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RESUMEN 

Presentamos nuestra experjencta en Flslulas arteriovenosas de origen 
traumattco. Se han recogido 7 casos en 6 paaentes, de las cuales 4 fueron 
de etiologiá postraumiitica accidental. 2 iatrogénicas y en un caso de etie 
logia desconocida. La localizacidn fue en exlrernidades inferiores en 6 ca- 
sos (85,7%) y uno en e¡ cuello a n / ~ /  de b vertebral (14,2%)). Tdos los 
pacientes fueron traiados quirúrgrcamente La mortahdad fue nula y se con- 
sigui6 la resoluci6n de la fístuEa en todos ellos. En la actualidad no existe 
nrnguna reodiva, habiendo srdo controlados bdos los pacientes, E/ perio- 
do de segvimiento va desde un afio y medio hasta mas de 6 años. 

Se cornenlcin las t4cnrcas quirvrg~cas y se hace una revis~dn de la litera- 
tura. 

We píesent out experience with arteno-venous traumatic fistulas. Seven 
Cases. beezwen 6 patients are revrewed. Respective etiolwfes were: 4 
cases aher an accidental traumabm, 2 cases produced by  yatrogenioty 
and I case d id~op~~ttc etiofogy. Respective localizalions were: 6 cases 
al Iower Iimbs (85,7%) and one case at cervical cofurnn (14,2%). Al1 pa- 
tients underwent surgical treatment. There was any case of mortatify and 
rreatmeni results were saiisfatories in aii cases Patients were /oliowed and, 
up to now no rmd~ws haw been registered. follow-tme ianged from 7,5 
to more than 6 years. 

Surgical technics are presented and a literature rwew is made. 

Introducción y el hecho de ser habiuaimente unr- 
Por definicion, una Fistula arterio- cas y amplias, diferencian las fistci- 

venosa es la comunicación anormal las arter~ovenosas traurnáticas de las 
enrre una arteria y una vena. Sue- cong&nitas. 
len clasificarse en dos grandes gnr- A pesar de que se encuentran dc- 
pos según su etiología: las congeni- cumentos escritos por Antyllus (2), 
tas y las adquiridas. El antecedente en los que ya se des~rqben signos 

compatibles con la existencia de fís- 

tulas arteriovenosas en hombres que 
habían sufrido a lgh  traumatismo, m 

es hasta el año 1757 Cuando Hun- 
ter (8) describe una comunicación 
anormal entre una arteria y una ve- 
na. En su trabajo asocia a este he- 
cho la existencra de un soplo y 
-thnllm, demostrando que ambos de- 
saparecen con la comprensdn pre 
ximal de la arteria o con la compre- 

sidn a nivel de la comunicaci6n an6- 
mala. 

Las fistulas de origen traurndtico 
aparecen corno consecuencia de un 
traumatismo que afecte sirnulthnea- 
mente a una arteria y a una vena 
contigua. Por regla general se trata 
de los troncos arteria1 y venoso de 
un mismo paquete vascular. 

En cuanto a la lccalizacibn, es a 
nivel de las extremidades inferiores 
donde con mayor incidencia se pre- 
sentan las comunicaciones arterime 
nosas traumáticas (151, siguiendo en 
frecuencia las extremidades supeno 

res y el cuello (1). En el tronco y la 
cabeza son m8s raros. 

Las producidas p o r  herrda de gue 
rra han sido durante muchos afios 
las m8s frecuentes, en relacdn a las 
producrdas por accidentes en la vi- 
da civil. Rich (16) recoge amplias se 
ries obtenidas por distintos autores 
y centros, haciendo referencia tanto 
a la localizacibn como a las causas 
mAs frecuentes en la aparicidn de 
fistulas arteriovenosas de origen trau- 
mdtico. 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 paquete vascular. 
Los traumatismos por accidente de 
tráfico y el aumento de las explora- 
ciones y tratamientos efectuados por 
punción percutAnea, han favorecido 
el aumento de las complicaciones 
vasculares y, entre ellas, de las flstu- 
las arteriovenosas (6, 13, 18). 

La presencia de una o más co- 
municaciones arteriovenosas, sea 

cual sea su etiología, determina una 
serie de alteraciones hemodinámi- 
cas, con repercusión Imal, regional 
o general. La clínica depende fun- 
damentalmente del flujo que exista 
a nivel de la fistula, el cual estA en 
relación directa al diArnetro de la co- 
rnunicacidn y a su prox~rnidad al co- 
raz6n (3, 7, 10, 18, 21, 22). Cuanto 
mhs proximal y mayor diámetro ten- 
ga la comunicación, mas repercu- 
sión cardiaca puede producir. 

Desde el punto de vista clínico, la 
comunicaci6n arteriovenosa presenta 
unos signos locales propias de toda 
comunicaci6n, como son la presen- 
cia de una turnoración pulsAtil con 
soplo y athrill*, acompafiada en al- 
gunas ocasiones de signos venocos 
(varices, edema) y10 isquemia dista1 
con impotencia luncional. Si la fístu- 

la es de larga evalución puede ter- 
mtnar produciendo una tnsufrcien- 
cia cardiaca (inicialmente izquierda 
y finalmente con repercusion global) 
(5, 6, 7, 21). También puede produ- 
cir la aparición de una dilatación prc- 
gresrva del sector arteria1 aferente, 
que va aumentando con los afios y 
que no disminuye a pesar de con- 
seguir el cierre quirúrgico de la co- 
municación (3, 19. 20, 22). 

El antecedente, la clinica, la expIc- 

raci6n física y el estudio angiogrAfi- 
co (como t&cnica de elección en la 
confirmación del diagnostico), deben 

realizarse lo m8s precozmente posi- 
ble en todos los pacientes. 

Una vez llegado al diagndstico y 
conmiendo la localización, estado 
proximal y dista1 de todos los vasos, 
se hard una valoraci6n global del pa- 
ciente. En caso de estar indtcado, 

el tratamiento quirúrgico debera rea- 
lizarse lo antes posible para intentar 
evitar la progresión y las complica- 
ciones tardías, que nos pueden difi- 
cultar de manera importante la tec- 
nica quirúrgica. 

Durante muchos años. la crrirgia 
fue un tratamiento paliativo, Iimitan- 
dose casi srernpre a ligaduras de la 
arteria, lo que suponía muchas ve- 
ces un rrnportante riesgo, ya que 
comportaba la aparrcion de Esque- 
mta dista1 severa (8, 12)- Por este m e  
tivq solian asociarse a cirugía hipe- 
remiante 

Para evrtar estos problemas se ini- 
ciaron las tecnrcas reconstructivas, 
encaminadas a resolver Fa fistula y 

a evrtar en lo posible los problemas 
isqudmicos que se ocasionaban des- 
pués de las ligaduras arteriales (4, 

9, 10- 71). 

En la actualidad se considera que 
el tratamiento quirurgico debe ir en- 

caminado al cierre de la comunica- 
ción y a la corrección de las posi- 

bles lesrones pre y postíístula 
Nuestra experiencia en una serie 

de 7 casos, aunque no larga, no de- 

ja de tener su rnterés ya que pone 
de manifiesto el hecho de que, en 

el momento actual, medidas drag- 
nósticas y terapéuticas, aplicadas 
con frecuencia, pueden ser causa 
de aparición de fistulas arterioveno- 
sas. 

Material y métodos 
Hemos recogida en un período de 

5 años 7 fístulas 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 
años, siendo el paciente mas joven 
de 17 años y el de mayor edad de 
77 años. En cuanto al sexo, 5 eran 
varones y tan salo una mujer. Sien- 
do Qsta la portadora de una doble 

fístula arteriovenosa. 
En un período de tan solo 4 me- 

ses, fueron vistos por primera vez y 
tratados quirúrgicamente por nues- 

tro Sewicio 5 del total de las fístulas 

arteriovenosas que se presentan. 
En cuanto a la etiología. 4 fistulas 

fueron producidas por un traurnatis- 
mo accidental (57,1%) perdrgonada 
en el cuello, impacto de un fragmen- 
to rnetAlico en hueco poptíteo, heri- 
da de guerra en muslo y lesrdn in- 
guinal producida por un cuchillo en 
un paciente de profesión carnicero. 

Las 2 de ettologia iatrógena 
(285%) se presentaron en una mu- 

jer tras ser sometida a un intento de 
colocación de un marcapasos pro- 
visional transfemoral, desistiendose 
finalmente de esta via por la apari- 
ción de un hematoma y dolor irn- 
portante a nivel inguinal 

En último lugar incluimos en la se- 

rie a un paciente que, a pesar de 
desconocer la existencia de un an- 
tecedente traurnático, sólo refería la 
aparición de síntomas desde un pe- 
ríodo relativamente corto (aproxima- 
damente 3 años), corno para sos- 

pechar que pudiera tratarse de una 
fistula arteriovenosa congénita 
/14,2%). 

Tabla I 

Femoral comfin . . . . . . . . . . .  2 
Femoral superficial . . . . . . . . .  1 
Femoral profunda . . . . . . . . . .  2 

Poplitea . . . . . . . . . . . . . . . . . .  i 
Vertebral . . . . . . . . . . . . . . . . .  -1 

En la Tabla l pueden verse las 
distintas tocalizacrones de las fistu- 
las, siendo a nivel de las extremida- 
des inferiores (85,70/0) la localización 
mAs frecuente, al igual que lo ob- 

servado por otros autores (15, 16). 

En un solo caso se presento la co- 
rnunicacron a nivel de la base del 

cuello (14,2%) En nuestra serie, no 
observamos ninguna a nrvel de ab- 

domen ni en extremidades superio- 
res. 

Hemos agrupado las fístulas se- 
gún el tiempo de evolucrón, desde 
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el instante de producirse el trauma- 
tismo hasta e[ momento en que el 
paciente fue intervenido (Tabla 11). 

Tabla II 

Tiempo de evolución 

. . . . . . . .  Corto (8-14 dias) 3 

Medio (1.5-3 anos) . . . . . . . . .  2 

Largo (SO anos) . . . . . . . . . .  1 

. . .  Desconocido (* 3 años) 1 

La clínica que preservaron nues- 

tros pacientes fue diversa (Tabla 111). 
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 f l l  

Manifestaciones clínicas 

Varrces y10 edema . . . . . . . . .  2 
. . . .  dcUlenos y parestesias 1 

Molestias locales . . . . . . . . . .  1 
. . .  Propias del traumatismo 4 

(sangrado resuelto) 
. . . . . . . . . . .  Cardiomegalia 1 

bida a un traumatismo. Se trataban 
de un paciente con un trauma2ismo 
a nivel de la poplitea y otro al cual 
se le había intentado colocar un mar- 

capasos provisional. En ambos ca- 
sos no se interwno quirúrglcamente 
hasta no tener el estudio angiografi- 
co, Otro. en el que la hemorragia ha- 
bía sido importante, el enfermo con- 
sulto pasados 3 años por la apari- 
ción de ccthrilll) a nivel de la regi~n 
inguinal. sin que refiriera haber srdo 
intervenido en aquel momento. 

Otro paciente acudid por acúfe- 
nos importantes y parestesias loca- 
les a nivel de la base deh cuello, En 
este caso la exploracibn física vas- 
cular y el antecedente de una per- 
digonada orientaron el diagndstico 
a la presencia de una fistula arterio- 
venoca que se localizaba en las va- 

sos vertebrales. 
Tan sdlo uno de nuestros pacien- 

tes presentaba cardiomegalia, pero 
sin manifestaciones clínicas de des- 
compensación, no siendo esta la 
causa de su consulta. En este caso, 
e! tiempo de e-volucidn del trauma- 
tismo que masion6 la comunicación 
arteriovenosa era tan s61o de 3 años, 

El paciente con una flstula arterio 
yenosa de 50 años de evolucibn no 
presentaba signos radoiógicos ni cli- 
nicos de cardiomegalia. 

La existencia de un soplo y *thrilln 
en todos los pacientes y el antece- 
dente de lesión previa orientaron el 

diagndstico. conf irmáindose median- 
te el estudio angiogrAfics, el cual se 
realizó en todos los casos flabla IV). 

Tabla IV 

'Diagndstlco 

Antecedente traumdfico . 617 
. . . . . . . . .  Soplo y thrill 717 

Estudio angiogrCifico 
P - 

Una vez hecho el dragnóstico y 
valorado el paciente, el tratamiento 
fue quirurgico en todos ellos. 

. . . . . . .  Sutura arteria y vena 3 
Ligadura arterial y reseccidn v e  

nosa . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 
Sutura arteria y reseccibn ve- 

noca . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 

Sutura comunicación e injerto F. 
. . . . . . . . . . . . . .  superficial 1 

En la tabla V se describen las t&c- 
nicas quinjrgicas realizadas. Hay que 
señalar que en los dos casos en los 
que la ~omunicacion se encontraba 
a nwel de la femoral profunda, hu- 

bo que proceder a la resección de 
grandes dilataciones venosas y a la 
ligadura de la arteria femoral profun- 
da en su origen. A uno de estos pa- 
cientes (wolucidn superior a tos 50 

años) se le asocid la coloeaci0n de 

un clip a nivel de vena iliaca primiti- 
M, en previsi6n de una posible trom- 
bosis, ya que existía una gran drla- 
tación venos que pudiera producir 
un tromboembolisrno pulmonar. En 
este caso la trombosis venosa de los 

vasos iliacos se confirrnb al realizar 
el estudio angiogrAfico postoperato- 
110. 

La mortafidad ha sido nula. Co- 
mo com pircaci ones postoperatortas 
se produjeron un seroma ingulnal 
aseptico, una trombosis venosa 
femoro-ilíaca y una neumonía intra- 
hospaalaria, fa cual se resolvr6 con 
las medidas terapkuticas habituales, 

Los resultados son buenos. ya: que 
todas las fistulas se resolvieron y no 
tenernos ninguna recidiva. Hay que 
decir que el periodo de seguimien- 
to de nuestros pacientes es de 6 
años el mas largo y de prActicarnen- 
Fe 2 anos en los iiltimos 5 casos. 

Discusión 
El tratamiento quirúrgico aJ que he  

mos sometido a nuestros pacrentes 
nos ha demostrado que en los ca- 
sos en los que el tiempo de evolu- 
cibn es corto la tknica quirlirgica 

es sencrlla, no precisando de res=- 
ciones wnosas ni de sust~tucidn de 
algún fragmento arterral, r&viénde 
se la comunicacibn mediante una 
sutura simple de la misma, como 
otros autores consultados (3, 16, 18, 
20). 

En los casos en los que la fístula 
arteriwenosa es de larga evolucion 
la resolucidn quirúrgica no siempre 
es sencillas y pueden aparecer pro- 
blemas importantes, como ta mane 
ra de tratar la ectasia progresiva de\ 
sector arterial aferente a la cornuni- 
cacion. Esta dilatación y la manera 
en la que la pared sufre una dege- 
neracidn, depende lundamentalme~ 
le def flujo a nivel del ~huntlb, de 
la antigüedad de la fístula y de la 
edad del paciente (22). Ecta dilata- 
cibn no regresa a pasar de conse- 

guir la ligadura de la cornunicacrbn. 
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Fig. 1 - A) Fistula arterio-venosa a nivel de lemoral profunda. Mala visualizacion 
de la comunieaci6n. Gran dilatacíbn venosa. Tiempo de evoluclbn > a 3 años. 

B) Relleno de venas illacas y cava inferior. Dlscieta dilatación de las arterlas ilíacas. 

De los 7 casos que hemos diag- 
nosticado y Ira!adq sólo tres presen- 
taban dilataci~n del trayecto arterial 
alerente (Fcg. 1) y, de estos. sólo en 
un caso hubo que prmeder a la sus- 
titución de un fragmento arterial, ya 
que en los dos restantes la dilata- 
cibn era difusa y en ningún caso nos 
parecid necesaria su sustitucrbn. Tc- 

dos los pacientes siguen revisones 
anuales para controlar la evolucibn. 

Tabla VI 

Conclusiones 

Estudio angiografico 
lntervenci6n en fase precoz 
Conirol quirúrgtco proximal y dista1 
Control de las posrbles aecidims 

En nuestras manos, la disección 
fue más laboriosa en aquellos ca- 
sos en los que el ftempo de ewlu- 
c16n fue superior a los 3 anos y la 
localizacion era a nivel de la femoral 
profunda, una de ellas era produci- 
da por herida de guerra 50 años an- 
t a ~  

de un buen control proximal y dista1 
de todas los vasos. 

No hemos realizado ninguna téc- 

nica de embol!zaci~n, como otros 
autores han realrzado (171, ya que 
tanto por la localización (todas ellas 
de acceso quirúrgico habitual para 
un cbrulano vascular). como por el 
tamaño de la comunicacion nos pa- 
recia que no eran susceptible de es- 
ta técnica No creernos que estén 

contraindicadas, pero podrían reser- 

varse a fistulas de pequeño tamafio 
y en localizacionec de acceso m& 
dificil. 

En cuanto a la exploración angio- 
graflca, no siempre puede ser facil 

su interpretación, ya que en ocasbo- 
nes se pueden superponer las imd- 
genes de la arteria (que además 
puede estar dilatada), con las drla- 
taciones venosas y en muchos de 
estos casos la localizacron exacta de 
la comunicacidn es imposrble de vi- 

sualizar (Fig. 1). MAS fácil resulta en 
los casos en los que el período de 
evolución es corto, en los que aún 
no se aprecian grandes dilatacrones 
de los vasos (Figs. 2 y 3) 

No hemos realizado hasta el m@ 

mento actual nmguna Resonancia 
Magndtica, a pesar de que puede 
ser un método exploratorio util, sin 
necesidad de utilizar contraste y te- 
nemos la posibrlrdad de realizar cor- 
tes sagítales lo cual ta convierte en 
un rn&todo complementario de Fa an- 
giografía. 

En el iinico de nuestra serie que 

presentaba cardiomegalia y signos 
de discreta insuficiencia cardiaca, és- 
ta se resolvi6 totalmente tras la Iiga- 
dura de la fistula 

Ninguna de nuestros pacientes 
presentó signos de isquemia dista1 
ni antes n1 después de la interven- 
c16n 

Conclusiones 
Para concluir, drrernos que es im- 

prescindible el estudio angiogrAfico 
previo a la lntervenc~dn, tanto para 
conocer la Imal~zacion de la fístula 

I G J  

Fig 2 - A )  Fistula arterio-rcriosa a nivel de poplitea. Puede apreciarse fragmenta Creemos que @' debe 
methlico causante de Ia mrnunicacion. B) Angiogrsfia pos1opnlorla. Rerolucibn 

se7 quirúrgico y debemos disponer de la fistula. 
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RESUMEN 

Con motiw de la presentmn de un caso de embolismo de colesterol 
con Úlceras digitales, se hacen una serre de consideraoones sobre esta 

patdogia con la correspondiente anatomía pato!gica, estudio a Rayos X, 
sintomatologla y tratamiento. 

SUMMARY 

A case of chdeslerol embdism wrth ddigital ulceralions rs reported. Patho- 
bgic anarorn~ Radiologic images, symptotnato/ogy and treatment o! such 
pathology are discussed. 

Introducci6n 
Las ernbolias de colesterol consti- 

tuyen una entidad an3tomo-clinica 
cuya sintomatofogia viene determi- 
nada por la localización del fmo em- 
boligeno, la cantidad del material 
ernbolizado y el lugar donde se oca- 
siona la lesión isquemrca producida 
por la lesión arteriolar 

Su rncidencra se cifra entre el 1,50/0 
en pobfación no seleccionada y 15% 

en pacientes arterroscler6ticos (1). 

Maurid (2) encuentra, en una re- 
visibn retrospectiva de 846 autopsias 
de mayores de 50 afios, una fse- 

Sewicro de Anatomia Patoldgrca. 
'" Prof iilular de Cirugia Jefe de Servicio 

de A y C Vascular 
"' Profesor Emérito de Anaromia Paiolbgica 

cuencia de 2.6oh y, en un estudio 
prospectivo de 100 autopsias, un 

do/,. En uno de cada dos pacientes 
ex~sth un aneurisma de aorla abdo- 
minal y en la mayoría de los casos 
las eembolias de colesterol no se ha- 

bían diagnosticado duranZe la vida 
del pacrente 

Su forma de presentación clinica 
mas característica es: lsquemla di- 
gital con pulsatilidad distal conser- 
vada. infarto cutáneo, insuticrencia r e  
nal, pseudo perrarteritis nudosa, he- 
morragia digestiva, pancreatitic, tras- 
tornos neurolbgicos y oculares (3. 4). 

La detecciiin de una placa de ate- 
roma a nivel aortico (en la mayoría 
de los casos) es un elemento de sos- 
pecha con grandes posibilidades de 

certeza sobre Ea existencia de un fo- 
co ernboligene y episodios de ern- 
bolismo por cristales de colesterol, 
aunque el diagnostico exacto sólo 
puede hacerse con la visualizaaon 
de las artenolas ocluidas por dichos 
cristales. No obstante. debe tenerse 
en cuenta que la biopsia cutánea de 
una zona isquhica no debe reali- 
zarse, ante el riesgo de que no cica- 
trice la incisión necesaria para la mis- 
ma 

La tercera parte de las ernbolias 
por cristales de colesterol se produ- 
cen en las arteriolas cutaneas y con 

mayor frecuencia en los miembros 
inferrores Los srgnos cutBneos sue- 
len ir precedtdos de intenso dolor. 
ausencra de palidez, frialdad y tras- 
tornos neuroldgicos, y pulsatilidad 
distal conservada (5). 

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

Los signos dermatologicos son. de 
mayor a menor frecuencia Ilvedo r e  
ticularis, persistente con los cambios 
posturales y que varia de intensidad 
con el tiempo de evolución. en pier- 
nas, muslos e hipogaslr~o (49O/o), cia- 
nosls en uno o varios dedos, con 
mayor frecuencia en el primer de- 
do, sin disminucidn de temperatura 
(28%); lesiones ulcerosas en {(saca- 

bocados, subsiguientes o no a una 
ptaca ciandtica, a una ampolla san- 
guinolenta o aparec~endo en el cen- 
tro de un nódulo (17%), placas ne- 
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Fig. 1 - Lesiones ulcerosas circulares 

crdticas que no alcanzan los puntos 
de presion de dedos y pies (35%); 

nOdulos duros, dolorosos. poco nu- 
merosos en pantorrillas y muslos 
(10%); y petequias en miembros in- 
fertores (9%) (6). 

En cuanto al diagnóstico clinico. 
además del cuadro clásico del de- 
do isquemrco, cianótico, con pulsos 
distales conservados, livedo reticu- 
laris, nodulos su bcutaneos o Ulceras 
necróticas, puede presentarse, se- 

gcjn el órgano afectado, insufrcien- 
cra renal aguda, hipertensibn arte- 
rial, perforaciones intestrnalec, pan- 
creatitic, etc, (7). 

El estudio angrogrdftca en dos pta- 
nos (anteroposterior y lateral) de aor- 

la descendente, ambas iliacas y SE-  

tor femoro-popliteo suele mostrar en 

la rnayoria de los casos el foco em- 
boligeno (8) 

El tratamiento medico es esencral- 
mente sintorn8tico y sujeto a contro- 
versia en cuanto a la resolución del 

foco emboligeno la corticoterapía. 
antiagregantes plaquetarios y anti- 
coagulantes pueden utilizarse. awn- 

que el tratamiento etiol6gico mds 
efectivo es la erradicación quirúrgi. 
ca del foco emboligeno (aneurrsma 
o lesrón ateromatosa). El tratamtento 
coadyuvante de la arieriosclerosis 
con la eltrninacion de los factores de 
riesgo es preceptivo (9, 10) 

Las ulcerac~ones necrdticas en 

en pierna derecha. Fig. 2 - Lesión cvtanea circular, tipica del ernbolisrno por 

cristales de colesterol. 

pierna como forma de presentaciOn 
de emboltsmos de colesterol s u p e  
nen el lJO/O de esa tercera parte de 
episodros embblicos que afectan a 

las arteriolas cutáneas. Es pues su 

excepcionalidad el motivo de su pu- 
blrcacion 

Caco clínico 
Paciente de 70 años, fumador de 

20 cigarrillos al dia, Con claudicacidn 
intermitente de cuatro años de evo- 
luci6n en  extremidad inferror izguier- 
da y que en el momento actual re- 
viste caracteristicas n ncapaci tantes 
(30 metros). 

En el momento de su Ingreso hos- 
pitalario presentaba tres lesiones ul- 
cerosas circulares, de dos centime- 
tros de diámetro, con bordes lisos 
y bien delimitados (Fig. 1 y 2). que 
segUn refiere aparecieron de mane- 
ra brusca, cubiertas en un primer 
momento por una placa necrotica y 

ocasionándole intenso dolor en ex- 

tremidad inferior derecha, de seis 
meses de evolución. 

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

El estudio cardiol8gico y E.C.G. no 
muestran alteraciones significativas 

La exploracion clinica ~scular  evr- 
dencia ausencra de pulsos fenorai 
izquierdo y distaies en extremidad in- 
ferior derecha 

El estudio angiogriifico mostró 
oclusión iliaca nsqciierda y ateroma- 
tosrs aorta-iliaca derecha (Fig 3). Se 
aprecia permeabilidad fémoro- 
poplítea (Fig 4). 

El paciente fue sometido a trata- 
miento quirúrgico practicandocele 
endarterectomia aórtica, .by-paw 
aorto-bifemoral con protesis brfurca- 
da de dacrdn y snmpatectornla lum- 
bar bilateral. 

En la intervencion quirúrgrca se 

objetivó la presencia de una placa 

de ateroma estenasante y ulcerada 
en aorta abdominal subrrenal, que 
se extirpo a traves de la arteriotomia 
para la tmplantacidn protesica, y que 
se consideró el foco de proceden- 
cia de los episodios ernbdlicos de 
cristales de cotesterol causantes de 

las lesiones ulcerosas en extremidad 
inferior derecha, a traves del eje rlio- 
fernor~poplko derecho que perrna- 
necia perrneable. 

El estudio anatornopatolbgico de 
la pared aortica, incluyendo la pla- 
ca estenosante de ateroma ulcera- 
do, mostró estructura fibrolipidica 
con cristales de colesterol y dege- 
neracion hialina de la capa media 
con focos de caiciticaci6n (Fig. 5). 

Las lesiones ulcerosas se volvie- 
ron asrntomAticas con la revasculari- 
zacidn y su cicatrizacron evoluciono 
favorablemente. 

Se prescribió tratamiento antiagre- 
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Fig. 5 - Estudio angiogr8licci (DIVAC) del sector A-1: Perrneabi- Fig. 4 - Estudio angiogdfico (DIVAS) del sector F-P: Permeabi- 
lidad eje lliaco derecho. lidad fernoro-poplitea derecha. 

gante plaquetario y dieta hipolipe- 
miante con abstención de tabaco y 
alcohol 

Al ano de la intervención qurrúrgi- 
ca no se detectaron mas episodios 
emb6licoc. el paciente presenta las 
lesiones ulcerocas cicatrizadas y se 
encuentra asintomático de su cua- 

dro de daudicación intermitente de presentación diversa. de difícil diag- 
las exírernrdades inferiores nóctico y de grave repercusi6n. 

Su gravedad es mayor cuando se 
localiza en el parenqurma visceral. 

Qiscusibn prtncrpalmente cerebro o riñon, sien- 
La embolia de colesterol es con- do sus formas dermatologicas de 

siderada en el momento actual co- menor trascendencia y más facil 
rno una entidad anatomo-clínica de diagndstrco. sirviendo para alertar sa 

bre la presencia de un foco emboii- 

geno y proceder con rapidez a su 
eliminaciiin con el fin de evitar la po- 
sibilrdad de embolias viscerales por 
su peligrosidad (1 1). 

En nuestro caso. el paciente, que 
ya requería tratamrento quiriirgico 

<m + ' %  por su cuadro isquemice en la ex- - / 

tremidad inferior izquierda, aceler6 
su ingreso hospitalario por el cua- 
dro de embolismo de colesterol en 

la extremidad inferior derecha. de- 
bido al intenso dolor que estas le- 
siones ulcerosas le prcrducian y con 
el fin de prevenir la eventualidad de 

nuevos episodios embolígenos de 

4 
mayor repercusión con la extirpación 

- *  ,,, urgente del foco ernbolígeno me- 
diante la intervencidn quirúrgica ' 

El estudio angiográfico en dos pa- 

A - , nos. principalmente del sector aor- 
toiliaco. por ser la localizacitin don- 

Fig. 5 - Ateroma arteriosclerbtlco. A): ObsCñvese la luz del vaso (LV) repleta de cris- de ,, a con mayor frecuencia tales de colesterol (cabezas de flecha) y en intima relacibn con la pared vaseular 

(ML3 (HE, 125 x). B): Detalle de la loeallzación de los cristales esoiculares de coles- el foco emboligeno (placa de atero- 
terol C) en el espesor del propio músculo liso (ML) de la pared vakvlar (HE, 400 x ) .  ma ulcerada O aneuriWW). es neCe- 
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RESUMEN 

Se presentan las historias ~Iín~cas de dos pacientes afectos de caxdro- 
patia ~squernica y estenoss carofídea que fueron rntervenrdos qufnirgtca- 
mente de forma simwitdnea rea11zAndos.e endarterectomib carotídea y .by- 
pasvp aorio-coronario múltiple. Los pac~entes se encuentran asintornáticos 
y con evldencja de una buena reconsiruccidn carotidea y coronaria. Se 

revisa parte de la bIbIiografía actual sobre estos enfermos con lesiones 
quirrjrg~cas en e! sector coronarlo y ~arotideo~ 

AUTHORS'S SUMMARY 

T w  patients wilh severe coronary arlery disease and signrfrcant steno- 
sis of !he left interna/ carofrd artery were aperated upon. A cmbined or 
simultaneous operahon was prforrned in both, caxotid endarterectomy plus 
coronas. arfery by-pass surgery was performed, The patjents are simptoms- 
free after the operatfon and w h  evidence of satisfactoy reconsiruction rn 
!he carotid and cofonary arterres. A review ol the topic simullaneous revas- 
cularizabon of Ihe carobds and coronary arteres fn presented. 

Intmducci6n 
La artertocclerosis es una enfeme 

dad generalizada aunque muchas 
veces se manifieste de forma pre- 
ponderante en un sector determina- 
do La asocracidn de cardiopatfa is- 
quemica (Cl) y arteriosclerosis de los 
troncos supra6rticos es frecuente. 
Segun Ennix (l), enfermos con cli- 
nica de CI (angor, infarto de miocar- 
dio) y estenosts carotídea pueden 
coexistir hasta en un 49% de los ca- 
sos. La incidencia de estenosis ca- 
rotídea significativa en pacientes que 
se van a intervenir de uby-pamb 
aorta-coronarlo (BAC) ha sido esti- 
mada en un 1-5%; otros autores dan 

crfras más altas y as¡ Barnes (2) y 

Mehigan (3) reportan un 6-16% En 
los pacrentes programados para ci- 

rugla carotidea la incidencra de Cl 
es del 30-50% (4). El BAC es la in- 
tervencidn mas frecuente de cirugía 
cardíaca, la endarterectornia caroti- 
dea es una de las operaciones m& 
habituares en crrugia arterial. En 
nuestro medio no es muy frecuente 
la realizactbn de cirugía coronaria y 
carotídea en un solo tiempo y acto 
quirúrgico. El hecho de haber inter- 
venido recientemente a 2 pacientes 
de cirugía combinada de 
BAC +endarterectomía carotídea, 
nos parece justificar la presentacion 
de los casos y hacer unos comenta- 
rios al respecto. 

Casos clínicos 

Caso 1 

Paciente varón de 55 años, dia- 
b@tico no-insulino dependiente e hi- 
pertenso. Historia de angor progre 
avo. En 1986 habia srdo sometido 
a angioplastia percuthea traslumi- 
nal de la descendente anterior; pos- 

teriormente 5ci sintornatologia angi- 
nosa habrfa sido controlada con tra- 
tamiento médico. En 1991 sufrió un 

infarto su bendocdrdico y posterior- 
mente angina inestable. Se practic6 
un cataterismo cardíaco y explora- 
ción hemodinhmica que demostrb 
enfermedad de 3 vasos. AdernAs y 
desde hacia 3 meses presentaba clí- 
nica de mareos y perdrda de con- 
ciencia de unos segundos de dura- 
cien. En Mayo de 1991 tuvo un ac- 
cidente vaccular cerebral (AVC) can 
recuperacr~n ulterior completa. Se 
efecruó una angiografía digital de 

suciracción (ADS) de troncos su- 
pradrticos que mostraba estenosis 
severa del inicia de la cardtida inter- 
na izquierda (fig 1) y resto de vasos 
cerebrales sin lesiones estendticas 
significativas. Ante la indicación de 
revascularizacfon quircrgica corona- 
ria y cinigia carotidea se decidió rea- 
lizar ambas intervenciones en la mis 
ma sesión operatoria. El 14-VI-91 se 
rnteniino quirurgicarnente, realizando- 
se en un tiempo endarterectornia ca- 
rotldea izquierda y cierre con par- 
che de safena y cuádruple BAC a 
la descendente anterior diagonal, bi- 
sectriz y circumpleja distal. El enfer- 
mo tolero bren la intervención, sien- 
do dado de alta a los 11 días de 
la crrugia, libre de sintomas y con 
evidencra de una buena reconstruc- 
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Fig. 1 - krteriografia carotidea izquierda selectiva. La flecha señala Fig. 2 - Arterlografía de Troncos supra6rticos postoperato- 
la estenosis severa al inicio de la carbtida Interna. rla, donde se aprecia correcta reparaclbn (endartectomía 

y parche de safena) de estenosis carotldea Izquierda (flecha). 

ción arterlal A las 6 semanas fue 

efectuada una ADS de troncos su -  
prabrticos, que mostraba una bue- 
na reparación quirurgica de la obs- 
trucción carotidea (fig 2), 

Caso 2 
Enfermo varon de 57 afios, dia- 

bético y dislip&mico Historia de rn- 
suficiencia vascular cerebral con en- 
darterectomía carotidea derecha, 
operada en otro Centro en 7989 

Presentaba angor de esfuerzo de un 
año de evolución, mal controlado 
con tratamiento rnkdico Se realizo 
una prueba de esfuerzo, que fue cli- 

nica y eléctricamente positiva. El 
electrocardiograma estaba en rrtmo 
sinusal con signos de isqwernia 
Artero-lateral. El ecocardiograma 
mostraba dilatación moderada del 
ventriculo izquierdo. Se practico una 

coronariografía y ventricuiografía, 
que demostraron enfermedad de 
tronco, estenosis severa de la coro 
naria derecha y disfunción ventricu- 
lar izquierda. Dada la presencia de 
un sople cervical y los anleceden- 
tes de cirugia carotidea, se efectuó 

una ADS de ironcos supraSrticcis. 
donde apareció estenosrs critica de 
la carotida interna izquierda (fig. 3). 

El 17-VI-91 se intervino quirurgica- 

mente realiz$ndoce, en el mismo ac- 

to operatorin endarterectomia caro- 
tídea izquierda y angiopfastia con 
parche de salena 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 días de la interven- 
cion A las 6 semanas del alta se 
efectuo una ADS de troncos supraór- 
ticos. que demostró una satistacta- 
ria reparacibn carotidea izquierda 
(fg. 4). 

Discusión 
Uno de los riesgos y cornplicacia- 

nes a tener en cuenta en la cirugía 
cardiaca de BAC es la posibrlidad 
de sufrtr un AVC que puede llevar 
a grados variables de disfuncibn 
neurológica postoperatoria o inclu- 
so muerte. Su incidencia es variable. 
y asi Pettigrew (5). en una recopi- 
lacidn de casos de BAC operados 
por 5 grupos quiriirgicos. encontr6 

AVC entre el 0.9 y 5,2010. Las causas 
de AVC tras BAC pueden ser debi- 
das a embol!zacibn de aire, trombos 
o material intracardiaco, embolrza- 

cidn ateromatosa relacionada con el 
clampale a~rtico. hipercoagulabili- 
dad. ernbol!as procedentes de la 
bomba de circulación extracorpórea 

o a la presencia de arteriosclerosis 
oclusrva de troncos supraórticos cee- 
xistente Parece ser que esta Última 
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 
cirugía arterial. La incidencia del in- 
farto de miocardio tras endarteñec- 
tornia carotidea oscila por el 3-5% 
(6. 7) En pacrentes sin CI puede ser 
de alrededor del 1%, pero sube al 
7% si el pacrente trene anieceden- 

tes coronaruoc. pudiendo llegar has- 
ta el 17% $ 1  hay angor inestable (7, 

8) Además. el infarlo de miocardio 
es el responsable del 50-7Wo de las 
muertes tardias en postoperados de 
endarterectomia carotidea (5). 

Desde que Bernhard (9) y Fa¡- 
dutti (10) hicieron las primeras pu- 

blicaciones aconsejando el trata- 
miento simultáneo en ambos secte 

res. ha habido muchos reportes en 
la literatura mcdica intentando clari- 
ficar las nndicaciones Ante un pa- 
ciente con lesiones susceptibles de 

revascularizaci~n en las coronarlas 
y carótidas ¿Que hace0 Unos auto- 
res aconsejan llevar a cabo prrmero 
la endarierectornia carotidea y en 
una segunda tase la revasculanza- 
crón miocardica. otros invierten la se- 

- .- - 
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Fig. 3 - Ai3edogralis celectlva de carbtida izquierda. La flecha se- Fig. 4 - Alteriografia postoperatoria de troncos supraorli- 

iiala una estenosla de  más del 80% a nivel del inicio de la carbtl- cos. La flecha señala satisfactoria reparación de endarte- 

da Interna. rectomia cardtlda izquierda y clerre con parche de salena. 

cuencia y realizan en una primera 

sesibn el BAC y un tiempo despuks 
la endarterxtomía caroticlea En la 
primera alternativa ponemos al pa- 

ciente en mayor riesgo de sufrir un 

infarto de mimardio y en la segun- 
da de padecer un AVC. 

En los pacientes con alto riesgo 
coronar'uo (lesiones significativas del 
tronco común de la coronaria iz- 
quierda, angina inestable, enferme 
dad cmonaria difusa) y estenosis ca- 
rotidea signrficatim, está bastante w- 
tendido el concepto de revasculari- 
zacion coronana y carotídea en un 
solo tiempo y así lo susientan los tra- 
bajos de Mehigan (3), Hertzer (8), 
Benrhard (91, Reul (11)- Jones (12) 

y otros 
En enfermos con angor estable y 

relativa situacibn de ba~o riesgo co- 

ronario y estenosis carotidea signih- 
cativa, el tema es m& contrwertr- 
do. Hay autores que propugnan el 
realizar en una primera fase la en- 

darterectomia carotidea y un tiem- 
po despues el BAC (5, 13, 14) A tal 
efecto y en este grupo de enfermos, 
Thevenet (15) propuso. en los pa- 
cientes con bajo rresgo de AVC. rea- 
lizar cirugía combinada de BAC y 
carotídea, y en los de alto riesgo de 
AVC, primero endarterectomía caro 

tídea y en una segunda fase BAC. 
Otros autores aconsejan el realizar 
la intervención en un tiempo (76, 17, 

18) 
Una situación especral es la de los 

pacientes que precisan cirugía co- 
ronaria y tienen estenosis carotidea 

bilateral stgnificattva. En estos casos. 
Jausseran (4), Jones (12) y otros, 
proponen el realizar en un primer 
tiempo, BAC y endarterectornia ca- 
rotidea del lado que suministra más 
flujo cerebral y en un segundo acto 

qulrúrgrco reparación de la carótida 
contralateral 

Barnes (19) reviso 1.483 enfermos 

afectos de C1 y estenosrs carotídea 
significativa asintomátrca que se in- 
tervinieron de BAC y endarterecto- 

mía carotídea en 1 o 2 tiempos. En 
los rntervenidos en S tiempos (pn- 
mero endarterectomia coronaria y 

después BAC) encontr8 un 3.1V0 de 
AVC perioperatorio, infarto de mio- 
cardio perioperatorio del 11,8*/0 y 

una mortalidad operatoria del 11,3Q/o. 

Por el contrano en los que se hizo 
crrugia simultánea, ha110 un 2.8% de 
AVC, 3.8% de infarto perioperatorio 

y una mortalidad operatorta baja del 
4.70Jo. A la vista de los datos de Bar- 
nes (19) y de las pciblicaciones apa- 
recidas en los últimos años, que con- 

firman los buenos resultados de la 
cirugia coronaria y carotídea en un 
tiempo (1, 3, 6, 9, 20-27). es razona- 
ble considerar que enfermos con le- 
siones significativas coronarias y ca- 

rotídeas que precisan crrugía (pa- 
ciente programado para BAC con 
estenosis carotidea significativa sin- 
tomiitica o no, casos para endarte- 
rectomia carotídea que necesitan 
también de BAC) se pueden inter- 

venir con seguridad en un tiempo, 
reaiimndo un abordaje y r@paraci0n 
combinada de coronarlas y carótl- 
das 

Con respecto a fa secuencia y 
orden durante el procedimrento, 
también hay conlroversia Algunos 

aconsejan hacer la esternotomia me- 

dia y endarterectornia carotidea de 
forma simultánea (3). Rice (21) re- 
comienda realrzar primero la inci- 
si6n toracica, y luego la cervico- 
tomia b i s  y Hannah (28) hacen 
pnrnero la toracotomia. canulan al 
enfermo y dejan todo preparado 

para entrar en circulaci6n extracor- 
pbrea, después hacen la endarterec- 
Zomía carotidea. Minami (25) pro- 

pugna el efectuar la endarlerectomía 
carotídea con el enfermo en <[by- 
passw cardio-pulrnonar. Nosotros, en 
los 2 casos aqui presentados y si- 



Cirugía coronarla y carotidea simultánea 

guiendo las indicacrones de otros tornia carotidea, utilizando ~shunt. sn na con protamina se cierran todas 

autores (4, 26, 27). hemos seguido la presidn dista1 de la carótida inter- las incisiones dejando un drenaje 
la siguiente secuencra 1) de forma na es menor de 50-60 mmHg, se cervical. 

srrnultanea se realiza la cervicotomia deja la cew~cotomia sin cerrar y con 
y extraccidn de safenas para la ciru- compresas, 2) es!ernotomia media 
gía coronaria, se dan 5.000 U1 de y realización de las BAC. y 3) una NOTA Se ammpafian 28 crCas bibltográfrcas, 
heparina y se realiza la endarterec- vez revertido el efecto de la hepari- que pueden soiicrtarse de 10s autores 
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RESUMEN 

Describimos el caso clinrco de  un paaente con Pseudoxantoma Eldstr- 
co (PXE), que precentd una isquem~a aguda de la extremidad ~nfer~or 12- 

quierda por trombosis arleriat a nivel 11;aco y f&moro-popliima reqwrrendo 
tratamiento quirúrgico. ia artertopa tla propia del PXE en muy raras ocasio- 
nes conduce a la oclusidn de las grandes arterias. En la literatura rnedrca 
consultada no hemos hallado n~ngwn caso descrito en el PXE de isquemia 
aguda mbdtrca,  con ind~cac~dn de revasculatizactón arteria1 dtrecta. 

We repori a case of a pafrenf mIh an Elaslrc Pseudoxantoma (PXEJ 
who presented an acute ischaemia af fhe left lower Iirnb. The cause of 
such icchaemta was a thrornboss ~nto the iliac and femoropopliteal arter~es 
Pattenf underwent a surgrcal procedure. The arteriopathy asocrated wifh 

a PXE rarely cause an arlerial rnalor occtus~on. We drd no! tound a case 

of acure arteria1 thrombotrc ~schaemia and PXE, freated with drrect arteria1 
revascularization in the reviewed Irlerature. 

Introducci6n 
'El Pseudoxantorna ElAstico (PXE) 

es una enfermedad hereditaria del 
tejido conjuntiva que se caracteriza 
por una elastorrexis generalizada y 
que afma fundamentalmente a las 
fibras el8sticas de la piel, los wsos 
sanguíneos y la membrana de Bnich 

de los ojos (1). 

Sus síntomas principales son la 
disminución de la agudeza visual, 
con hemorragias retinianas de repe 
ticidn y esirias angioides; pdpulas 

amarillentas en nptel de naranja,), 

que apareoen, sobre todo, en el cue- 
llo. axilas, pliegues de los codos e 

ingles. como manifestaciones cut8- 
mas, y hemorragias digestivas, car- 
diopatía isquemrca y claudicación 
intermitente, derivados de la afecta- 
cidn sistkmica de los v a s  sangui- 
neos (2). 

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

mia aguda de las extremidades por 
trombosis arteria1 en el PXE (3). 

En este artículo describrmos el 
caso de un paciente con R E ,  que 
present6 isquemia aguda de una ex- 
tremidad inferior por trombosis arte- 
riaf y que, por su extrema rareza, 
creemos oportuno publicar. 

Caso clinico 
Varón de 63 años de edad, con 

antecedentes personales de hiper- 
tensión arterial leve, intolerancia hi- 

drocarbonada, fumador de unos 30 
crgaraillocldia, miopía bilateral desde 
los 10 años de edad, habiendo pre- 
sentado diversos episodios de he- 
morragias retinianas en ambos ojos, 
así como desprendimiento de retina 
en el ojo izquierdo, que requiri6 tra- 

tamiento con laser y cirugfa. Había 
sido diagnosticado de PXE, aunque 
sin confrrmaccdn histoldgica, en base 

a sus tipicas lesiones derrnatológi- 
cas (Fig. 1) y por la clinica oftálmica 
y comprobación de estrias angioides 
en el fondo del ojo (Fig. 2). Acudd 
al Hospilal de forma urgente por pre 
sentar un dolor intenso en el miem- 
bro ~nferior izquierdo. de aparicidn 
brusca, acompañada de frialdad, 
palidez y discreta impotencra funcio- 
nal cuando estaba en la cama. Me- 
diante luna anamnesis detallada se 
pudo saber que ya presentaba clau- 
dicación rntermitente previa de va- 

rios meses de evolucioñi, con dolor 
localizado en la regibn glútea y mus- 
lo izqcirerdo y a una distancia de 

unos 200 metros 
Mediante Velocimetria Doppler se 

diagnosticó una ocluadn a nivel ilía- 
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Fig. 1 - Lesiones derrnalolbgicas típicas 

del PXE, con aspecto de #*piel de naran- 

ja" en la axila. 

m y fémoro-popliteo del miembro in- 
fenor izquierm, con discreta esteno- 
sis iliaca en ei fado derecho, dafos 
que fueron confirmados mediante ar- 
terlografía convencional par Seidtn- 

ger derecho (Fig. 31, característicos 
de trombosis arterial. No obstante, 
llamaba la atencibn la intensa calci- 
licac~ón arterial existente a nivel de 

la aorta infrarrenal, ejes ilíacos y ar- 
terras femorales superlrciales. vistas 
por radiografba simple (Fig. 4). 

Fue intervenido quiri;irgicarnente, 
can la intencion de realizar un .by- 
p a w  aorto-femoral izquierdo vía re- 
rroperitoneal, No obstante. debido a 

la extrema calcificaci6n de la aorta 
comprobada intraoperatoriamente, 
se op26 por un .by-pass, femore 
fernoral m8s sinpatectoml'a lumbar 
izquierda. Durante la intewncidn se 
intentb dilatar la discreta estenosis 
del origen de la iliaca primitiva de- 

recha con un catkter-bal6n de dtla- 
'taadn de Gruntzia, oero sin resulta- 

Fig. 2 - Examen de fondo fe ojo: Estrias 

angioldes, compatibles con el diagnbstr- 
co de PXE. 

y un segmento de arteria fernoral su- 
perficial izquierda trombosada. La 
prótesis femoro-femoral se trornbo- 
só a los 6 meses, realrzándose en- 

tonces un <*by-paw axilo-bifemoral. 
Después de 51 meses, esta prdtesrs 
se encuentra permeable y el pacren- 

te con claudicacidn no invalidante de 
mas de 1 Km. 

El estudio hisiol6gico de las pie- 
zas biopsradas confirmaron la exrs- 
tencia de un material basófila en for- 
ma de ovillos en las capas media 
y profunda de la dermis, medlante 
el reactivo para fibras el~sticas de 
Verhod-mn Gieson, y para el cal- 
cio {colorante de Von-Kossa), y que 
correspondian a fibras elásticas dis- 
puestas en forma de ovillos, perdien- 
do su estruclura normal y con de- 
pósitos de calcio (Fig. 5). La biopsia 
arterial rnostrd un importante engro- 
samiento de la intima, con una gran 
cantidad de tejido fibroso y calcifi- 
cación distrdfica y un desdoblmien- 
to de la capa elastica interna. Así 
pues, el estudio histoldgica confirrnb 
el diagnbstico de PXE 

Comentarios 
El PXE es una rara entidad clhi- 

ca, estimandose su prevalencia en 

L, m 

dos por la Fig. 3 - Arteririgrafia del paciente: Arriba: Fig. 4 - Radiografía slmple donde pode- 

aterornatosis de la aorta terminal y del mos apreciar la calciflcaclbn rirterlal in- 
gran Durante la -ostium- de 1, a,,,, iliaca prirnllim dere- tensa y uniforme de la aorta y ejes Hia- 
intervención tom6 una blopsia de cha, can 0 ~ 1 ~ ~ r h n  del eje lliaco izquierdo. cos, en el paciente descrito. 

piel en ambas regionaes inguinales Abajo: oclusibn fbmoro-poplitea izquierda. 
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Fig. 5 - Estudie histologico: Izquierda: tinclbn de Van Gieson, dende podemos apre- 
ciar las Ilbras elhsticas desestructuradas y en forma de ovillos en las capas media 

y profunda de la dermis. Derecha: tincidn de Von Kossa, observdndose las fibras 
elasticas en la dermis, con importantes depositos de calcio. 

11160.000 habitantes. aproximada- 
mente (3) El dragnóstrco suele ba- 
carse en la semiologia oftálmica y 
dematol6gica (S) ,  ya que dichas ma- 
nifestaciones son las m As habitua- 
les y precoces. No obstante, en un 
30% de los pactentes aparece una 
claudicación intermitente precoz. 

constituyendo el sintoma mscular 
rnAs !recuente de este síndrome (3) 
Otros síntomas cardiovasculares 
pueden ser. Cardiopatía isquémica, 
accidenzes cerebr~vasculares, rs- 
quernia mesenterica crónica, hiper- 
tensión arterial, prolapso de la vAl- 

vula mitra1 y fallo cardíaco congectivo 
(6). El diagndstico de seguridad se 

efectúa mediante estudio anatomo- 
patológico, usualmente por biopsia 
cutánea de las zonas afectas, utlli- 
zando tincrones del calcio (Von Kos- 

sa) y de fibras elasticas (Orceína- 
Giemsa, Verhoeff-van Gieson). 

Si nos centramos en las lesiones 
vasculares, &stas suelen manifestar- 
se como una claudicaci6n intermi- 
tente que aparece hacia los 30 afios 
de edad. Es muy raro encontrar pa- 
cientes de m& de 50 anos, pues 

suelen fallecer precozmente debido 
a hemorragias cerebrales. hemorra- 
gias digestivas o por cardiopatía is- 
quemica (1). La lesión arterial con- 
slste. en general, en una extrema 
calcificacdn de su pared, convirtren- 
do a la arteria en un verdadero tubo 
rigtdo. Esta calcificaci6n tiende a 10- 

dear de manera uniforme toda la cir- 
cunferencia de Ea arteria, a diferen- 
cia de la calcificac~on de la 
arteriosclerosis Con el tiempo pue- 
den anadirse una fibrosis intima1 y 

placas de colesterol. semejantes a 
las de la ateromatosis. Las arterias 
de los miembros superiores, en es- 
pecial la radial y cubital, son las m& 
frecuentemente afectadas: sin em- 
bargo. Bstas suelen permanecer 
asintomdticas (3). En los miembros 
inferiores la calcificación arteria[ afec- 

ta de preferencia a las arterias te- 
morales superficiales, asentando con 
menos frecuenc~a en la aorta y las 
arterias ilíacas (8) Las complicacio- 
nes isquérnicas severas son excep- 
cionales (8). Solo A. E. James (4) 

ha descnto un caso de isquemia cr6- 
nica severa de un brazo, que reqcrt- 

116 revascularización directa, no ha- 

biéndose publicado, al parecer (31, 
ningún caso de amputación extre 
rnitaria por trombosis arterial. La ins- 
tauración de una isquemra aguda 
del miembro inferior por trombosis 
arterial, en el BXE, requiriendo re- 
vasculanzacidn directa, como ocurrid 
en el caso que describimos en este 

articulo. apenas ha sido reflejado en 
la lrteratura médica hasta la actuali- 
dad (3). 

No obstante, nos cabe la duda de 
Ea causa exacta que provocó la trom- 
bosis arteria1 aguda: Si fue la calcrfi- 
cacion arterial extrema. típrca del 
PXE, o la ateromatosis sobreafiadi- 
da, ya que este pacrente presentaba 
diversos factores de rresgo (fumador; 
hipertensi~n arterial, intolerancia hi- 
drocarbonada). Aunque la respues- 
ta exacta es prgcticamente irnposi- 
ble de dilucidar; creemos que es 

lógico pensar que ambas lesiones 
artereales, calcificación extrema y ate 

rornatosis sobreañadida, han contri- 
buido conjuntamente a producir la 
trombosrs arteria1 aguda. Hay que 
señalar, también, que en el PXE se 
han descrito una serie de alteracio- 
nes metabólrcas y hemorreolog~cas 
que pueden contribuir, asimismo, a 
la produccion de trombosis arterial: 
Hiperlipemias tipo IV, en el 19% de 
tos pacientes; incremento de los ni- 
veles s8ricos del calcio, fosforo y 
magnesia: incremento de glucosa- 
rn!noglicanos; produccidn de una 
metaloenzima anormal por parte de 
los fibroblastos, aumento del tiempo 
de supervivencia de las plaquetas, 
ezc. (3, 9). 

Por último, decir que el Angi6Eo- 
go y Cirujano Vascular debe tener 
siempre en mente, ante una arterio- 
patía de miembros, este tipo de en- 
fermedades hereditarias del tejido 
conjuntiva, ya que es importante su 
diagndstico precoz para poder Ile- 
var a cabo una serie de medidas 
preventivas y. así, frenar la evolución 
de la enfermedad. En el caso del 
PXE (o sindrome de Gr~nbland- 
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Stranberg), enfermedad hereditaria 
con gran heterogeneidad genBtica, 
aunque cl~sicamente se transmrte de 
forma autosórnica recesiva, tendre- 
mos que tomar una serie de rnedi- 
das para evitar la progresión de la 
enfermedad vascular; como son (10): 

Prohibictdn absoluta del tabaco. 
Control periódico de la tensi0n 

arteria1 y de los niveles de lipi- 
dos en la sangre. 

* Evitar los diureticos tiazídicos, 
por su conocrda tendencia a 
producir hipercalcemia. 
Dieta pobre en calcio y fbsforo. 
Ejercicios programados para 
mejorar la circuEación colateral. 
Evitar medicacrones gastro- 
lesivas, como profilaxis de he- 
morragias digestivas, muy fre- 
cuentes en el PXE. 
En el em bañazo3 explicar el po- 
sible empeoramiento de las le- 

sones y la posibilidad de he  

morragias digest~vas. 
De gran importancia es el con- 
sejo genetico y discutir las po- 

Con estas medidas, es muy pasi- 
ble que alarguemos la expectativa 
y la calidad de v~da de los pacien- 

6 

tes y disminuyamos la prevalencia y 

morbirnortalidad de esta enferme- 
dad. 
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RESUMEN 

Se efectúa un esfudro con el intento de mrrelacionar el restablecimien- 
to de la activrdad fibrinolítrca Iocal con las manifestaciones clínicas en pa- 
crentes con Fendmeno de Raynaud Sabemos que tal srstema esfa influen- 
ciado por las mriaciones de sus componentes deb~dos a factores endógenos 
y exogenos. Entre ellos trenen importante papel el I- PA y el PAl- l. El U- PA , 
por contra, no presenta modrficaciones. Para eslas pruebas, las muestras 
han sido recogidas todas a la misma hora, aprmmadamenie a la rn~tad 
de la mañana. Hemos obsemdo que la mejoría cllnica se corresponde 
con el aumento de la acirvrdad /rbnno/itica en los fenómenos d e  Raynaud 
tratados con un análogo estable de la Prostacichna. 

SUMMARY 

An study was made !n order to delerminate the relarton-shrp beetwen 
the restauration of Ihe local fibrinolitic activrty and the cbnical srgns in pa- 
hents wrlh a Raynaud's Phenomenon. Ii 1s knowed fhai local fibrinolitic acti- 

vity is a sysiern ~nfluenced by changes rnto its componenls produced by 
exogenous and endogenous factors. An tmpoflani rol@ rs represented by 
fhe t-FA and PAI-1. On the contras: u-PA doesnl change Samples were 
al/ taken at the same time, aproximatelly at the rnidle of Ihe rnornrng. In 
pabents with Raynaud S Phenomenon treafed with a Prostactclin slable ana- 
logous, we have perceiwd a clinical tmprwement, correspondlng wlth a 
fi brinolitic achvity rncrease. 

Introducción es mantener la permeabilidad e in- 
El sistema f~brinolitico está consti- tegridad de la circulacion arterial y 

tuido por factores plasrnáticos, en- venosa, equilibrando la bilancia he- 

doteliales y plaquetarios, cuyo papel mostatica con mecanismos especifi- 
camente antagonistas en felaclón a 

* Traducido del original en itali;ano por la wagulativo~ El sistema viene re 
Redaccion gulado en su interior por una articu- 

lada interaccion entre factores acti- 
vadores (t-PA, u-PA) e inhibidores 
(PAI-1, PAI-2, alta-2-antiplasmina) de- 
dicados al control de la trans'forma- 
ción del plasmrnogeno en plasmina. 

La actividad fi bri nolítica del plas- 
ma resulta influenciada negativamen- 
te por diversos factores exogenos y 
enddgenos, como la edad, el fumar. 
la hipertensión arterial, la obesidad, 
la hiperliptdemia, la diabetes melli- 
tus, la escasa actividad física, la te- 
rapewtica esirogenica, los cuales, 

también a tr& de esta via asumen 
el papel de factores de rresgo cola- 

borando a la aparicrón y mlucion 
de patologías vasculares a nivel ce- 
rebral, coronarlo y periferico (8, 11). 

Una reducción de la actividad f i -  

brinolitica local tarnbibn parece en- 
vuelta en el determrnismo de algu- 
nas patologías de la microc~rcula- 
cibn. 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) y, con datos me- 
nos unívocos. en sujetos con Enfer- 
medad de Raynaud prirnltiva (10). La 
diversidad de resultados obtenidos 
en esta patología c=a be at ri bu! rla, pro 
bablemente a la complejidad de los 
mecanismos patogénicos basales, 
sobre los cuales del resto existe to- 

davía mucha incertidumbre y que no 
siempre consienten ser relacionados 
con las eventuales variaciones f i  bri- 
nolRicas focales. 

Desde el momento en que un im- 
portante papel en el mecanismo de 
activación y regulaci~n de la fibrinó- 
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lisis local es. probablemente, desa- 
rrollado por proctanoidec endbge- 
nos. entre ellos en particular la pros- 
taciclina. nos ha parecido Útil em- 
plear un derkvado estable de dicha 
sustancia a fin de influir sobre los 
mecanismos de acción en la base 

del angiopasmo 
Estas adquisiciones. si reflejan una 

responsabilrdad y patogenica del sis- 
tema f i brinolitrco en el deterrninismo 
de estas manifestaciones. permiten 
creer que la recuperación de una 
normal actividad fibrinolítica puede 
influir favorablemente sobre las ma- 
nifestaciones angiospacticas (S, 6. 14) 

Por tanto. a fin de contribuir a de- 
frnrr la relaci0n entre frbrinólisis y sin- 
drornec vasospásticos. hemos efec- 
tuado un estudio sobre pacientes 
afectos de fenomeno de Raynaud 
pnrnitim O secundario, efectuando la 
dosificaciiin de la actividad plasma- 
tica del tPA y del PAI en condicio- 

nes basales, durante y tras tratanien- 
to con un anAlogo estable de la pros- 
taciclina. 

Pacientes y métodos 
Se han estudiado 14 pacientes 

con fendrneno de Raynaud interna- 
dos en la Divisione di Angiologia 
dell'Universit8 Cattolica del Sacro 
Cuore. Roma, en 10 casos de tipo 
primitivo y en 4 secundaria a Escle- 
rosis Sictémica Progresrva (ESP). En 
todos los pacrentes el inrcio de la sin- 
tomatologia era de algo m8s de dos 

años, en su mayor parte en edad 
juvenil. La edad media de los sule- 
tos examínados, un hombre y trece 
mujeres, era de 48.35 anos (rango 
34-72). Entre ellos uno fumaba unos 
15 cigarrillos al dia, 3 eran furnado- 
res ~asronalec, 2 exfumadores y los 
8 restantes no habían fumado jamás. 

Las manifestaciones clinicas esta- 

ban representadas en un caso por 
una acrocranosrs grave, en dos ca- 
sos por lesiones tróficas distales (ne- 
crocis parcelarla de las yemas digi- 
tales), en cinco casos por persisten- 
te reduccdn de la temperatura cu- 

tanea en la extremidad, crisis angios- 

pasticas de repetición diaria y apa- 
ricibn esponthnea o provocada por 
variaciones incEuso mínimas de ta 
temperatura externa: en los 7 cacos 
restantes las condiciones basales 
eran normales, con episodios isqu8 
micos tipicos a continuacibn de ex- 
ponerlos a bajas temperaturas. 

Todos los pacientes había efectua- 

do antes tratamiento convencional 
con calcioantagonistas y otros farma- 
cos vasoactrvos, sin obtener, sin em- 
bargo. benefic~o alguno. 

Tras un {~wash-oub farmacológico, 
al menos de una semana, los pa- 
cientes han cido sometidos a trata- 
miento con un análogo estable de 
la Prostaciclina (Iloprost, gentilmen- 
te cedido por Shering sp.a., que 
agradecemos), a la dosis de 05-2 
nglkg lmin., según la tolerancia in- 
dividual, administrado por vía ende- 
venosa en infuslbn diaria continua 
graduada en una duraclbn de 6 ho- 
ras. El tratamiento se ha prolonga- 
do en una media de 18,7 días (ran- 
go, 14-29). 

Antes del Inicio del tratamiento se 

han efectuado, entre otros, los si- 
guientes exámenes. oximetria tranc- 
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 ucotd-test, TAR 
PTT, fibri nogenemia, examen herno- 
cromocitométrico con f~rrnuta leuco- 
etaria y plaquetaria, VES, docaje de 
la actividad placmalitica del t-PA y del 
PAI-l. En los casos de ESP se ha 
determinado ademas, el fendmeno 
L.E., la crioglobulinernia, las fraccio 
nes de las inmunoglobulinas plasrna- 
ticas. los anticuerpos anti-DNA, anti- 
núcleo, anth-músculo liso, anti- 
rnitocondrio. 

A la mitad del ciclo de tratamien- 
to se ha efectuado una monitonra- 
cion fotopletisrnográfica y de [a ten- 
si6n transcuthnea de oxigeno en to- 

da la duracdn de la infusion del llo 
prost y en las seis horas sucesivas 

en un total de doce horas. 

Al final del ciclo terapeutrca se han 
repetido la pletismografia y la oxime- 
tría de control. 

En el 7 O  y en el 14.' día de trata- 
mtento se han obtenido muestras de 
sangre para el dosaje de la activr- 
dad plasmatica del t-PA y del PAI-1. 

Estas últimas determinaciones han 

sido seguidas siempre por la obten- 
ción venosa por Ea vena antecubrtal 
tras un minuto de estasis, efectuado 
en todos los pacientes a media ma- 
ñana, al menos tras ocho horas de 
abstinencia de fumar; recogida en 

una probeta si trconada conteniendo 
0.1 ml. de Cltrato s6dico (en la pro- 
porcidn de 9.1) Un mililitro de la 
muestra ha sido acidificado en los 
dos minutos de Fa olatencion median- 
te la union de un milrlitro de Ace- 
tato Buffer y centrifugado en dos mi- 
nutos a la temperatura de 4OC y ve- 

locidad de 3.000 giros por 20 minu- 

tos Lo flotante así obtenido ha sido 
recogido en microcu betas que can- 
tenian ácida clorhidrico 1 Molar, en 
la proporcion de 15 partes a una e 
inmedratarnente congelado a 
-20°C. Las muestras obtenidas se 
han conservado no mas de tres me 

ses antes de la dosificación. Esto 
se ha efectuado con tbcnicas basa- 
das en substratos ~rornogénicoc y 
lectura espectrafotom~trica a 45 mrn 
de longitud de onda (kit COA-SET 
de la Kabr diagnbstica). 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 prmsto de los dias, 
que en algunos cacos ha sndo pro- 
longado cerca de dos semanas más. 

Los efectos colaterales han sido de 
escasa entidad en la mayor parte de 
los pacientes (enro]ecimiento de la 
cara con cefalea intermitente) y s610 
en dos casos se han caracterizado 

por náuseas seguidas de vómito, por 
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Tabla I 

Caso Edad tpab t pa7 tpal4 paib pal7 pa114 fib pía 

NO. 14 14 
MEAN 48,3571 5 2,895715 
M E D 45,00000 2,000000 
SDEV 12,02950 2,635713 

En ecta Tabla & á n  rndcados caso por caso los idores de t-FA Mal (tpab), al 7" dla del tratamiento (Q3a7) y a[ 14P dla (tpald), los 
n d e c  de PAI basa" (pab), al 7 O  día (pai7) y al 14" día de tratamiento ( ~ 1 4 ) ;  &S datas vienen dados en Unidad- Internxionalec. Se indican, 

además. la edad de cada paciente, el d o r  del fibnmeno hem2ico (fib) en rngldl y el recuento de plaquetas (pia) (xlp), En cada uno de 
&m datos se ha dcuiado la media, la mediana y la desrriación &tandarda. 

otra parte solucionados ambos por 
la reduccidn de la velocidad de in- 
fusión del fármaco. En paciente al- 
guno se han observado rnanifesta- 

ciones de tipo hernorrágico ni rno- 
dificaciones significativas de los pa- 
r3rnetros de la crasis sanguínea y 
de la función hepatica y renal. 

Los exámenes efectuados en con- 
diciones basales (examen hemocro 
mocitométrico con formula leucoci- 
tarja, recuento de plaquetas y ffibri- 
nogenemia) han mostrado valores 
dentro de los limites de la normali- 
dad, excepto dos casos en los que 
el valor del Iibrinógeno hernatico su- 

peraba los 400 rngldl. En los pacien- 
tes afectos de ESP los exámenes in- 
rnunoldgicos efectuados sólo han 
demostrado una positividad de los 
anticuerpos anti-nUcleo (con ((pat- 
ternn groseramente punteado); en 
estos casos la determinación de la 

VES ha dado valores superiores a 
los limites normales (media 35,2-, 
rango 10-66). 

La monitoriración fotopletisrnográ- 
ftca durante la infusiQn de lloprost 
ha demostrado un aumento de la 
amplitud de la onda esfígmica en 
doce sujetos sobre catorce; incre- 
mento que se prolongaba varias ho- 
ras tras el término del Ztatarneento, 
con masiva evidencra en torno a la 
Ill-IVa hora. Al mismo tiempo ha si- 
do pos¡ ble observar una mejoría en 
la presibn parcial iranscutánea del 
oxigeno en cinco sujetos sobre sers, 
que presentaban alteraciones de ta- 

les valores en la oximetría basal. Es- 
tos resultados han sido confirmados 
luego en el control fotopletismogxá- 
fico y oximétrico efectuado al tdrrni- 
no del ciclo terapéutico. 

La actividad del t-PA ha resultado 
como media (Tabla 1): 

- en condiciones basales 2,89 
U.I. (D.S.: 2,631 

- al 7P día de tratamiento 3,74 

U.I. (D.S.: 2,63) 
- al 74P día de tratamiento 511 

U.I. (D.S.: 2,96). 
Este último valor ha resultado es- 

tadisticarnente significativo* tanto en 
la confrontación basal (p < 0,05) co- 
mo en la del primer control (p< 0.05). 

Los valores medios de actividad 
del PAI-1 han sido (Tabla 1): 
- en condiciones basales 44,12 

U.I. (D.S.: 24-06] 
- al 7? dla de tratamiento 34,62 

U.I. (D.S.: 23-00) 
- al 14P día de tratamiento 24,47 

U.I. (D.S.: 24,80). 
Son resultados signrficativos* es- 

tadisticarnente (p < 0,QS) la diferen- 

El análisrs estadistico se ha efectuado 
utilizando el ctestn del t de Student por 
datos emparejados 

- 
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t-PA y PAI en pacientes afectos de Sindrome de Raynaud e n  tratamento con un anaiogo estable de la pro~tacidina 

cia hallada entre el valor del prlmer 

control y el basal (p<0.05), asi co- 
mo el resultado del segundo con- 
trol, tanto en la comparación del ba- 

sal (p < 0 05) como del primer con- 
trol (pc005). 

Mas prec~samente por cuanto se 

refiere al PAI-1, en 71 casos las tres 
determinaciones han evidenciado 
una constante reduccibn de los va. 
lores del control basal al final del tra- 
tamiento, en 2 casos un aumento 
aunque modesto y en un sujeto dx- 
to de ESP una sustancial ausencia 
de vanaciones Análogamente, los 

valores del r-PA en 11 casos han 
mostrado un aumento del control ba- 
sal al final del tratamiento (aumento 
que, por otra parte, ha sido de e s  
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- 
leto afecto de esclerodermia s61a un 

discreto aumento. 
En 11 casos las tres deterrninacra 

Res han evidenciado una constante 
reduccron de los valores del PAI.1 
del control basa1 al final del trata- 
miento y un aurnento 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 rnodifrcaciones signifi- 
cativas de los niveles de t-PA ade- 
m6s un incremento aunque rnodes- 
to de los del PAl (entre estos una 

se hallaba alecto 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-FA plasmdttco. 

Desde el punto de vista clinico, 13 
pacientes (92,S0/o) han presentado 
una significativa rneloria clinrca. con 
una reducción de mas del 50Vo de 
la frecuencia. duración e intensidad 
de las crisis. entre estas, en un caso 
se ha asistido a la completa resolu- 
ción de la sintomatologia durante ei 

período de observación Sin embar- 
go- hay que subrayar que en los cua- 
tro sujetos con ESP la entidad de 
la rnejoria ha sido inferior a la de 
los pacientes con fen~meno de Ray- 
naud primitivo En el suleto afecZo de 
acrocianosic la reducción de las cri- 
sls ha resultado inferror al 50°/.o, por 
lo que se ha considerado que no 
responde. 

Discusi6n y canclusfones 
En nuestro estudio hemos procu- 

rado relacionar el restablecimiento 
de la actividad fibrinolítica local con 
las manifestaciones clínicas en un 
grupo de pacientes afectados de fe 

ndmeno de Raynaud. 
Como es sabrdo tal sistema esta 

influenciado en las variaciones de 

sus componentes por numerosos 
factores exogenos y endogenos. En- 
tre estos, importante papel tiene el 
ritmo circadiano: el 1-PA libre en el 
plasma no es dosrlicable en las pri- 
meras horas de la mañana, aumen- 
tando en el curso del dia hasta la 
tarde. de modo paralelo a un des- 
censo de la actividad del PAI-2. 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 mafiana) (9). 

También el humo del cigarrillo pe 

see una accion depresiva sobre la 
fibrin0lisis. En cuanto se refiere a 
nuestro grupo, era bastante homo- 
gkneo, incluyendo dos fumadores 
ocasionales y un solo fumador ha- 
bitual, que presentaba los m8s ba- 
jos niveles de actividad del t-PA y 

muy altos de PAI-1 en condiciones 
basales. 

Ninguna de !as pacientes en es- 
tudio recibía tratamiento estrogenica 

Por ultimo. en cuanto se refrere a 
los otros factores de riesgo vascular, 

los sujetos conciderados por noso 
tros no presentaban hipertension ar- 
terial, diabetes mellitus. dislipemia ylo 
exceso ponderal. 

Sabemos que en el angiospas- 

rno hay modificaciones locales del 
endotelio y de la actividad plaque- 
taria de tipo cecretor y metabblico, 
alteraciones de la viscosidad hema- 
tica y de la agregabilidad plaqueta- 
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 
cimpatrco. modificaciones de las pre 
siones de perfusión local. factores 
humorales, tal !a serotonrna) (6) En 
las formas secundarias las a!teracio- 
nes del sistema fibnnolitico son pre- 
sumrblemente reconducibles a las le- 
siones anatomo-patológicas de la 
pared vascular por cualquier causa 
determinante (5). En efecto, en las 
colagenopatias es pmble documen- 
tar un alargamiento del tiempo de 
lisis de las euglobulinas (10)- con re- 
duccidn de la Iiberacrbn de t-PA por 
las células endotetiales y aumento de 
un inhibidor de las fibrinolisis. si bien 
todavia no definido (1) y en los suje- 
tos con enfermedad profesional por 
instrumentos vibrantes se observa 
una reducadn de la activrdad fibri- 
nolítica (5). 

En la Enfermedad de Raynaud, en 
la que no son documentables alte 
raciones parietales. las moditicacio 
nes de la actrvidad fi brinolitica local 
son observables pero aparecen de 
mAs incierta definición (5). 

El compromiso de la fibrindlisis 10- 

cal en los sujetos de fen~rneno de 
Raynaud. en presencia o no de al- 
teraciones parietales. no puede exis- 
tir sin significado clrn'n~co. si bien to- 
davia no precisado de modo exac- 
to, por lo cual parece IOgica la co- 
rreccidn de tal déficit y por tanto la 
recuperacron de la actividad funcio- 
nal normal. U na posibilidad farma- 
coldgica para conseguirlo en la ac- 
tualidad es el uso de un derivado 
estable de la Prostaciclina, desde el 
momento que eslo parece poder 
conseguir la Iiberaci0n de t-PA por 
las c4lulas endoteliales con rneca- 





La fisioterapia postural: 
un posible tratamiento conservador del 

síndrome del Desfiladero Torácico Superior1 

Centro Studi Malattie Vascolsri nJ.F. Merlenn. Frossinone (blia) 

RESUMEN 

Se presenta un protocolo de tratamiento Iisioterdpico del Síndrome del 
deslrladero torácico superro[ basado en la corrección de /a poslura y no 
sobre el desarrollo y refuerzo de algunos grupos musculares. Cansrsie en 

10 ejercicios efectuados de modo progresivo en cada sestdn. La expenen- 
cta se ha realrado en 20 pactenks, en los que al ftnal del tratamrenio 
habia desaparwrdo e\ síndrome Los aulores 60n~/deran eficaz el irata- 
miento fisolerdpico postura! del Sindrome del desfiladero foracico superror 
en los casos sin complicaciones neur~vascuiares. 

SUMMARY 

A physioterapic trearmeni profoco1 o/ ~Thoraoc Outlet Syndromeij is pre- 
sented. Thrs treatment is based on fhe correction pocitional and not on 
Zhe reforcemenl and de~elop~ng o[ determinate rntlscuFar groups. Treat- 
menl rncludes 10 exercises, which have to be progressrmly practicated du- 
nng each seasice. Twenty patients were inctuded rnto the assay and they 
have no signs ~f their Syndrom by !he end of the study. Authorc conclude 

that Poefronat Physioterapc treatmen t 1s elfecti ve on cases of .;Thorac~c 
Outle! Syndromen withoul neurovascular complrcations. 

Introducción Algunos autores prefieren la ciru- 

gia, dejando la fisioterapia soto para 
tratamiento del 

10s cacos leves, mientras otros con- 
Desf'ad@" Tw'cco S'V''" ('m) ~ d w a n  que aquellos casos sin g ra. 
se basa de modo esencial en *Os 

ves complicaciones artetiales o ve- 
fundamentos: la terapeutica quirur- 

nosas pueden ser tratados con exi- 
gica decompresiva y ia terapgutica 

por I,s,oterapia 
física 

Hasta hw todos los tratamientos 

Centra de Studi M !,/asolari 4 Merlen,, ffslotera~icOs propuestos en la "le- 
" Centro de stt~d~ M Víiscoiari *41 F hileden. ratura se han basado en el desarro- 

Fisioterauista Sezrone Riabilitmone Fun 110 de 10s músculos que abren el 
zionaie 

( 7 )  Traducido del orrginal en rtaliano por la deSflladerO levantando el c in tu~n 
Redaccion. capular y bajando la primera cssti- 

Ita (trapecio, angular de la escApula. 
esternocleidomasto~deo, rom bordes. 
serrato e intercostales supenores). 

Estos ejercicros 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 Síndrome es 
esencial una alterada actrtud postu- 

ral de la cabeza, del cuello y de la 
espalda, ninguna de las fisioteraprac 
propuestas presentan los ejercicios 
especificas para la correccron de tal 
postura. 

En efecto Ravel afirma que los pa- 
cientes afectos de Sindrome del Des- 
frladero Torácico Superior presentan 
dos morfotipos bien precrsos: 

1. Individuos (sobre todo mujeres) 
ase6nicos, con musculatura debil y 
escdpula descendida; 

2. Hombres musculados con ex- 
cesivo desarrollo de los múscuEos 

pectorales y descenso de la escá- 
pula. 

Tarnbien Toda había observado el 

predominio del tipo 1, entre sus pa- 
cientes. 

Bashndonos en estos datos de la 
literatura y en la manifestacidn clini- 

ca de la gran frecuencia de pacien- 

tes afectos del SaTS que presentan 
alteraciones posturales, hemos de- 
cidido proponer un tratamiento fisio- 
terapico dedrcado en exclusivo a la 
correccidn de las anornalias postu- 
rales, sin ejercicios que procuran e! 

desarrollo de los mijccufos que ac- 
tcan sobre el Desfiladero TorAcico. 
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Material y rnhtodos 
De junio de 1989 a junio de 1990 

hemos recogido 21 pacientes afec- 
tos de SDTS 16 mujeres (edad me- 
dia 33.5 años (20-42)) y 5 varones 
(edad media 38,7 anos (34-50)). 

Todos presentaban modotipo as- 
tenico, con escasa musculatura, ht- 
perlordosis cervical! con anteropul- 
sibn de la cabeza, hipercifocis dor- 
MI, espalda descendida y posicibn 
hacia adelante. 

Presentaban escotiosis clinica y ra- 
diologica evidente 11 pacientes (10 

mujeres y 1. hombre) en el 52,3%. 
Todos los pacientes han sido so- 

metidos a los siguientes exdmenes: 

1. Visita angiolbgica para com- 
probar eventuales signos de Angio- 
patia cr~nica obstructiva. 

2. Maniobras especificas para 
el SDTSi a) El dhoracic Outlet 
Stress, (T.0.S.) di Roos. b) Test de 
Adson. c) Test de abduccidn- 
extrarotación de Wright, con medi- 
ción por medio de goniómetro del 
ángulo de abduccidn en que apa- 
recia el soplo subclavio y10 la desa- 
parición del pulso radial. 

3. Examen neurolbgko: valora- 
ción de los reflejos dsteo-tendrnosos 
de los miembros superiores, manio- 
bra de Mingaulni, valoración de la 
sensibilidad dolorosa y de la fuerza 

muscular de los dedos, en especial 
de la aduccidn del pulgar y de la 
flexidn y extensión del meñique (iner- 
vacidn ulnar) como aconseja Marti- 
nez. 

Se han efectuado, ademgs, los 

Test de Phalens y Tinel para evi- 
denciar una eventual campresidn del 
N. Medrano en la muñeca 

4. Examen Doppler C. W.: En 
condiciones basales, para evidenciar 
eventuales patologías obstructivas. y 
en condiciones dindmicas, efectuan- 
do la maniobra de Adson y de 
Wright: para evidenciar con mayor 
sensibilidad y especificidad la com- 
presión dindm~ca. 

ng. 1 - EJERaCio #P 1. Ejercicio de Resplmci&n DiatragmltEca. Ejecudbn: inspiraclbn diafragmdtlca - esplmclbn dlafragm4tlca. 

'Fig. 2 - EJERCICIO N? 2. Paclente supino, con una almohada halo e1 hueco popliteo. Inspiracidn diafragrndtica, con espalda en 
contacto con la carnllla. El paclente presEona Ilgeramenle contra el plano de Ia camilla. 

Flg. 3 - EJERCICIO N? 3. Paclente en la misma posiclbn precedente. Movlmlento de clwacfbn de la espalda y sucesivo retorno 
a la poslcldn Inlclil (a) precedentemente adquirida en el ejercicio N? 2. Toda se efectlja con ojos cerrados para excluir interfe- 

rencia~ visuales. 

Flg. 4 - EJERCICIO N? 4. Piiclente en la rnlsrna posicidn precedente. lniclo con mlembms superiores en candelabro (l), en 
la fase esplmtorla los rnlernbros superiores se colocan en la rnhxlrna elwacidn (21, manteniendo el contacto con el piano 

de la camilla. 
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Flg. 5 - EJERCICIO N? 5. Paclente sentado con cafxm, eic8pulss 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 poslcl6n 
correcta de la espalda. Repetir el e[eirclcEo con 010s cerrados, hasta que el paclente lleve la espalda a la posiclbn (a) sin 

necesidad de correcclones por parte del flsioterapeuta. 

Fig. 6 - EJERCICIO N? 6. En la mlsma posictbn se aAaden movlmlentos de flexidn, aduccl6r1, extensión Intra-exttarrotaciones 
de los miembros superiores sobre tres planos del espaclo. 

Flg, 7 - EJERC1CIO M? 7. El mismo elerclelo se e M a  con la espalda separada de la pared cuando ya el paciente ha aprendido 
la correcta posicEln del cinturón eseapular. 

FIg. 8 - EJERCICIO N? 8. Al ejercicio N? 7 se asocian mwfmfentos de rotaei6n. flexo-extensidn, Inclknaclán lateral derecha 
e izquierda de la cabeza y del tronco, 

5, Examen electromfogdf ico 
de los miembros superiores para evi- 
denciar eventuales danos neurologl- 
cos o compresiones del N. Media- 
no en la muñeca 

6. Examen radiográfico de to- 
do el raquis en posicidn erecta. en 

2 proyecciones. 

Criterios de admisiñn para el 
estudio 

El dragnóstico del CDTS se ha es- 

tablecido sobre la base de los si- 
guientes criterios: 

A. Anamnesis: Parestesias y do- 

lores en la mano o en el miembro 
superior en relación a las posturas 
nocturnas. Claudicación intermiten- 
te del miern bro superror secundana 
a la posición. 

B. Examen objetivo: Positividad 
ya de la maniobra de Roos ya de 
la de Wrighl. €1 tect de Adson ha 

resultado negativo en todos los pa- 
cientes recogidos. 

C. Examen Doppter C. W.: Nor- 

malidad del examen en condkciones 
basales, positivrdad en la maniobra 
de Wriight. 
D. Examen ellectrorniogrdflco: 

Normalidad del examen. Alarga- 
miento de la onda F, que siendo un 

dato inconstante no se ha tomado 
en consideracibn. De todos modos 
estaba presente en 5 pacientes. 

Criterios de exclusldn 
A. Presencia de Trombdlebitis de 

esfuerzo en actividad, embolia arte- 

rial o estenosis arteria1 presentes. 
B. Presencia de graves d4ficits 

neurológicos o de compresi6n del 
N. Medrano en la rnuneca. 

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

La duracidn media de la sintoma- 
tologia presente en el momento de 
la inclusi0n en el estudio era de 2'5 
años (1-8) 

En todos los pacientes se ha me- 
dido con un goni6rnetro el ángulo 
de positivrdad de la maniobra de 

Wright antes y despues del trata- 
miento, con calculo de la significa- 
cibn estadistica de las variaciones. 

En todos los pacientes se ha re- 

petido el Test de Roos tras el trata- 
miento Se ha considerado como re- 
sultado posrtivo la negafivizacidn del 
Test. 

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

Dado que la cintomatologia referi- 
da por el pacrente constituye un da- 

to subjetivo, y por ello poco atendi- 
ble, la valoraci~n de las variaciones 
de la sintsimatología no se ha utiliza- 
do para la vaioracidn final de la efi- 
cacia del tratamiento. 

Por consiguiente, la valoración se 

ha basado sólo sobre dos datos ob- 
]@tivos: 

1) Negativización del Test de 
Roes: 

2) Aumento del ángulo de posiii- 
vidad de la maniobra 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 días (Fig 1 

a 9). 

Resultados 
Una paciente ha suspendrdo el 

tratamiento en  la quinta semana, por 
motivos laborales Los 20 restantes 
termmaron el tratamiento 

Al final de/ protocolo el Test de 
Roos era negativa en todos los pa- 
cientes 

Respecto al ángulo de positividad 
del Test de Wright era en la dere- 
cha: 4692 & 2496 antes del tratamien. 

Fig. 9 - WEACICIO N? 9, Paciente en po- 
sicldn erecta con cabeza, espalda, sacro, 
talones y cEntur6n escapular apoyados 
contra la pared, seguido de los mwlrniew 
tos de los miembros superiores como en 

eI ejercicio NP 6. 

EJERClClO N? 10. 'La misma poclcldn, de- 
lante un espejo. Se siguen los mismos 
movimientos con los miembros superlo- 
res, controzilando la posiclón de todo el 

cuerpo y aporiando las oportunas correc- 
ciones. 

EJERCICIO NP 11. 'Los movimientos del 

ejercicio N? 10 se asocian también mwi- 
mientos de rotacibn flexa-extension y de 
inclinacibn lateral de la  cabeza, del tron- 

co y de los miembros inferiores. 

to y 13347 +15",3 al final del trata- 
miento. 

El Test de Student ha evidenda- 
do una gran crgnificaci6n estadlsti- 
ca (p< 0,01). 

En la izquierda el angulo de posi- 
Cividad antes del tratamiento era de 
3697 tt 1492 y al final del tratam~ento 
era de 12995 & 1896 También en es- 

te caco el Test de Student ha mos- 

trado una alta significación estadisti- 
ca (p I 0.01). 

Para los datoc relatnvos a cada pa- 
ciente puede consultarse la Tabla I 

La comprobact6n de los datos clí- 
nicos con el Doppler C. W ha con- 
firmado el Test de Wñight efectua- 
do clinrcamente con los mismos án- 
gulos de posltividad 

Comentario 
Las variaciones patotbgicas de la 

posición son, en nuestra experien- 
cia, un dala constante en los pacien- 

tes afectos de SDTS 
La correccidn de tales alteraciones 

es, segun nuestro criterio. fundamen- 
tal en el tratamiento fisiorerdpico de 
la enfermedad. 

Estamos de acuerdo con otros 
autores en considerar los casos con 
complicacrones vasculares o neuro- 
Idgicas como casos de competen- 

cia qurrlirgica. En efeclo. en estos 
pacientes s61o la cirugia decompre- 
siva asegura la curacibn clínica y la 
prevencibn de ulteriores complrcacio- 
nes. Podriamos defrnir esta catego- 

ría de pacientes como (4orrnas or- 
gánicas. 

Los pacientes que, por contra, no 
presentan clinicamente complicacio- 
nes vasculares (trombosis venosa, 

marcadas alteracrones sensitivas) po- 

drían ser definrdos como *formas 

funcionales>. En tales formas, cree- 
mos que la fisioterapia es el trata- 
miento de pnmera elección. 

Hemos planteado nuestro proto- 
colo de frsioterapia sobre corrección 
de la posicrdn y de la percepctbn 
del esquema carpdreo ya que cree- 
mos que !a alteracion postura1 es 10 
fundamental en el síndrome. 

De hechoa la hiperlordosis cervi- 

cal, con anteropulsidn de la cabeza, 
la hipercifocis dorsal y el descenso 

de la espalda e inclrnación hacia 
adelante, presente en todos nuestros 
pacientes, determinan una posterior 
reducción de espacio a nivel del 
desfiladero torácico. haciendo más 
facil la compresión dinámica de las 
estructuras neuro-vasculares. 

Otros autores comparten esta opl. 
nrdn. En consecuencia. la restitución 
de una posicion normal al paciente 
determina un aumento del espacio 
a nivel del Dediladero toracico, con 
reduccion de la compresión dinami. 
ca. 

Esto viene confirmado por el 
aumento significativo del Angulo de 



La fisioterapia postura! un posible tratamiento conservador del Sindrwnc del Desfiladero TorAcico Su'perior 
- -  -. . .- 

Tabla I 

ANTES DEL DESPUES DEL 

PACIENTE TRATAMIENTO TRATAMIENTO 

Derecha Izquierda Derecha Izquierda 

1 20° 120" 
730' 130° 

145O t45O 

1 3 9 O  130" 
140° 140' 

1 2 5 O  125" 
140' 740' 

1 20° 1;20° 

155" 755O 
135" 150" 
1200 120" 

125" 110° 
110" 140° 
140° 140' 

150° 140' 

160° 900 

1 600 looO 
f 10° 155O 

1 200 100" 
140' 140' 

tratamiento no 
completado 

posttividad de la maniobra de 
Wright, que pasa de valores muy 
bajos (a veces nada menos que de 
30°) a valores muy elevados (a mas 

de 150°). lo que demuestra un buen 
funcronalisrno de las estructuras os- 
teomusculares del Desfiladero Tora- 
cica. 

Por otra parte, la negatividad del 
Test de Raos, presente en todos los 
pacientes al final del tratamiento, de- 
muestra que incluso las estructuras 
nervFosas. que son las más sensibles 
a la compresión, quedan liberadas 
del atrapamiento dinámico al corre- 
gir la postura. 

Nuestra estadictica es limitada y 
nuestro estudio no toma en consi- 
deración un ~follow-up a distancra, 
sino solo los resultados inmediatos. 

A pesar de estas Irmrtaciones po- 

demos concluir que ta fisioterapia 

postural puede ser un rnPtodo efi- 
caz de tratamiento del Síndrome del 
Desfiladero Toracico Superior no 
complicado. Posteriores estudios so- 
bre mas amplias estadísticas y 

~follow-upn a distancia serán Útiles 
para confirmar los datos de este 
nuestro primer estudio. 

En resumen: 
La fisioterapia del SFndrome del 

Desfiladero Toracico Superior se ha 
basado hasta hoy dia en el desarro- 
llo de los músculos que abren el 
desfiladero Tal tratamiento es, sin du- 
da, eficaz. pero no tiene en consi- 
deracion el hecha del paciente que 

sufre del Síndrome y tiene una acti- 
tud postural alterada del cuello, ca- 

beza y espalda. Esto es muy impar- 
tante en el desarrollo del Sindrome, 

Por ello hemos preparado un pro- 
tocolo de tratamiento fisioter~~ico del 

Sindrome, b a d a  en la corrección 
de la actitud postural y no sOlo en 
el desarrollo y refuerzo de algunos 
grupos musculares 

El protocolo consiste en 10 qerci- 
ctos seguidos de modo progresivo 
en cada sesión, Las sesrones son 
10. una cada 2 días 

De los 27 pacientes escogidos. 20 
han efectuado el protocolo Uno 
abandonó el tratamiento en la quin- 
ta sesidn por motivos personales de 
trabajo. Todos Ios casos eran bilate- 
rales. 

Hemos tomado en consideracion 
el ángulo de positividad de la ma- 
niobra de Wright antes del inicio del 
tratamiento y al final de el, Se ha 

considerado. ademAs, la positivrdad 
del *Thoracic Outlet Stress)) p.0.S ) 
en las mismas condiciones. 

Al final del tratamiento el T.0 S era 
negativo en todos los pacrentes, 

El dngulo de pocitividad de la rna- 

niobra de Wright era eszadistrca- 
mente signrficativo (p e 0,101). 

Consideramos eficaz el Xratamien- 
ta fisioter~rco postural del Síndrc- 
me del Desfiladero Toracico Supe- 
rior en 10s casos sin complicaciones 
neuro-vasculares En presencia de 
tales complicac~ones es. en efecto, 
preferible el tratamiento quirirrgico. 
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Estudio de la impotencia eréctil 
arteriogénica mediante métodos no invasivoc 
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la disfuncibn erectil (1); en especial, 
Instituto Nacional de Angiologia y Cirugía Vascular los estudios de la presrón sanguinea 

LA HABANA (Cuba) en las asterias del pene y sus res- 
pectivas angiografias indican que la 
enfermedad vaxufar puede ser una 

RESUMEN 

La ~ntroduccidn de metodos hemod~námicos no rnvasrvns ha permitido 

la identi/~cacidn de signos de rnsufioencia arteria/ en casos en los que 
anttguamenie sdlo se habria sospechado una causa psrcbgena, pero !a 
d15crrmrnacrón así lograda aún puede mejorarse. Aquí se presenlan los 
resultados del estud~o de 88 sujetos supuestamente sanos y de 84 pacren- 
tes con trnpotencra erdctil arteriogénica (comprobada por artenograiía). El 
anAltss efectuado ha permitido obviar el efecto del envejecimrento en la 
valoración de :os pardrnetros hemodinámicos estiidiados y se propone una 
combinacidn de medrción de la presrbn sistdlica y regrsfro de las curvas 
de weI0ctdad de lkp arterial con ultrasonido Doppler para la identrficactdn 
de los indrviduos c u p  trastorno obstructivo arterral puede ser causa d e  

drsiunc!on sexual. Se recomrenda la urrtilizac~on de este rn&todo en la practr- 
ca cfinica denrro de la evaluaoón mulbfactorial que requiere este t~po de 
pacientes. 

With the devejopmenf d non invasive haemodinarnrc rnethods, recogni- 
tmn o[ aflenal insufiaency srgns is poss~ble also in cases in wh,ch, rn old 
frmes. we just could scispect a pqcogenovs cause. Alrhough ths advance. 
discriminahon permited by this method can be improved Eighly-eighi su- 
pos& healiy patients and e~ghfy-lour patrenls wflh artertqenrc erect11 im- 

polency (tested by arferiography) were rncluded rnro an stvdy: which results 
are presented tn here Analists made, avorded the e k t  of envelleiment 
on haemodrnamic parameters interprelalron. For idenl~ttcaiion of patients 
whrch obstruciive arter~af detect can be cause oí sexuaE disfuncfion, cornbr- 
nalion o/ Systolic Pressue defermination and Arterral Flow Veloc~ly Cvms  
(by C>opp/er Ultrasonography) is proposed. We recomend this nethod as 
a part of the mulbfactor~al examen required by such fype o! patients. 

Médico especialista de 2" grado en Fi. 
Introducci6n 

srolouia Normal v Patolboica Recientemente se han rdo acumui- 
" ~lcenciada en ~ i s i ca ,  inv&tigadora Au- jando evidencias que confirman e[ 

xil~ar 

"' M&drco esmralicta de 1 grado en importante y decisiva papel que de- 
Rad!ologia sempeñan los factores orgánicos en 

causa frecuente de este problema 

12). . . 
Los estudios fisiopatoliigicos de- 

muestran la necesidad de un enfo- 

que rnuitilateral de este tipo de pa- 

cientes (3. 4, 5), donde además de 
los elementos psicologicos ejercen 

su influencia factores hormonales. 
neurologicos y vaxulares (6-8). 

La introducc16n de métodos he- 

modinamicos incruentos ha permiti- 
do la identificacion de srgnos de in- 
suficiencia arteria! en casos en los 
que antiguamente sólo se habria 
diagnosticado un componente psi- 
cógeno; sin ern bargo, aún no es fá- 
al separar a los pacientes con tras- 

tornos vasculares de los demás en- 
fermos (7), de ahí que nuestro obje- 

tivo haya sido mejorar su discrimi- 
nac16n por medio del laboratorio vas 
cular no invacivo. 

Material y Metodo 
Como grupo control se incluyeron 

88 sujetos voluntarios (con edad pro- 
medio de 36.3 años y desviacibn ti- 
plca de 13.5 ahos), que fueron exa- 
minados dentro del programa de 
prevención de enfermedades vascu- 
lares en centros laborales y que 
cumplieron los siguientes requisitos: 
- Lograr el coito en forma ade- 

cuada, es decir, desde la motivac!Ón 

sexual hasta el logro del orgasmo 
con la satisfaccr6n de ambos miem- 
bros de la parela. 
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- Haber mantenido una relación 7 0 
estable de pareja de al menos un 
año, con condiciones mínrrnas de KH . 

privacidad. 
- Haber constituido la pareja un 

estímulo sexual positivo. 1 
Se considere como impotencia 

erdctil la imposibilidad para reac- 7 

cionar a estímulos sexuales relevan- 
tes, con un incremento de la presi6n & 
intracaveríiosa. que permitiera la in- 
trodwcciOn del pene en la vagina srn 

!?S 

m 

precauciones especiales, asi como 
la rmposibilidad para mantener esta 

presión ordinariamente hasta que % 1 

ocurriera la eyaculación (9). g TIME S 3 . 0  

De 10s pacientes remitidos al la- Fig. la - Veloeldad de flujo en arteria del pene tlpo t. 

boralorio de hernodinArnica para es- 
tudio de impotencia erktfl entre ene 
ro de 1990 y febrero de 1991 se to- 1 n - 
maron todos en los que se pudo 

comprobar una causa arteriogenica KHli 
mediante estudio angrogrAfico. y 
eHos constituyeron el grupo de pa- 
cientes en estudio. en total 84 rndrvi- 
duos con edad promedio de 519 
años (desviacibn tipica: 8,4 afíos). I 

D estudio u!trasonogrAfico se rea- 
lizo con el equipo Vasoscan VL (de 
la firma Sonrcaid), siempre antes que 

el arteriográfico, en condiciones de 
privacrdad, con el sujeto en decúbi- H 
ra supino y despues de haber expli- 
cado e caracter no invasivo de la q, 1. 

K9-I 

prueba. El mismo cons!stio en: * TIME S 3. O 

1. Medicidn de las presiones sis- 
tdlicas en arterias del brazo derecho 
y del pene (dorsales y cavernosas 
de ambos lados) mediante ultra- 
nido Doppler de onda continua con 
transductores de 8 MHz y manguito 
de 12,5 cm de ancho para el brazo 
y de 2-5 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 aderia se calculó el ín- 
dice de presrones penelbraro 
(IPPIB), como el cociente de dividir 
la presión sistdlica de cada arteria 
del pene entre la del brazo. Consi- 
derando las cuatro aflerias del pe- 

Fig. fb - Velocidad de flujo en arteria del pene tlpo II. 

rte. se calcul6 un IPPIB promedio y 
su coeficiente de variación para ca- 
da individuo. 

Las curvas de velocidad de flujo 

se clasificaron en los siguientes tipos: 

l. Ascenso brusco, pico aguda, 
caída lenta, asim&lrica y con flujo re  
tr6grado al inicio de la didstole (Frg. 
la.). 

II. Ascenso brusco, pico agudo, 
caída lenta, asimktrica pero sin flujo 
retrógrado (Fig. 1 b). 

III. Ascenso y caida suaves, pi- 
co redondeado, cirnelrica (Fig. 1. c). 

IV, Curva muy aplanada, apenas 
registrable (Fig. td). 

V. Flujo no registrable mediante 
este instrumento. 

Se calculó además la especifici- 
dad, sensibilidad y el estadigrafo 
~ k a p p a  y su intervalo de confianza 
para exprecar la exactitud diagnósti- 
ca de los parametros hernodinAmi- 
cos empleados (10). 

Resu Ftados 
Al comparar los promedios de 

edades, el grupo control resultd sig- 
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HH i !i a - 0  

cq TIME S 7 .  C7 

Fig. I c  - Velocidad de flujo en arteria del pene tlpo III. 

Y 

l? 
- 0 

f 
K=l 
-i-r- TIME S 7. i! 

Fig. Id - Velocldad de flujo en arteria del pene tipo IV. 

nificativamente (con p < 0,005) mas 

joven que el grupo de pacientes, p e  
ro tal como se aprecia en las Figu- 
ras 2a y 2b no hubo correlación en- 
tre la edad y los correspondientes 
IPPIB y sus coeficientes de variaci6n, 
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 correlacidn lineal 
muy pequeños (y no diferentes de 
cera, desde el punto de vista esta- 
dístico). 

En el Cuadro f aparecen las me- 
dias y desv~aciones tfpicas del IPPIB 
y del coeficiente de vanacion de eo 
te Índice para ambos grupos. Los 
IPPIB fueron significativamente m8s 
elevados (con p < 0,005) en el gru- 
po control, mientras que su variabili- 
dad fue mayor (con p <0,005) en el 
grupo de pacrentes; en el grupo 
control. el coefrcrente de variacidn 
del lPPIB nunca fue mayor del fO%, 
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- 
tribución de las curvas de flujome 
tría arteria1 segun la clasifmci6n aqui 
propuesta para ambos g m p .  Pue 
de observarse un total predominio 
del tipo III entre los enfermos, con 
una separacidn bastante acentuada 
entre ambods grupos. 

Cuando se torno como criterio de 
normalidad un IPP/B mayor que 0-8 
se obtuvo un 100% de sensibilidad, 
un 97.7% de especificidad, y el va- 
lor de .Kappas más devado con res- 
pecto a los demas critehos numeri- 
cos probados, can un intemlo de 
confianza al 95% para ~kappa* de 

0,971 I O, 147. 

Cuando se consideraron las fluje 
metrias tipo I y II como normales y 
las tipo 111, IV y V como patologías 
se obtuvo un 943% de sensibilidad 
y un 98,9% de especificidad, y el 
valor de akappa* correspondiente 
iue de 0.936 (su intervalo de con- 
fianza al 95% fue de 0,93610~415). 

Discusión 
A pesar de que hubo un precie 

minio de jdvenes dentro del grupo 
control, estos resultados son m p a -  
rablec con los pacientes aquí analiza- 
dos. generalmente rnBs vielos, pues 
no se pudo evidenciar influenda sig- 
nificaziva del eñnrejecirniento sobre los 
pardmetros estudrados (Fig. 2a y 
2b), por lo que estos valores norma- 
les pueden utilizarse m o  criterio de 
normalidad independientemente de 
la edad del paciente. 

Algunos autores (11. 12) aceptan 
como normal un iridice de presic, 

nes penelbrazo mayor que 0,8, pero 
s6Fa lo consideran indicativo de in- 
suficiencia arteria1 cuando esta por 
debajo de 0,6 (5, 12, 13); tambien 
nuestros resultados evidencian una 
reducción de este índice en los en- 
fermos (Cuadro l), pero la discrimi- 
nación lograda fue mucho mejor 
aquí, ya que dentro del grupo con- 
trol sdlo un 2,J0/o tuvo índices por 
debajo de 0,8 y entre los pacientes 

- - - -- 

Angiologia - 21'92 O 75 









Extractos 

ENDAmERl ECTOMlA CAROTIDEA 
UN METODO SEGURO Y EFI- 
CAZ EN PACIENTES DE EDAD 
AVANZADA (Carotid endarterec- 
tomy. A safe and efíectiv~ therapy 
for elderly patiens)- H. P. 
Adams, Jr. Editorial de ((Mayo 
Clin P r w  01. 66, no 5, pág. 

539-543, mayo 1991. 

Durante los ultimos 40 años la en- 
darteriectornia carotidea (CEA) se ha 
convertido en una de las intenien- 
ciones cardrovasculares mas a rne- 
nudo realizadas en Estados U nidos 
Dyken y Pokras registraron un 
aurnento de la cifra anual de inter- 
venciones desde 75000 en 1971 
hasta mas de 82.000 en 1982, y cal- 
cularon que la crfra anual de CEA 
podría exceder de 125.000 en f 987 

El incremento substancial en las in- 
tentenciones plantea la cuestibn de 
la necesidad de dichas intervencio- 
nes, aci como su papel en la pre- 
vención de los accidentes vascula- 
res cerebrales La CEA ha pasado 

a ser una modalidad terapéutica 
conirwertida. 

Dada la escasez de datos dispo- 
nibles sobre la utilfdad de la CEA, 
los diferentes grupos profesionales 
han ofrecido distintas opiniones acer- 
ca de las razones juszificables de la 
práctrca de esta modalidad terapeu- 
trca. Un equipo de expertos neur6- 

logos y crrujanos revisaron su lustifi- 
cacion en tres regiones de los Esta- 
dos Unidos. Las intervenciones revi- 
sadas lo habian s~do primariamente 
en pacientes mayores de 65 años. 
Las conclusiones fueron que aproxi- 

madamente un tercio de las rnterven- 
ciones no estaban indicadas y que 

otro tercio podrían no haber sido ne- 

cesarras Como resultado de los de- 
sacuerdos en lo referente al papel 
de la CEA en la prevencron de los 

accidentes vacculares cerebrales, af- 

gunos medioos concluyeran aparen- 
temente en que dicha intervención 
era de escasa utilidad. 

Esta decisidn se tomd a pesar de 
que no existian datos que lo confir- 
maran. Consecuentemente. la tasa 
anual de la CEA no alcanzó la cifra 

de los 125.000 en 1987; sino que. 
por el contrario- disminuyo en un 
22010. El resultado neto es que, en 
la actualidad, pacientes que podrían 
benefcrarse de la CEA ya no se con- 
sideran como candidatos a ella 

Determinación del papel de la 
CEA: Para resolver las nncertidum- 
bres acerca del papel de la CEA en 

la prevencion de los accidentes vas- 
culares cerebrales, varios ensayos clí- 
nicos prospectrvos comparan los re- 

sultados de dicha intervención en r e  
lacion a los obtenidos con el trata- 
miento rn4dico. Los ensayos valoran 
la CEA entre pacientes con esteno- 
sis asintomática carotidea - hallazgo 
comiin entre ancianos. El recién f i- 

nalizado estudio [Carotid Artery Ste- 
nosis with Asyrnptornatrc Narrowiñig. 
Operation versus Aspirin~ concluy6 
en que la rntervención quirúrgica no 
proporcionaba beneficios adiciona- 
les a la prevenctón del accidente vas- 
cular cerebral entre los pacientes 
con enfemedad carotidea oclusiva 
asintornatlca. En la actualidad otro 
ensayo cl;nico esta en fase de se- 
guimiento a largo plazo de los pa- 
cientes, En la Mayo Clinic. un ensa- 
yo unicentro está comparando la 
CEA con dosis bajas de aspirina. El 

dsyrnptomatic Carotid Atherocciero- 
sic Studym es un ensayo clínrco mul- 
ticéntrico e/ cual valora la cornbina- 
cion CEA+el mejor tratamiento mé- 
dico para el caso, en comparacidn 
con la administraciornn Única de tra- 

tamiento rnedico en pacientes con 
estenosis carotidea asintomática de 
un 60% o m&. Este estudio awn no 
se ha completado. 

Por otra parte existen ensayos que 
estan valorando papel de [a CEA en 

el tratamiento de los pacientes con 
isquemia reciente en el territorio vas- 
cular de la A. carótida interna. En 
un extenso ensayo clínrco a nivel 
europeo se estd evaluando la CEA 
en pactentes con eslrechamiento ca- 
rotldeo de cualquier grado. En un 
ensayo de la ~(Veterans Administra- 
tiom se estd examinando la CEA en 
pacientes recientemente sintomati- 
cos. La ~Noi th  Arnerican Symtoma- 
tic Carotrd Endarterrectorny Trial* 
(NASCET) es un ensayo en el que 
se está estudiando la CEA en pa- 
cientes con estenosis de un 30 a un 
99%- con antecedente reciente de 
accidente vaxular ~cquemico cere- 
bral o retiniano. Los sujetos peñtene- 
cientes a este estudio se han dividi- 
de en dos grupos, según la severi- 
dad de la estenosis, determinando 
ésta mediante arieriogramas valora- 
dos en una central de interpretacidn. 
Los estrecl-ilamtentos del 30 al 69% 

se han considerado como modera- 
dos, rnrentras que los del 70% o su- 

periores se han clacificado corno se- 
veros. Todos los pacientes han sido 
tratados en Centros con espeaal in- 
terés en la patología vascular cere 
bral Los pacientes asignados al gru. 
po de tratamiento quirúrgico han si- 



do intervenidos por cirujanos de de 
mostrada experiencia. En un aitfcu. 
lo publicado el 25 de febrero de 
1991 (mclinical alerlm), los investiga- 
dores del NASCET anunciaban que 
la CEA era altamente beneficiosa pa- 
m aquellos pacientes con estenosis 
carotídea severa. La adecuada rndi- 
cacidn de esta intervencidn entre 
personas con estenosis moderada 
estCi, sin embargo, aun por determi- 
nar. 

NASCET cuenta con datos positi- 
vos que apoyan el importante papel 
de la CEA como método quirurgico 
para pacientes de alto nesgo de pa- 
decer un accidente wscular cere- 
bral. De este modo los especialistas 
pueden recomendar confidenaal- 
mente una CEA como coadyuvante 
al control de los factores de riesgo 
y la administracidn de farrnacos an- 
tiagreganles plaquetarios como trata- 
miento de pacientes con sintomato- 
logia rmente de isquemta que re- 
fleje una estenosis severa (70% o 

más) del territcrio de la cardtida in- 
terna. 

Seleccldn de pacientes: Ahora 
que la intervención ha probado su 
utilidad en pacientes con ateroscle 
rosis carotldea avanzada, la cuestión 
es cuáles de estos pacientes deben 
ser tratados mediante dicha interven- 
ci6n. La practicabilidad de la CEA 
depende de la seguridad de la in- 
tervenci0n y del prondstico general 
del paciente. Los pacientes con in- 
farto de miocardio reciente o angor 
inestabfe no son candidatos, en ge- 
neral, para ella, dado que el riesgo 
de fallo cairdiaco, potencíalmente 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 neurológicas, incluida la 
hemorragia cerebral, es demasiado 
elevada. Los pacientes de cualqurer 
edad con un accidente vascular ce- 
rebral severo probablemente no se 
benefrciarian de esta intervencibn. La 

CEA no debería ser recomendada 
tarnpmo a pacientes con otras en- 

fermedades coexistentes asociadas 
a bajas expectativas de vida, 

La cuestidn principal es la seguri- 
dad de Fa CEA. En un seguimiento 
de todas las intervenciones reaitza- 
das en los Estados Unidos. Dyken 
y Pokras publicaron que cerca de 
un 3% de los pacientes que habían 
sido sometidos a una CEA fallecie- 
ron durante la hospitaliracion. En un 
estudio retrospectivo a nivel nacio- 
nal, siguiendo los datos de los prin- 
cipales centros médicos, Fede y 
asociados encontraron que 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 i& distintos Centros, siendo la 
mortalidad y rnorbilidad combinada 
desde un 0% a un 21%. En una re- 
visi6n de las CEAs realizadas en los 
hosprtales metropolitanos de Cincin- 
nati, Brott y Thalinger encontraron 
c~mplicaci~nes similares. 

La habilidad del clryano y la cali- 
dad del arsenal médico iduyen en 

la decisidin de indicar una CEA. Ca- 
da cirulano que practique CEAs de- 
bería ser capaz de demostrar luna 
tasa bala de complicaciones. Un 
grupo de cirujanos y neurdlogos del 
aStrake Council of Amertcan Heari 
Association~ establecieron unas ci- 
fras sobre los limites mAximos acep- 

tables de compiimciones de la CEA: 
En pacientes asrntom~tica, menos 
de un 3Qh; en pacientes con ante 
cedentes de accidente isquemico 
transitorio, menos de un 5%; en pa- 
cientes con antecedentes de acci- 
dente vascular cerebral menor; me- 
nos de un 7%; y en aquellos con 
estenosis postoperatoria recurrente, 
menos de un 10°/o. Los cirujanos ex- 
perimentados deberian ser capaces 
de demostrar un número mucho me- 
nor de complicaciones. 

Un comité del ~Arnerican College 
of Phycicianso concluyd que las ta- 

sas máxrrnas acep?ables de compli- 

caciones para pacientes con acci- 
dentes isquémicos transitorios de'be- 
ría 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 ulhrnos rnencronados, in- 
cluso en las rntervenciones practica- 
das a mayores de 70 anos. 

Las indicaciones para una CEA se 
ven afectadas por la probabilidad de 
que se produzca una complicación 
mayor: Los pacientes con sintomato- 
logia isquemica tienen m8s proba- 
bilidades de padecer una expernen- 
cia adversa que los con esfenosis 
asintomitrca. Un paciente con un ac- 
cidente cerebrovascular tiene mas 
probabilidades de sufrir una compii- 
cacion mayor que un paciente con 
un accidente isqut?mico transitorio. 

Por otra parte, las investigaciones 
rnedicas o arteriogrdficas también in- 
fluyen sobre la posibrlidad de apari- 
ci6n de cornpEicacrones. Sundt y co- 
laboradores establecieron una dil es 

cala, basada en estas variables y en 
el status neuroldgico del paciente Se 
identificaron de esta forma cuatro 
grupos de pacientes. 

Los neurológicamenle inestables 
(accidentes isquémicos transitorios 
~ i n  crescendo*, ictus reciente, ictus 
progresivo) eran los de mas alto ries- 
go; los pacientes con alteraciones 
aterascleroticas extensas o con pa- 
tología médica severa coñicnmitante 
clasificaban como de riesgo interme 
dio; los pacientes sin factores de nes- 
go neuroldgrco, m8dico o arteriogra- 
fico ident~ficable, formaban el grupo 
de pacientes con baja probabilidad 
de padecer complicaciones. Entre 
las condicrones medrcas estableci- 
das. Sundt y cols. notaron un ma- 
yor riesgo de complicaciones tras la 
CEA en los pacientes de edad de 
70 años o superior. 

Pacientes de edad avanzada: El 
segmento de la población america- 
na que esta experimentando un 
aumento mas rApido es el grupo de 
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personas de 80 o más anos. Las ta- 
sas de accidentes vasculares cere- 
brales, aterocclerosis y otras patolo- 
gías rnedicas son mayores en este 
grupo. Sin embargo, la seguridad y 
beneficios de la CEA en estos pa- 
cientes tiene lunas complicaciones 
importantes sobre la Salud Publica 
Por desgracia, los investigadores han 
sido contrartw a incluir personas ma- 
yores de 80 anos en los ensayos clí- 
nicos que están valorando los trata- 
mientos preventrvos. Por tanto. el va- 
lor de la mayoria de las terapias, in- 
cluyendo la Aspirina y la CEA. en 
la pirofilaxis de los accidentes vas- 
culares cerebrales entre personas de 
edad avanzada debe ser extrapola- 
do entre los pacientes mAs jknes.  

Algunos médicos son reacios a 
aconsejar una CEA a pacientes ma- 

yores. arguyendo que Ros problemas 
médicos y la fragilidad general de 
las personas mayores de 70 años 
implican un riesgo operatorio dema- 
siado elevado Sin embargo< muchos 
ancianos se muestran activos y psi- 
cológicamente mucho mas lbvenes 
de lo que correspondería a su edad 
cronol6gica La cinigia mayor abda 
minal o vascular extensa si que esta 
asociada a un mayor riesgo en los 
pacientes de edad que en los más 
j hnes ;  no obstante, la CEA es una 
intervencion quircrgica restringrda, 
con una bala probabilidad de perdi- 
da de sangre importante o infeccie 
RES. 

Rmientemente. Brook y colabo- 
radores publicaron que la frecuen- 
cta de complicaciones de la CEA en- 
tre las personas mayores de 65 años 

no podía predecirse por la edad. se- 
xo, raza o ntvvl de actividad inde- 
pendiente. A pesar de que un infar- 
to de miocardto en los 6 meses pre- 
vios es un factor de riesgo desfavo- 
rables tras la CEA, la presencia de 

diabetes rnellitus, hipertension arte- 
rlal o insuficiencia cardíaca conges- 
tiva no aumentan el riesgo asociado 
al tratamiento quirúrgico de pacien- 
tes de edad avanzada. Estos datos 

sugieren que algunos ancianos con- 
siderados previamente como dema- 
siado fragilesl o como de t~demasia- 
do riesgo qulrtirgicm p d r h n  tole 
rdr bien una CEA. La edad no de- 

bería ser un factor principal en la de- 
cisibn de la indicación o contraindi- 
cacicin de una CEA. 

Estudio Mayo: Meyer y asma- 
dos descrrben su experrencia de la 
CEA en pacientes de edad avanza- 
da, en una rwisión de la mas am- 
plia de intervenciones realizada en 

mayores de 70 años. durante un pe- 
riodo de varios años. Indudablemen- 
te, las indicaciones de la CEA y las 
terapéuticas disponibles han ewilu- 
cionado durante ese perkodo de 

tiempo Resulta interesante que la 
mayoría de los pacientes padecían 
una estenosis carotidea sintornática 
y hernodrnamicarnente significativa. 
Los autores no definian la expresión 
~hemodinAmicamente stgnificativa)l ni 
determinaban la intensidad del es- 
techamiento arterial. pero parece ra- 
zonable pensar que la rnayoria de 
los pacientes tenian estenosis de 
rn6s de un 50%. 

Basandose en la escala desarrci- 
llada por Sundt y colaboradores la 
rnayoria de los pacientes pertenecian 
a la categoría de alto riesgo de com- 
plicaciones, debido a la existencia 
de diversos factores, aparte de la 
edad del paciente El número de pa- 
cientes seleccionados de inicio pa- 
ra una CEA no figura. Los pacientes 
fueron seleccionados cuidadosa- 
mente para el tratamiento quirurgi- 
co, pudiéndose pensar que la CEA 
no se propuso a aquellas personas 
de edad consideradas como de 
 riesgo demaslado elevado.. de 

complicaciones. 
Todos los pacientes fueron valora- 

dos preoperatoriarnente, sin ern bar- 
go, las valoraciones cardlacas no se 

hallan expuestas Las determtnacio- 
nes cardiacas preoperatorras habrian 
sido de gran imponancia, ya que en 
estas series el infarto de miocardio 
fue la causa principal de muertes p e  

rioperatorias, recogiéndose además 
15 infartos adicionales no letales. Las 
complicaciones cardíacas son una 
causa muy importante de morbilidad 
y mortalidad postoperatoria, inde- 
pendrentemente de fa edad del pa- 
ciente. 

Todos las pacientes fueron some- 
lidos a monrtorización intraoperato- 
ria completa. ccinsideraciones anes- 
tésicas especiales y cuidados inten- 
sivos postoperatorios Se rmitan los 
resultados peroperatorios de la CEA 
pero no incluye los resultados del se- 
guimiento a largo plazo de los pa- 

cientes. Los autores descri'een en es 

peciai la seguridad de la CEA; pero 
no establece la utilidad de la opera- 
c16n 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 nuews acciden- 
tes vascu lares postoperatorros y 10 
muertes. La mayoria de las muertes 
fueron de origen cardíaco, y la ma- 

yoría de los accidentes cerebrovas- 
culares fueron considerados leves A 
pecar de la edad avanzada y de la 
naturaleza de alto riesgo de muchos 

de los pacientes, estas cifras (rnor- 
bilidad neurologica de un 3,1% y 
mortalidad de un 1.3%) se hallan por 
debalo de los limites establecidos 
por el mStroke Council>> y son sirniia- 
res a las recomendadas por el &me- 
rican College of Physician* Es- 
tas cifras concuerdan fmrablenente 
con las tasas de morbilidad y mor- 
talrdad 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 mSis peqwefias El pre- 
sente estudio. así como las otras pu- 
blicaciones. sugieren que la CEA 
pueda ser realizada con razonable 
margen de segurrdad entre pacien- 
tes de edad avanzada con ecteno- 
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sis carotidea sintornática. Meyer y 

asmados clasificaban a sus pacien- 
tes en cuatro grupos de edades. 71 

a 75 afios, 76 a 80. 81 a 85 y 86 

a 90 años. Dichos autores hallaron 
una tasa relativamente baja de com- 
plrcacrones en los pacientes entre los 
71 y 80 años. A pesar de que el 
número de intervenidas mayores de 
80 años era muy reducido, la tasa 
de complicacionec en este grupo de 
edad no era wpenor a la correspon- 
diente a grupos más jovenes. En 
otras publicaciones el número de pa- 
clentes octogenarios sometidos a 
CEA Zambrkn era pequeño, por tanto 
la segurrdad de la CEA en este gru- 
po de pacrentes es aUn incierta. SI 
los riesgos asociados a la CEA son 

O no superiores entre los pacientes 
mayores de 80 años. es una cues- 
tión que para ser aclarada necesita 
de posteriores investigaciones acer- 

ca de la segurídad de este procedi- 
miento quirúrgico 

Los generalmente positivos resul- 
tados registraron por Meyer y cola- 
boradores pueden no ser aplicables 
a los resultados operatorros de las 
CEAs realizadas en otros lugares Es- 
tos pacientes fueron considerados 
Mimo de proporción riesgolbenefi- 
cio favorable a Ea intervencion qui- 
rúrgrca. Además. se les procurii 
unos medios especiales. tales como 
monitorizaci0n operatoria. precaucla 

nes anestesicas especiales y reali- 
zación de las intervenciones por ci- 
rujanos expertos 

Conclusión: Basándonos en es- 
te traba10 y en otras series se pue- 
de concluir que la CEA, realizada 
muy ~uidadosarnente, es una tkni-  
ca quirúrgica generalmente segura 
en pacientes de edad avanzada, asi 
como en adultos jovenes La edad 

avanzada no es una contrarndicacrrjn 
para una CEA. Los pacientes de 

cierta edad. sin embargo, deberían 
ser sometidos a una minuciosa va- 
Forac!on preoperatoria, incluyendo 
una deterrninacron del rresgo de en- 

fermedad Mironaria. El tratamtento 

de esta posible enfermedad corona- 
ria podría disminuir el riesgo poste- 
rior asociado al de la CEA. Drcha 
intervencion puede ser aconsejada 
para la prevención de los acctden- 

tes vasculares cerebrales entre pa- 

cientes con aterosclerosis sintomá- 
trca severa (mas de un 70% de es- 
tenosis) de la arteria carotida inter- 
na, induyendo a aquellos de eda- 
des superiores a 70 años. El futuro 
papel de la CEA en el tratamiento 
de los pacientes con estenosis ca- 
rotidea as~ntomática a cen sintoma- 
tologia moderada. incluyendo a tos 
mayores de 70 años de edad, sera 
determinado cuando finalicen diver- 
sos ensayos clínicos en marcha en 
la actualidad 

TICLOPI DINA. Editorial Jhe  Lanceta 

Ed. Española. Vol 19 no 1, pag 
39; julio 1991. 

Dado que la iniciacron de la t rom- 
bocis arteria1 es una de las pri ncipa- 
les funciones plaquetarias, el cono- 
cimiento de la interaccion entre pla- 
queta y endotelio, de la función en- 
dotelial y de la btoquimica plaqueta- 
ria aportaron la bases necesarras pa- 
ra la evaluacidn de tratamientos es- 

pecificarnente dirigidos a reducir la 
incidencia de la arteriopatla trombó- 

tica. 
A principios de la decada de tos 

ochenta ernergió la ticlopidina, un 
farmaco nuevo e intrigante Este de- 
rivado tienopiridinrco posee una am- 
plia actividad antiplaquetaria: en los 
pnmeros estudios realizados en mo- 
delos experrmentales de trombosis. 
voluntarios sanos y pacientes con di- 
versas enfermedades tromboticas se 
demostró que la trclopidina inhibia 
la agregacibn plaquetaria inducida 
por el difosfato de adenosina {DP). 
el colAgeno. el 6cido araquiddntco, 
la trombina y el factor de agrega- 
cron plaquetaria (FAP}. 

La ticlopidina Zamhtén reduce los 
niveles plasmáticos de frbrrnógeno (y 

por consiguiente la viscosidad san- 
guínea), aumentando la deformabi- 
Iidad eritrocitaria Estos efectos se 

asocian a un alargamiento del trem- 
po de sangría dosisdependiente, y 

alcanzan un nivel rnAximo al ter- 

cer dia de tratamento, persistrendo 
hasta 10 días despues de su supre- 
s~ón. Aunque todavía no estan bien 
establecidos los mecanismos a tra- 
vés de los cuales ejerce este efecto, 
parece posi ble que la ziclopidina in- 
hiba la exposici0n rnducida por ADP 
del punto de fijacion al frbrtnogeno 
del complejo glucoproteína Ilb-ll la. 

Los primeros estudias realizados 
en el Reino Unrdo pusreron de ma- 
nifiesto la aparrción de neutropenia, 
determinando la inmediata suspen- 
sión de los ensayos clinicos en cur- 
so. En la mayoria de los restantes 
países se siguieron realizando estu- 
dios de desarrollo y se demostrba en 
varros ensayos clinrcos. que este 

agente posee un papel dentro del 
campo del tratamiento antirrombdti- 
CO. 

Se han realizado dos grandes es. 
tudios norteamericanos en pacien- 
tes afectadas de palologia cerebro- 
vascular El Canadian-American Ti- 
clopidine Study fue un ensayo ale* 
torio a dobte ciego controlado me- 
drante placebo para evaluar la pre- 
vencion de recurrencia de ictus (ti- 
clopidina 250 mg dos veces al día); 
también eran obleto de esfudio la in- 
cidencia de infarto de rniocardro y 
la mortalidad vawular. Participaron 
24 centros que seleccionaran pa- 
cientes entre una semana y 4 me- 

ses despues de haber sufrido un ic- 
tus. Se efectub un primer control de 
seguimiento al mes, y posteriormen- 
te cada 4 meses hasta un mhximo 
de 3 anos (media 2 años). Durante 
las 12 primeras semanas se obtu- 
vieron datos sobre seguridad del far- 

maco cada 2 semanas. O análisis 
de los objetivos primarios del estu- 
dio (ictus, infario de miocardio o 

muerte vascular) puso de manifiesto 
una tasa anual de episodios isquB 
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micos del 15,30/0 con el grupo pla- 
cebo y del 1B8% en el tratado con 
ticlopidina (reducción del riesgo re- 
lativo del 30,20/0, p=0,006). Se mi- 
denció una reducción del riesgo 
en ambos sexos (varones 28.f0/o, 

p=0.037, mujeres 34.2%. p=0,045) 

El anlilisis sobre la base de la 
intencibn de tratar demostró una 

reducción del riesgo del 23.3% 
{p=0.02). Se comunicó la aparición 
de algún síntoma adverso en algún 

momento del estudio en el 540Jo de 
los pacrentes tratados con ticlopidi- 
na y en el 34010 de los incluidos en 
el grupo placebo, considerándose 
rmportantes en el 8.2 y 2.8% de ca- 

sos, respectivamente. Los efectos c e  
laterales mAs destacados fueran la 
diarrea (20/0), los exantemas (2%) y 
la neutropenia (1%). Los pacientes 
neutrop4nicos no presentaron ningu- 
na complicación clinica, normalizan- 
dose el recuento leucocitario pocos 

dias despuks de la suspensi~n del 
medicamento. 

En el estuolo rnulticéntrnco TASS 
(Trclopidine Aspirine Stroke Study) se 
efectuó una comparación aleatona 
a doble ciego entre ticlopidrna y as- 

pirina para [a prevención del ictus, 
otras complicaciones vaxulares y Fa 
muerte. Se distribuyeron al azar pa- 
ra tratamiento con ticlopidina (250 
mg dos veces al dia) o ácido acetil- 
salicilico (650 rng dos veces al día) 

3069 pacientes que habían sufrido 
episodios isquemicoc transitorios 
U1A) o rctus menores Los enfermos 

habian presentado durante los 3 me- 
ses previos un TIA, un deficit neuro- 
ldgico isquémico reversible, o un ic- 
tus menor: Fueron evaluados al pri- 
mer mes de tratamiento, y posterior- 
mente cada 4 meses. La duración 
media del tratamiento con ticlopidi- 
na o acido acetrlsalicílice lue de 778 

(DE 603) u 858 (582) días, respecti- 
vamente. La ttclopidina redujo signi- 
ficalivamente el riesgo relativo (120) 
de recurrencia de ~ctus o muerte, dis- 
minuyendo asimrsmo en un 21% la 
incidencia de ictus (mortal o no) al 

cabo de 3 años La ticlopidina re- 
sult6 superior al dcido acetilsalicíiico 
en todos los anAlisis por subgrupos. 
El 62% de los pacientes participan- 
tes en el TASS present0 algún efec- 
to indeseable durante el desarroilo 
del ensayo. Se registrd diarrea en el 
20,4O/o de los pacientes tratados con 

ticlopidina y el 9,8Vo de los que reci- 
bieron ácido acetrlsalicilico; la inci- 
dencia de ulcus péptico, gastritis o 

hemorragra gastrointestinal fue del 
2,2 y 6.2%. respectivamente (inclu- 
yendo dos muertes secundarias o 
hematemeas). Presentaron exante- 
ma el 11,9 y 5.2% de los pacientes 
tratados con ticlopidina y con Scrdo 
acetildsalicílrco, respectivamente. De 
sarrollaron neutropenia importante 13 
de los 1.518 enfermos tratados con 
ticiopidina, todos los recuentos leu- 

coatarios se normalizaron durante 
las 3 semanas siguientes a la sus- 
pensi~n del fArmaco. Se detectb neu- 
tropenia leve o moderada en 22 pa- 
crentes tratados con ticlopidina y en 
12 de los 1.527 que recibieron 6ci- 
do aceErlsalrcilico. 

Ya se han publicado los resulta- 
dos del Swedish Ticloprdine Multi- 
centre Study (STIMS), donde se eva- 
Iua a pacientes afectados de claudi- 
cacton intermitente. En esle ensayo 
a doble ciego controlado mediante 
placebo que se desarrolló en sers 
centros, se trató a 687 pacientes con 
250 rng de ticlopidina dos m e s  al 

día o placebo. Los enfermos fueron 
controlados durante un mínimo de 
5 anos, y se evalu6 la incidencia de 
infarto de rniocardio, trombosis ce- 
rebral y TIA. El analisis de los objeti- 
vos del protocolo en func~dn de la 
intencidn de tratar puso de manifies- 
to una reducción de la incidencia del 
11 ,@/O en el grupo tratada respecto 
al placebo (89 frenle a 99, p=0,24) 
La principal diferencia registrada CO- 
rrespondio al nUmero de fallecimien- 
tos (16 frente a 29). El grupo que 
recrbió ticlopidina presento una re- 
ducción de la mortalidad total de 

30% {p-0.027). as¡ como una dis- 

minución de los eptsodios isquemi- 
cos cardiovacculares fatales o no del 
39%. El grupo tratado presento el 

doble de efectos secundarios adver- 
sos (154 frente a 88). Los efectos CQ 

laterales mas frecuentes fueron la 

diarrea y las molestias gastrointesti- 
nales (ticlopidina 22% frente a pla- 
cebo 9%). El 0.6% de los pacientes 
tratados con ticlopidina desarrollaron 
neutropenia 

Recientemente los responsables 
del Studio della Ticlopidina nell'An- 
grna Inctabile (STA!) han publicado 
los resultados de un ensayo clinico 
multic~ntrico en pacientes con angi- 
na inestable Tras revisar a 2 438 

sujetos se distribuyo aleatoriamente 
a 652 de ellos entre un grupo que 
reci b d  tratamiento convencional ( b l ~  
queadores beta), antagonistas de tos 
canales del calcio (0 nitratos), y un 
grupo tratado con ticlopidina (250 
mg dos veces al día) además del 
tratamiento convencronal. bas ~educ- 
ciones de riesgo registradas en el 
grupo tratado con ticlopidina fueron 
del 46.1% (p-0,039) para el infarto 
de miocardio no fatal. del 53,20/~ 

(p=O,OO6) para el infarto de rniocar- 
dio fatal o no, del 46,8% (p=0,139) 
para el infarto de mrocardio fatal 
y la muerte de origen vascular, y 

del 46,3% (p=QO09) para la to- 
talidad de eprsodios isqu~micos 
vascuiares. En los 374 pacrentes 
adscritos al tratamiento con ticlo- 
pidina sólo se registraron efectm ad- 
versos en 15 casos. El recuento leu- 
cocitario no present6 modiftcacrones 
clfnicamente significativas. 

Estos ensayos bien controlados 
desarrollados en e! contexto de los 
principales tipos de arteriopatia pu- 
sieron uniformemente de manifiesto 
que el tratamiento con trcloprdrna in- 
dujo un efecto bendicioso. reducién- 
dose tanto los eprsodios de isque- 
mra cardiaca fatales y no fatales. co- 

mo los cerebrales y arteriales perifé- 
rrcos. 'Que puede decirse sobre la 
neutropenia tras disponerse de ex- 

periencia a largo plazo? Casi en te 



dos los estudios se han documenta- 
do cambios hematológrcos agudos 
(incluyendo neutropenia, trom bocito- 
penia y pancitopenra), que suelen 
aparecer durante los primeros 3 me- 
ses de tratamiento y son rapidamen- 
te r~verstbles al interrumpir la rnedi- 
cacr~n. Los efectos colalerales mas 
frecuentes son los síntomas gastroin- 
teslinales, que suelen desaparecer 
espontáneamente y no exigen la sus- 
pensiiin del tratamiento. Aunque el 

10Vo de los pacientes tratados pre- 
sentó hemorragias menores (meno- 
rragia, hematomas o epistmis), ello 
tampoco obligb a prescindir del fár- 
maco. Aparecieron exantemas en el 
10-15% de los enfermos tratados, así 
como algiin grado de disfuncrón he- 
patrca en aproximadamente un 4%. 

Globalmente, las evidencias dispo- 
nrbles indican que la tjcloprdina pa- 
rece i i t i l  en la prevención de la re- 
currencia de episodios micra y ma- 

crovasculares. Durante los primeros 
3 meses de tratamiento es necesa- 
rio efectuar repetidos controles para 
evaluar la posible aparición de toxi- 
cidad hemalológica, cutánea o he- 
pática. Recientemente la Food and 
Drug Administration ha aprobado la 
utilizaciOn de ticloprdina para la pre- 

vención el ictus en pacientes con in- 
tolerancia al hcido acetilsalicilico. 

Presentación libros 

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

Como dice en el Prologo de esta 

1 1  Edición, desde 1977, en que se pu- 
blicó la I EdiciOn hasta la actualidad, 
los avances en la comprensión del 
corazón normal y de las cardiopatías 
ha srdo rápido y dramático. La canti- 
dad de nueva informacion es muy rm- 
portante, facilitando al investigador 
entender el coraz6n enfermo y, por 
tanto, el cuidado de estos pacientes 
cardiópatas. 

La obra se halla dividida en 25 ca- 

pítulos. a travks de los cuales se pasa 

revrsta a las estructuras básicas, me- 
tabolismo, energética: normal y anor- 
mal conducta eléctrica; isquemia car- 
díaca e insuficrencia cardíaca. Los 
mayores cambios de la II Edición se 

hallan en. relacihn excitactón y con- 
traccion, bastante arnplrados; 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, índices de contratilidad y re- 

lajacion miocárdica, junto a los cana- 

les iónicos del corazón. Entre estos 
capítulos se incluyen nuevos concep- 
tos sobre la biología molecular car- 

díaca. 
Asimismo, la iconografía ha sido 

aumentada. Los capítulos se acom- 
pañan de la correspondiente brbiie- 
grafía. Termina la obra con abundan- 

te lndice de materias. 

Alberto Martorell 
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