

Otras pruebas de laboratorio
con radioisttopos han ayudado a
discriminar entre los individuos sa-
nos y los enfermos con obstruccio-
nes arteriales, pero tienen los incon-
venientes propios de los estudios de
medicina nuclear: el peligro de las
radiaciones y su elevado costo (18,
19). La prueba de tumescencia noc-
turna ha sido ampliamente recomen-
dada como primer paso para dife-
renciar los casos organicos de los
llamados «funcionales» (20-22); pe-
ro este método es costoso, consu-
me mucho tiempo y mas reciente-
mente se ha criticado la confiabili-
dad de sus resultados (23).

Sin dudas, el diagnostico etiologi-
co de la distuncion sexual es com-
plejo y requiere de la participacion

de diversos especialistas (24, 25)
pues, por gjemplo, un valor bajo de
IPP/B no significa que la insuficien-
cia arterial sea la Unica causa de es-
te problema en un paciente dado
(26). Pero los métodos no invasivos
desempefian un papel importante,
cuyos resultados deben integrarse a
los demas datos clinicos v de labo-
ratono. Su introduccion en la practi-
ca puede contribuir a un mejora-
miento significativo de la atencion a
este tipo de paciente, con equipos
sencillos, manteniendo el caracter no
invasivo y aportando datos funcio-
nales confiables.

De nuestros resultados se puede
concluir que:

1. Los valores de IPP/B pueden
ser utilizados para valorar la presen-
cia de insuficiencia arterial, indepen-

dientemente de la edad del pacien-
te.

2. La combinacion de medicion
de presion sistdlica y registro de las
velocidades de las arterias del pene
con ultrasonido Doppler ha permiti-
do una clara identificacion de los en-
fermos con signos de insuficiencia
arterial como una de las causas de
disfuncion sexual.
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ENDARTERIECTOMIA CAROTIDEA:
UN METODO SEGURO Y EFI-
CAZ EN PACIENTES DE EDAD
AVANZADA (Carotid endarterec-
tomy: A safe and effective therapy
for elderly patiens)— H. P.
Adams, Jr. Editorial de «Mayo
Clin Proc» ol. 66, n® 5 pag.
539-543. mayo 1991.

Durante los ultimos 40 anos la en-
darteriectomia carotidea (CEA) se ha
convertido en una de las interven-
ciones cardiovasculares mas a me-
nudo realizadas en Estados Unidos.
Dyken y Pokras registraron un
aumento de la cifra anual de inter-
venciones desde 15000 en 1971
hasta mas de 82.000 en 1982, y cal-
cularon que la cifra anual de CEA
podria exceder de 125000 en 1987,
El incremento substancial en las in-
tervenciones plantea la cuestion de
la necesidad de dichas intervencio-
nes, asi como su papel en la pre-
vencién de los accidentes vascula-
res cerebrales. La CEA ha pasado
a ser una modalidad terapeutica
conirovertida.

Dada la escasez de datos dispo-
nibles sobre la utlidad de la CEA,
los diferentes grupos profesionales
han ofrecido distintas opiniones acer-
ca de las razones Justificables de la
practica de esta modalidad terapéu-
tica. Un equipo de expertos neuro-
logos y cirujanos revisaron su |ustifi-
cacion en tres regiones de los Esta-
dos Unidos. Las intervenciones revi-
sadas lo habian sido primariamente
en pacientes mayores de 65 afios.
Las conclusiones fueron que aproxi-
madamente un tercio de las interven-
ciones no estaban indicadas y que

Extractos

otro tercio podrian no haber sido ne-
cesarias. Como resultado de los de-
sacuerdos en lo referente al papel
de la CEA en la prevencion de los
accidentes vasculares cerebrales, al-
gunos medicos concluyeron aparen-
temente en que dicha intervencion
era de escasa utilidad.

Esta decision se tomo a pesar de
que no existian datos gue lo confir-
maran. Consecuentemente, la tasa
anual de la CEA no alcanzo la cifra
de los 125000 en 1987; sino que,
por el contrario, disminuyé en un
22%. El resultado neto es que, en
la actualidad, pacientes que podrian
beneficiarse de la CEA ya no se con-
sideran como candidatos a ella.

Determinacion del papel de la
CEA: Para resolver las incertidum-
bres acerca del papel de la CEA en
la prevencion de los accidentes vas-
culares cerebrales, varios ensayos cli-
nicos prospectivos comparan los re-
sultados de dicha intervencién en re-
lacion a los obtenidos con el trata-
miento médico. Los ensayos valoran
la CEA entre pacientes con esteno-
sis asintomatica carotidea - hallazgo
comun entre ancianos. El recién fi-
nalizado estudio «Carotid Artery Ste-
nosis with Asymptomatic Narrowing:
Operation versus Aspirin» concluyo
en que la intervencion quirdrgica no
proporcionaba beneficios adiciona-
les a la prevencion del accidente vas-
cular cerebral entre los pacientes
con enfermedad carotidea oclusiva
asintomatica. En la actualidad otro
ensayo clinico esta en fase de se-
guimiento a largo plazo de los pa-
cientes. En la Mayo Clinic, un ensa-
YO UuUnicentro estd comparando la
CEA con dosis bajas de aspirina. El

«Asymptomatic Carotid Atherosclero-
sis Study» es un ensayo clinico mul-
ticéntrico el cual valora la combina-
cion CEA+el mejor tratamiento me-
dico para el caso, en comparacion
con la administraciémn unica de tra-
tamiento médico en pacientes con
estenosis carotidea asintomatica de
un 60% o mas. Este estudio aun no
se ha completado.

Por otra parte, existen ensayos que
estan valorando papel de la CEA en
el tratamiento de los pacientes con
isquemia reciente en el territorio vas-
cular de la A. cardtida interna. En
un extenso ensayo clinico a nivel
europeo se esta evaluando la CEA
en pacientes con estrechamiento ca-
rotideo de cualquier grado. En un
ensayo de la «Veterans Administra-
tion» se estda examinando la CEA en
pacientes recientemente sintomati-
cos. La «North American Symtoma-
tic Carotd Endarteriectomy Trial»
(NASCET) es un ensayo en el que
se esta estudiando la CEA en pa-
cientes con estenosis de un 30 a un
99%, con antecedente reciente de
accidente vascular isquémico cere-
bral o retiniano. Los sujetos pertene-
cientes a este estudio se han dividi-
do en dos grupos, segun la severi-
dad de la estenosis, determinando
esta mediante arteriogramas valora-
dos en una central de interpretacion.
Los estrechamientos del 30 al 69%
se han considerado como modera-
dos, mientras que los del 70% o su-
periores se han clasificado como se-
veros. Todos los pacientes han sido
tratados en Centros con especial in-
terés en la patologia vascular cere-
bral. Los pacientes asignados al gru-
po de tratamiento quirdrgico han si-
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do intervenidos por cirujanos de de-
mostrada experiencia. En un articu-
lo publicado el 25 de febrero de
1991 («clinical alert»), los investiga-
dores del NASCET anunciaban que
la CEA era altamente beneficiosa pa-
ra aquellos pacientes con estenosis
carotidea severa. La adecuada indi-
caciéon de esta intervencion entre
personas con estenosis moderada
estd, sin embargo, aun por determi-
nar

NASCET cuenta con datos positi-
vOS que apoyan el importante papel
de la CEA como método quirtrgico
para pacientes de alto riesgo de pa-
decer un accidente vascular cere-
bral. De este modo los especialistas
pueden recomendar confidencial-
mente una CEA como coadyuvante
al control de los factores de riesgo
y la administraciéon de farmacos an-
tiagregantes plaquetarios como trata-
miento de pacientes con sintomato-
logla reciente de isquemia que re-
fleje una estenosis severa (70% o
mas) del territerio de la cardtida in-
terna.

Seleccion de pacientes: Ahora
que la intervencion ha probado su
utilidad en pacientes con ateroscle-
rosis carotidea avanzada, la cuestion
es cudles de estos pacientes deben
ser tratados mediante dicha interven-
cion. La practicabilidad de la CEA
depende de la seguridad de la in-
tervencion y del prondstico general
del paciente. Los pacientes con in-
farto de miocardio reciente o angor
inestable no son candidatos, en ge-
neral, para ella, dado que el riesgo
de fallo cardiaco, potencialmente fa-
tal, parece bastante elevado. Muchos
cirujanos son contrarios a aconsejar
una CEA inmediatamente después
de un accidente vascular cerebral
severo, ya que la posibilidad de com-
plicaciones neurolégicas, incluida la
hemorragia cerebral, es demasiado
elevada. Los pacientes de cualquier
edad con un accidente vascular ce-
rebral severo probablemente no se
beneficiarian de esta intervencion. La

CEA no deberia ser recomendada
tampoco a pacientes con otras en-
fermedades coexistentes asociadas
a bajas expectativas de vida.

La cuestion principal es la seguri-
dad de la CEA. En un seguimiento
de todas las intervenciones realiza-
das en los Estados Unidos, Dyken
y Pokras publicaron que cerca de
un 3% de los pacientes que habian
sido sometidos a una CEA fallecie-
ron durante la hospitalizaciéon. En un
estudio retrospectivo a nivel nacio-
nal, siguiendo los datos de los prin-
cipales centros medicos, Fode vy
asociados encontraron qgue aproxi-
madamente un 6% de las interven-
ciones se complicaron con la muer-
te o con morbilidad severa. Se ha-
llaron considerables variaciones en-
tre los distintos Centros, siendo la
mortalidad y morbilidad combinada
desde un 0% a un 21%. En una re-
vision de las CEAs realizadas en los
hospitales metropolitanos de Cincin-
nati, Brott y Thalinger encontraron
complicaciones similares.

La habilidad del cirujano y la cali-
dad del arsenal médico influyen en
la decisidin de indicar una CEA. Ca-
da cirujano que practique CEAs de-
beria ser capaz de demostrar una
tasa baja de complicaciones. Un
grupo de cirujanos y neurdlogos del
«Stroke Council of American Heart
Association» establecieron unas ci-
fras sobre los limites maximos acep-
tables de complicaciones de la CEA:
En pacientes asintomaticos, menos
de un 3%; en pacientes con ante-
cedentes de accidente isquémico
transitorio, menos de un 5%; en pa-
clentes con antecedentes de acck-
dente vascular cerebral menor, me-
nos de un 7%; y en aquellos con
estenosis postoperatoria recurrente,
menos de un 10%, Los cirujanos ex-
perimentados deberfan ser capaces
de demostrar un ndmero mucho me-
nor de complicaciones.

Un comité del <American College
of Physicians» concluyd que las ta-
sas maximas aceptables de compli-

caciones para pacientes con acck-
dentes isquemicos transitorios debe-
ria ser menor de un 1% en cuanto
a mortalidad y de un 3% en cuanto
a morbilidad relacionada con el ac-
cidente vascular cerebral. Habria
que esperar unos resultados simila-
res a estos ultimos mencionados, in-
cluso en las intervenciones practica-
das a mayores de 70 anos.

Las indicaciones para una CEA se
ven afectadas por la probabilidad de
que se produzca una complicacion
mayor. Los pacientes con sintornato-
logia isquémica tienen mas proba-
bilidades de padecer una experien-
cla adversa que los con estenosis
asintomatica. Un paciente con un ac-
cidente cerebrovascular tiene mas
probabilidades de sufrir una compli-
cacion mayor que un paciente con
un accidente isquémico transitorio,

Por otra parte, las investigaciones
medicas o arteriograficas también in-
fluyen sobre la posibilidad de apari-
cién de complicaciones. Sundt y co-
laboradores establecieron una Util es-
cala, basada en estas variables y en
el status neurologico del paciente. Se
identificaron de esta forma cuatro
grupos de pacientes.

Los neurolégicamente inestables
(accidentes isguémicos transitorios
«in crescendo», ictus reciente, ictus
progresivo) eran los de mas alto ries-
go; los pacientes con alteraciones
ateroscleréticas extensas o con pa-
tologia médica severa concomitante
clasificaban como de riesgo interme-
dio; los pacientes sin factores de ries-
go neurolégico, médico o arteriogra-
fico identificable, formaban el grupo
de pacientes con baja probabilidad
de padecer complicaciones. Entre
las condiciones médicas estableci-
das, Sundt y cols. notaron un ma-
yor riesgo de complicaciones tras la
CEA en los pacientes de edad de
70 anos o superior,

Pacientes de edad avanzada: EI
segmento de la poblacion america-
na que esta experimentando un
aumento mas rapido es el grupo de
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personas de 80 o mas anos. Las ta-
sas de accidentes vasculares cere-
brales, aterosclerosis y otras patolo-
gias médicas son mayores en este
grupo. Sin embargo, la seguridad y
beneficios de la CEA en estos pa-
cientes tiene unas complicaciones
importantes sobre la Salud Pudblica.
Por desgracia, los investigadores han
sido contrarios a incluir personas ma-
yores de 80 anos en los ensayos cll-
nicos que estan valorando |os trata-
mientos preventivos. Por tanto, el va-
lor de la mayoria de las terapias, in-
cluyendo la Aspirina y la CEA, en
la profilaxis de los accidentes vas-
culares cerebrales entre personas de
edad avanzada debe ser extrapola-
do entre los pacientes mas jovenes.

Algunos médicos son reacios a
aconsejar una CEA a pacientes ma-
yores, arguyendo que los problemas
médicos y la fragilidad general de
las personas mayores de 70 anos
implican un riesgo operatorio dema-
siado elevado. Sin embargo, muchos
ancianos se muestran activos y psi-
colégicamente mucho mas jovenes
de lo que corresponderia a su edad
cronoldgica. La cirugia mayor abdo-
minal o vascular extensa si que esta
asociada a un mayor riesgo en los
pacientes de edad que en los mas
|6venes; no obstante, la CEA es una
intervencion quirdrgica restringida,
con una baja probabilidad de pérdi-
da de sangre importante o infeccio-
nes.

Recientemente, Brook y colabo-
radores publicaron que la frecuen-
cia de complicaciones de la CEA en-
tre las personas mayores de 65 anos
no podia predecirse por la edad, se-
X0, raza o nivel de actividad inde-
pendiente. A pesar de que un Infar-
to de miocardio en los 6 meses pre-
vios es un factor de riesgo desfavo-
rables tras la CEA, la presencia de
diabetes mellitus, hipertension arte-
rial o insuficiencia cardiaca conges-
tiva no aumentan el riesgo asociado
al tratamiento quirdrgico de pacien-
tes de edad avanzada. Estos datos

sugieren que algunos ancianos con-
siderados previamente como «dema-
siado fragiles» 0 como de «demasia-
do riesgo quirdrgico» podrian tole-
rar bien una CEA. La edad no de-
berfa ser un factor principal en la de-
cision de la indicacion o contraindi-
cacion de una CEA.

Estudio Mayo: Meyer y asocia-
dos describen su experiencia de la
CEA en pacientes de edad avanza-
da, en una revision de la mas am-
plia de intervenciones realizada en
mayores de 70 anos, durante un pe-
riodo de varios anos. Indudablemen-
te, las indicaciones de la CEA y las
terapéuticas disponibles han evolu-
cionado durante ese periiodo de
tiempo. Resulta interesante que la
mayorfa de los pacientes padecian
una estenosis carotidea sintomatica
y hemodinamicamente significativa.
Los autores no definian la expresion
«hemodinamicamente significativa» ni
determinaban la intensidad del es-
techamiento arterial, pero parece ra-
zonable pensar gue la mayoria de
los pacientes tenian estenosis de
mas de un 50%.

Basandose en la escala desarro-
llada por Sundt y colaboradores la
mayoria de los pacientes pertenecian
a la categoria de alto riesgo de com-
plicaciones, debido a la existencia
de diversos factores, aparte de la
edad del paciente. El nimero de pa-
cientes seleccionados de inicio pa-
ra una CEA no figura. Los pacientes
fueron seleccionados cuidadosa-
mente para el tratamiento quirdrgi-
co, pudiéndose pensar que la CEA
no se propuso a aguellas personas
de edad consideradas como de
«riesgo demasiado elevado», de
complicaciones.

Todos los pacientes fueron valora-
dos preoperatoriamente, sin embar-
go, las valoraciones cardiacas no se
hallan expuestas. Las determinacio-
nes cardiacas preoperatorias habrian
sido de gran importancia, ya que en
estas series el infarto de miocardio
fue la causa principal de mueries pe-

rioperatorias, recogiéndose ademas
15 infartos adicionales no letales. Las
complicaciones cardiacas son una
causa muy importante de morbilidad
y mortalidad postoperatoria, inde-
pendientemente de la edad del pa-
ciente,

Todos los pacientes fueron some-
tidos a monitorizacion intracperato-
ria completa, consideraciones anes-
tésicas especiales y cuidados inten-
sivos postoperatorios. Se resaltan los
resultados peroperatorios de la CEA
pero no incluye los resultados del se-
guimiento a largo plazo de los pa-
cientes. Los autores describen en es-
pecial la seguridad de la CEA; pero
no establece la utilidad de la opera-
cion en pacientes de edad avanza-
da. En general, los resultados de la
CEA fueron satisfactorios. De entre
las 749 intervenciones revisadas, la
tasa global de complicaciones a los
30 dias incluia 23 nuevos acciden-
tes vasculares postoperatorios y 10
muertes. La mayoria de las muertes
fueron de origen cardiaco, y la ma-
yoria de los accidentes cerebrovas-
culares fueron considerados leves. A
pesar de la edad avanzada y de la
naturaleza de alto riesgo de muchos
de los pacientes, estas cifras (mor-
bilidad neuroldgica de un 31% vy
mortalidad de un 13%) se hallan por
debajo de los limites establecidos
por el «Stroke Council» y son simila-
res a las recomendadas por el «Ame-
rican College of Physicians»s. Es-
tas cifras concuerdan favorablemente
con las tasas de morbilidad y mor-
talidad peroperatorias recogidas en
otra importante serie de pacientes de
todas las edades, que habian sido
sometidos a una CEA.

Los resultados descritos por Me-
yer y colaboradores son similares a
otros recogidos recientemente en
otras series mas pequenas. El pre-
sente estudio, asi como las otras pu-
blicaciones, sugieren que la CEA
pueda ser realizada con razonable
margen de seguridad entre pacien-
tes de edad avanzada con esteno-
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sis carotidea sintomatica. Meyer y
asociados clasificaban a sus pacien-
tes en cuatro grupos de edades: 71
a 75 anos, 76 a 80, 81 a 85 vy 86
a 90 anos. Dichos autores hallaron
una tasa relativamente baja de com-
plicaciones en los pacientes entre los
71 y 80 afios. A pesar de que el
numero de intervenidos mayores de
80 anos era muy reducido, la tasa
de complicaciones en este grupo de
edad no era superior a la correspon:-
diente a grupos mas jovenes. En
otras publicaciones el numero de pa-
cientes octogenarios sometidos &
CEA también era pequenio; por tanto
la seguridad de la CEA en este gru-
po de pacientes es aln incierta. Si
los riesgos asociados a la CEA son
0 no superiores entre los pacientes
mayores de 80 anos, es una cues-
tion que para ser aclarada necesita
de posteriores investigaciones acer-
ca de la seguridad de este proced-
miento Quirdrgico.

Los generalmente positivos resul-
tados registraron por Meyer y cola-
boradores pueden no ser aplicables
a los resultados operatorios de las
CEAs realizadas en otros lugares. Es-
tos pacientes fueron considerados
como de proporcion riesgo/benefi-
cio favorable a la intervencién qui-
rdrgica. Ademas, se les procurd
unos medios especiales, tales como
monitorizacion operatoria, precaucio-
nes anestesicas especiales y reali-
zacion de las intervenciones por ci-
rujanos expertos.

Conclusion: Basandonos en es-
te trabajo y en otras series se pue-
de concluir que la CEA, realizada
muy cuidadosamente, es una técni-
ca quirdrgica generalmente segura
en pacientes de edad avanzada, asi
como en adultos jovenes. La edad
avanzada no es una contraindicacion
para una CEA. Los pacientes de
cierta edad, sin embargo, deberian
ser sometidos a una minuciosa va-
loracion preoperatoria, incluyendo
una determinacién del riesgo de en-
fermedad coronaria. El tratamiento

de esta posible enfermedad corona-
ria podria disminuir el nesgo poste-
rior asociado al de la CEA. Dicha
intervencion puede ser aconsejada
para la prevencion de los acciden-
tes vasculares cerebrales entre pa-
cientes con aterosclerosis sintoma-
tica severa (mas de un 70% de es-
lenosis) de la arteria carotida inter-
na, Incluyendo a aquellos de eda-
des supericres a 70 anos. El futuro
papel de la CEA en el tratamiento
de los pacientes con estenosis ca-
rotidea asintomatica o con sintoma-
tologia moderada, incluyendo a los
mayores de 70 afios de edad, sera
determinado cuando finalicen diver-
sos ensayos clinicos en marcha en
la actualidad.

TICLOPIDINA, Editorial «The Lancet»
Ed. Espanola. Vol. 19. n°® 1, pag.
39; julio 1991.

Dado que la iniciacion de la trom-
bosis artenal es una de las principa-
les funciones plaguetarias, el conoe-
cimiento de la interaccion entre pla-
queta y endotelio, de la funcion en-
dotelial y de la biogquimica plaqueta-
ria aportaron la bases necesarias pa-
ra la evaluacion de tralamientos es-
pecificamente dingidos a reducir la
incidencia de la arteriopatia trombo-
tica.

A principios de la década de los
ochenta emergio la ticlopidina, un
farmaco nuevo e intrigante. Este de-
rivado tienopindinico posee una am-
plia actividad antiplaquetaria; en los
primeros estudios realizados en mo-
delos expenmentales de trombosis,
voluntarios sanos y pacientes con di-
versas enfermedades tromboticas se
demostrd que la ticlopidina inhibia
la agregacion plaquetaria inducida
por el difosfato de adenosina (DP),
el colageno, el acido araquidonico,
la trombina y el factor de agrega-
cion plaquetana (FAP).

La ticlopidina también reduce los
niveles plasmaticos de fibrinogeno (y

por consiguiente la viscosidad san-
guinea), aumentando la deformabi-
lidad eritrocitaria. Estos efectos se
asocian a un alargamiento del tiem-
po de sangria dosisdependiente, y
alcanzan un nivel maximo al ter-
cer dia de tratamiento, persistiendo
hasta 10 dias después de su supre-
sion. Aungue todavia no estan bien
establecidos los mecanismos a tra-
vés de los cuales ejerce este efecto,
parece posible que la ticlopidina in-
hiba la exposicion inducida por ADP
del punto de fijacion al fibrindgeno
del complejo glucoproteina llb-llla.

Los primeros estudios realizados
en el Reino Unido pusieron de ma-
nifiesto la aparicion de neutropenia,
determinando la inmediata suspen-
sion de los ensayos clinicos en cur-
so. En la mayorfa de los restantes
paises se siguieron realizando estu-
dios de desarrollo y se demostro, en
varios ensayos clinicos, que este
agente posee un papel dentro del
campo del tratamiento antitrombati-
co.

Se han realizado dos grandes es-
tudios norteamericanos en pacien-
tes afectados de patologia cerebro-
vascular. El Canadian-American Ti-
clopidine Study fue un ensayo alea-
torio a doble ciego controlado me-
diante placebo para evaluar la pre-
vencion de recurrencia de ictus (ti-
clopidina 250 mg dos veces al dia),
también eran objeto de estudio la in-
cidencia de infarto de miocardio y
la moralidad vascular. Participaron
24 centros que seleccionaron pa-
clentes entre una semana y 4 me-
ses después de haber sufrido un ic-
tus, Se efectud un primer control de
seguimiento al mes, y posteriormen-
te cada 4 meses hasta un maximo
de 3 anos (media 2 afnos). Durante
las 12 primeras semanas se obtu-
vieron datos sobre seguridad del far-
maco cada 2 semanas. El analisis
de los objetivos primarios del estu-
dio (ictus, infarto de miocardio o
muerte vascular) puso de manifiesto
una tasa anual de episodios isqué-
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micos del 153% con el grupo pla-
cebo y del 108% en el tratado con
ticlopidina (reduccion del riesgo re-
lativo del 30,2%, p=0006). Se evi-
dencio una reduccion del riesgo
en ambos sexos (varones 28,1%,
p=0037; mujeres 34,2%, p=0045).
El analisis sobre la base de la
intencién de tratar demostré una
reduccién del riesgo del 233%
(p=0,02). Se comunicd la aparicion
de algun sintoma adverso en algun
momento del estudio en el 54% de
los pacientes tratados con ticlopidi-
na y en el 34% de los incluidos en
el grupo placebo, considerandose
importantes en el 8,2 y 2.8% de ca-
sos, respectivamente. Los efectos co-
laterales mas destacados fueron la
diarrea (2%), los exantemas (2%) vy
la neutropenia (196). Los pacientes
neutropenicos no presentaron ningu-
na complicacion clinica, normalizan-
dose el recuento leucocitario pocos
dias después de la suspension del
medicamento.

En el estuaio multicéntrico TASS
(Ticlopidine Aspirine Stroke Study) se
efectud una comparacion aleatoria
a doble ciego entre ticlopidina y as-
pirina para la prevencion del ictus,
otras complicaciones vasculares y la
muerte. Se distribuyeron al azar pa-
ra tratamiento con ticlopidina (250
mg dos veces al dia) o acido acelil-
salicilico (650 mg dos veces al dia)
3069 pacientes que habian sufrido
episodios isquémicos transitorios
(TIA) o ictus menores. Los enfermos
habian presentado durante los 3 me-
ses previos un TIA, un déficit neuro-
|6gico isquémico reversible, o un ic-
tus menor. Fueron evaluados al pri-
mer mes de tratamiento, y posterior-
mente cada 4 meses. La duracion
media del tratamiento con ticlopidi-
na o acido acetilsalicilico fue de 778
(DE 603) u 858 (582) dias, respecti-
vamente. La ticlopidina redujo signi-
ficativamente el riesgo relativo (12%)
de recurrencia de ictus o muerte, dis-
minuyendo asimismo en un 21% la
incidencia de ictus (mortal o no) al

cabo de 3 anos. La ticlopidina re-
sulté superior al acido acetilsalicilico
en todos los andlisis por subgrupos.
El 62% de los pacientes participan-
tes en el TASS presento algun efec-
to indeseable durante el desarrollo
del ensayo. Se registro diarrea en el
20,4% de los pacientes tratados con
ticlopidina y el 9,8% de los que reci-
bieron acido acetilsalicilico; la inci-
dencia de ulcus péptico, gastritis 0
hemorragia gastrointestinal fue del
2.2 y 6,2%, respectivamente (inclu-
yendo dos muertes secundarias o
hematemesis). Presentaron exante-
ma el 119 y 52% de los pacientes
tratados con ticlopidina y con acido
acelildsalicilico, respectivamente. De-
sarrollaron neutropenia importante 13
de los 1.518 enfermos tratados con
ticlopidina; todos los recuentos leu-
cocitarios se normalizaron durante
las 3 semanas siguientes a la sus-
pension del farmaco. Se detectd neu-
tropenia leve 0 moderada en 22 pa-
cientes tratados con ticlopidina y en
12 de los 1.527 que recibieron &ci-
do acetilsalicilico.

Ya se han publicado los resulta-
dos del Swedish Ticlopidine Multi-
centre Study (STIMS), donde se eva-
lua a pacientes afectados de claudi-
cacion intermitente. En este ensayo
a doble ciego controlado mediante
placebo que se desarrolld en seis
centros, se tratd a 687 pacientes con
250 mg de ticlopidina dos veces al
dia o placebo. Los enfermos fueron
controlados durante un minimo de
5 afos, y se evaluo la incidencia de
infarto de miocardio, trombosis ce-
rebral y TIA, El analisis de los objeti-
vos del protocolo en funcidn de la
intencion de tratar puso de manifies-
to una reduccién de la incidencia del
11,4% en el grupo tratado respecto
al placebo (89 frente a 99, p=0,24).
La principal diferencia registrada co-
rrespondio al numero de fallecimien-
tos (16 frente a 29). El grupo que
recibié ticlopidina presentd una re-
ducciéon de la mortalidad total de
30% (p=0027), asi como una dis-

minucion de los episodios Isquémi-
cos cardiovasculares fatales o no del
39%. El grupo tratado presenté el
doble de efectos secundarios adver-
sos (154 frente a 88). Los efectcs co-
laterales mas frecuentes fueron la
diarrea y las molestias gastrointesti-
nales (ticlopidina 22% frente a pla-
cebo 9%), El 06% de los pacientes
tratados con ticlopidina desarrollaron
neutropenia.

Recientemente los responsables
del Studio della Ticlopidina nell'An-
gina Instabile (STAl) han publicado
los resultados de un ensayo clinico
multicéntrico en pacientes con angi-
na inestable. Tras revisar a 2438
sujetos se distribuy¢ aleatoriamente
a 652 de ellos entre un grupo que
recibi¢ tratamiento convencional (blo-
queadores beta), antagonistas de los
canales del calcio (o nitratos), y un
grupo tratado con ticlopidina (250
mg dos veces al dia) ademas del
tratamiento convencional. Las reduc-
ciones de rnesgo registradas en el
grupo tratado con ticlopidina fueron
del 46,1% (p=0,039) para el infarto
de miocardio no fatal, del 532%
(p=0,006) para el infarto de miocar-
dio fatal o no, del 46,8% (p=0,139)
para el infarto de miocardio fatal
y la muerte de origen vascular, y
del 463% (p=0009) para la to-
talldad de episodios isquémicos
vasculares. En los 314 pacientes
adscritos al tratamiento con ticlo-
pidina sélo se registraron efectos ad-
versos en 15 casos. El recuento leu-
cocitario no presentd modificaciones
clinicamente significativas,

Estos ensayos bien controlados
desarrollados en el contexto de los
principales tipos de arteriopatia pu-
sieron uniformemente de manifiesto
que el tratamiento con ticlopidina in-
dujo un efecto benelicioso, reducién-
dose tanto los episodios de isque-
mia cardiaca fatales y no fatales, co-
mo los cerebrales y arteriales perifé-
ricos. JQué puede decirse sobre la
neutropenia tras disponerse de ex-
periencia a largo plazo? Casi en to-
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dos los estudios se han documenta-
do cambios hematologicos agudos
(iIncluyendo neutropenia, trombocito-
penia y pancitopenia), que suelen
aparecer durante los primeros 3 me-
ses de tratamiento y son rapidamen-
te reversibles al interrumpir la medi-
cacion. Los efectos colaterales mas
frecuentes son los sintormas gastroin-
testinales, que suelen desaparecer
espontaneamente y no exigen la sus-
pension del tratamiento. Aungue el

10% de los pacientes tratados pre-
sentd hemorragias menores (meno-
rragia, hematomas o epistaxis), ello
tampoco obligé a prescindir del far-
maco. Aparecieron exantemas en el
10-15%0 de los enfermos tratados, asi
como algun grade de disfuncion he-
patica en aproximadamente un 49%.

Globalmente, las evidencias dispo-
nibles indican que Ia ticlopidina pa-
rece util en la prevencion de la re-
currencia de episodios micro y ma-

crovasculares, Durante los primeros
3 meses de tratamiento es necesa-
rio efectuar repetidos controles para
evaluar la posible aparicion de toxi-
cidad hematologica, cutanea o he-
patica. Recientemente la Food and
Drug Administration ha aprobado la
utilizacion de ticlopidina para la pre-
vencion el ictus en pacientes con in-
tolerancia al acido acetilsalicilico.

Presentacion de libros

PHYSIOLOGY OF THE HEART, Il Edician,
por Arnold M. Katz. Raven Press, New
York, 1991 Contiene 688 paginas y figu-
ras. Precio: $69.00.

Como dice en el Prélogo de esta
|| Edicion, desde 1977, en que se pu-
blico la | Edicion hasta |a actualidad,
los avances en la comprension del
corazén normal y de las cardiopatias
ha sido rapido y dramatico. La canti-
dad de nueva informacion es muy im-
portante, facilitando al investigador
entender el corazon enfermo vy, por
tanto, el cuidado de estos pacientes
cardidpatas.

La obra se halla dividida en 25 ca-
pitulos, a través de los cuales se pasa
revista a las estructuras bésicas, me-
tabolismo, energética; normal y anor-
mal conducta eléctrica; isquemia car-
diaca e insuficiencia cardiaca. Los
mayores cambios de la Il Edicion se
hallan en: relacion excitacion y con-
traccion, bastante ampliados; junto a
los receptores. En lo correspondien-
te a las Arritmias, se ha reorganiza-
do su contenido con nuevos capitu-
los, como Estructura membranosa y
funcion, indices de contratilidad v re-
lajacion miocardica, junto a los cana-

les iénicos del corazdn. Entre estos
capitulos se incluyen nuevos concep-
tos sobre la biologia molecular car-
diaca,

Asimismo, la iconografia ha sido
aumentada. Los capitulos se acom-
panan de la correspondiente biblio-
grafia. Termina la obra con abundan-
te Indice de materias.

Alberto Martorell
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