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Queridos amigos y colegas:

Han pasado casi dos afios desde que nos
hicimos cargo de la direccién de la revista
Ancioroaia. El inicio de un nuevo periodo
siempre es tiempo de reflexion y balance.

Los objetivos iniciales, si bien ambi-
ciosos, eran alcanzables, y pienso sincera-
mente que estamos en el buen camino.
Desgraciadamente, los pasos nos parecen
lentos y, quiz4, un poco cortos. Sin embar-
go, hemos conseguido mejoras sustancia-
les en diferentes aspectos de nuestra —in-
sisto en lo de nuestra— revista.

Hay que destacar la mejora en la fre-
cuencia de publicacién; en el dltimo se-
mestre ha alcanzado practicamente la
normalidad; es decir, es puntual. Esto es,
por otra parte, un elemento basico si que-
remos que nos incluyan en MEDLINE.
Es importante disponer, por motivos lo-
gisticos, de una masa critica de articulos
in the pipe line, que nos permita trabajar
de forma que podamos mejorar aspectos
cientificos, como las correcciones y las
mejoras, si cabe, del texto original. Una
cantidad suficiente de trabajos originales
nos permitird planificar los nimeros, de
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forma que la puntualidad y excelencia en
el contenido sean la norma. El aumento
del ndmero de articulos y la rapidez en las
respuestas de los autores (tras las suge-
rencias de los revisores) y de los propios
revisores nos parecen aspectos importan-
tes para conseguir estos objetivos.

Otro aspecto positivo es también el
incremento del nimero de paginas y la
mejora del apartado ‘Discusién’. Nuestro
objetivo es una mayor penetracion en el
mercado nacional y, esperamos, latino-
americano, cuando su situacion financie-
ra nos lo permita.

Tengo la esperanza que todos aprecie-
mos un poco mds nuestra revista de lo que
lo haciamos con anterioridad. Quiza el
formato mas actual contribuya a ello. Del
contenido nos tenemos que sentir todos
orgullosos, porque es de todos. Este afio
hemos conseguido incorporar, como la
mayoria de las revistas internacionales,
los proceedings de nuestro congreso na-
cional, el afio pasado en Madrid y este afio
en A Corufia.

No obstante, no todo son aspectos po-
sitivos. A la ya mencionada escasez de
articulos hay que afadir que algunos ser-
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EDITORIAL

Qué opiniodn tiene el colectivo médico
sobre como han de hacerse los congresos
de nuestra especialidad

M.R. Alvarez-Lépez

Con motivo del Congreso Nacional de
Angiologia y Cirugfa Vascular celebrado
en Madrid en mayo de 2002, se organizé
una mesa redonda con el tema ‘Cémo debe
plantearse en el futuro la reunién anual de
la especialidad: estrategias sobre el dise-
fio de la programacién y contenidos cien-
tificos del congreso’, en un intento de
aproximacion a posibles modificaciones
de la estructura y el planteamiento actua-
les de nuestras reuniones cientificas. En
relacién con ello, se llevo a cabo una en-
cuesta nacional entre los miembros de la
Sociedad Espafiola de Angiologia y Ciru-
gia Vascular (SEACV), con el propdsito
de recoger la opinién general sobre este
tema. Con un indice de participacién del
41%y, curiosamente, unadistribucién ab-
solutamente idéntica entre servicios do-
centes y no docentes, es obvio que no
podemos extraer grandes conclusiones,
pero si, al menos, poner sobre la mesa una
realidad no del todo analizada habitual-
mente, y plantearnos que pueden ser ne-
cesarios cambios para mejorar ciertas ac-
tividades de esta sociedad, en la que todos
deberiamos sentirnos representados.

Los congresos actuales de la SEACV
se organizan siguiendo una normativa
aceptada hace afios en asamblea. Son in-
dudablemente correctos en forma y con-
tenido; pero, ;realmente responden a nues-
tras expectativas? Casi en un 70% de los
casos la respuesta ha sido ‘no’, lo que
posiblemente ya deberia ser suficiente
para obligarnos a reflexionar, maxime
teniendo en cuenta que no se han aprecia-
do diferencias en cuanto a este descon-
tento ni por grupos de edad (mayores/
menores de 45 afios) ni por tipos de servi-
cio (docentes/no docentes).

(Y por qué no nos satisfacen? El ana-
lisis es muy complejo y puede llevarnos a
profundos debates acerca de asuntos mu-
chisimo mas trascendentes, como la esca-
sez de especialistas, las tendencias tera-
péuticas actuales, la formacién de residen-
tes, la acreditacion de servicios docentes o
las dindmicas sociosanitarias especificas
de cada territorio autonémico. Hay postu-
ras que preconizan la excelencia a toda
costa y que encuentran nuestros congre-
sos carentes de contenido cientifico de alto
nivel, mientras que, en el otro extremo,
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hay opiniones mds a favor de la participa-
cién y aglutinacién de todos los grupos,
aunque ello pudiera comportar una ligera
disminucidn de los niveles de calidad glo-
bales. Y aqui tendriamos que abrir un nue-
vo debate acerca de qué es lo que entende-
mos por calidad y cémo vamos a medirlo.

Si repasamos nuestras reuniones cien-
tificas, nos encontramos con una estructu-
ra casi minimalista: una mesa redonda y
varias de comunicaciones libres en una
misma sala, con una u otra agrupacion te-
matica y presentacion oral o tipo péster. Y
no hay mas, excepto todos esos comenta-
rios de pasillo o conversaciones informa-
les en las que se escuchan frases como
‘siempre estdn los mismos’ o “para una vez
que mando algo no me lo han admitido’,
por una parte, y ‘hay que mantener la cali-
dad’, ‘no se puede admitir cualquier cosa’
o ‘tenemos que controlar que las cosas se
hagan bien’, por otra.

De las mesas redondas

Segun la estructura actual, en nuestros con-
gresos se desarrolla una tinica mesa redon-
da, con un tema elegido por el Comité Cien-
tifico entre los propuestos a viva voz en
asamblea por los miembros de la sociedad.

(,Qué ocurre aqui? Primer problema: el
tema. Siempre se proponen temas de van-
guardia, pero puede haber cuestiones que
nadie se atreva a plantear, quiza por algo
tan absurdo como la vergiienza de decirlas
en publico, o puede ocurrir que los temas
propuestos no sean lo suficientemente in-
teresantes para quien los vaya a elegir,
aunque si tengan un interés real para otra
poblacién de cirujanos vasculares. Si ana-
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lizamos nuestra muestra, el 87% de las
respuestas apoyaron la organizacién de
mesas redondas y sesiones paralelas en las
que se trataran asuntos no tan ‘punteros’,
pero que se adaptaran mas a la realidad de
muchas unidades de ACV. Asuvez, el 97%
apoy6 la organizacion especifica de una
mesa redonda sobre temas de investiga-
cién, técnicas en desarrollo de utilizacién
no generalizada, etc., conlo que, de alguna
forma, apreciamos que la mayoria esta a
favor de cosas que pueden parecer opues-
tas y que, probablemente, sélo podrian co-
existir en un sistema de salas paralelas. No
olvidemos que todos somos individuos
independientes y que no a todos tienen que
interesarnos las mismas cosas.

El siguiente problema son los partici-
pantes en las mesas. Una de las criticas mds
habituales durante los ultimos afios, aun-
que afortunadamente cada vez mas infun-
dada, es que siempre estaban los mismos
en todas las mesas, independientemente de
cudl fuera el tema a tratar. Aunque creo que
esta situacién ya no se mantiene, si es cierto
que se podria considerar que siguen siendo
‘las fuerzas vivas’, y el problema no es en
absoluto quiénes sean las personas, sino la
posibilidad de uniformidad de criterios y
planteamientos. En este sentido, un 81% de
los encuestados responde a favor de incluir
en las mesas redondas un ponente que pue-
da aportar el punto de vista de las unidades
‘mads de batalla’.

De las comunicaciones

Probablemente, las comunicaciones libres
son el gran caballo de batalla de los con-
gresos, principalmente en cuanto a su ni-



mero, ya que éste va a incidir en gran me-
dida en la duracién de los congresos, el
namero de salas, etc. Ello entronca direc-
tamente con uno de los aspectos funda-
mentales de toda reunién cientifica: las
posibilidades de financiacién, ya sean para
la propia organizacién o con relacién al
patrocinio de los participantes.

Quizd uno de los comentarios que se
escuchan mads en el pasillo es que no se
han admitido nuestras comunicaciones y
si otras, de forma totalmente aleatoria. De
hecho, uno de los temas mas debatidos
desde tiempos inmemoriales ha sido la
independencia de los distintos comités
cientificos; y sigue siéndolo, a pesar de
haber publicado hace afios las normas ge-
nerales de valoracién de los trabajos en-
viados a los congresos (Angiologia 1998;
2: 65-8). Durante los tltimos afios la me-
dia de comunicaciones libres en los con-
gresos de la SEACV ha sido de unas 40,
lo que, durante un tiempo, quiza ha podi-
do incluso ser un nimero elevado, tenien-
do en cuenta los servicios existentes y
quién enviaba comunicaciones a los con-
gresos. Con el paso del tiempo se han ido
estableciendo ciertas formas de ‘seleccion
natural’, derivadas de la problemadtica es-
pecifica de muchas unidades de reciente
formacién. Actualmente, hay grupos que
se sienten excluidos o, al menos, con mu-
chas dificultades a la hora de hacer ptibli-
co su trabajo, y que relacionan esto con el
nimero de comunicaciones que se admi-
ten en los congresos. Por ejemplo, el 60%
de los encuestados opinan que 50 comu-
nicaciones por congreso son pocas, una
respuesta mayoritaria entre los servicios
no docentes y los profesionales de menos
de 45 afios, mientras que hay hasta un
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12% que consideran que son demasiadas,
claramente decantada esta opinién para
el grupo de respuestas procedentes de los
servicios docentes.

Aceptando que el nimero de comuni-
caciones siempre va a ser limitado, otra
de las criticas habituales ha sido el siste-
ma de cupos y primas, en vigor hasta el
pasado congreso. La opinién mds general
de los encuestados ha sido la eliminacion
de todos estos elementos diferenciadores,
de forma que no se sobrepuntiien los resu-
menes por acompaiiarse del trabajo escri-
to y que no haya mas limitaciones que la
propia calidad de los mismos, con casi un
60% de las respuestas incluso en contra
de ‘abrir la mano’ para que se admitan
mas comunicaciones, si ello va en detri-
mento del nivel general del congreso.

En este punto de la reflexién, parece
que queremos mantener la mejor calidad
posible pero, al mismo tiempo, aumentar
el nimero de comunicaciones, quizd con
la percepcién simplista de que no se ad-
miten comunicaciones que puedan tener
suficiente calidad debido a la limitacién
del namero. En este sentido, casi el 75%
de las respuestas apoyan la propuesta de
que en el libro de restimenes se publica-
ran aquellas comunicaciones que se ad-
mitieron basdndose en su calidad, pero
que no pudieron leerse por limitaciones
de la propia organizacién del congreso.

Otro de los problemas con las comu-
nicaciones es la sensacion de que se ad-
miten mds facilmente las que tratan sobre
ciertos temas o las que provienen de de-
terminados servicios. Posiblemente la
lectura correcta no sea €sa, sino que los
otros grupos de cirujanos, simplemente,
no envian comunicaciones. Intentar ex-
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plicar el porqué de este punto es mucho
mds dificil. La impresion inicial es que la
mayoria de las comunicaciones se origi-
nan en servicios o unidades docentes, 1o
cual no deberia extrafiarnos, por la propia
figura de los residentes y porque, habi-
tualmente, son servicios con plantillas mas
numerosas, en los que, sin duda, es més
f4cil entrar en lo que seria la rutina prosai-
ca de la realizacion de trabajos. No olvi-
demos que entre tener una idea, disefiar
un estudio y ver un trabajo plasmado en
un papel no sélo tiene que transcurrir un
tiempo, sino que, ademads, son precisas
una serie de acciones bésicas que alguien
tiene que hacer (recogida de protocolos,
introduccién en bases de datos, andlisis
estadistico, recopilacidn iconogréfica, re-
vision bibliografica, etc.), y aunque estas
actividades no son patrimonio inicamen-
te de los servicios docentes, creo que
muchos estaremos de acuerdo en que el
esfuerzo puede resultar bastante mayor
para las unidades con menos personal y
gran sobrecarga asistencial. Asimismo, es
de todos conocido el hecho de que mu-
chos autores que firman un trabajo tras
otro alo largo de suresidencia, en muchas
ocasiones experimentan un desinterés su-
bito por estas cuestiones cuando se des-
vinculan de los servicios docentes o de
los centros universitarios y pasan a desa-
rrollar su actividad profesional en unida-
des pequefias con gran presion asisten-
cial. Asi, hasta un 80% de los adjuntos de
servicios no docentes enviaban habitual-
mente comunicaciones a los congresos de
la SEACV mientras fueron residentes,
pero sélo un 45% lo siguen haciendo; la
falta de tiempo para hacer trabajos era la
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raz6n argumentada en la casi totalidad de
los casos. Si esto es muy serio, mas pre-
ocupante resulta que esta misma pobla-
cidn si envia comunicaciones a otros con-
gresos nacionales e internacionales, lo que
sin duda muestra, aunque sea de forma
indirecta, un cierto rechazo hacia nues-
tras reuniones cientificas, en ocasiones
justificado como resultado de la frustra-
cién que puede derivarse de la no acepta-
cidn reiterada de resimenes de comuni-
caciones. Una solucién fécil a este pro-
blema seria establecer algin tipo de cupo
para los servicios no docentes, lo que des-
estiman mas de un 65% de las respuestas;
al igual que se rechaza en el mismo por-
centaje la posibilidad de establecer pre-
mios o becas a las que sélo pudieran optar
estas unidades. Por otra parte, un 80% si
aceptaria una sesién tnicamente de casos
clinicos en la que, a priori, todos los ser-
vicios estarian en igualdad de condicio-
nes para aportar su experiencia.

Al igual que en cualquier otro tema,
todas las opiniones son validas y la ver-
dad absoluta no existe, pero no es menos
cierto que la diversidad siempre enrique-
ce, y es posible que éste sea el momento
de afrontar el reto que puede suponer la
organizacion de reuniones cientificas en
las que se incluyan alternativas multiples
que puedan dar respuesta a los intereses
de los muy distintos grupos que confor-
man nuestra sociedad. Serd responsabili-
dad de ésta y de futuras directivas impul-
sar cuantas acciones puedan iniciarse en
este sentido, aspirando siempre a mejorar
los niveles de calidad en todos los aspec-
tos de nuestra actividad profesional y cien-
tifica, tanto individual como colectiva.
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ORIGINAL

Estudio ultraestructural del comportamiento
de xenoinjertos vasculares sometidos
a dietas hiperlipidicas

M.J. Vallina-Vazquez, F.J. Mateos-Otero, M. V. Diago,
V.M. Gutiérrez-Alonso, C. Vaquero-Puerta

ULTRASTRUCTURAL STUDYABOUT THE EFFECT OF THE HIPERLIPIDIC
DIETS ONCRIOPRESERVEDVASCULAR XENOGRAFTS

Summary. One proceeds to the ultrastructural analysis of the wall of the native aorta andthe
criopreservedxenografts, implantedin Wistar-Lewis rats submittedto aterogenicdiets. For
this, different groups of study are established, in equal numberandwith a distribution ofthe
individuals at random. Itis a question of determining ifthe injuries induced by the hiperlipidic
nourishmentare identicalinbothtypes of arterial vessels orifthey present significant differ-
ences. Oncetheperiodofinvestigationisfinished, the obtainedresults suggestthatthe heter-
ologous grafts are more sensitive to the pathogenic action of the diets richinfats. The applica-
tionofthe electronic microscopy, both oftransmissionand of sweep, has allowedtovaluethe
behaviour of the implants in a suitable form. [ ANGIOLOGIA2003; 55: 7-20]

Key words. Atherogenic. Bioprosthesis. Hiperlipidics diets. Microscopy electron. Transplan-

tation heterologous. Xenografts.

Introduccion

En las ultimas décadas, dado el desarro-
llo de la medicina, mds especificamente
de la cirugia y, en concreto, de la cirugia
vascular, se han incrementado las posibi-
lidades de poder paliar los efectos deri-
vados de la patologia arterial periférica,
tanto en las lesiones oclusivas como en
las aneurismaticas [1]. El tratamiento qui-
rurgico se basa en el concepto de que la
aterosclerosis es un proceso sistémico,
pero con una afectacién local o regional
y con una localizacién segmentaria dentro
del sistema vascular arterial. En la mayo-

ria de los casos existen segmentos arte-
riales proximales y distales a la lesién
suficientemente permeables y libres de
afectacion ateromatosa que permiten la
realizacion de una derivacion o bypass,
en el que un segmento arterial sirve como
dador y otro como receptor [2].

Es evidente que atn no se ha encon-
trado el sustituto arterial ideal para la
realizacién de estas derivaciones. Los
productos plésticos, de amplio uso y muy
perfeccionados desde el punto de vista
del desarrollo de los materiales, son de
eleccién en la reparacion de los segmen-
tos arteriales de gran calibre y alto flujo,
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como el sector aortoiliaco, donde ofre-
cen unos buenos resultados. En sectores
mads distales, los resultados son peores,
tanto por las caracteristicas del injerto
como por las condiciones hemodindmi-
cas del sector arterial donde se actia qui-
rurgicamente [3].

La utilizacién de material biol6égico
estd indicada preferentemente en secto-
res como el femoropopliteo, o en opera-
ciones derivativas venosas [4]. Presenta,
como limitaciones, el problema del esca-
so calibre ocasional del injerto y, funda-
mentalmente, su escasa disponibilidad,
al no ser posible su obtencién del pacien-
te receptor si se ha extraido previamente
para otros usos, como en el caso de la
vena safena y la cirugia coronaria, o si
estd afectado por ciertos tipos de patolo-
gia, como la enfermedad varicosa o trom-
boembdlica [5].

El banco de vasos fue una idea que
tuvo vigencia hace unas décadas, pero que
fracaso, posiblemente, por lo inadecuado
del método de preservacion o por no con-
templar de factores fisiopatolégicos del
material conservado [6]. En el momento
actual, con el progreso de las técnicas y
métodos criogénicos y el mayor conoci-
miento de la evolucién de los materiales
biolégicos homdlogos ‘en caliente’, se ha
retomado la idea de emplear materiales
conservados de este tipo, obtenidos al
mismo tiempo que los 6rganos para tras-
plante. Las bases conceptuales de esta li-
nea de actuacién estdn en la certeza de
que el mejor sustitutivo de un 6rgano o
tejido es otro con idénticas caracteristicas
pero sano [7].

La finalidad del presente estudio es
valorar el comportamiento biolégico de
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sustitutivos vasculares de material he-
terélogo crioconservado, es decir, pro-
cedente de otras especies animales, como
alternativa en la sustitucién vascular. En
un futuro, cada vez mds cercano, es po-
sible que se llegue a emplear el citado
material heterélogo para la sustitucion
de los vasos dafiados por la aterosclero-
sis, o incorporados a los injertos en los
trasplantes de érganos. Sin embargo, res-
ta por resolver la incdgnita sobre la re-
accién de los citados vasos frente a los
factores de riesgo tipicos de la especie
humana.

El objetivo principal de este trabajo es
valorar experimentalmente los efectos que
tiene un factor de riesgo aterogénico —una
dieta hiperlipidica— sobre el desarrollo de
lesiones en la pared arterial y en los susti-
tutivos arteriales previamente implanta-
dos. El fin es saber si el material injertado
resistird los efectos de este factor nosolo-
gico de la misma forma que los vasos au-
télogos o si, por el contrario, se van a des-
encadenar fendmenos metabolicos in situ,
con una mayor incidencia de patologia
local en el vaso trasplantado.

La aplicacién de los resultados del
estudio en el drea de la salud puede ser
muy relevante si podemos llegar a ofre-
cer un sustitutivo vascular biolégico con
altas tasas de permeabilidad, exento de
complicaciones tardias y de un coste
posiblemente inferior. Se estaria recu-
perando la antigua idea de emplear in-
jertos vasculares procedentes de otras
especies animales, pero con nuevos tra-
tamientos técnicos desde el punto de
vista metodoldgico y de preservacion,
como es el tratamiento con crioconser-
vacion.



Material y método

Para realizar este trabajo de investigacion
se utilizo la rata —Rattus norvegicus albi-
nus— como material bioldgico receptor.
Se emplearon 72 ratas macho de la raza
Wistar-Lewis, cuyo peso al inicio del ex-
perimento estaba comprendido entre los
275 y los 300 g. En el disefio experimen-
tal los animales se repartieron al azar en
seis grupos, uno de ellos control. Se re-
emplazaron los animales que fallecian
durante el estudio, para obtener un nime-
ro de 12 y conseguir que todos los grupos
fueran homogéneos. Se estabularon los
animales a lo largo de todo el proceso en
jaulas metabdlicas —un animal en cada
jaula— y se mantuvo la temperatura den-
tro del animalario entre 22 y 24 °C, con
una humedad relativa del aire del 45-55%
y ciclos de luz-oscuridad de 12 horas cada
uno. Se procedid a realizar una limpieza
semanal de las citadas jaulas. El trabajo
se desarroll¢ siguiendo las directrices del
Consejo de Europa y de la Legislacion
Espafiola para la utilizacién de animales
de laboratorio para fines cientificos.

Protocolo experimental

Los grupos de estudio, cada uno de ellos
con 12 ratas, son los siguientes:
— GrupoI : implantacién de un injerto adr-
tico criopreservado a —30 °C.
— Grupo II: implantacién de un injerto
adrtico criopreservado a —196 °C.
— Grupo II1: injerto criopreservado a
—-30 °C y dieta aterogénica.
— Grupo IV: injerto criopreservado a
—196 °C y dieta aterogénica.
— Grupo V: aterogénico.
— Grupo VI: control.
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Técnica quirirgica
Extraccionde losinjertos

El animal donante elegido fue el hamster.
Para la anestesia se empled el clorhidrato
de ketamina en dosis de 60 mg/kg de peso
corporal por via intraperitoneal. Se rasur6
la parte ventral del térax y el abdomen y se
realizé el abordaje del vaso por toracola-
parotomia, con una incisién en el quinto
espacio intercostal y de la linea media en el
abdomen. Se disecd la aorta toracoabdo-
minal desde su nacimiento hasta su por-
cién mds caudal, y se procedi6 a la prepa-
racion del vaso con la ligadura de las ramas
colaterales. Tras la seccién proximal y dis-
tal de la aorta y sus ramas colaterales, se
extrajo un segmento vascular de unos 10 cm
de longitud. La luz de la aorta se lavo per-
fundiendo una solucién de Krebs-Ringer
lactato, mediante la utilizacién de un ca-
téter de teflén n.° 16. A continuacién se
incluy6 la preparacién en el método de crio-
preservacion, utilizando como crioprotec-
tor el dimetil sulfoxido.

En el caso de la conservacion a—30 °C,
se introdujo el segmento arterial extraido en
un congelador de enfriamiento rdpido y pro-
gresivo hasta alcanzar la citada tempera-
tura. Para la criopreservacion a —196 °C,
se colocé el injerto en un contenedor, que
se introdujo en nitrégeno liquido durante
20 segundos. Posteriormente se mantuvo
en un congelador a —196 °C.

Los injertos permanecieron conserva-
dos en este medio 15 dias, y se desconge-
laron de forma lenta y progresiva para su
implantacion.

Implantacionde los injertos

El animal receptor —la rata— se anestesid de
igual modo que el donante, usando clorhi-
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drato de ketamina en dosis de 60 mg/kg de
peso corporal y manteniendo la respira-
cién espontdnea. Se rasuré el animal, fi-
jéndolo en decubito supino sobre una mesa
operatoria para pequefios animales. La
apertura de la cavidad abdominal se reali-
z6 mediante una incisién xifopubiana y
con métodos de cirugia limpia. Tras re-
chazar y humedecer el paquete intestinal,
se disecd la aorta abdominal infrarrenal y
se separ6 de la vena cava a lo largo de un
trayecto de 2 cm. Una vez que se asegur6
la oclusién temporal de un segmento del
vaso con la colocacién de unclamp aproxi-
mador de Acland, y previa seccion de la
aorta de la rata, se implant6é un segmento
de injerto adrtico criopreservado de ha-
mster de 1 cm de longitud y se practicaron
las anastomosis en término-terminal con
una sutura entrecortada de seis puntos de
nylon 8/0 en ambos extremos. Se constatd
la permeabilidad del injerto y se cerré la
laparotomia en dos planos, uno profundo
con una sutura continua de 4cido poligli-
colico de 4/0, y la piel en sutura disconti-
nua. El animal se mantuvo en una caja de
recuperacion postoperatoria hasta compro-
bar su completo despertar; posteriormen-
te, se trasladé a las jaulas de alojamiento.

Pautas alimenticias

Los tiempos de experimentacion y pautas

alimenticias se realizaron de la siguiente

forma:

1. Grupo control: el tiempo de estudio
fue de 30 dias. Se les suministr6 agua
y dieta s6lida de mantenimiento (Pan-
lab®, A04) ad libitum.

2. Grupo aterogénico: el tiempo de expe-
rimentacion fue el mismo. Se les sumi-
nistré agua y un pienso aterogénico ad

libitum. El pienso se prepara segun el

protocolo de Viver y Huguet modifica-

do, con las siguientes mezclas:

— Colesterol: 25,5 g.

— Tiouracilo: 1,5 g.

— Ac. colico: 10,0 g.

— Mantequilla: 200,0 g.

— Vitamina D: 5,0 mg.

— Agua destilada para mezclar.

— Polvo del pienso, que se mezcla con
el resto de los componentes, para
dar consistencia y forma cilindrica
aeste alimento —similar al de la casa
distribuidora—, en proporciéon de
unos 200 g por kilo de mezcla.

Una vez finalizado el tiempo de experi-
mentacidn, se realizé el pesaje de los ani-
males en la misma balanza de precisién
que se utilizé al comienzo del estudio,
para valorar el incremento o disminucién
del peso segtn los grupos. Se practico asi-
mismo una exploracién externa de visu,
buscando identificar las alteraciones que
se produjeron en el pelaje, etc. En este
momento se aplicé el tratamiento progra-
mado para cada grupo, con la implanta-
cion de los diversos injertos en aquellos
animales a los que les habia correspondi-
do recibir un sustitutivo vascular de uno
u otro tipo.

Evaluacion de los animales

Se practic6 una evaluacién de los anima-
les, la mitad de cada grupo al mes y la otra
mitad a los tres meses, tras haberlos man-
tenido en cada caso con el mismo tipo de
alimentacién que habian recibido antes
del inicio del tratamiento.

Se realizaron estudios ultraestructu-
rales. Para ello se procesaron las muestras
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Figura 1. Imagenultraestructural de lacapaintimaen el endotelio de un xenoinjerto
criopreservado a—30 °C, donde se aprecia gran cantidad de tejido conectivo en la
capamuscular (12.500x).

segun un protocolo estdndar y se observa-
ron mediante el microscopio electrénico
de transmision y el de barrido.

Resultados

Microscopiaelectronica de transmision

La valoracién mediante microscopia elec-
trénica de transmisién con pocos aumen-
tos nos ha permitido observar fundamen-
talmente la intima, regién intimal o parte
mds interna del injerto. Es de destacar la
gran cantidad de tejido conectivo existen-
te en todas las preparaciones observadas
de los xenoinjertos vasculares. Los implan-
tes han presentado al mes una region inti-
mal cubierta de una ldmina endotelial, con
una disposicién mds o menos irregular y
células haciendo protrusion en la luz del
vaso. Estas células endoteliales han mos-
trado una membrana celular muy irregu-
lar, con multiples entrantes y salientes y la
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emision de lo que podriamos denominar
como pseuddpodos. El nicleo ha ocupado
practicamente el 50% de la célula y, a se-
mejanza de la misma, ha mostrado un con-
torno muy irregular. El contenido citoplas-
matico ha sido muy escaso, y los organulos
dificilmente reconocibles en las prepara-
ciones. La membrana basal ha perdido su
disposicion habitual, se ha mostrado muy
irregular y ha desaparecido en muchas oca-
siones; otro tanto podemos decir de la
membrana limitante interna. En la capa
media se han conservado las fibras mus-
culares, con el ndcleo en su interior; sin
embargo, han ido infiltrando esta capa for-
maciones de tejido conjuntivo, que sepa-
raban entre si las formaciones musculares
(Fig. 1). En los animales de los grupos
criopreservados a —196 °C se han conser-
vado mejor las estructuras parietales.

A los tres meses, los xenoinjertos, so-
bre todo los criopreservados a —30 °C,
presentaron una pérdida endotelial en la
capa mas interna, cuyo tejido conectivo
tomd contacto con el contenido hemati-
co. Se observd una corrugacion de dicha
capa y aparecieron formaciones ondula-
das constituidas fundamentalmente por
el tejido conectivo. Ocasionalmente
irrumpian en esta region parte de las fi-
bras musculares, haciendo desaparecer la
membrana limitante interna. En algin
caso se han visto estas fibras musculares
muy cercanas a la luz del vaso (Fig. 2).

El grupo de injertos conservados a
-30 °C y aterogénico, tratado con dieta
hiperlipidica, es el que presenta las alte-
raciones mas llamativas; son ademds muy
uniformes tanto en la aorta abdominal
como en el injerto, por lo que se describen
conjuntamente.
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Se ven acimulos de lipidos en las cé-
lulas endoteliales y en la membrana ba-
sal, que ademds se encuentra engrosada y
presenta calcio. Ha sido posible apreciar
la fragmentacidn y las duplicaciones fre-
cuentes de la lamina elastica interna, a
través de las cuales se exponen a la luz
arterial células musculares lisas muy
modificadas, con acumulaciones de lipi-
dos y presencia de calcio en su interior.

Sin embargo, los cambios més llamati-
vos se manifiestan en la capa media. que
aparece extraordinariamente desorganiza-
da: hay una degeneracién de las fibras
musculares, actimulos de lipidos intracelu-
lares y extracelulares, aumento de fibras de
coldgeno y tejido conjuntivo, calcificacion,
metacromasia y zonas de necrosis, asi como
auténticas placas aterosclerdticas.

No hubo regresién en la evaluacion a
los tres meses de los cambios aterogéni-
cos referidos al mes. Las alteraciones in-
flamatorias del injerto, tanto al mes como
a los tres meses, han sido muy intensas,
con la aparicién de células de rechazo e
infiltracién linfocitaria, lesiones que se
han sumado a las propiamente aterogéni-
cas y que han mostrado un claro perfil de
rechazo del injerto.

Con referencia a los injertos conser-
vados a —196 °C y sometidos a dieta ate-
rogénica, las células endoteliales, que se
definen bien, presentan gran cantidad de
digitaciones que se dirigen hacia la luz
arterial, como en la aorta receptora. A
diferencia de las arterias nativas, las célu-
las endoteliales del injerto no acumulan
grandes gotas de lipidos, que tampoco se
almacenan entre la célula endotelial y la
membrana basal. Mds bien parece que
estos lipidos se localizan presumiblemen-
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Figura 2. Imagen ultraestructural, alos tres meses de suimplantacion, de lapared
de un xenoinjerto extraido de un animal que no harecibido dieta aterogénica su

implantacion (12.500x).

te en forma de multitud de microvesicu-
las, en el interior de las células del endo-
telio (Fig. 3).

Frente a lo que sucedia en la aorta, en
el injerto ha sido frecuente encontrar cé-
Iulas mononucleadas adheridas al endo-
telio, con unas particulas electron-densas
intermedias que no hemos podido identi-
ficar. Este tipo de particulas también se
ha visto en otras ocasiones préximo al
endotelio, pero sin que aparezcan en su
proximidad células mononucleadas.

Asimismo se han observado en el in-
jerto zonas de disrupcién del endotelio,
que coincidian en general con engrosa-
mientos de la membrana basal, que ad-
quiere un aspecto diferente al que presen-
ta en la aorta —similar al del plasma—;
muestra una estructura mas definida, en
la que pueden verse con nitidez las fibras
eldsticas.

Si bien se han podido apreciar ocasio-
nalmente duplicaciones de la 1dmina elds-



Figura 3. Imagen de lapared vascular en lazonaintimal, en laque se aprecian los
acumulos lipidicos en la parte endotelial en un grupo aterogénico (15.000 x).

tica interna, la caracteristica mas impor-
tante es el engrosamiento manifiesto que
se puede observar, ya que tiene un grosor
doble que el de la elastica interna de la
aorta receptora. En ningtin caso se han
observado roturas.

Pese a todo lo expuesto anteriormen-
te, las alteraciones mds llamativas se pre-
sentan en la capa media, donde, si bien
existe un claro predominio de células
musculares con enormes vacuolas en su
interior, y relativamente bien organiza-
das, existe un aumento del tejido conjun-
tivo y de las fibras coldgenas.

Es de destacar el predominio en el
injerto de un cierto componente infla-
matorio evaluado en los diferentes tipos
de estudios.

A los tres meses se han mostrado més
manifiestas las alteraciones del injerto;
asi, la intima, bien definida, presenta un
comportamiento intermedio entre las le-
siones observadas al mes y las de la aorta
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del grupo aterogénico a los tres meses, de
manera que, junto a miltiples acimulos
de lipidos intracelulares, se afiaden agru-
paciones aisladas subendoteliales. La
membrana basal se presenta muy engro-
sada y en la lamina eléstica interna se
observan agudas alteraciones. No apare-
ce en numerosas zonas, en las que se ha
sustituido por auténticos estallidos de la
media sobre las células endoteliales, tan-
to de las fibras musculares como del teji-
do conjuntivo y las fibras de coldgeno.
Existe una importante desorganizacion de
la capa media, con un predominio del te-
jido conjuntivo y las fibras de coldgeno
sobre las células musculares, que se en-
cuentran muy modificadas, con calcifica-
ciones y, ocasionalmente, grandes vacuo-
las de lipidos. Como ya se ha referido, se
produce un aumento de tejido conjuntivo
y, sobre todo, de fibras de coldgeno, que
se disponen formando numerosos haces
de pequefio tamafio.

En la evaluacién al mes del grupo ate-
rogénico, las células endoteliales de la
aorta abdominal, que se encuentran bien
definidas, presentan numerosas digitacio-
nes citopldsmicas hacia la luz arterial, en
la que puede distinguirse el plasma con
hematies apilados, plaquetas aisladas y
grandes gotas de lipidos. Estas digitacio-
nes citopldsmicas tienen tamafios y for-
mas muy diversos y se disponen predo-
minantemente en la zona de la célula
donde se encuentra el niicleo. Las células
endoteliales, que se encuentran llenas de
acumulos de lipidos dispuestos en vacuo-
las, adoptan configuraciones dispares y
parecen apoyarse directamente sobre la
membrana basal, que aparece engrosada
de forma irregular y con un aspecto muy
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similar a como se distingue el plasma en
la preparacién. En ninguna de las fotogra-
fias estudiadas hemos podido observar
células mononucleadas adheridas al en-
dotelio. Sin embargo, se ha podido apre-
ciar repetidamente que las gotas de grasa
libres en el plasma tienden a situarse es-
pontdneamente paralelas al endotelio, que
se incorporan en éste y bajo el mismo, es
decir, entre la célula endotelial y sobre la
membrana basal, sin que medie ningin
tipo celular en su transporte, sino por la
apertura de las uniones entre las células
endoteliales o por emisién de pseudépo-
dos por parte de las mismas, que terminan
englobando la gota de grasa y constitu-
yendo una vesicula. Posteriormente eli-
minan por exocitosis la grasa, que se sitda
entre la célula endotelial y la eldstica in-
terna, sobre la membrana basal.

Ocasionalmente hemos podido obser-
var una afectacion de la elastica interna,
en forma de roturas e invasion por tejido
conectivo y digitaciones de fibras muscu-
lares que se dirigen hacia el endotelio. Ha
sido frecuente comprobar, sin embargo,
la duplicacién de la membrana eldstica
interna, que viene a tener de forma cons-
tante un grosor medio de casi dos veces el
de las aortas del grupo control.

En la media se produce una importan-
te desestructuracion; las fibras muscula-
res adoptan morfologias aberrantes, se
adelgazan y emiten multiples digitacio-
nes citoplasmicas. Ademads, se presenta
un gran aumento de tejido conjuntivo y
fibras de coldgeno, que predominan so-
bre las fibras musculares en las fotogra-
fias estudiadas.

No se han distinguido modificaciones
relevantes de la adventicia, y en las pre-

ANGIOLOGIA 2003; 55 (1): 7-20

14

Figura 4. Imagen de microscopiaelectrénicade barrido de un xenoinjerto (196 °C)
almesde suimplantacién, donde se aprecialaparte intimal del mismo enun grupo
que no hasufrido ningun proceso aterogénico (2.500x).

paraciones observadas a los tres meses
han persistido en mayor o menor cuantia
las alteraciones estructurales citadas.

Los hallazgos observados en el grupo
control son uniformes en las diferentes
muestras de la arteria aorta abdominal. Se
distingue nitidamente la intima, constitui-
da por una sola capa de células endotelia-
les que aumentan de volumen en la zona
correspondiente al niicleo, con una forma
siempre alargada. Esta capa de células se
encuentra separada de la membrana elasti-
cainterna por un espacio subendotelial muy
fino que tiene un aspecto muy similar al
del plasma, del que se encuentra separado
por la intima, constituido por tejido conec-
tivo con muiltiples microfibrillas.

La elastica interna se aprecia clara-
mente en todas las preparaciones obser-
vadas, de color blanco y con un aspecto
relativamente homogéneo. No se han en-
contrado habitualmente fenestraciones ni
duplicaciones.




Figura 5. Imagen bajo microscopia electrénica de barrido de la caraintimal de un
xenoinjerto (conservado a—30 °C) alos tres meses de su implantacién, donde ha
desaparecido la cubierta endotelial (2.000 x).

Por fuera de la Idmina eldstica interna
se encuentra la capa media, constituida
por fibras musculares lisas bien definidas
en su nucleo y orgdnulos, separadas entre
si por un escaso tejido conectivo que con-
tiene multiples microfibrillas y, frecuen-
temente, numerosos granulos densos.

En la parte exterior de esta capa muscu-
lar se dispone la ldmina eldstica externa
que, si bien se define con aceptable niti-
dez, no alcanza la de la elastica interna.

Finalmente se dispone la adventicia,
constituida por tejido conectivo, fibras co-
lagenas, células mononucleadas y ocasio-
nalmente linfocitos. Inmersas en esta ma-
triz, mas o menos definida, se aprecian nu-
merosas formaciones vasculares y nerviosas.

Esta uniformidad se ha mantenido al
mes y a los tres meses en el estudio.

Microscopiaelectronicadebarrido

La observacion con esta técnica de las
superficies internas de las protesis e injer-
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tos implantados nos ha permitido valorar
fundamentalmente la cubierta endotelial,
cuando ésta estaba presente, o, en su de-
fecto, las formaciones situadas en estas
zonas del vaso. Hemos podido evidenciar
una gran cantidad de células hematicas en
la mayoria de los injertos evaluados al
mes, generalmente leucocitos adheridos
a esta zona. También ha sido frecuente
observar formaciones de trombocitos, con
presencia a menudo de pseuddépodos. La
cubierta endotelial de los xenoinjertos se
ha mostrado mas o menos conservada,
pero con grandes supetficies de descama-
cién en muchas ocasiones (Fig. 4).

A los tres meses se ha podido captar en
los xenoinjertos la presencia de un entra-
mado conjuntivo en la superficie interna
del vaso, que ha aparecido desprotegido de
toda cubierta endotelial (Fig. 5). En el inte-
rior de esta red también se han podido ob-
servar células sanguineas atrapadas. Sobre
el tejido conjuntivo hemos visto gran can-
tidad de fibrina, mas o menos organizada,
y la disposicién plaquetaria ocupando al-
gunos vasos, a veces formando parte de
microtrombos. Se ha podido apreciar una
capa de células endoteliales de morfologia
bastante atipica, y generalmente unidas
entre si por pseudopodos sin lograr una
cubierta de toda la superficie, en los xeno-
injertos vasculares implantados en anima-
les sometidos a dietas aterogénicas. La fi-
brina y las plaquetas suelen hacer acto de
presencia y ocupar los espacios que dejan
entre si las células endoteliales. Asimismo,
es frecuente observar otras células sangui-
neas adheridas a la pared y formando con-
glomerados, como leucocitos o hematies.

Las valoraciones con microscopia
electrénica de barrido de las preparacio-
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nes que procedian de xenoinjertos trata-
dos a temperaturas de —30 y —196 °C mos-
traban imdgenes muy semejantes.
Tampoco mostraron diferencias las
imégenes de las preparaciones tomadas de
los grupos a los que se implanté un xeno-
injerto tratado a—30 0—196°C, y posterior-
mente se sometid a dietas aterogénicas. Las
alteraciones que se detectaron fueron muy
similares: se observaron cambios morfo-
l6gicos en la superficie interna intimal, con
concreciones y desestructuraciones del en-
dotelio, superponibles a los detectados con
este mismo método de imagen en la aorta
abdominal del grupo aterogénico (Fig. 6).

Discusion

Hemos considerado idénea la utilizacion
de la aorta en el modelo experimental por
ser precisamente este sector uno de los
mas afectados, desde el punto de vista del
proceso asistencial normal [8]. Sin em-
bargo, hay que reconocer que no es de los
mds empleados segun la literatura. Esto
puede deberse, en primer lugar, a que exis-
ten otros sectores, como el carotideo, de
mads fécil acceso y menor dificultad técni-
ca, por lo que requieren una menor infra-
estructura investigadora [9]. Sin embar-
g0, en nuestro caso, y una vez adecuado el
modelo experimental, que previamente se
ha aplicado en otros estudios, ha resultado
de muy facil acceso y cémodo aislamien-
to. Se ha escogido para el presente estudio
la rata macho albina de laboratorio, pues
es un animal ya utilizado previamente por
otros autores en trabajos experimentales
de caracteristicas similares [10,11], por su
coste reducido de obtencién y manteni-
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Figura 6. Imagen de la capa interna de la pared de un xenoinjerto (-196 °C),
parcialmente cubierto de células endoteliales, de un animal tratado con dieta ate-

rogénica, al mes de su implantacion (2.500 x).

miento y porque requiere un sencillo alo-
jamiento, manejo y toma de muestras bio-
16gicas [12]. Este animal alcanza el esta-
do adulto en relativamente poco tiempo,
pues la rata es una especie de vida corta
(esto permite extender el tratamiento has-
taabarcar una parte significativade su vida)
y muestra lesiones en todo equivalentes a
las de los seres humanos. Es bien conoci-
do que la incidencia de la enfermedad ate-
rosclerosa es mas alta en el hombre que en
la mujer [13].

Si bien la rata se considerado general-
mente como un animal muy resistente a la
aterosclerosis, son muy numerosos los au-
tores que han referido la aparicién de le-
siones en sus arterias completamente si-
milares a las que aparecen en el ser huma-
no, cuando se las somete a una dieta que
contiene colesterol, un dcido biliar y un
antitiroideo [14-16]. A los componentes
de la dieta mencionados anteriormente se
han asociado en este estudio dosis masi-



vas de vitamina D, pues ésta agrava el
efecto aterotéxico de la hipercolesterole-
mia, tanto en la rata como en otros anima-
les [17-19].

Desde el punto de vista macroscépico
[20], nos han llamado la atencién dos ti-
pos de observaciones: el moteado difuso
amarillento sobre la superficie rojiza del
higado que presentaban las ratas someti-
das a dieta aterogénica, que sin duda ha
tenido que ser observado también por otros
autores, aunque no lo hemos encontrado
descrito, y la ausencia de calcificacion
aparente de las arterias pertenecientes a
las ratas de los grupos aterogénicos, pues
los animales de ambos grupos también se
trataron con dosis de vitamina D [21,22].

Lautilizacién de la microscopia elec-
trénica ha permitido valorar alteracio-
nes ultraestructurales en los grupos es-
tudiados, especialmente en los experi-
mentales [17]. En lo que se refiere a la
microscopia electrénica de transmision,
lainvestigacidn se ha centrado sobre todo
en la intima, mas concretamente en el
endotelio, puesto que es la capa que, a
nuestro juicio, ofrece unos hallazgos més
interesantes. Sin embargo, también se ha
realizado, por sus interesantes aportacio-
nes, la valoracién del conjunto con bajos
aumentos, con objeto de evidenciar cam-
bios en la capa media y externa o adven-
ticia. Con la microscopia electrénica de
barrido se han obtenido imigenes muy
llamativas de la cara interna o intimal,
pues se visualizaban los procesos de
neoendotelizacion sobre el estroma con-
juntivo en las bioprétesis. Existe un he-
cho que ha llamado la atencién en la pri-
mera observacion de las preparaciones
estudiadas: aparentemente, cada uno de
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los vasos arteriales valorados —aorta au-
téloga e injerto— presentan peculiarida-
des lesionales caracteristicas. No se ob-
servaron, por tanto, lesiones equivalen-
tes, pese a que se localizaron en la misma
rata, sometidas a la misma dieta (coles-
terol, dcido cdlico, tiouracilo y vitamina
D), y que se extrajeron al mismo tiempo
para su estudio. Asi, en los grupos atero-
matosos, mientras que los injertos pre-
sentan acumulos endoteliales y suben-
doteliales de lipidos, desorganizacién de
la media y gran aumento de coldgeno y
tejido conjuntivo, la arteria aorta nativa
los acumula en forma de microvesiculas
y con un dato caracteristico: la intensa
alteracién de la eldstica interna.

Con respecto a los hallazgos encon-
trados en las arterias de las ratas someti-
das a dieta aterogénica, debemos sefialar
que concuerdan con los que se han publi-
cado en la literatura [23,24], salvo en lo
referente a que en este estudio sélo hemos
podido observar células mononucleadas
adheridas al endotelio en la arteria aorta,
mientras que este hecho es comun en to-
das las arterias segtin otros autores [11,25].

Asimismo, conviene poner de mani-
fiesto otros hechos observados. Asi, mien-
tras que, segun algunos autores [17], la
rotura de la eldstica interna, la separacién
entre las fibras musculares y su vacuoli-
zacion constituyen lesiones tardias, en
nuestro estudio se hacen manifiestas ya a
los 20 dias en todos los cortes de la aorta
abdominal de las ratas sometidas a dieta
aterogénica. De acuerdo con otros estu-
dios [11], se han podido observar unas
estructuras densas esféricas, dispuestas
entre las células mononucleadas y el en-
dotelio, pero también las hemos podido
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ver adheridas al endotelio, sin que exis-
tieran en sus proximidades células mono-
nucleadas [9]. Por otro lado, debido a que
no se ha podido apreciar la existencia de
células mononucleadas cargadas de lipi-
dos, la acumulacién de lipidos subendo-
teliales y en la media sélo puede explicar-
se por un fenémeno de ‘insudacién’ de
los mismos desde la sangre.

La aparicién en nuestro estudio de
placas calcificadas en el xenoinjerto no
ha sido detectada en investigaciones si-
milares [26,27], aunque se ha sefialado
que suele aparecer de forma constante
cuando se emplea material bioldgico, y
sobre todo si éste tiene un origen hetero-
logo [28]. Esta placa de calcio, mds o
menos organizada, si que ha conferido
cierta rigidez a la prétesis, aunque no ha
llegado a perder del todo su capacidad de
distensiéon. No se apreciaba facilmente
con la simple observacién del injerto,
sino que su presencia se constataba en el
momento de la ablacién del mismo para
su posterior examen ultraestructural. Su
existencia no dependia directamente del
estado de permeabilidad del injerto, y se
ha dado la circunstancia de que sustitu-
tivos vasculares totalmente permeables,
congruentes con el vaso receptor, han pre-
sentado una calcificacién de la pared en
un mayor periodo de observacién, en tan-
to que los injertos obstruidos no la han
presentado o ha sido de escasa cuantia.
Podemos pensar, a la luz de estas obser-
vaciones, que la influencia del grado de
calcificacién sobre la permeabilidad del
vaso es muy escasa a corto plazo. Resul-
taria 16gico concluir, sin embargo, que
este acimulo de material cdlcico en la
pared del vaso ha de distorsionar su es-

tructura y, por lo tanto, deberia cambiar
sus propiedades funcionales desde el pun-
to de vista bioldgico.

Podriamos afirmar que el comporta-
miento histoldgico de los injertos heterd-
logos implantados ha sido aceptable, pues
la reaccién generada en el hospedador ha
sido muy baja. Consideramos que esto se
debe, en parte, a que no hemos empleado
medios de fijaciéon como el alcohol, ni
otros compuestos quimicos como el glu-
taraldehido [29]. Estos productos posible-
mente determinan la aparicién de proce-
sos microinflamatorios en el receptor, que
a la larga tienden a ‘cicatrizar’ el injerto
y hacerlo mucho mas rigido, lo que des-
encadena una fibrosis de la media e hiper-
plasia de la intima que conduce finalmen-
te a la trombosis.

El tratamiento por el frio se puede
considerar un método eficaz [30], que
logra disminuir las tasas de antigenidad
del injerto y consigue asegurar su conser-
vacion [31]. El tratamiento con nitrégeno
liquido a =196 °C (-195,8 °C) consigue
unenfriamiento rdpidoen el tejido. A pesar
de que se reconoce la produccién de finos
acumulos de cristales, sobre todo en la
zona intracelular, su pequefio tamafio
parece no desencadenar ninguna lesion
importante, por lo que es factible alcan-
zar, tras su descongelacion, una buena
recuperacion funcional del tejido [32].

Anteriormente ya se ha hecho referen-
cia a la importancia que tiene el manteni-
miento de la cubierta endotelial [33]. Se
puede considerar que el xenoinjerto apor-
ta esta cubierta durante el tiempo necesa-
rio para impedir la aparicién de procesos
trombdticos. Las funciones que tiene el
endotelio son importantes; interfiere fun-
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damentalmente en fendmenos como la
agregacion plaquetaria, la formacién de
trombina o la propia fibrinolisis [34]. Por
ello, se le daunaimportancia vital, yacon-
signada, a la integridad de esta cubierta
para la preservacion de fenémenos trom-
béticos [35]. Quedan por tratar aspectos
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implantes. [ ANGIOLOGIA 2003; 55:7-20]
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DO COMPORTAMENTO
DOSXENOENXERTOS VASCULARES
SUBMETIDOS ADIETAS HIPERLIPIDICAS

Resumo. Procede-se a andlise ultra-estrutu-
raldaparede daaortanativae de xenoenxer-
tos criopreservados, implantados em ratos da
raca Wistar-Lewis submetidas a dietas atero-
génicas. Parao efeito estabeleceram-se gru-
pos de estudo distintos, iguais em niimero e
comumadistribuigdo aleatoria dos individu-
os. Trata-se de determinar se as lesoes atero-
matosasinduzidaspelaalimentagdo hiperlipi-
dicasdo idénticas emambos os tipos de vasos
arteriais ou se apresentamdiferencas signifi-
cativas. Umavez concluido o periodo de inves-
tigagdo, os resultados obtidos sugeremque os
enxertos heterologos sdo mais sensiveisaac-
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Tratamiento de dlceras vasculares cronicas
con equivalentes cutaneos obtenidos
mediante ingenieria tisular

L. Camblor-Santervis®, A. Meana-Infiesta®, J.M. Llaneza-Coto®,
F. Vaquero-Lorenzo*, S. Gémez-Llames®, D. Lépez-Garcia ®,
H. Cubillas-Martin®, N. Alonso®, M.J. Ramos-Gallo?,

J.A. Carreiio-Morrondo?, M.A. Menéndez-Herrero®,

J. Alvarez-Fernandez®, J. Rodriguez-Olay*, J.M. Gutiérrez-Julian®

TREATMENT OF CHRONIC VASCULAR ULCERSWITH SKIN EQUIVALENTS
OBTAINED BYTISSUE ENGINEERING

Summary. Aims. To assessthe effectiveness ofaskin equivalentdesignedin atissue bankinthe
treatment of chronic vascular ulcers. Patients and methods. Between September 1999 and Decem-
ber2001, 25 patients withvascularulcers that progressedin atorpidfashion (>4 months)were
admittedto hospital and administered standardtherapy, following which sluggish healing pro-
cesseswere observed. Ninevenous, two arterial, seven hypertensive and seven mixedulcers (the
latterwithaphlebostatic andarterial component)werefound. After ruling out the possibility of
theulcerbeing affected by clinical and bacteriological infections, the graftswere placed oncea

weekuntil healing had been achieved or the treatment was suspended due to lack of response.

Weeklydigital photographic monitoring was carried outtomeasurethe extension ofthe lesions.

Fromthe second graft onwards, patients were treatedin the outpatients department. Average
follow-up timewas 18months (interval: 6-30months). Values measuredincludedthe absence of
rejection, healingrate, thetimerequiredtoreducethe extensionto50and75%, andrecurrence
of ulcers.Results. No signs of rejectionweredetected. Overall healing ratewas 80%(20/25), in
hypertensive andmixed cases, the ratewas 100% (14/14). Average closing time: 5.3 weeks (inter-
val: 3-12weeks). Averagenumberof graftsused: 5.8 (interval: 3-13 grafts). Recurrence of ulcers
was 25% (fourvenous and one hypertensive). Ofthefive ulcersthat didnot heal (fourvenous and
onearterial), none ofthem gotworse: therewasno responseinthree cases andtwo ofthem showed
areduction of the extension that reached 85%. Conclusions. Skin equivalents couldbe a good
alternative inthe treatment of chronic vascularulcers. [ ANGIOLOGIA2003;55:21-33]

Key words. Cell culture. Chronic vascularulcers. Cultured keratinocytes. Skin equivalents. Skin
grafts. Tissue engineering.

Introduccion

alta incidencia y prevalencia, que afecta
al 1-3% de la poblacién en los paises de-
La ulceracién de las extremidades infe-  sarrollados; la etiologia vascular es la

riores representa una patologia con una causa de las mismas en un 75-90% de los
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casos [1,2]. La cronicidad y la recidiva
son dos de las caracteristicas clinicoevo-
lutivas mas relevantes; producen una dis-
minucién importante en la calidad de vida
de la persona que la padece, un problema
complejo de resolver para los equipos
médicos y de enfermeria, a la vez que un
importante motivo de preocupacién por
el elevado coste sociosanitario [3].

A pesar de un tratamiento etiolégico co-
rrecto y la gran variedad de ap6sitos disponi-
bles en la actualidad, el porcentaje y la velo-
cidad de cicatrizacion siguen siendo bajos.

Se precisan, por tanto, tratamientos mas
eficaces en el manejo de estos enfermos que
consigan una tasa de cicatrizacion mds alta
yrapidadelaslesiones, particularmente para
aquellas que, por su duracién y tamaio, son
mads dificiles de tratar. Recientes avances en
el conocimiento de la fisiopatolologia de
las tlceras crénicas, asi como en las técni-
cas de cultivo celular, han permitido duran-
te la dltima década el desarrollo de nuevas
estrategias terapéuticas que pueden supo-
ner un avance significativo. Entre éstas des-
taca la utilizacién de piel obtenida mediante
ingenieria tisular. Con este tipo de técnicas
pueden generarse grandes superficies de piel
a partir de pequefias biopsias cutdneas. Las
c€lulas obtenidas a partir de estas muestras
se multiplican mediante cultivo celular.

El empleo de queratinocitos cultiva-
dos en el tratamiento de dlceras vasculares
crénicas se describid por primera vez en
1986 [4,5] y desde entonces varios estu-
dios clinicos han demostrado su eficacia
[6,7]. El uso de queratinocitos autélogos
en pacientes de edad avanzada (la mayoria
de nuestros enfermos) tiene el inconve-
niente de que estos queratinocitos poseen
un potencial de crecimiento —in vitroy una

vez trasplantados— muy bajo, y necesitan
al menos 3 o 4 semanas de cultivo celular
para obtener una ldmina trasplantable, por
lo que se admite su uso en forma de aloin-
jertos en estos pacientes. Ademds, el alto
coste econdmico, su gran fragilidad y las
dificultades de transporte han limitado su
uso. Actualmente, se tiende a cultivar los
queratinocitos sobre superficies que imi-
ten el lecho dérmico, formando asi los 1la-
mados ‘equivalentes cutdneos’ [8,9], que
bésicamente consisten en una estructura
bicapa de piel viva que contiene una der-
mis formada por proteinas de la matriz ex-
tracelular y fibroblastos humanos vivos,
sobre la cual se cultivan los queratinocitos
para formar el recubrimiento epitelial. El
resultado final es una ldmina que, imitan-
do las caracteristicas morfoldgicas y bio-
l6gicas de la piel, intentan estimular los
procesos de reparacidn tisular cutdnea. El
componente celular (fibroblastos y quera-
tinocitos) se obtiene de una pequefia biop-
sia cutdnea del propio enfermo en el caso
de los autoinjertos, o bien de un fragmento
de piel obtenido generalmente del prepu-
cio de recién nacidos o de donantes jove-
nes de 6rganos en el caso de los aloinjer-
tos, tras un screening exhaustivo que des-
carte presencia de agentes infecciosos
(VIH, VHC, VHB, etc.). La matriz extra-
celular se obtiene a partir de coldgeno
bovino, geles de fibrina o suero humano.
Los equivalentes cutdneos son mucho méas
manejables para su uso en la clinica que
los cultivos aislados de queratinocitos y su
utilidad en el tratamiento de las dlceras
crénicas se ha demostrado recientemente
[10,11]. Aunque no existe el equivalente
cutdneo ideal, éste debe cumplir unas ca-
racteristicas bdsicas, como son:

ANGIOLOGIA2003;55(1):21-33



— Adherirse rdpidamente a la herida.

— Proporcionar una barrera eficaz con-
tra los microorganismos y la pérdida
de liquidos.

— Ser resistentes a las presiones mecani-
cas, proporcionando una estabilidad a
largo plazo con una cicatriz y contrac-
cién minimas.

— Ser féciles de esterilizar.

— Ser de manejo sencillo y féciles de
transportar.

— Ser inocuos.

— Poseer una relacién coste-eficacia
aceptable.

En la actualidad existe inicamente un
equivalente cutdneo bicapa aprobado por
la FDA (Food and Drug Administration)
estadounidense para su uso en las ulceras
por estasis venoso y del pie diabético
(Apligraf ®, Organogenesis Inc., Canton,
MA; Novartis Pharmaceuticals, East Ha-
nover, NJ). Se ha comercializado recien-
temente en Espafa, aunque su elevado
coste presumiblemente limitard su uso
(1.000 délares cada ldmina de 50 cm?). El
componente celular del Apligraf procede
de la piel de prepucio de recién nacidos y
la matriz extracelular estd formada por
coldgeno bovino tipo L.

El Banco de Tejidos del Centro Comu-
nitario de Transfusién (CCT) del Princi-
pado de Asturias trabaja desde 1994 en el
desarrollo de equivalentes cutdneos con
las caracteristicas anteriormente descritas;
fruto de este trabajo ha sido la consecu-
cién de un prototipo propio de piel artifi-
cial basado en el empleo de plasma y fi-
broblastos humanos vivos como base de la
dermis artificial, sobre la cual se hacen
crecer los queratinocitos para obtener la

ANGIOLOGIA2003;55(1):21-33
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cubierta epidérmica [12,13]. Los elemen-
tos celulares proceden de una biopsia cu-
tdnea de donante joven de érganos, y el
plasma de donantes, de sangre del CCT.
Los estudios preliminares efectuados so-
bre este prototipo cutaneo demuestran que
es capaz de prender e integrarse desarro-
llando todas las capas epidérmicas cuando
se trasplanta al ratén desnudo. Este proto-
tipo presenta, como ventaja principal so-
bre otros derivados cutaneos existentes, la
gran capacidad de crecimiento del epitelio
sobre el lecho dérmico, ademas de permi-
tir, por primera vez, la posibilidad de de-
sarrollar una piel artificial en la que todos
los componentes de origen bioldgico que
lo forman (queratinocitos, fibroblastos y
matriz dérmica extracelular) procedan del
propio paciente. De esta forma se minimi-
za el riesgo de contagio de enfermedades
transmisibles, aumenta la capacidad de
integracion en el lecho ulceroso y se repa-
ra directamente la dlcera.

El objetivo de este trabajo es determi-
nar la efectividad de un equivalente cuta-
neo homoélogo (aloinjerto) desarrollado
en el Banco de Tejidos del CCT en el tra-
tamiento de tlceras vasculares de evolu-
cién térpida. Se valora la ausencia de re-
chazo, la tasa de cicatrizacién completa
de la lesion, el tiempo de cicatrizacién, la
reduccién del drea de la lesion al 50 y
75%, y la recidiva ulcerosa.

Pacientes y métodos

Disefio del estudio
y selecciéonde pacientes

Se trata de un estudio clinico en fase II
(aprobado por el comité ético de nuestra
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institucion sanitaria), realizado entre sep-
tiembre de 1999 y diciembre de 2001 en
el Servicio de Angiologia y Cirugia Vas-
cular IT del Hospital Central de Asturias,
en colaboracion con el Banco de Tejidos
del CCT del Principado de Asturias. Se
incluy6 a 25 pacientes consecutivos que
cumplian los siguientes criterios:

— Presentar dlceras de etiologia vascular
de més de cuatro meses de evolucion.

— Fracaso en el proceso de cicatrizacién
tras tratamiento ambulatorio.

— Una vez hospitalizados y tras cuatro
semanas de tratamiento estidndar, se
objetivaba un estancamiento en la ci-
catrizacion (disminucién del area ini-
cial de la lesion <10%).

— Ausencia clinica y bacterioldgica de
infeccién bacteriana.

— Formalizar el consentimiento informa-
do por parte del enfermo.

Para la clasificacién de las tlceras se
han tenido en cuenta los antecedentes
patolégicos, el aspecto macroscépico de
la dlcera, la exploracién arterial bdsica
—incluyendo palpacién de pulsos peri-
féricos, cdlculo de ITB, curvas Doppler
y arteriografia cuando se iba a precisar
procedimiento revascularizador—, una
exploracién venosa para deteccién de
signos cutdneos de hipertensién venosa
(edema, dermatitis ocre, lipodermatos-
clerosis, atrofia blanca, etc.), la presen-
cia de varicosidades y la realizacion de
un eco-Doppler venoso para la detec-
cién de reflujo en el sistema venoso su-
perficial o profundo. Para el diagndsti-
co de tlceras hipertensivas, el criterio
que se siguié fue la presencia de una
ulcera de caracteristicas y localizacion
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tipicas (tercio medio de la cara externa
de la pierna, necrosis importante de
bordes, lecho muy doloroso y biopsia
negativa para vasculitis) en pacientes
con hipertension arterial mal controla-
da y pulsos distales positivos. Se consi-
deraron ulceras mixtas aquellas que
presentaban componente arterial y ve-
noso concomitante.

El tratamiento estdndar en nuestro caso
consistié en:

— Tratamiento etioldgico correcto cuan-
do fue posible: eliminacién del reflujo
en el sistema venoso superficial y per-
forantes insuficientes, compresion
eldstica y reposo adecuados, control
de tensidn arterial, y revascularizacién
arterial segin que la etiologia fuera
venosa, hipertensiva o arterial, respec-
tivamente.

— Control de la infeccion bacteriana.

— Desbridamiento mecdnico o enzimaé-
tico del lecho ulceroso.

— Mantenimiento del tejido de granula-
cion y facilitacion de la epitelizacion
mediante aplicacién tépica de poma-
das o ap6sitos oclusivos.

Una vez incluido el paciente en el estu-
dio se cubre un protocolo en el que se
reflejan los datos de filiacion, factores
de riesgo y antecedentes patoldgicos,
medicacién, exploracién vascular, ana-
litica basica y datos referentes a la tlce-
ra, como tiempo de evolucion, tratamien-
tos previos, etiologia, aspecto del lecho
y bordes, resultado de los cultivos, fe-
cha de colocacién de los injertos, area
inicial de la ulcera y evolucién de la
misma, con inclusién de fotografias di-
gitales semanales.
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Tabla I. Caracteristicas de los pacientes incluidos
en el estudio.
N.2pacientes
Insuficienciavenosacrénica 16
Profunda 11
Superficial 5
Hipertension arterial 15
Obesidad 10
Diabetes 9
Sedentarismo 9
Cardiopatiaisquémica 7
Insuficienciarenal crénica 3
ArteriopatiaperiféricaMMII 5
Corticoterapia 4
Figura 1. Estrategia de tratamiento de las Ulceras cutaneas cronicas con aloinjertos

cultivados. Lacapacidad de generar piel artificial es tan grande que se puede conseguir
unasuperficie de piel cultivadade 5.000-7.000 veces el tamario original de labiopsia.

La edad media fue de 71 afios (interva-
lo: 40-87): 18 pacientes eran mujeres (72%)
y 7 eran varones (38%). Las caracteristicas
de los pacientes en el momento de su inclu-
sion se reflejan en la tabla I. El periodo de
seguimiento medio fue de 18 meses (inter-
valo: 6-30 meses). El tiempo medio de
evolucién de las lesiones fue de 8 meses
(intervalo: 3-24 meses). El drea media de
las udlceras al inicio del tratamiento fue de
21,13 cm’(intervalo: 4,5 -100 cm?).

La clasificacion etioldgica de las tlce-
ras mostré nueve ulceras de origen venoso
(36%) —siete por insuficiencia originada
en el sistema venoso profundo (postrom-
bética) y dos por insuficiencia originada
en el sistema venoso superficial, con ciru-
gia de varices ya realizada pero dermatitis
de éstasis muy avanzada—, dos de origen
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arterial (8%) —una aterosclerosis obliterante
y una por tromboangeitis obliterante, am-
bas sin posibilidades de revascularizacién
e ITB de 0,40 y 0,35, respectivamente—,
siete ulceras de origen hipertensivo (28%)
y siete mixtas (28%) —cuatro de predomi-
nio venoso (0,9>ITB>0,7) y tres de predo-
minio arterial (0,7>ITB>0,5 )—.

Elaboracion del equivalente cutineo

Una vez incluido el enfermo en el estudio,
nos ponemos en contacto con el banco de
tejidos para la elaboracidn del equivalente
cutaneo. De modo resumido, éste se obtie-
ne de la forma indicada en la figura 1.

El componente celular de nuestro mo-
delo procede de pequeiias biopsias cuté-
neas (10-12 cm®) de donantes de 6rganos
y tejidos de nuestro Banco de Tejidos. Las
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Figura 2. Aspecto final del equivalente cutaneo.
Obsérvese el soporte mallado sobre el cual se colo-
cael injerto para facilitar su transporte y colocacion.

células obtenidas se cultivan en diferentes
condiciones (medios de cultivo, factores
de crecimiento, etc.), lo que permite obte-
ner, a partir de una misma biopsia, un gran
nimero de fibroblastos y queratinocitos.

La matriz dérmica se basa en el em-
pleo de plasma humano. El plasma se
obtiene mediante venopuncién o aféresis
a partir de donantes altruistas de sangre.
Tras la separacién de los componentes
formes de la sangre, el plasma se mantie-
ne congelado hasta su uso.

Para la produccién de la dermis artifi-
cial, el plasma se mezcla con los fibroblas-
tos cultivados y se coagula mediante la adi-
cion de sales de calcio. La mezcla se in-
troduce en un frasco de cultivo y se deja
a 37 °C hasta que se solidifica; entonces se
recubre de medio de cultivo y sobre su su-
perficie se siembran los queratinocitos. El
gel de plasma permite que las células sem-
bradas (tanto fibroblastos como queratino-
citos) mantengan un gran ritmo de creci-
miento, incluso si se han sembrado a muy
baja concentracién. En 10-12 dias de culti-
vo, el gel presenta una capa de epitelio con-
fluente en su superficie y gran nimero de
fibroblastos en su interior. En ese momen-
to, la 1dmina se extrae del frasco mediante
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Figura 3. Colocacién del equivalente cutaneo direc-
tamente sobre la Ulcera.

la fijacién a un tul no graso estéril y esta
lista para trasplantarse al paciente (Fig. 2).

Protocolodetrabajo

Una vez seleccionado el paciente de acuer-
do con los criterios expuestos con anterio-
ridad, se procede a la colocacidn del injer-
to directamente sobre la lesién (Fig. 3).
Posteriormente, el equivalente cutdneo se
cubre con un apdsito no adherente (p. €j.,
Linitul ®) y se coloca un vendaje de gasa
parainmovilizarlo y protegerlo; en el caso
de tlceras venosas, se completa ademas
con la colocacion de un vendaje eldstico
compresivo hasta la rodilla. Los injertos
se colocaron una vez a la semana y a los
cuatro dias se realizé una cura (sin retirar
el injerto) que permitia detectar la presen-
cia de signos de rechazo o de infeccion, asi
como eliminar el exceso de exudado. An-
tes de la colocacién de cada nuevo injerto,
se realiza un control fotogréfico digital (ca-
mara Sony Digital Mavica MVC-FDS§3)
con el objetivo de documentar el proceso
de cicatrizacién y medir posteriormente
la reduccién del area de cada lesion. El
numero de injertos colocados venia dado
por la evolucién de la dlcera, de tal forma
que, si después de 4-5 injertos no se obser-
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Figura 4. Tasas de cicatrizacién global por semanas

de tratamiento.

vaba respuesta o cuando el drea residual
de ladlcera era ya muy pequeiio (<5-10%
del dreainicial), se suspendiael tratamien-
to. En caso de no objetivarse signos de
rechazo, infeccién o empeoramiento de la
dlcera, el tratamiento pasaba a hacerse am-
bulatoriamente a partir del segundo injer-
to, siguiendo la misma pauta.

Después de la cicatrizacién de las le-
siones continuaron las revisiones del pa-
ciente cada tres meses en nuestra policlini-
ca hasta la fecha de conclusion del estudio.

Para medir el drea de las dlceras se
utiliz6 un equipo Leica Q-550 Quantimet
(software Leica-Qwi) disponible en el
centro de procesamiento de imagenes de
nuestro hospital, que permite la cuantifi-
cacién de pardmetros morfométricos y
densitométricos de la imagen, lo cual
posibilita el cdlculo del porcentaje de re-
duccién de las lesiones.

Se valoré la ausencia de rechazo, la
tasa de cicatrizacién completa, el tiempo
de cicatrizacion, la reduccion de area ul-
cerosaal 50y 75%, y larecidiva ulcerosa.

Figura 5. Tiempo de reducciéndel areaal 50, 75y 100% segun el tipo de Glcera(en
semanas). HTA: hipertensiva.

Para el andlisis estadistico se ha utiliza-
do el programa SPSS para Windows 98,
que comprende una prueba de chi al cua-
drado (con prueba exacta de Fisher) parala
comparacion de los porcentajes de cicatri-
zacion de los distintos tipos de dlceras.

Resultados

No se observé ningtin signo de rechazo en
el grupo de pacientes tratados con el equi-
valente cutdneo. Tampoco se detecté em-
peoramiento (aumento del drea) en nin-
guna de las ulceras tratadas.

La tasa de cicatrizacién global fue del
80% (20/25) a las 12 semanas de trata-
miento. A las 4, 6 y 8 semanas, el 45, 58
y 67%, respectivamente, de las tlceras
estaban cerradas (Fig. 4). La reduccion
del drea al 50y 75% se consigui6 a las 2,5
y 4,5 semanas de tratamiento, respectiva-
mente, sin observarse diferencias signifi-
cativas entre los distintos tipos de tlceras
(Fig.5). Eltiempo medio de cicatrizacién

ANGIOLOGIA2003;55(1):21-33
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Tablall. Tasay tiempo de cicatrizacién segun clasificacion etio-
|6gicade las Ulceras. 100 — | —HT1A
Sin Cicatrizadas  Tiempo medio 5 80 ,/ Mixta
cicatrizar de cicatrizacién g //r Venosa
= 60 )
5(20%)  20(80%)  53semanas g / Arteria
g 4 -
Venosa 4 5 (55%) 4,5semanas e
. . 20
Hipertensiva 0 7 (100%) 5,8 semanas
Mixta 0 7 (100%) 5,1 semanas T o eem seem 1meem
Arterial 1 1(50%) 7semanas Figura 6. Tasa de cicatrizacion y semanas de tratamiento segtn la
etiologia de las Ulceras. HTA: hipertensiva.

fue de 5,3 semanas (intervalo: 3-12 sema-
nas). El nimero medio de injertos utiliza-
do fue de 5,8 (intervalo: 3-13 injertos).

Si analizamos los resultados segtin la
etiologia de las lesiones observamos que
los mejores resultados se obtuvieron en
las dlceras hipertensivas y mixtas, con
un 100% de cicatrizacion, frente al 55%
de las dlceras venosas y el 50% de las
arteriales, siendo esta diferencia estadis-
ticamente significativa (p< 0,05). El
tiempo de cierre para las ulceras hiper-
tensivas y mixtas fue de 5,1 y 5,8 sema-
nas, respectivamente, aunque el tiempo
mds rdpido de cicatrizacion fue para las
venosas, con un promedio de 4,5 sema-
nas (Tabla II, Fig. 5).

El porcentaje de cicatrizacién por se-
manas para cada tipo de tlcera se detalla
en la figura 6.

De las cinco ulceras en las que no se
consiguid la cicatrizacion, cuatro eran
postrombdticas y una por tromboangeitis
(ITB= 0,35), con un tiempo medio de
evolucion de 19,8 meses y un drea inicial
media de 50 cm*; en dos se produjo una
mejoria muy importante (reduccién del
area >85%) y en el resto no se produjo
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respuesta y permanecieron abiertas al fi-
nalizar el periodo de seguimiento.

Después del periodo de seguimiento,
cinco pacientes presentaron una recidiva
ulcerosa (cuatro venosas y una hiperten-
siva), con un tiempo medio de aparicién
de la dlcera de 12 meses.

En las tlceras que presentaban un fon-
do con tejido de granulacién en buen es-
tado y escasa fibrina en el momento de
injertarse, observamos una rapida dismi-
nucidén del tamafio a partir de la coloca-
cion del segundo injerto. Sin embargo, en
aquellas ulceras de larga evolucién, con
abundante fibrina o lecho atréfico, sélo
observamos una mejoria del tejido de
granulacién y disminucién del drea de la
ulcera tras cuatro o mds injertos, necesi-
tando por tanto mayor nimero de injertos
para su cicatrizacién completa.

Tuvimos tnicamente dos casos de in-
feccion durante el tratamiento ambulato-
rio (ambas tlceras de origen posflebiti-
co0): uno atribuible a contaminacién del
injerto, y uno sin relacién con el mismo.
Se resolvieron con antibioterapia especi-
fica por via oral y no obligaron a suspen-
der la colocacién de injertos (si obligaron

ANGIOLOGIA2003;55(1):21-33



ala sustitucién del lote en el primer caso).
El cierre se consigui6 sin aumento signi-
ficativo del tiempo de cicatrizacion en el
primer caso; el segundo pertenece a una
de las cinco ulceras del estudio que no
cicatrizaron.

El 85% de los pacientes (17/20) que
referian importante dolor en el lecho de la
lesién al inicio del tratamiento, experi-
mentaron un rdpido y marcado alivio de
los sintomas.

El mecanismo de cierre en la gran
mayoria de las dlceras fue la contraccién
de los bordes de la herida (cierre centripe-
to). En un nimero pequeio de pacientes
(20%) se observo, ademds, la integracidn
mds o menos temporal del injerto forman-
do islotes de tejido epitelizado dentro del
lecho ulceroso.

Teniendo en cuenta que el coste final
de cada equivalente cutdneo elaborado en
el CCT es de 70€, el gasto medio por
paciente fue de 406€.

Discusion

Aunque el objetivo final de la mayoria de
los procedimientos de revascularizacién
realizados en extremidades isquémicas es
la cicatrizacién de las lesiones tréficas, y
desde que Unna, dermatdlogo del siglo
X1x, introdujera el vendaje compresivo
impregnado de 6xido de zinc en el trata-
miento de las tlceras venosas, pocos cam-
bios relevantes se han producido en las
dltimas dos décadas en el manejo de las
ulceras cutdneas presentes en los pacien-
tes vasculares.

El uso de autoinjertos en malla cldsi-
cos supone una alternativa de tratamien-
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to, pero tiene importantes limitaciones.
Precisan la administracién de anestesia
general o regional en pacientes de edad
avanzada, con importantes riesgos cardio-
vasculares. La zona cutdnea donante pude
originar problemas, ya que se registran
tasas de infeccidn nada despreciables del
3%, lo que puede llegar a transformarse
en una nueva herida quirurgica. Ademds,
se afiade el costo derivado de una inter-
vencion quirdrgica y una estancia posto-
peratoria minima de 5-7 dfas.

Este estudio prospectivo es, en nues-
tro conocimiento, el primero realizado en
Espafia que analiza la eficacia de un injer-
to cutdneo artificial homélogo en el trata-
miento de ulceras vasculares crénicas.

Dentro del grupo de pacientes inclui-
dos en el estudio hay que resaltar el alto
porcentaje de enfermos diabéticos, edad
avanzada, presencia de insuficiencia re-
nal crénica e incluso con tratamiento corti-
coide, factores que aunque influyen nega-
tivamente en el proceso de cicatrizacién
de las lesiones, pensamos que no por ello
debe excluirse a tales pacientes, ya que este
subgrupo de enfermos representa un por-
centaje importante de pacientes ingresa-
dos en una Unidad de Cirugia Vascular.

La mayoria de las tlceras no respon-
dieron de forma clara al primer injerto;
sin embargo, tras dos o mds sesiones de
trasplante, las lesiones mostraron una
marcada mejorfa. Es importante, por lo
tanto, colocar el nuimero suficiente de
injertos, especialmente en ulceras gran-
des (>50 cm?), de larga evolucién y aque-
llas que presentan un lecho con abundan-
te fibrina o muy atréfico.

Aunque los mecanismos de accién de
los equivalentes cutdneos todavia no se han

29



L.CAMBLOR-SANTERVAS, ET AL

Figura 7. a) Ulcera hipertensiva de 29,35 cm? lista para injertar. b) Ulcera el 14.2 dia, con 9 cm?; obsérvese el cierre desde los bordes.

¢) Ulcera cicatrizada a las cuatro semanas.

aclarado por completo y no se pueden des-
cartar otros, actualmente se manejan tres:

— Funcién de barrera frente a entrada de
gérmenes y pérdida de liquidos.

— ‘Prendimiento’ o integracién de for-
ma efectiva en el lecho de la ulcera a
través de la estimulacion capilar e in-
teraccion con las células huésped, dan-
do lugar a la formacidn de islotes de
epitelizacién de tamafio variable en el
centro de la dlcera.

— Secrecidn de maltiples factores de cre-
cimiento celular (en un primer momen-
to, por el equivalente cutaneo intacto,
y después, por las células remanentes
y las propias células huésped), que van
a acelerar el proceso de cicatrizacién
promoviendo la angiogénesis, regu-
lando el equilibrio entre la sintesis y la
degradacion de la matriz extracelular
y, sobre todo, estimulando la prolife-
racién y migracion de los queratinoci-
tos y fibroblastos de los bordes de la
herida.

Estudios realizados in vitro mediante téc-
nicas de transcriptasa inversa demuestran
que estos derivados cutdneos son capaces
de sintetizar citocinas con un patrén simi-
lar ala piel humana, tales como el factor de

crecimiento endotelial (ECGF), el factor
de crecimiento de fibroblastos (FGF), el
factor de crecimiento derivado de plaque-
tas (PDGF), el factor de crecimiento epi-
dérmico recombinante humano (h-EGF),
el factor estimulante de colonias de granu-
locitos (GMCSF), las interleucinas (IL-1,
IL-6,1L-8), etc. [14].

La formacién de una cubierta cutdnea
estable, es decir, el “prendimiento’ del in-
jerto sin generar problemas de rechazo, se
produce gracias a que tanto los queratino-
citos como los fibroblastos no son células
presentadoras de antigenos y no son capa-
ces de activar los linfocitos T del huésped
al no expresar los antigenos de histocom-
patibilidad HLA clase II ni otras molécu-
las de adhesion (ICAM). No obstante, por
estudios de ADN celular realizados en las
ulceras cicatrizadas [15] hoy sabemos que
la permanencia o integracién del injerto es
s6lo temporal porque, con el tiempo, las
células del injerto acaban siendo sustitui-
das por las células huésped.

El mecanismo de cicatrizacion obser-
vado mayoritariamente en nuestros en-
fermos (>80%) fue a través del cierre desde
los bordes de la herida, hecho observado
también por la mayoria de los autores
(Fig.7)[6,10,15].
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Hemos tenido dos casos de infeccién
del lecho ulceroso durante el tratamiento
(ambas posflebiticas), pero no hemos cons-
tatado que haya influido de forma negativa
en los resultados porque, en un caso, la
lesidn cicatrizo sin aumentar de forma sig-
nificativa el tiempo de cierre, y en el otro,
correspondia a una ulcera de 20 meses de
evolucidn, con un 4rea inicial de 90 cm?,
que una vez tratada la infeccién no se
modificé el curso de la misma, y la dlcera
permanecio abierta al finalizar el estudio.

El porcentaje de cicatrizacion conse-
guido con nuestro equivalente cutdneo es
superponible al recogido en los demads
trabajos publicados tanto de forma global
como para los distintos tipos de tlceras
(teniendo en cuenta que utilizamos un
derivado cutdneo de fabricacién propia
frente a la patente estadounidense que
emplean el resto de los estudios). Los
peores resultados obtenidos en las tlce-
ras venosas también son similares a los
del tnico estudio multicéntrico existente
en la actualidad, que engloba a 279 pa-
cientes con ulceras venosas; esta diferen-
cia se achaca al distinto sustrato fisiopa-
tolégico de las tlceras venosas frente al
resto de lesiones [6].

El coste del tratamiento puede ser una
de las limitaciones para el uso de este
tipo de derivados cutdneos. No obstante,
si tenemos en cuenta que hemos conse-
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guido abaratar sustancialmente el precio
final del equivalente cutdneo elaborado
por el CCT hasta llegar a los 70€ —frente
a los 1.000€ del Apligraf por cada ldmi-
na de 50 cm’ (teniendo en cuenta que nos
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el tratamiento se puede realizar de forma
ambulatoria y que, ademds, se consigue
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puede justificar su uso.
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TRATAMIENTO DE ULCERAS
VASCULARES CRONICASCON
EQUIVALENTES CUTANEOS OBTENIDOS
MEDIANTE INGENIERIATISULAR

Resumen. Objetivo. Valorarlaefectividadde
unequivalente cutdneodiseiiado enunbanco
detejidos, eneltratamientodeiilcerasvascu-
lares cronicas. Pacientesymétodos. Entre sep-
tiembrede 1999 ydiciembre de 2001 se inclu-
yoa25pacientes coniilceras vasculares de
evoluciontorpida(>4meses)enquienes, tras
ingreso hospitalarioy tratamiento estdndar,
se objetivo un estancamiento en su cicatriza-
cion. Se constataronnueveilcerasvenosas,
dosarteriales, siete hipertensivasy siete mix-
tas (componenteflebostdticoy arterial). Des-
cartadalainfeccion clinicay bacteriologica
delaiilcera, losinjertos se colocaronunavez
alasemanahastalacicatrizacion o suspen-
siondeltratamiento porno respuesta. Se rea-
lizaron controles fotogrdficos digitales sema-
nales para medir el drea de las lesiones. A
partirdel segundo injerto, el tratamiento se
realizo ambulatoriamente. El seguimiento
medio fue de 18 meses (intervalo: 6-30 me-
ses). Sevalorolaausenciade rechazo, latasa
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TRATAMENTO DE ULCERAS
VASCULARES CRONICAS COM
EQUIVALENTES CUTANEOS OBTIDOS
PORENGENHARIATECIDUAL

Resumo. Objectivo. Avaliar a eficdcia de um
equivalente cutdneodesenhadonumbancode
tecidos, notratamentodeiilcerasvasculares
cronicas. Doentes e métodos. Entre Setembro
de 1999 e Dezembrode 2001, foramincluidos
25 doentes comiilcerasvasculares de evolugdo
desfavoradvel (>4 meses)emquem, aposinter-
namento hospitalar e tratamento padrdo, ob-
Jectivou-seumamelhorianasuacicatriza¢do.
Constataram-senovelilcerasvenosas, duas
arteriais, sete hipertensivas e sete mistas(com-
ponente flebostdtico e arterial). Excluidaa
infeccdoclinicaebacteriologicadaiilcera, os
enxertos colocaram-se umavez por semana
até a cicatrizagcdo ou a suspensdo do trata-
mento por falta de resposta. Realizaram-se
controlos fotogrdficos digitais semanais para
mediradreadaslesoes. A partirdo segundo
enxerto, o tratamento realizou-se em ambula-
torio. O seguimento médio foi de 18 meses
(intervalo: 6-30meses). Avaliou-se a ausén-
ciaderetrocesso, oindice de cicatrizacdo, o



decicatrizacion, eltiempodereducciondeldrea
al50y75%, ylarecidivaulcerosa.Resulta-
dos. Nosedetectaron signos de rechazo. Tasa
globalde cicatrizaciondel 80% (20/25); en
hipertensivasy mixtas, tasadel 100% (14/14).
Tiempo mediode cierre: 5,3 semanas (inter-
valo: 3-12 semanas). Niimero medio de injer-
tos utilizados: 5,8 (intervalo: 3-13 injertos).
Larecidivaulcerosafuedel 25% (cuatrove-
nosasyuna hipertensiva). De las cinco tilce-
ras que no cicatrizaron(cuatrovenosasyuna
arterial), ninguna empeoro: entresno hubo
respuestayendos se redujo el dreamds de un
85%. Conclusiones.Losequivalentes cutdneos
podrianconstituirunabuenaalternativaenel
tratamiento deiilcerasvasculares cronicas.
[ANGIOLOGIA 2003, 55:21-33]

Palabras clave. Cultivos celulares. Equivalen-
tes cutdneos. Ingenieriatisular. Injertos cutd-
neos. Queratinocitos cultivados. Ulcerasvas-
cularescronicas.
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tempo de redugcdo da dreaem 50e 75%, e a
recidiva ulcerosa. Resultados. Ndo se detec-
taramsinaisderetrocesso. Oindice global de
cicatrizagdofoide80% (20/25); emhiperten-
sivas e mistas, o indice foide 100% (14/14).
Tempo médio de encerramento: 5,3 semanas
(intervalo: 3-12 semanas). Numero médio de
enxertos utilizados: 5,8 (intervalo: 3-13 enxer-
tos). A recidiva ulcerosafoide 25% (quatro
venosas e umahipertensiva). Das cincolilce-
ras que ndo cicatrizaram (quatrovenosas e
umaarterial), nenhumapiorou: emtrés ndo
houve respostae emduasfoireduzidaadrea
emmais de 85%.Conclusdes. Osequivalentes
cutdneos poderiam constituir uma boa alter-
nativanotratamentodeiilcerasvasculares
cronicas. [ANGIOLOGIA 2003; 55: 21-33]
Palavraschave. Culturas celulares. Engenha-
riatecidual. Enxertos cutdneos. Equivalentes
cutdneos. Queratinocitos cultivados. Ulceras
vascularescronicas.
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NOTA CLINICA

Colocacion de endoprotesis vascular sin
dilatacion previa en estenosis intracraneal de la
cardtida interna. A proposito de un caso

J.J. Martinez-Rodrigo*, M. Agramunt-Lerma®, C. Poyatos °,
P. Taberner-Andrés‘, E. Lonjedo-Vicent*, A.C. Ruiz-Guanter *

STENTING WITHOUT PRIOR DILATATION ININTRACRANIAL STENOSIS
OF THE INTERNAL CAROTID ARTERY: A CASE REPORT

Summary. Introduction. Recent reports have describedthe application of coronary stents for the
treatmentofintracranial stenosis ofthe internal carotidartery (ICA), above allinpatients who
donotrespondtomedicaltreatment anddisplay advancing neurological symptoms. Stenting
inintracranialvascularlesions ofthe carotidterritory has beenused almostexclusivelyinthe
treatment of the complications due to transluminal angioplasties with balloons. In selected
cases andwithout prior dilatation of the stenosis it would be possible to place a stent. Case
report. Wedescribe a case ofintracranial carotid stenting, without previous dilatation, ina 57-
year-oldmalepatientwithmultiple arterioscleroticriskfactors. The patientpresentedneuro-
logical symptomswithno response to medical treatment, caused by a stenosis that affected over
70% of the cavernous segment of the right ICA, whichwas shownup by the arteriographic study.
Afavourable anatomy and the material used allowed the stent to pass through the stenosis
without the needfordilatation. No immediate complications were observed andthe carotid
arterywas seento be of anormal calibre for stenosis. The brain angiogram also provedto be
normal. The patient continues withthe medical treatment and has remainedneurologically
stable throughout the 9-month clinical follow-up. Conclusion. Incertainselectedcases, placing
anintracranial carotid stent, without previous balloondilatation, can give good results and
preventthe complications that can accompany angioplasty (suchas dissection, rupture or
embolism). [ANGIOLOGIA 2003; 55: 34-40]

Key words. Arteriosclerosis. Intracranial carotid stenosis. Stenting. Treatment.

Introduccion var a cabo estos procedimientos pueden

ser las razones de la lenta expansién de

Se ha publicado recientemente la aplica-
ciéon de endoprotesis vasculares (stent)
para tratar estenosis intracraneales de la
arteria carétida interna (ACI) [1-6]. Difi-
cultades técnicas, complicaciones y la au-
sencia de materiales especificos para lle-

esta técnica.

Nuevas endoprotesis, catéteres y guias
mds flexibles y maleables han solventado
parcialmente este problema. Existen
muchas publicaciones sobre la colocacién
de endoprétesis vasculares para ayudar a
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introducir espirales en los aneurismas
intracraneales. Sin embargo, la coloca-
cién de endoprétesis en lesiones estendti-
cas de la vasculatura intracraneal anterior
se ha utilizado casi exclusivamente para
el tratamiento de complicaciones conse-
cutivas a la angioplastia transluminal con
balén (ATB), y la diseccién del vaso es la
mas frecuente de ellas [2,4,5]. Feldman et
al [1] publicaron un caso de colocacién de
endoproétesis sin dilatacién previa de una
estenosis intracraneal de la ACI, sin com-
plicaciones y con buenos resultados.

Aportamos un caso de colocacion de
endoproétesis en una estenosis de la ACI,
realizada sin predilatacion de la lesion —se
evitaron las complicaciones potenciales
descritas en la bibliografia [7-12]-y que
mostré una mejoria del flujo distal a la
lesién, sin complicaciones neuroldgicas
durante el procedimiento.

Caso clinico

Var6n de 57 afios, fumador importante y
bebedor moderado, afectado por diabetes
tipo 1 con mal control de las cifras de
glucemia, diagnosticado de polineuropa-
tia diabética. Antecedentes de arterioscle-
rosis de miembros inferiores, que habia
requerido derivacién femoropoplitea, y
cardiopatia isquémica. Los meses previos
habia presentado episodios autolimitados
de mareo no rotatorio, con disartria y di-
ficultad para la deambulacién de minutos
de duracion; fue tratado inicialmente con
ADSy, desde el tltimo episodio, con clo-
pidogrel (75 mg/dia).

Ingresé por pérdida de fuerzaen miem-
bro superior izquierdo de predominio dis-

ANGIOLOGIA2003;55(1): 34-40

STENTING CAROTIDEO INTRACRANEAL

tal, con desviacion de la comisura bucal a
la derecha y Babinski izquierdo.

Una ecografia Doppler color caroti-
dea revel6 una estenosis mayor del 75%
en la ACl izquierda. En la TAC craneal se
observaron pequefias lesiones hipoden-
sas subcorticales frontales posteriores
derechas, sugestivas de lesiones isquémi-
cas previas en el territorio de la arteria
cerebral media derecha. Una angiografia
cerebral mostrd una estenosis del 75% en
la ACl izquierda (asintomadtica) y mds del
70% de estenosis en la ACI derecha (seg-
mento cavernoso) (Fig. la). La arteria
comunicante anterior suplia las arterias
cerebrales anterior y media derechas.
Habia también una estenosis en el origen
de la arteria vertebral izquierda y atero-
matosis de la basilar.

El tratamiento de la estenosis cerebral
se decidi6 sobre la base de la asociacién
de lesiones isquémicas coronarias y cere-
brales, y de la progresion de los sintomas
isquémicos cerebrales a pesar del trata-
miento farmacoldgico. Después de una
explicacién amplia del procedimiento y
de los riesgos, se obtuvo el consentimien-
to del paciente.

La intervenciodn se realizé bajo aneste-
sia general. Por arteria femoral derecha se
llegd a la arteria carétida derecha comiin y
se cateteriz6 con un catéter vertebral 5
French (Terumo Europe NV Leuven, Bél-
gica). Se avanzé hasta la ACI, por debajo
de la estenosis, con una guia roadrunner de
0,035 pulgadas (Cook. William Cook Euro-
pe), v se introdujo un catéter de 7 French
y 80 cm de largo (Cook. William Cook
Europe) hastala ACI proximal. En ese mo-
mento, se administraron 7.500 Ul de hepa-
rina intravenosa y 300 mg de solinitrina
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Figura 1a. Angiogramade la arteria carétidainterna
derecha. Proyeccion lateral que muestraunaesteno-
sis mayor del 70% del segmento cavernoso de la
arteria carétidainterna (flecha). Proximal ala esteno-
sis se detectan pequefas irregularidades en la luz
por ateromatosis.

Figura 1b. Radiografialateral, donde podemos ob-
servar el extremo de la guia en segmento M1 de
arteria cerebral media (flecha grande) y las marcas
radiopacas de la endoprétesis vascular en la silla
turca(flechas pequefias).

Figura 1c. Proyeccion lateral después de la coloca-
cién de laendoprétesis. Buen resultado anatémico
de la luz del vaso, con mejoria del flujo sanguineo
cerebral distal.

intrarterial. Una guia de 0,014 pulgadas
(Guidant. Advanced Cardiovascular Sys-
tems Inc. Temecula, Ca) avanz6 cuidado-
samente y atravesé la estenosis hasta el
segmento M1 de la arteria cerebral media.
Se colocé una endoprétesis vascular de
3,5 mm de didmetro y 13 mm de largo
(Multi-Link Tetra®-Guidant. Advanced
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Figura 1d. Angiografia tras seis meses de segui-
miento. Proyeccion lateral que muestra la luz del
vaso sin estenosis de la endoprotesis.

Cardiovascular Systems Inc. Temecula,
Ca) bajo control fluoroscépico en la lesion
(Fig. 1b). Después de comprobar la posi-
cién de la endoprétesis en el nivel de la
lesion, se colocd directamente, sin dilata-
cion previa en la estenosis. Durante 10 se-
gundos y a ocho atmésferas, inflamos el
balén y no objetivamos muesca en el mis-



mo posteriormente. Después de desinflar
y sacar el balon, se inyect contraste a tra-
vés del catéter 7 French, que mostré au-
sencia de estenosis residual, con buen re-
sultado anatémico (Fig. 1¢). El parenqui-
nograma cerebral no mostré defectos de
perfusion en el hemisferio derecho, y se
observo acortamiento del tiempo circula-
torio en ese lado y desaparicion del llenado
por comunicante anterior desde el lado con-
tralateral. No hubo complicaciones neuro-
l16gicas inmediatamente después del pro-
cedimiento, ni en las siguientes 48 horas.
Se continud con clopidogrel (75 mg/dia) y
aspirina (200 mg/dia) después del trata-
miento endovascular durante dos meses.
El paciente fue dado de alta sin complica-
ciones neuroldgicas. Una angiografia ce-
rebral realizada seis meses después de su
colocacién, comprobd la endoprétesis sin
estenosis patente (Fig. 1d). El paciente se
mantiene asintomdtico neurolégicamente
tras nueve meses de seguimiento clinico.

Discusion

La arteriosclerosis intracraneal es una
enfermedad con alta morbilidad; sin em-
bargo, las técnicas para la revasculariza-
cion todavia evolucionan. Algunas series
demuestran que, por medio de la ATB
intracraneal y eventual colocacion de una
endoprétesis vascular, se consigue una
mejoria o resolucién de los déficit neuro-
l6gicos, que eran crénicos y presumible-
mente permanentes e irreversibles en mas
de un 53% de los pacientes [6].

Los sintomas neurolégicos debidos a
la enfermedad arteriosclerdtica intracra-
neal se tratan normalmente con farmacos
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(bloqueadores de los canales del calcio,
farmacos antiplaquetarios y anticoagulan-
tes), para prevenir nuevos accidentes ce-
rebrovasculares y mejorar la perfusion ce-
rebral. En un pequefio grupo de esos pa-
cientes, el manejo médico no puede evitar
la progresién de la enfermedad. En esos
casos, el tratamiento quirdrgico (deriva-
cién carotidea externa-interna) no ha pro-
bado ser més eficaz que los farmacos
antiplaquetarios [13].

La ATB intracraneal surge como tera-
pia para esos pacientes que no responden
al tratamiento médico convencional o a
quienes no les conviene la administracién
del mismo. Las dificultades en acceder con
los balones de angioplastia a la circulacién
intracraneal y las complicaciones poten-
ciales (como diseccién o rotura vascular y
embolismo, entre otras) ha enlentecido el
desarrollo de la angioplastia intracraneal,
de manera contraria a los logros consegui-
dos en la circulacidn periférica o extracra-
neal. La puesta a punto de nuevos materia-
les y de la tecnologia de las endoprotesis
en la circulacién coronaria ha facilitado
este abordaje terapéutico.

Se han publicado algunos trabajos so-
bre la ATB intracraneal [7-11]. Se ha des-
crito recientemente en la bibliografia la
colocacién de una endoprétesis sobre una
estenosis de la arteria cerebral media [14].
Las complicaciones de la ATB intracra-
neal son diseccién, trombosis aguda, rotu-
ra vascular y embolizacién distal. Varios
autores han solventado estas complicacio-
nes con colocacién de una endoprotesis en
las lesiones tras la ATB [2,4,5]. La ATB
puede asociarse con un incremento del ries-
go de accidentes isquémicos por la libe-
racion de microémbolos. Estas complica-
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ciones pueden ser menores con la coloca-
cién de endoprdtesis sin dilatacion previa.
Sobre la base de estos hechos, se ha defen-
dido la endoprétesis en algtn tipo de le-
sion intracraneal sin ATB previa [4]. La
colocacién de una endoprétesis sin predi-
latacién se define generalmente como el
uso intencionado de una endoprétesis para
tratar una estenosis vascular y no como
medida en el caso de fallar la ATB.

En el caso que aportamos, considera-
mos la posibilidad de atravesar la este-
nosis sin predilatacién, evitando com-
plicaciones embdlicas y la diseccién, y
reduciendo los pasos que completan el
procedimiento.

El baldn se infl6 hasta ocho atmdsfe-
ras, y la endoprétesis alcanzé una expan-
sién completa sin muescaresidual. La pre-
sién se mantuvo durante pocos segundos
(10 s), justo el tiempo para permitir la
expansion y acomodacién de la endoproé-
tesis en la pared del vaso. Un segundo
inflado demostr6 la ausencia de estenosis
residual, lo que indicé el final del proce-
dimiento.

La accesibilidad de la endoprétesis en
segmentos tortuosos distales de la arteria
cardtida se ha establecido previamente al
usar endoprétesis flexibles y maleables,
como la GRII [3]. Nosotros escogimos
una endoprétesis Multi-Link Tetra® (Gui-
dant. Advanced Cardiovascular Systems
Inc. Temecula, Ca) porque tiene simila-
res caracteristicas a la endoprétesis peri-
férica Herculink® (Guidant. Advanced
Cardiovascular Systems Inc. Temecula,
Ca) y tenemos experiencia con este mate-
rial. Es una endoprétesis premontada en
un balén expandible de acero inoxidable
316L y compatible con guias de 0,014

pulgadas. La flexibilidad y maleabilidad
nos permitieron alcanzar ficilmente el
segmento carotideo intracraneal. El ex-
tremo de la guia de 0,014 pulgadas(Gui-
dant. Advanced Cardiovascular Systems
Inc. Temecula, Ca) avanzo hasta el seg-
mento M1 de la arteria cerebral media y
proporcioné un soporte adecuado para la
colocacion de la endoproétesis.

Aunque con la anestesia general se
pierde una valoracién clinica directa con
el paciente, pensamos que se compensa
por las facilidades de una endoproétesis
mejor posicionada al obviar los movi-
mientos de la cabeza.

Este caso clinico muestra que la colo-
cacién de una endoprotesis en un vaso
intracraneal distal, tortuoso y estrecho,
puede ser factible si usamos endoproétesis
coronarias (Multi-Link Tetra®, Guidant
Corporation). La colocacién de una en-
doprétesis vascular es una técnica relati-
vamente ficil y eficaz en el tratamiento
de las estenosis de la carétida intracra-
neal, como lo es en la extracraneal. La
colocacion de una endoprotesis sin predi-
latacién en segmentos criticos evita com-
plicaciones potenciales de la angioplas-
tia, y se logran resultados funcionales y
anatémicos mejores. Es necesario un
mayor desarrollo de este tipo de materia-
les para permitir un tratamiento de vasos
intracraneales mas distales, asi como es-
tudios més extensos; pensamos que la co-
locaciéon de una endoprotesis sin ATB
previa en estenosis intracraneales debe
limitarse a aquellos pacientes que no
mejoren clinicamente, a pesar de un trata-
miento médico adecuado, y tengan una
anatomia favorable que permita el paso
de guias y catéteres.

ANGIOLOGIA2003;55(1): 34-40
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rios para el tratamiento de las estenosis de
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neal, sobretodo enpacientes sin respuestaa
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STENTING SEM DILATACAO
PREVIANA ESTENOSE
INTRA-CRANIANA DA CAROTIDA
INTERNA. A PROPOSITO

DE UM CASO

Resumo. Introducgio. Foirecentemente pu-
blicada a aplicag¢do de stents corondrios
parao tratamento das estenoses da artéria
carotidainterna (ACI)intra-craniana, so-
bretudo emdoentes semresposta ao trata-
mentomédico e comprogressdo dos sinto-
mas neurologicos. O stenting das lesoes
vasculares intra-cranianas do territorio
carotideofoiutilizado quase exclusivamen-
te para o tratamento das complicacoes de-
vidas a angioplastia transluminal com ba-
ldo. Emcasos seleccionados e semdilatagdo
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cionpreviade laestenosis podriamos colo-
car unstent.Caso clinico. Presentamos un
caso de stenting carotideo intracraneal, sin
dilatacionprevia, enunpacientevaronde
57 afios conmiiltiples factores deriesgo ar-
teriosclerdticos. Elpaciente presentaba sin-
tomas neuroldgicos sin respuesta a trata-
mientomédico, debidos aunaestenosis mayor
del70% del segmento cavernosodela ACI
derecha, demostrada en el estudio arterio-
grdfico. Laanatomiafavorabley el material
utilizado permitieron el paso delstent porla
estenosis sinnecesidad de dilatacion. No se
observaron complicacionesinmediatas, y se
visualizo una arteria cardtida de calibre
normalde la estenosisy se mostrabaun an-
giogramacerebralnormal. Elpaciente con-
tinda con tratamiento médicoy permanece
neurologicamente estable en el seguimiento
clinico durante 9meses.Conclusion. En ca-
sos seleccionados, la colocacion de unstent
carotideo intracraneal, sindilatacion pre-
via con balon, puede ofrecer un buen resul-
tado para evitar las complicaciones de la
angioplastia(diseccion, rotura o embolis-
mo). [ANGIOLOGIA 2003; 55: 34-40]
Palabras clave. Arteriosclerosis. Estenosisca-
rotidea intracraneal. Stenting. Tratamiento.
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préviadaestenose, poderiamos colocarum
stent. Caso clinico.Apresentamos um caso
de stenting carotideo intra-craniano, sem
dilatagdo prévia, num doente de sexo mas-
culinode 57 anos de idade com miiltiplos
factoresderiscoarteriosclerdticos. O doen-
te apresentava sintomas neurolégicos sem
respostaatratamentomédico, devidos auma
estenose superiora70% do segmento caver-
nosodaACldireita, demonstradano estudo
arteriogrdfico. A anatomiafavordvel e o ma-
terial utilizado permitiram a passagem do
stentpelaestenose semnecessidade de dila-
tacdo. Ndo se observaram complicagoes
imediatas, visualizou-se uma artéria caro-
tidade calibre normaldaestenose e aangi-
ografiacerebralfoinormal. O doente conti-
nua com tratamento médico e permanece
neurologicamente estdavel no seguimento
clinico durante 9meses.Conclusio. Emca-
sos seleccionados, a colocagdo de umstent
carotideo intra-craniano, sem dilatagdo
prévia com baldo, pode oferecer um bom
resultado paraevitaras complicagoesda
angioplastia(dissec¢do, rotura ou embolis-
mo). [ANGIOLOGIA 2003; 55:34-40]

Palavras chave. Arteriosclerose. Estenose ca-
rotidea intra-craniana. Stenting. Tratamento.
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NOTA CLINICA

Reimplante de extremidad superior. Presentacion
de un caso y revision de la bibliografia

M. Vega de Céniga®, M.T. Reina-Gutiérrez *,
F.J. Serrano-Hernando *, M.D. Gimeno Garcia-Andrade "

REPLANTATION OF THE UPPER LIMB.
ACASEREPORTAND LITERATURE SURVEY

Summary. Introduction. A wide experience onfinger replantation has been published but there are

fewreportsonmoreproximalreplantations. The success ofthe procedureismore likely the more
distalthe level of amputation, anditdepends specially onthe revascularisation achieved. Case
report.Male, 40years-old, suffers, inacaraccident, amputation of his left upper extremity at the
middle third of the forearm. We proceedto the replantation of the limb through osteotomy and
osteosynthesis of radius and ulna, termino-terminal suture of radial andulnararteries and cephalic
vein, reconstructionofmedian, radialandulnarnerves, musclesandtendons. Time of surgery: 12 h
10min; time ofischemia: 5 h20min. Postoperative treatment includes wide-range antibiotics and
systemic heparinazation. Maximum CPK: 1,544, creatinine: 0,4. We complete the procedure with
free skin grafts. Postoperative control of vascularization is performedwith pulsioximetry, clinical
exploration and arteriography, andfollow-up witheco-Doppler and segmentary pressures. Oral
anticoagulationis maintainedfor 9 months. Fourteenmonths later the extremity remains complete-
lyrevascularized, has regainedpartial discriminative sensibility, almost complete mobility in hand
andwrist, presents good sthetic resultand complete acceptance fromthe patient. Conclusions. This
type of patient benefits from a multidisciplinary teamwith capacity forimmediate response. It is
important to reconstruct the maximum possible number of arteries andveins, although venous
drainagethroughonesingleundamagedvessel of sufficientdiameter canbe enough. Postoperative
controlmustbe strictto guarantee the success of the procedure. [ ANGIOLOGIA2003; 55:41-9]
Key words. Limb replantation. Traumatic amputation. Vascular trauma.

Introduccion plantes digitales, con resultados globalmente

buenos, pero pocos casos a niveles mds
Las amputaciones traumadticas de extremi-
dades constituyen una patologia poco fre-

proximales. En estos tltimos, los resulta-
dos se muestran mds irregulares [1-7]. El
cuente y algunos casos pueden ser candida-  éxito depende, en gran medida, de la revas-
tos al reimplante del segmento amputado.  cularizacioén adecuada del segmento ampu-

Existen varias series publicadas sobre reim-  tado, y la funcionalidad tdltima, de la repa-
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racion y regeneracion de los tejidos blandos
y de las estructuras nerviosas. Presentamos
un caso de amputacion traumética de extre-
midad superior a la altura del tercio medio
del antebrazo, reimplantado con éxito.

Caso clinico

Paciente vardn de 40 afios, sin anteceden-
tes de interés, trasladado a nuestro centro
tras sufrir un accidente de trafico, con am-
putacién de extremidad superior izquierda
a la altura del tercio medio del antebrazo
(Fig. 1). El paciente es atendido en el lugar
del accidente por el personal de emergen-
cias extrahospitalarias 15 minutos después
del suceso; se conserva la extremidad am-
putada en hielo y se traslada al paciente.
Mecanismo de amputacién: contusién y
seccién completa, sin aplastamiento y con
adecuada conservacion de partes blandas.
Lesiones asociadas: fractura de clavicula
izquierda, fractura cerrada de radio y cubi-
to derechos, traumatismo craneoencefalico
(TCE) con otorragia izquierda —neuroldgi-
camente intacto; escala de Coma de Glas-
gow (GCS), 15; una tomograffa computa-
rizada (TC) craneal de urgencia muestra
ocupacion de celdas mastoideas sin hema-
toma intracraneal ni lesiones viscerales—.
Se estabiliza al paciente y, descartadas
lesiones asociadas en el sistema nervioso
central, térax, abdomen y pelvis, se proce-
de a la intervencion quirdrgica urgente
(1 h 10 min después del accidente), que se
inicia con dos equipos multidisciplinares,
constituidos por traumatélogos, incluido
un especialista en cirugia de la mano, y
cirujanos vasculares: el primero prepara
el segmento amputado con lavado, osteo-

Figura 1. Segmento amputado al inicio de laintervencion quirdrgica.

tomia de 2,5 cm y diseccion de arterias
radial y cubital y nervios mediano, radial
y cubital; el segundo prepara el mufion,
con lavado, osteotomia de cubito y radio
de 1 cm y diseccion de arteria y vena hu-
merales, arterias radial y cubital y venas
cefdlica y basilica, ademds de nervios ra-
dial, cubital y mediano. La pieza se irriga
abundantemente con suero salino hepari-
nizado frio (4 °C) intrarterial e intraveno-
so (IV). Se practica osteosintesis de radio
y ctibito con placas AO (asociacién para la
osteosintesis) y reconstrucciéon vascular
mediante sutura terminoterminal espatu-
lada de arterias radial y cubital seguidas
de vena cefélica (Figs. 2 y 3). La vena
basilica es de muy fino calibre, no apta
para sutura, y no se encuentran otras venas
susceptibles de reconstruccién vascular.
No se utilizan shunts temporales. Se con-
sigue una revascularizacién completa e
inmediata de la mano, con un tiempo total
de isquemia de 5 h 20 min (corresponde
aproximadamente a 2 h de isquemia fria 'y
3 h 20 min de isquemia caliente). Se com-

ANGIOLOGIA2003;55(1):41-49




Figura 2. Reconstruccion vascular. La flecha superior indica la arteria cubital repa-
rada; laflechainferior izquierda sefiala |a arteria radial, y la inferior derecha, lavena

cefélica.

Figura 3. Detalle de las anastomosis vasculares. La flecha superior muestra la
anastomosis terminoterminal radial, y la inferior, la sutura de la vena cefalica.

pleta la intervencién con fasciotomia pal-
mar, microsutura de nervios mediano, ra-
dial y cubital, sutura de vientres muscula-
res y aproximacion de la piel. Asi, el orden
seguido en la reparacion es: hueso—arte-
rias—venas—nervios—musculos—piel. Se
deja un drenaje Penrose en la regién pos-
teroexterna del antebrazo, que se retira a
las 24 h. El tiempo total de intervencion es
de 12 h 10 min. Se transfunden un total de
siete concentrados de hematies y tres uni-
dades de plasma.

REIMPLANTEDE EXTREMIDAD SUPERIOR

En el tratamiento postoperatorio se in-
cluyen:

— Elevacién de la extremidad para evi-
tar el edema.

— Cobertura antibidtica con cefazolina
y gentamicina.

— Heparina sédica IV en dosis anticoagu-
lantes (850 Ul/h en perfusion continua).

— Dextrano IV durante las primeras 48 h.

— Analgesia.

— Curas locales, cubriendo los defectos
residuales de la piel en las regiones
dorsal y volar del antebrazo con injer-
tos cutaneos libres, cinco semanas des-
pués de la intervencion, para acelerar
la cicatrizacidén y la rehabilitacion.

Se obtiene una creatinfosfocinasa (CPK)
maxima de 1.544 U/L 24 h después de la
intervencién; el potasio y la creatinina
se mantienen normales en todo momento
(3,7mEq/Ly 0,4 mg/dL, respectivamente).
El control postoperatorio de la vascula-
rizacién se realiza mediante exploracién
clinicay pulsioximetria en los primeros dias,
arteriografia de control 19 dias después de
la intervencion, y estudio hemodindmico
una vez cicatrizadas las heridas. No se pre-
sentan complicaciones vasculares en nin-
glin momento. La arteriografia (Fig. 4) con-
firma la permeabilidad de las anastomosis
radial, cubital y cefélica, arcos palmares y
arterias metacarpianas sin defectos, y desa-
rrollo precoz de circulacién venosa colate-
ral. El estudio hemodindmico muestra on-
das PVR (registro de presion-volumen) pre-
sentes en el antebrazo, levemente aplanadas
respecto a la extremidad contralateral, con
indice distal de 0,72 (0,88 en extremidad
superior derecha) y buenas ondas PPG (fo-
topletismografia) en todos los dedos.

ANGIOLOGIA2003;55(1):41-49
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Figura 4. Arteriografia de control: fases precoces arteriales y fase venosa tardia (las flechas indican la localizacién de las anastomosis

vasculares).

La estancia hospitalaria total es de 49
dias. Al alta se mantiene anticoagulacién
oral durante nueve meses, con antiagre-
gacioén indefinida posterior.

Catorce meses después de la interven-
cién el paciente presenta una revasculariza-
cién completa de la extremidad, con buen
trofismo de partes blandas, sin signos de
insuficiencia venosa. Ha recuperado sensi-
bilidad termoalgésica, propioceptiva y dis-
criminativa parcial en la mufieca, palma,
dorso de la mano y en todos los dedos. No
tiene dolor y ha conseguido movilidad prac-
ticamente completa de la mufieca y de la
mano, con flexoextensién activa grado 4/5
que le permite la prensién de objetos, opo-
sicién del pulgar y pinza fina con todos los
dedos. Presenta sélo una limitacién de la
pronacién secundaria a una osificacion de
la membrana interésea (Fig. 5). Continda el
programa de rehabilitacion, no ha necesita-
do intervenciones ortopédicas adicionales
y la aceptacion del paciente es completa.

Discusion

El primer reimplante de una extremidad

ANGIOLOGIA2003;55(1):41-49
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Figura 5. Movilidad de lamano 14 meses después de laintervencion: el paciente
ha recuperado la capacidad de prensién de objetos y pinza fina.

amputada fue descrito por Malty McKhann
en 1962. Desde entonces se han publicado
algunas series que incluyen, en su mayo-
ria, reimplantes digitales, con unas tasas
de éxito globales entre 50 y 96% [1-7].
Recogemos las mds importantes en la ta-
bla. Las posibilidades de éxito dependen
del nivel de amputacién, mecanismo le-
sional, grado de lesidn tisular y tiempo de
isquemia caliente [1,5]. Nuestro paciente
era un buen candidato para intentar un re-
implante, ya que se trataba de un hombre
joven y sano, que recibi6 atencién médica
rdpida y correcta, sin otras lesiones graves
asociadas, y presentaba buena preserva-



REIMPLANTEDE EXTREMIDAD SUPERIOR

Tabla. Resultados de series de reimplantes publicadas entre 1995y 2000.

Houzé et al, Troumetal, Romero-Zarateetal, Waikakuletal,
1998 [1] 1995 [4] 2000 [3] 1998 [5]
N.2 Superv. N.2  Superv. N.° Superv. N.2  Superv.
N.%total 24 54 48 58,7 85 82,3 186 89,8
Dedos-palma - - 45 56 78 82 24 97,5
Mufeca 2 50 1 100 4 75 75 98,6
Antebrazo 10 60 1 100 1 100 50 98
Codo - - - - - - 9 88,8
Brazo 12 50 1 100 2 100 28 53,5
N.2: numero de casos. Superv.: porcentaje de supervivencia de los segmentos reimplantados.

cién tanto del muiién como del segmento
amputado. Actualmente se indica el reim-
plante en pacientes menores de 55 afios
con amputacién de pulgar, miltiples de-
dos, mano o brazo [6], que no incluyan
alguna de las siguientes contraindicacio-
nes: lesion vital asociada, destruccion im-
portante o contaminacién extrema de los
tejidos, amputacidn a varios niveles de la
misma extremidad, enfermedad de base de
mal prondstico o ausencia de funcionali-
dad previa de la extremidad amputada.
La valoracién inicial del paciente po-
litraumatizado al ingresar en un servicio
de urgencias incluye una exploracion cli-
nica completa, analitica, radiografias de
columna cervical, térax, pelvis y extre-
midades lesionadas, ecografiaabdominal,
ECG vy estudios dirigidos en funcién de
los hallazgos previos y del mecanismo
lesional, como TC craneal en nuestro caso,
TC torécica o abdominal, y otros. Asi se
consigue una valoracién completa del
paciente, la clasificacion de las lesiones y
la priorizacién de las medidas a tomar.

ANGIOLOGIA2003;55(1):41-49

Nuestro paciente presentaba TCE leve,
sin clinica neuroldgica, con afectacion tini-
camente del pefiasco, descartando hemato-
ma o afectacidn intracraneal, y fractura de
clavicula, radio y cibito. La amputacién de
su extremidad superior izquierda consti-
tufa su lesion més grave y prioritaria.

Otras contraindicaciones relativas son
la patologia psiquidtrica del paciente que
imposibilite su rehabilitacion y el tiempo
deisquemia caliente mayorde 12 h [5]. El
tiempo de isquemia tolerable varia segtin
el nivel de amputacién, mds corto cuanto
mas proximal. Buncke habla de un tiem-
po de isquemia maximo de 15-20 h para
los dedos frente a las 4-6 h recomenda-
bles para el brazo [6]. La preservacién del
segmento en frio puede prolongar el tiem-
po permitido hasta la reperfusién. Los
valores de CPK y potasemia en el posto-
peratorio inmediato son un buen indicati-
vo del sufrimiento muscular. Segun
Waikakul, la potasemia del segmento re-
implantado es el mejor dato prondstico
objetivo del éxito o fracaso del reimplan-
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te. Los valores mas elevados se asocian a
una peor funcionalidad a largo plazo y se
aconseja incluso evitar el reimplante si se
obtienen valores superiores a 6,5 mmol/L
30 min después de la reperfusion [5].

El procedimiento quirtirgico recomen-
dado se ha descrito en la exposicion del
caso clinico. Larevascularizacion frecuen-
temente es posible mediante una sutura
terminoterminal de los vasos, resecando
los bordes traumatizados, debido al acorta-
miento dseo que se realiza previo a la os-
teosintesis. En casos de lesion arterial ex-
tensa, puede recurrirse a la interposicién
de un injerto venoso. Xiang-Zhen descri-
bid algunas reconstrucciones vasculares ati-
picas, como la inversién proximal de la
arteria radial o la revascularizacion distal a
partir de la arteria cubital o de la rama pro-
fundadelaarteriaradial [8]. Lareconstruc-
cién del maximo niimero posible de venas,
como recomienda la mayor parte de auto-
res[1,3,5-7,9-11],favorece el drenajeen la
extremidad reimplantada, evitando el ede-
ma y una mayor lesién de masa muscular,
estructuras nerviosas e incluso los injertos
vasculares por compresion. Sin embargo,
nuestra experiencia muestra que una sola
vena de buen calibre puede resultar un dre-
naje suficiente mientras se desarrolla nue-
va circulacién venosa colateral. El intento
de sutura de otras venas de muy fino cali-
bre o con importante lesiéon de su pared,
como era el caso de nuestro paciente, pue-
de alargar el procedimiento sin conseguir
un mayor drenaje venoso eficaz. En estos
casos de reconstruccién venosa dnica sera
especialmente importante proteger este
vaso con medidas posturales que eviten el
edema y con anticoagulacién sistémica
cuando no existan contraindicaciones para
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la misma. Hemos observado un precoz
desarrollo de nueva circulacién venosa
colateral en el segmento reimplantado en
la arteriografia de control apenas tres se-
manas después de la intervencion (Fig. 4).
Por otro lado, se debe tener especial cuida-
do en la hemostasia y en descomprimir el
compartimento flexor del antebrazo y el
tunel del carpo, por el riesgo de sindrome
compartimental y lesion del nervio media-
no secundarios al edema postoperatorio.
Los cuidados postoperatorios se cen-
tran en conservar la viabilidad y funcién
del segmento reimplantado [12]. Recomen-
damos la heparinizacién sistémica precoz,
mas necesaria cuanto mds proximal sea el
nivel de amputacién, y especialmente en
lesiones de aplastamiento extenso, salvo
que existan contraindicaciones sistémicas
para la anticoagulacién, como ocurre en
muchos politraumatizados, en funcién de
las lesiones asociadas. Ailadimos antiagre-
gacion, en forma de dextrano IV en los
primeros dias, y una prolongada cobertura
antibidtica y estricta asepsia. No existen
pautas unanimes para la profilaxis trombo-
tica en las series publicadas, aunque es fre-
cuente la utilizaciéon de heparina sédica
durante el postoperatorio inmediato
[1,3,6,7,9,10]. Incluso algunos autores han
recomendado el uso de fibrinoliticos en ca-
sos seleccionados [9,10]. Nosotros mantu-
vimos la anticoagulacién sistémica duran-
te algunos meses después del alta para pro-
teger fundamentalmente el lecho y la
anastomosis venosa mientras se desarro-
llaba suficiente circulaciéon colateral. Mo-
rrison [13] también apunta la posibilidad
de tratamiento anticoagulante a medio pla-
zo en los reimplantes, sin especificar pau-
tas ni indicaciones concretas. Es recomen-



dable también comenzar la fisioterapia pre-
cozmente. El edema, venoso y linfatico,
siempre presente desde los primeros mo-
mentos tras larevascularizacion, puede pro-
ducir compresién y lesion tardia en los te-
jidos blandos, afectar la circulacion arte-
rial y venosa, y contribuir alarigidez tardia
de la mano [14]. La simple elevacién de la
extremidad lo alivia en gran medida.

Las complicaciones posquirdrgicas mas
temidas son las trombosis vasculares, se-
guidas de necrosis y sobreinfeccion muscu-
lar. Ninguna de ellas se presentd en nuestro
paciente. Factores predisponentes para la
trombosis vascular incluyen: traccién, com-
presién o torsién vascular, vasoespasmo,
hipotermia e hipotension [10]. Las trombo-
sis arteriales precoces requieren una rein-
tervencion inmediata para salvar la extre-
midad. El prondstico y actitud a tomar fren-
te a una trombosis arterial tardia dependen
de las caracteristicas de ésta y de la circula-
cién colateral que haya desarrollado el seg-
mento reimplantado [13]. Es fundamental
una monitorizacién estrecha, con valora-
cién clinica frecuente en los primeros dias.
La pulsioximetria es una técnica accesible,
facil de utilizar, no invasiva, continua, apli-
cable desde las primeras horas y no varia su
eficacia en distintas razas. Detecta un défi-
cit de perfusién antes incluso de que se
manifieste clinicamente, y puede diferen-
ciar una oclusion venosa (la saturacion cae
a menos del 85%) de una arterial (se anula
el registro) [15]. Pasados los primeros dias,
puede completarse el estudio postoperato-
rio conunaarteriografia, eco-Dopplery ple-
tismografia, para verificar la permeabilidad
de las anastomosis vasculares y la integri-
dad de 1a circulacion distal. En caso de by-
pass venoso, el seguimiento deberd reali-
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zarse a largo plazo, por la posibilidad de
estenosis, oclusion o dilatacion tardias.
En el seguimiento se valoran tanto los
datos objetivos (trofismo de los tejidos,
vascularizacion, movilidad, sensibilidad)
como subjetivos (satisfaccion del paciente,
capacidad funcional en las actividades dia-
rias) [11,16]. La mayoria de los pacientes
recuperan una funcién parcial, para lo cual
necesitan un programa exhaustivo de reha-
bilitacién, fisioterapia y terapia ocupacio-
nal, motivacion, un buen estado anatémico
del reimplante y, amenudo, varias interven-
ciones quirdrgicas adicionales (tenolisis,
transferencias o injertos tendinosos, recons-
truccién nerviosa, reseccion de queloides).
En los reimplantes proximales se ve limita-
da la motilidad de las articulaciones dista-
les, pero la mayorfa consigue realizar una
prensidn grosera, y algunos, en reimplantes
mas distales, una pinza fina. El paciente suele
desarrollar mecanismos compensadores,
como un mayor control ocular, un patrén
distinto de movimientos y una sobrecom-
pensacién con la extremidad sana [14].
Todos han recuperado la sensibilidad ter-
moalgésica protectora en las series publica-
das, incluso la sensibilidad discriminativa
en reimplantes del tercio distal del antebra-
70 o de mufieca. En amputaciones incom-
pletas, con integridad de las estructuras ner-
viosas, el potencial de recuperacion es del
100%; la restauracion de una perfusioén nor-
mal resulta crucial para la recuperacion sen-
sitiva. El impacto psicoldgico en el paciente
de todo este proceso es muy importante y se
debe estar alerta ante la posibilidad de apa-
ricién de trastornos psicolégicos tardios. Sin
embargo, la mayoria de los pacientes que-
dan satisfechos y recuperan una buena adap-
tacién social, a pesar de que pocos vuelven
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a su ocupacion original. Segin dos infor-
mes publicados en 1996 y 1998, la recupe-
racién funcional de extremidades superio-
res, a diferencia de las inferiores, es mayor
en reimplantes que en amputaciones prima-

rias con ajuste de protesis [17-18].

Conclusiones

En amputaciones trauméticas de extremi-
dad superior, algunos casos seleccionados
pueden beneficiarse del reimplante de la
misma, para lo cual es necesario un equipo
multidisciplinar (personal de emergencias
extrahospitalarias, personal de urgencias,
traumat6logos, cirujanos vasculares, anes-
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REIMPLANTEDEEXTREMIDAD SUPERIOR.
PRESENTACION DE UN CASO
YREVISION DE LA BIBLIOGRAFIA

Resumen. Introduccion. Se ha publicado una
ampliaexperienciasobre reimplantedigital,
pero escasaaniveles mds proximales. El éxito
delprocedimientoesmdsprobable cuantomds
distal sea el nivel de amputacion y depende
especialmente de la revascularizacion conse-
guida. Caso clinico. Varon, 40 aiios, en acci-
dentedetrdfico sufreamputacionde antebrazo
izquierdo alaalturadeltercio medio. Se pro-
cede al reimplante del mismo mediante osteo-
tomiayosteosintesisderadioy ctibito, sutura

terminoterminal de arterias radialy cubitaly
venacefdlica, reconstrucciondenerviosme-
diano, radial y cubital, vientres muscularesy
tendones. Tiempototal de intervencion: 12h 10
min; tiempo de isquemia: 5 h 20 min. El tra-
tamientopostoperatorioincluyeantibioterapia
de amplio espectroy heparinizacion sistémica.
CPK mdxima: 1.544; creatinina: 0,4. Se com-
plementaconinjertoscutdneoslibres. Elcontrol
postoperatoriodelavascularizacionserealiza
conpulsioximetria, exploracion clinicayarte-
riografia, yel seguimiento, coneco-Dopplery
presiones segmentarias. Se mantiene anticoa-
gulacion oral durante nueve meses. Catorce
meses después, la extremidad presenta revas-
cularizacion completa, sensibilidad discrimi-
nativaparcial, motilidad casicompletaenmano
ymufieca,buenresultadoestéticoyaceptacion
completa por el paciente. Conclusiones. Este
tipo de pacientes se beneficia de un equipo
multidisciplinar con capacidad de respuesta
inmediata. Esimportante reconstruir elmayor
niimerode arteriasyvenas posible, aunque el
drenajevenosoporunvasounico, de suficiente
calibreysinlesiones, puede resultar suficiente.
Elcontrolpostoperatoriodebeserestrictopara

garantizareléxitodelaintervencion. [ ANGIO-
LOGIA2003; 55:41-9]

Palabras clave. Amputacion traumdtica. Reim-
plantedelaextremidad. Traumatismovascular.
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tation-revascularization and primary amputation
in major hand injuries. Resources spent on treat-
ment and the indirect costs of sick leave in Swe-
den. J Hand Surg [Br] 1996; 21B: 576-80.

REIMPILANTE DO MEMBRO SUPERIOR.
APRESENTACAO DE UM CASO
EREVISAO D A BIBLIOGRAFIA

Resumo. Introducio. Foipublicadaumaam-
plaexperiénciasobrereimplantedigital, con-
tudo escassa aniveis mais proximais. O éxito
doprocedimento é mais provdvel quanto mais
distalforoniveldaamputacdo, edependees-
sencialmentedarevascularizacdoconseguida.

Caso clinico.Homemde40anosdeidade, so-
[freunumacidente de viacao amputacdo do an-
tebraco esquerdo ao n ivel do terceiro médio.
Procedeu-seao reimplante domesmomedian-
te osteotomia e osteosintese do rddio e do cii-
bito, suturatérmino-terminal das artérias ra-
dialecubital eveiacefdlica, reconstrugdodos
nervos médiano, radial e cubital, corpos mus-
cularesetendoes. Tempototaldeintervengdo:
12 h 10min; tempodeisquemia: 5 h20min. O

tratamento pos-operatorio incluiuantibiotera-
piadelargoespectro e heparinizagdo sistémi-
ca. CPKmdxima: 1.544; creatinina: 0,4. Com-
plementou-se comenxertos cutdneoslivres. O

controlo pos-operatoriodarevasculariza¢do
realizou-se comoximetriade pulso, exame cli-
nico e arteriografia, e o seguimento, comeco-
Doppler e pressoes segmentais. Manteve-se
anticoagulacdo oraldurantenove meses. Apos
catorze meses, aextremidade apresentarevas-
cularizagdo completa, sensibilidade discrimi-
nativaparcial, motilidade quase completada
mdo e do pulso, bom resultado estético e acei-
tacdo completa pelo doente. Conclusdes. Este
tipode doentes é beneficiado por uma equipa
multidisciplinar com capacidade de resposta
imediata. E importante reconstruir o maior
niimerode artérias e veiaspossivel, emboraa

derivagdovenosaporumvaso inico, de cali-
bre suficiente e semlesoes, pode ser suficiente.

Ocontrolopds-operatoriodeve serestritopara
garantiro éxitodainterven¢do. [ ANGIOLO-
GIA2003;55:41-9]

Palavras chave. Amputagdo traumdtica. Reim-
plantedaextremidade. Traumatismovascular.

49



NOTA CLINICA

Aneurismectomia con preservacion
del bazo en el tratamiento electivo
del aneurisma de arteria esplénica

A. Pelayo-Salas, M.C. de la Fuente-Juarez, F. Guiu-Callen,
J.L. Gonzalez-Navarro, J.L. de Frutos-Rincon, L. Pérez Ruiz

ANEURYSMECTOMYWITHPRESERVATION OF THE SPLEEN INTHE ELECTIVE
TREATMENT OF SPLENICARTERY ANEURYSM

Summary. Introduction. Splenic artery aneurysms (SAA) are the most frequently occurring
aneurysms inthe splanchnic territory and are the third most common of allintra-abdominal
aneurysms, behindthose that affectthe abdominal aortaandtheiliac arteries. Normally, these
aneurysmsareusually single and donotproduce any symptoms; they aredetected and diagnosed
accidentally incomplementary explorations that are recommended and performedfor other
causes. Casereport. We reportthe case of apatientwithunspecified symptomatology attributed
tothepresenceoftwoSAAlocatedclosetoeachother, oneofwhichwas3 cmindiameter. These
aneurysmswerediagnosedfollowing a CAT scanandaselective arteriography. The patientwas
submittedtoasurgicalinterventioninwhichthe aneurysmwasremovedandthe spleenpreserved
without reconstruction of the splenic artery, and excellent results were obtained. Conclusions.
We consider aneurysmatic resectionwithpreservation of the spleento be one ofthe surgical
options to be taken into account when faced with SAA. Nevertheless, itis also important to
evaluatethe anatomical characteristics ofthe aneurysm, the particular conditions ofeachpatient
and the therapeutic possibilities available in each centre. [ANGIOLOGIA2003; 55: 50-4]
Key words. Aneurysm. Aneurysmectomy. Computerised axialtomography. Spleen. Splenic artery.
Surgery.

Introduccion rias que se realizan, y en su mayoria son

hallazgos casuales [2]. Los métodos diag-
nésticos por excelencia son la tomografia
axial computarizada (TAC) y la arterio-

Los aneurismas de la arteria esplénica
(AAE) son poco frecuentes y, normalmen-
te, asintomadticos, aunque sus complica-  grafia selectiva [3], aunque también pue-
ciones incluyen ruptura y hemorragia ma-  den ser necesarias otras pruebas diagnds-
siva, factores que presentan una elevada ticas [1,2]. La mayor parte de los autores
mortalidad [1]. Actualmente se diagnosti- abogan por un tratamiento quirtrgico [4-
can con mayor frecuencia, debidoalagran  6]; no obstante, existe controversia res-

cantidad de exploraciones complementa-  pecto al tratamiento a seguir. Las técnicas

Seccion de Cirugia Vascu-
lar.Serviciode CirugiaGe-
neralydel Aparato Diges-
tivo. Hospital Universitario
Arnaude Vilanova. Lleida,
Esparia.

Correspondencia:
Dr.AngelPelayoSalas. Hum-
bertTorres, 6, esc.dcha. 5.°
2.% E-25008 Lleida. E-mail:
angel.pelayo@wanadoo.es

©2003, ANGIOLOGIA

50 ANGIOLOGIA2003;55(1): 50-54



ANEURISMECTOMIA CON PRESERVACION DEL BAZO

Figura 1. Radiografiade abdomen: en el hipocondrio izquierdo se visualizaimagen
redondeada de contorno radiopaco en territorio de la arteria esplénica.

Figura 2. Arteriografiade tronco celiaco: se visualizan dos dilataciones aneurisma-
ticas en la arteria esplénica.

descritas mds frecuentemente en la litera-
tura son: la embolizacién [7], la ligadura
de la arteria esplénica y la reseccion aneu-
rismatica asociada a esplenectomia [8].

Presentamos el caso de un doble AAE
diagnosticado en una paciente con sinto-
matologia inespecifica, cuyo tratamiento
quirurgico fue la reseccién del aneurisma
sin reconstruccion arterial y con preser-
vacion del bazo.

Caso clinico

Paciente de 72 afios de edad, con antece-
dentes de hipertension arterial, que pre-
senta dolor epigdstrico irradiado a hipo-
condrio izquierdo de unos 13 meses de
evolucidn. El dolor es de tipo célico, sin
relacién con la ingesta y sin otra sinto-
matologia acompafiante. En la explora-
cién abdominal se aprecia una masa pul-
sétil con latido audible a la auscultacién
y con soplo sistélico de pequefia intensi-
dad. En la radiografia simple de abdo-
men se observa una imagen de 3 cm de
didmetro, calcificada y redondeada, si-
tuada en hipocondrio izquierdo paraver-
tebralmente (Fig. 1).

Se realiza TAC abdominal, que evi-
dencia el hallazgo de un quiste renal iz-
quierdo y una masa en territorio de arteria
esplénica de unos 3 cm de didmetro. Con
el diagnéstico de sospecha de AAE, se
realiza DIVAS arterial del sector aortoilia-
coy visceral abdominal, y se aprecia elon-
gacién de la aorta abdominal con leves
signos de ateromatosis y buena permeabi-
lidad de arterias renales, hepdtica y me-
sentérica superior. En la arteria esplénica
se evidencia, asimismo, un aneurisma que
presenta calcificaciones alejadas de su luz
por trombosis mural, con otro de menor
tamaflo, mds distalmente (Fig. 2).

La paciente se interviene mediante la-
parotomia subcostal izquierda. Tras aper-
tura de la transcavidad de los epiplones,
se evidencia un AAE calcificado, situado
en su tercio proximal y cercano al tronco
celiaco, de unos 3 x 2 cm de diametro. Se
aprecia, asimismo, otro pequefio aneuris-
ma mas distal, de 1 cm de didmetro; am-
bos se relacionan intimamente con la cara
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anterior del pancreas. Se procede a una
diseccion cuidadosa de la arteria espléni-
ca, con hemostasia del lecho pancredtico,
y se realiza aneurismectomia, mediante
ligadura de la arteria esplénica, con pre-
servacion del bazo.

El curso postoperatorio transcurre sin
incidencias, sin evidencia de fistula pan-
credtica ni infarto esplénico. El estudio his-
toldgico confirmd la existencia de dos cavi-
dades aneurismaticas proximas entre si, una
de 2,8 X 2 cm de didmetro y otra de 0,8 cm,
con fendmenos de fibrosis y calcificacion.

Discusion

Los AAE son mas frecuentes en mujeres
(3:1), yen la Il y VII década de la vida
[1]. La mayoria de los AAE son simples,
saculares y se asientan en el tercio distal
de la arteria. El didmetro medio de los
aneurismas solitarios suele ser de 2 cm
(1,5-3,5 cm). Cuando son miltiples, como
en el caso que presentamos, su didmetro
es aproximadamente de 1,3 cm [9].
Existen varios factores que se relacio-
nan con la etiopatogenia de esta enfer-
medad. La paciente del caso remitido pre-
senta un AAE doble de etiologia arte-
riosclerédtica, tal y como se confirmé
posteriormente en el estudio histol6gico;
es una de las causas mas frecuentes [3].
No se hallaron otras posibles causas rela-
cionadas: no habia hipertensién portal aso-
ciada, ni antecedentes de traumatismo ab-
dominal ni defectos congénitos, factores
todos ellos también relacionados [1,10].
Menos de un 20% de los aneurismas pre-
sentan sintomatologia [1]. Suelen ser moles-
tias vagas en el epigastrio o el hipocondrio

izquierdo, que pueden acompaiiarse de vo-
mitos; mds raramente, estos sintomas pue-
den adquirir un caricter crénico y simular
colecistitis o ulcera péptica. En la explora-
cién, se suele apreciar unamasa pulsatil acom-
paiiada de soplo. En el caso que presentamos
destaca una sintomatologia de larga dura-
cién y la existencia de dos AAE, proximos
entre si, lo que resulta excepcional. Ademas,
en la exploracién destaca una masa abdomi-
nal pulsatil con soplo audible asociado, lo
quenoshizosospecharlaexistenciadel AAE.
Para el diagndstico de esta patologia,
ademads de una cuidadosa exploracion fisi-
ca, se necesita la realizacién de pruebas
complementarias. La radiograffa de abdo-
men, la ecografia abdominal y, en casos de
hipertension portal, el eco-Doppler, son ex-
ploraciones utiles. Sin embargo, la TAC y
la angiografia selectiva de tronco celiaco y
de la arteria esplénica [11] son las explora-
ciones mds importantes —estas pruebas
diagnoésticas fueron realizadas en nuestro
paciente—. Otras técnicas, como la angio-
grafiadigital [2], la colangiopancreatogra-
fia retrégrada endoscopica y la resonancia
magnética, también pueden ser utiles.
Actualmente se deben establecer crite-
rios de seleccion de los pacientes con AAE
para indicar el tratamiento mas adecuado
en cada caso [4,6]. Existe el tratamiento
conservador, con controles periddicos cada
6-12 meses, con ecografia o TAC abdomi-
nal [12] o la cirugia programada en todos
los pacientes sintomaticos, especialmente
si se trata de mujeres en edad fértil. En los
casos complicados conrotura, el tratamiento
quirdrgico urgente es imperativo. El proce-
dimiento de eleccién estd en funcién de las
condiciones generales del paciente y de la
localizacion del aneurisma [13]. Siel AAE
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seencuentra préximo al tronco celiaco, pue-
de preservarse el bazo, ya que la vasculari-
zacion esplénica se mantiene desde el estd-
mago por los vasos cortos [14]. En el caso
presentado, la vascularizacién del bazo se
mantuvo después de la aneurismectomia,
por lo que no practicamos esplenectomia.
Cuando el aneurisma se localiza en el ter-
cio distal de la arteria o sus ramas, suele
necesitarse la esplenectomia. Si existe hi-
pertension portal segmentaria del cuadran-
te superior izquierdo, la aneurismectomia
y esplenectomia suelen curar.

La cirugia laparoscépica de los AAE
aporta todas las ventajas de la cirugia mini-
mamente invasiva y es valida para la resec-
cién o ligadura del aneurisma. En los ulti-
mos afios se han publicado varios casos sin
complicaciones postoperatorias[11,15].La
embolizacion arterial a través de catéter, con
el empleo de elementos que induzcan trom-
bosis del AAE ( coils), es un procedimiento
que debe reservarse a los pacientes con ele-
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ANEURISMECTOMIACOMPRESERVACAO
DOBACO NOTRATAMENTO

ELECTIVO DOANEURISMA

DAARTERIA ESPLENICA

Resumo. Introducdo. Osaneurismasdaartéria
esplénica (AAE) sdo os aneurismas mais fre-
quentesdoterritorioesplénicoeocupamoter-
ceirolugardentrodos aneurismas intra-abdo-
minais, depois dos que assentam na aorta
abdominal enasartériasiliacas. Normalmen-
te, estes aneurismas sdo vnicos e ndo produzem
sintomatologia; detectam-se e diagnosticam-
se acidentalmente em exames complementares
indicados e realizados por outras causas. Caso
clinico. Apresenta-se o caso deumadoente com
sintomatologiainespecificaatribuivel apresen-
cadedois AAE, ambos de localizagcdo proxima,
tendoumodidmetrode 3 cm. Estes aneurismas
foramdiagnosticadosaposarealizacdodeuma
TAC edeumaarteriografiaselectiva. A doente
foisubmetidaaintervengdocirirgicaereali-
zou-searessecgdodo aneurismae preservacdo
dobago, semreconstru¢dodaartériaespléni-
ca, eobtiveram-se excelentes resultados. Con-
clusdes. Consideramos a ressec¢do aneurismd-
ticacompreservagdo esplénicacomoumadas
opgoes cirirgicas ater em conta perante um
AAE. Ndo obstante, devemvalorizar-seas ca-
racteristicas anatomicas do aneurisma, as con-
digoesparticularesde cadadoenteeaspossi-
bilidades terapéuticas disponiveis em cada
centro. [ANGIOLOGIA 2003; 55:50-4]
Palavras chave. Aneurisma. Aneurismectomia.
Artériaesplénica. Baco. Cirurgia. Tomogra-
fiaaxial computorizada.
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Simulacion numeérica de flujo sanguineo:
una herramienta util en cirugia vascular

J. Rivera-Amores*, G. Houzeaux”®

THE NUMERICAL SIMULATION OF BLOOD FLOW:
A USEFUL TOOL IN VASCULAR SURGERY

Summary. Aims. The aim of this paper is to survey the method and the tools used in numerical
simulation applied to the study of blood flow and to illustrate their usefulness by analysing
a simple application in the field of vascular surgery. Development. We describe the steps that
lead to the construction of the model to be analysed, and the physical foundations and the
magnitudes, which are determined by mathematical calculations. We analyse a shunt that was
implanted in a section of artery with 75% stenosis and a graft with the same diameter as the
artery; we compare two possible options with different angles between the graft and the artery
in the distal anastomosis; and we assess the areas with a retrograde flow and abnormally low
shear stresses. A simplified two-dimensional geometrical model is used, and the analysis is
performed using the GID and FAUST computer applications. Conclusions. The value of
numerical simulation as a tool for use in haemodynamic studies is clearly demonstrated. One
of the possibilities it offers is to enable the surgeon to gain an approximate idea of the
haemodynamic and mechanical conditions that will occur after the implantation of a shunt.
In the example analysed, two regions were detected in which the haemodynamic conditions
were favourable for intimal hyperplasia (IH) throughout the better part of the heart cycle,
which coincides well with the clinical data reported in the literature. The greater the angle
of incidence in the distal anastomosis is, the more favourable these conditions will be for IH.
[ANGIOLOGIA 2003; 55: 55-63]

Key words. Anastomosis. Atherosclerosis. Intimal hyperplasia. Numerical simulation. Resteno-
sis. Shear stress. Shunt.

Introduccién El método consiste en analizar el com-

portamiento de un sistema de manera vir-

La simulacién numérica de procesos fisi-
cos mediante el ordenador es una herra-
mienta de uso muy extendido actualmen-
te en numerosos campos de lacienciay de
latécnica: meteorologia, electronica, cons-
truccidn, industria del automévil, proce-
sos de fabricacion, etc.

tual, mediante el disefio de un modelo que
represente el sistema que se va a estudiary
laresolucién de las ecuaciones que lo con-
trolan. Para que una simulacion sea fiable,
el modelo que representa el sistema ha de
reproducir de manera adecuada larealidad
(geometria, condiciones de contorno y

ANGIOLOGIA 2003; 55 (1): 55-63
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caracteristicas de los materiales que cons-
tituyen el sistema). Ademads, el procedi-
miento de célculo y las simplificaciones,
quenecesariamente se han de hacer, se han
de ajustar lo médximo posible al comporta-
miento real del sistema.

En medicina se utiliza la simulacién
endiversos campos,como lamecdanicadel
movimiento o la implantacién de prote-
sis, entre otros. La simulacién de flujo san-
guineo es otro de los campos que estd ad-
quiriendo importanciaen los tltimos tiem-
pos, gracias a la mejora en las técnicas de
adquisicion de datos fisiol6gicos —anemo-
metria Doppler, tomografia computariza-
da(TC),resonanciamagnética(RM), etc.—
, que permiten reproducir muy fielmente
larealidad [1-5],y gracias también al gran
avance que estd experimentando la velo-
cidad de cdlculo de los procesadores. Di-
versos trabajos demuestran la fiabilidad
de la simulacidn, pues comparan los datos
que se obtienen con los que se miden ex-
perimentalmente in vitro [6,7], los cuales,
asu vez se contrastan con los que se obtie-
nen in vivo.

Unarevision general sobre el flujo san-
guineo centrada en sus posibles implica-
ciones en cirugia vascular es la de Ku [8].

Una de las aplicaciones de la simula-
cién numérica de flujo sanguineo es el
estudio de las zonas afectadas por ate-
rosclerosis y las diversas posibilidades
derevascularizacién mediante laimplan-
tacion de derivaciones u otros elemen-
tos. Aunque existen otros factores, las
condiciones hemodindmicas influyen de
manera decisiva en el desarrollo posto-
peratorio de la intima en determinadas
zonas, bien del injerto, bien de la arteria
principal; ésta es la causa principal de

reestenosis [8-14] a corto o medio plazo.
Mediante la simulacion se puede deter-
minar qué opcion, entre las consideradas
a prioripor el médico, es la que presentara
mejores condiciones hemodindmicas des-
pués de la intervencién. Al mismo tiempo,
se puede analizar la importancia de ciertos
detalles, como el calibre del injerto en re-
lacién con los vasos sanguineos, el angulo
de incidencia m4s adecuado entre el injer-
to y la arteria, la importancia de realizar
una anastomosis limpia, etc.

En este trabajo se revisa el método y
las herramientas con las que se trabaja en
el campo de la simulacién numérica de
flujo sanguineo y se analiza su aplicacion
a una situacion concreta.

Material y métodos

La simulacién empieza por disponer de
un modelo que reproduzca lo mas fiel-
mente posible el sistema en estudio, en
nuestro caso la geometria de los vasos, la
distribucién de las estenosis en la zona de
estudio y las condiciones de contorno, que
pueden hacer referencia al flujo o a las
presiones. Estos datos se pueden obtener
mediante una TC o una RM para cada pa-
ciente en particular. A ellos habra que afia-
dir las caracteristicas fisicas de la sangre
(densidady viscosidad). Una vez construi-
do el modelo, se resuelven las ecuaciones
de movimiento del fluido, ecuaciones de
Navier-Stokes:

ANGIOLOGIA 2003; 55 (1): 55-63



Figura 1. Tension de cizallamiento en la pared arterial.

donde p es la densidad, u el vector veloci-
dad, t el tiempo, p la presién y u la visco-
sidad. La resolucién de las ecuaciones se
realiza mediante la técnica denominada
de elementos finitos [15,16], un método
de calculo con el que se obtienen solucio-
nes aproximadas de las variables que in-
tervienen en las ecuaciones, en este caso
de velocidades y presiones, ademds de
otros pardmetros relacionados con ellas.
Mediante esta técnica se puede simular
la distribucion de flujo sanguineo en una
zona de tamafio reducido [17] o bien enuna
zona extensa con diversos conductos cola-
terales, como la correspondiente a la aorta
abdominal y las arterias de las extremida-
des inferiores, en la que se pretende im-
plantar una derivacion u otro elemento. En
este ultimo caso, se necesitan, ademas de la
geometria preoperatoria, medidas del flujo
en las diferentes salidas de los colaterales,
para determinar asi la resistencia que ofre-
ce cadauna de ellas. Se toma como hipéte-
sis que estas resistencias serdn las mismas
después de la operacion, puesto que corres-
ponden a zonas donde no se interviene, se

ANGIOLOGIA 2003; 55 (1): 55-63
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realiza la simulacién de nuevo con las pré-
tesis implantadas y se determina la redis-
tribucidn del flujo y las presiones que ten-
dré lugar [18].

Se pueden analizar asimismo los fac-
tores hemodinamicos locales que favore-
cen el fracaso a corto o medio plazo de las
derivaciones. De éstos, los mds impor-
tantes son la presencia de recirculacion y
la tension de cizallamiento del fluido en
las proximidades de la pared arterial. Este
ultimo es el pardmetro mecdnico que afec-
ta directamente al endotelio, y al cual son
sensibles las células endoteliales.

Tension de cizallamiento del fluido

El estado tensional en un punto cualquiera
del fluido queda determinado por un con-
junto de nueve cantidades que, agrupadas
en forma de matriz ¢, quedan definidas por:

o=-pl +2uD

donde I es la matriz identidad y D es el
tensor de deformaciones.

En cada punto de la superficie de la
arteria se define el vector unitario perpen-
dicular a ella (n) (Fig. 1), de manera que
el vector tension en ese punto de la super-
ficie del fluido serd t = - n. La compo-
nente tangencial del vector t se define en-
tonces de la forma:

t,=t—(tn)n

donde t, representa la tensién tangencial
del fluido en cada punto de la pared interna
de la arteria. Al médulo de t, se le conoce
como tension de cizallamiento en la pared.

El valor promedio normal de la ten-
sién de cizallamiento en las paredes arte-



J. RIVERA-AMORES, ET AL

Figura 2. a) Tramo con estenosis del 75%. b) Derivacion corta. c) Derivacion larga.

Las medidas se expresan en milimetros.

riales, al que éstas tienden a adaptarse, es
de 1,5 Pa [30]. Una tension de cizalla-
miento por encima del valor normal fa-
vorece la adhesion de las plaquetas a las
paredes arteriales y la posterior trombo-
sis y oclusion en un injerto de didmetro
excesivamente pequefio [19]. Por el con-
trario, una tension de cizallamiento baja,
por ejemplo en injertos de calibre dema-
siado grande, favorece la hiperplasia in-
timal (HI) [20-23].

Otro factor que favorece la HI es una
tension de cizallamiento oscilante en sig-
no [20,24,25]; la variacién temporal y la
espacial de la tension de cizallamiento son
parametros respecto a los que no hay una-
nimidad en cuanto a su relacion directa
con la HI; mientras que en algunos estu-
dios se observa relaciéon [26,27], en otros
los resultados indican lo contrario [24]. La
tension de la propia pared arterial también
se cita como relacionada con la HI [28].

Ejemplo analizado

Se analiza un tramo arterial con una es-
tenosis asimétrica del 75% del diametro

Figura 3. Funcion de onda en la entrada.

2]
[b]
d e

Figura 4. Representacion de los vectores de velocidad en la derivacién corta. a) Vista
general en el instante 1 (Fig. 3); el circulo corresponde a la zona donde se presentan
recirculaciones. b) Ampliacion de la zona de interés en el instante 1. c) En el instante 2.
d) En el instante 3. e) En el instante 4.

(Fig. 2a), zona que puede corresponder a
una arteria coronaria. Se simula una deri-
vaciéon completa, es decir, todo el tramo
comprendido entre las dos anastomosis;
se supone un injerto de igual didmetro
que el de la arteria. Se analizan las condi-

ANGIOLOGIA 2003; 55 (1): 55-63
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Se supone la sangre como un fluido
newtoniano, yaque el caracter no newto-
niano es poco significativo en este tipo de
estudios [25]. Como densidad de la sangre
se toma 994 kg/m’ y como viscosidad,
0,0036 Pa - s. Se supone un flujo pulsatil
conunafrecuenciade 90 pulsaciones/min
y paralelo en la entrada de la derivacién
con un flujo medio de 2,1 cm’/s [10] que,
con un didmetro de 3 mm, nos da una
velocidad media de 30 cm/s. La depen-
dencia temporal de la velocidad que se
toma en la entrada se muestra en la figu-
ra 3; aunque no se corresponde exacta-
mente con los datos fisioldgicos [10], se
utiliza por simplicidad. Para el disefio
del modeloy parala visualizacién de los
resultados se ha utilizado el programa
GID del CIMNE (Centro Internacional
de Métodos Numéricos en Ingenieria),
y paralos cdlculos se hausado el progra-
ma FAUST [15].

Se evaldan las zonas de flujo retrogra-

[¢] h

do y las que presentan valores anormal-
Figura 5. Puntos de la zona de interés donde la componente horizontal de la
velocidad es negativa, es decir, hay un flujo retrégrado, en los instantes 1, 2, 3y 4.
a, b, ¢y d corresponden a la derivacion corta; e, f, g y h, a la derivacién larga.

mente bajos de la tensién de cizallamien-
to alo largo de un ciclo cardiaco, por ser

ciones hemodindmicas tras laimplantacion
de una derivacién comparando dos opcio-
nes posibles: una, que hemos denominado
derivacion corta (Fig. 2b), con un dngulo
de incidencia entre el injerto y la arteria en
la anastomosis distal de 52°, y otra, deriva-
cién larga (Fig. 2¢), que desemboca mds
lejos de la estenosis y lo hace con un dngu-
lo de 40°, menor que el anterior.

Se tomaun modelo bidimensional que,
aunque es menos preciso que uno en tres
dimensiones, permite obtener resultados
aproximados.

ANGIOLOGIA 2003; 55 (1): 55-63

éstos los pardmetros mds importantes
desde el punto de vista hemodindmico en
relacion con la HI postoperatoria.

Resultados

En la figura 4a se muestra el campo de
velocidades que se obtuvo mediante la
simulacion para la derivacion corta com-
pleta en el instante 1 del ciclo cardiaco
(Fig. 3); en b, ¢, d y e se muestra una
ampliacién de la misma derivacién co-
rrespondiente a la zona donde se suele
producir habitualmente la HI—zonas mar-
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cadas A 'y B—en los instantes 1,2,3y 4
(Fig. 3). Se observa que en las zonas A 'y
B existerecirculacion y estancamiento en
buena parte del ciclo cardiaco.

En la figura 5 se muestran los puntos
donde el flujo es exclusivamente retro-
grado; en a, b, ¢ y d, para la derivacion
corta, y ene, f, g, y h, para la derivacién
larga. Se aprecia claramente que el flujo
retrégrado a lo largo del ciclo cardiaco es
menor en la derivacion larga que en la
corta; esto se observa mas claramente en
la zona A que en la B.

Enlafigura 6 se muestran los valores
de las tensiones de cizallamiento en la
zonade interés correspondientes a la deri-
vacion cortay en los instantes 1,2,3y 4
(Fig.3).Enlafigura7 seindican las zonas
donde la tension de cizallamiento estd
por debajo, en valor absoluto, del valor
normal (1,5 Pa).

Como se observa, en la pared arterial
de las zonas A y B las tensiones de ciza-
[lamiento toman valores anormalmente
bajos durante buena parte del ciclo. Nue-
vamente, la derivacién larga presenta
mejores condiciones que la cortaen cuan-
to a tensidn de cizallamiento, ya que los
valores de éstaen la pared son superiores
en la zona A. Ademds, la regién con
valores bajos de tension de cizallamien-
toes menos extensaen laderivacion larga
que en la corta. Obsérvese, ademads, el
cardcter oscilante de la tension de ciza-
[lamiento en la derivacion corta.

Discusién

La simulacién numérica de flujo sangui-
neo es una herramienta util en estudios

c d

Figura 6. Valores de la tension de cizallamiento en la zona de interés enlos instantes
1, 2, 3y 4 para la derivacién corta.

a b
c d
e f
g h

Figura 7. Puntos de la zona de interés con valores de la tension de cizallamiento
comprendidos entre —1,6 Pa y 1,5 Pa. Las figuras a, b, ¢ y d corresponden a la
derivacion corta; e, f, g y h, a la derivacion larga.

ANGIOLOGIA 2003; 55 (1): 55-63



hemodindmicos en general y, particular-
mente, en aplicaciones relacionadas con
problemas circulatorios, como la ateros-
clerosis, debido a que permite al cirujano
tener un conocimiento previo de las con-
diciones (tanto hemodindmicas como
mecanicas) que se presentaran tras una
intervencion consistente en la instalacion
de una derivacién o bien en algin otro
procedimiento de revascularizacion.

Se ha realizado, a modo de ejemplo,
una simulacién aproximada de la insta-
lacién de una derivacion, y se han detec-
tado las zonas donde se produce estan-
camiento y recirculacion tras su implan-
taciéon. En esas mismas zonas se han
detectado también valores anormalmen-
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Resumo. Objectivos. Rever o método e as
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poem-se os passos que conduzem a constru-
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construccion del modelo que se va a analizar,
los fundamentos fisicos y las magnitudes, que
se determinan mediante los métodos matemd-
ticos de cdlculo. Se analiza una derivacion
implantada en un tramo arterial con una este-
nosis del 75% y un injerto de igual didmetro
que el de la arteria, se comparan dos opciones
posibles con dngulos distintos entre el injerto
v la arteria en la anastomosis distal y se eva-
liian las zonas con flujo retrogrado y tensio-
nes de cizallamiento anormalmente bajas. Se
utiliza un modelo geométrico simplificado en
dos dimensiones, y el andlisis se realiza con
los programas informdticos GID y FAUST.
Conclusiones. Se pone de manifiesto la utili-
dad de la simulacion numérica en los estudios
hemodindmicos. Una de sus posibilidades es
lade permitiral cirujano tener un conocimiento
aproximado de las condiciones hemodindmi-
cas'y mecdnicas que se dardn tras la implan-
tacion de una derivacion. En el ejemplo ana-
lizado se han detectado dos zonas donde se
dan condiciones hemodindmicas favora-
bles a la hiperplasia intimal (HI) durante
buena parte del ciclo cardiaco, en buena
correspondencia con los datos clinicos que
aporta la literatura. Estas condiciones son
mds favorables a la HI cuanto mayor es el
dngulo de incidencia en la anastomosis distal.
[ANGIOLOGIA 2003; 55: 55-63]

Palabras clave. Anastomosis. Aterosclerosis.
Derivacion. Hiperplasiaintimal. Reestenosis. Si-
mulacion numérica. Tension de cizallamiento.
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¢do do modelo a analisar, os fundamentos
fisicos e as magnitudes, que se determinam
mediante os métodos matemdticos de cdlcu-
lo. Analisa-se uma derivagdo implantada
num canal arterial com uma estenose de 75%
e um enxerto com igual didmetro a artéria,
comparam-se duas opgdes possiveis com
angulos distintos entre o enxerto e a artéria
com a anastomose distal, e avaliam-se as
zonas com fluxo retrogrado e tensoes de ci-
salhamento anormalmente baixas. Utiliza-
se um modelo geométrico simplificado bidi-
mensional, e a andlise é realizada com os
programas informdticos GID e FAUST. Con-
clusdes. Evidencia-se a utilidade da simula-
cdo numérica como ferramenta a utilizar nos
estudos hemodindamicos. Uma das suas pos-
sibilidades é a de permitir ao cirurgido ter
um conhecimento aproximado das condicoes
hemodindmicas e mecdnicas que ocorrerdo
apos o implante de uma derivagcdo. No exem-
plo analisado detectaram-se duas zonas
onde se verificam condigoes hemodindmi-
cas favordveis a hiperplasia intimal (HI)
durante boa parte do ciclo cardiaco, em boa
correspondéncia com os dados clinicos apre-
sentados na literatura. Estas condi¢des sdo
mais favordveis a HI, quanto maior for o
angulo de incidéncia da anastomose distal.
[ANGIOLOGIA 2003; 55: 55-63]

Palavras chave. Anastomose. Aterosclerose.
Derivagado. Hiperplasiaintimal. Re-estenose. Si-
mulagdo numérica. Tensdo de cisalhamento.
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Ateromatosis y aterotrombosis carotidea.
Implicacion del factor tisular

E. Catena™*, J. Krupinski®, R. Vila®,
M.A. Cairols®, F. Rubio-Borrego®, L. Badimén ¢

CAROTID ATHEROMATOSIS AND ATHEROTHROMBOSIS.
THE INVOLVEMENT OF THE TISSUE FACTOR

Summary . Introduction. Westilldonothave avery clearunderstanding of the processesinvolved
inthe genesisandprogressionofatheroscleroticdisease. Withthe passing ofthe years, the growth
of atherosclerotic plaques may become discontinuous instead of linear, withperiods of relative
inactivity that are interrupted by others inwhich progress is fast. Development. Wediscussthe
different stagesinthe pathogenesisofatherosclerosis, andalsotheroleplayedbythetissuefactor
(TF)inatherothrombosis. Recent research has underlinedthe importance of the TF pathway (pre-
viously known as the extrinsic pathway of the coagulation system), which is the main coagulation
systeminvivo, anditis seenasbeing the chiefregulator of coagulation, haemostasis andthrombosis.
The procoagulation process begins when, after rupture of the atherosclerotic plaque, the lipid
nucleusisexposedtothebloodstreamandits TF contentbecomesaccessible tothe small amounts
offactor Vila circulating inthe blood, thus triggering plaque deposition and the coagulation
cascade. Conclusion. Clinicaltrials are currently being conductedon carotidatheroscleroticle-
sionswithanticoagulant drugs that actmainly throughamechanismwhich centres oninhibiting
the TF pathway. [ ANGIOLOGIA 2003; 55:64-76]

Key words. Atherosclerosis. Carotid atheromatosis. Carotid atherothrombosis. Coagulation
system. Fibrous plaque. Lipoproteins. Tissue factor.

Introduccién

La aterogénesis es un proceso que evo-
luciona a lo largo de muchos aios, y es pro-
La aterosclerosis es la primera causa de
muerte e incapacidad en el mundo desarro-
llado, y laafectacién del territorio carotideo

bable que el crecimiento de las placas ate-
rosclerdticas sea discontinuo en lugar de
lineal, con periodos de inactividad relativa
es la principal causa de infarto isquémico
cerebral [1]. A pesar de nuestra familiaridad

interrumpidos por episodios de répida evo-
lucién [2,3]. Después de una fase silente,
con este proceso, atin no se conocen nicom-  habitualmente prolongada, la aterosclero-
sis puede hacerse clinicamente manifiesta.

La enfermedad afecta preferentemen-

te a determinados territorios de la circula-

prenden bien algunas de sus caracteristicas
esenciales, aunque se conocen muchos fac-
tores de riesgo que favorecen su desarrollo.
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y agregacion
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Figura 1. Secuencia de procesos implicados en la génesis y progresion de la

enfermedad aterosclerética.

cién arterial y produce manifestaciones
clinicas que dependen del lecho vascular
afectado [2,4]; asimismo, dentro de un
territorio arterial determinado, suele pro-
ducir una afectacién focal sobre zonas
predispuestas, especialmente en puntos
de ramificaciones arteriales donde el flu-
jo sanguineo es turbulento. En el territo-
rio cerebrovascular afecta preferentemen-
te a la bifurcacion carotidea.
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En el siglo pasado existian dos hipote-
sis que intentaban explicar la patogénesis
de la aterosclerosis, la hipétesis trombo-
génica [5] (Von Rokitansky, Duguid) y la
hipétesis lipidica (Virchow). Estas dos
hipétesis estdn actualmente integradas en
una hipdtesis mas compleja, hipdtesis de
respuesta al dafio, que representa la vi-
sién actual del inicio de la aterosclerosis
y se basa en el resultado de la disfuncién
endotelial, que provoca una serie de res-
puestas celulares y moleculares altamen-
te especializadas que se traducen en una
enfermedad con un componente inflama-
torio importante [2,4,6-8] (Fig. 1).

El endotelio desempeiia un papel esen-
cial en la fisiologia arterial, ya que controla
el tono vascular, la coagulacién, la trombo-
sis, el estado quiescente de las células
musculares lisas y la adhesién de los leuco-
citos. En condiciones normales el endote-
lio se encuentra orientado en la direccién
laminar del flujo sanguineo, exhibe una baja
permeabilidad lipoproteica y posee meca-
nismos de control para mantener una su-
perficie anticoagulante. En las zonas don-
de el endotelio se encuentra sometido a un
mayor estrés hemodindmico (bifurcacio-
nes arteriales) se produce un cambio del
genotipo endotelial [9], que se convierte en
proinflamatorio —expresa genes que codi-
fican moléculas de adhesién leucocitaria
[10,11]-, procoagulante —aumenta la ex-
presién de factor tisular (FT) [12]- y anti-
fibrinolitico —disminuye la expresién géni-
ca del activador tisular del plasminégeno
(t-PA) y aumenta la expresion génica del ac-
tivador del plasminégeno tipo 1 (PAI-1)-.
En esta situacidn, se produce un aumento
de la permeabilidad del endotelio a las lipo-
proteinas plasméticas, que se modifican en
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el tejido subendotelial, fundamentalmente
en forma de LDL oxidadas (ox-LDL), las
cuales se consideran la principal causa de
dafio endotelial debido a que activa una
serie de respuestas cuyo resultado es la in-
flamacién de la pared arterial [13].

La aterosclerosis se caracteriza histol6-
gicamente como una lesién focal en las ar-
terias de mediano y gran calibre, constitui-
da por un aciimulo de células, material ex-
tracelular y lipidos en la capa intima que
compromete el flujo sanguineo y afecta a
los 6rganos irrigados por la arteria lesiona-
da. Las lesiones pueden estar presentes a lo
largo de la vida de las personas; de hecho, el
tipo de lesién mds precoz, la estria grasa, es
comtn en la infancia y adolescencia pre-
coz; es una lesion inflamatoria que consiste
en un actimulo de macréfagos cargados de
lipidos (células esponjosas) y linfocitos T
en lacapaintima[3,6]. El crecimiento de las
estrias grasas evoluciona hacia la placa fi-
brosa, que cuando forma una protrusién in-
traluminal afecta el flujo arterial local.

Factores que inducen y promueven
la inflamacién y la aterogénesis

Existen una serie de factores sistémicos
que determinan un aumento del riesgo para
el desarrollo de la ateromatosis carotidea,
entre ellos [2,14]: aumento de LDL plas-
maticas, disminucién de los niveles plas-
maticos de HDL, aumento de la concen-
tracién plasmdtica de lipoproteina (a),
radicales libres producidos por el humo
del tabaco, hipertension arterial, diabetes
mellitus, aumento de la concentracion
plasmdtica de homocisteina e infeccio-
nes por microorganismos (Tabla).

Tabla. Factores sistémicos que aumentan el riesgo de desarrollarateromato-
siscarotidea.

Factoresinflamatorios: PCR, fibrin6geno, leucocitosis...

Aumentode LDL plasméticas

Bajaconcentracién plasmaticade HDL

Aumento de niveles plasmaticos de lipoproteina (a)

Radicales libres producidos por el humo del tabaco

Hipertensién arterial

Diabetes mellitus

Concentracién plasmaticade homocisteinaelevada

Infecciones por microorganismos

En situacién de hipercolesterolemia y
de aumento de LDL plasmadticas existe un
acimulo de lipoproteinas en el tejido su-
bendotelial, donde son modificadas, fun-
damentalmente por oxidacién (ox-LDL),
glicosilacién (en pacientes diabéticos),
agregacion, unién a proteoglicanos o in-
corporacién a complejos inmunes.

Las ox-LDL producen diferentes efec-
tos sobre distintos componentes de la
pared arterial [13,14].

— En las células endoteliales estimulan
la sintesis de moléculas de adhesion,
de sustancias quimiotacticas, facto-
res estimulantes de colonia y facto-
res de crecimiento, que favorecen la
adhesion, migracién y proliferacion
de monocitos y de células muscula-
res lisas. Disminuyen la secrecién de
mondxido de nitrégeno (NO) y esti-
mulan la sintesis de prostaglandinas,
lo que estimula la vasoconstriccidn, ad-
hesién y agregacién plaquetaria. Es-
timulan la sintesis de FT y del PAI-1
e inhiben la sintesis de t-PA, por lo
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que aumenta la coagulacién y dismi-
nuye la fibrinolisis [15].

— En los monocitos/macréfagos favore-
cen la captacion directa, estimulan la
sintesis de factores de crecimiento y
de FT, por lo que existe quimioatrac-
cion de monocitos, formacion de cé-
lulas espumosas, proliferacion de célu-
las musculares lisas y endoteliales y
aumento de la coagulacion.

— En las células musculares lisas estimu-
lan la quimioatraccidn, la sintesis de
factores de crecimiento y de FT, por lo
que se produce migracion y prolifera-
cién de células musculares lisas y en-
doteliales, formacién de células espu-
mosas y aumento de la coagulacidn.

Las HDL son lipoproteinas de alta densi-
dad y se consideran ateroprotectoras. Las
concentraciones bajas de HDL en plasma
se asocian a una mayor tendencia al desa-
rrollo de aterosclerosis. En los dltimos afios
diversos estudios han encontrado diferen-
tes mecanismos por los cuales las HDL
pueden producir su efecto antiaterogéni-
co, entre los que se encuentran: supresion
del efecto inhibitorio que las LDL oxida-
das tienen sobre la secrecion de NO, inhi-
bicién de la expresion de moléculas de ad-
hesién, como la molécula de adherencia de
célula vascular 1 (VCAM-1), molécula de
adherencia intercelular I(CAM) y P-selec-
tina [16] en las células endoteliales, inhibi-
cion de la oxidacion de las LDL, estimula-
cién del transporte reverso de colesterol
desde el tejido periférico hasta el higado y
la induccién de la sintesis de prostaciclina
en las células de la pared vascular.

La lipoproteina (a) es una lipoprotei-
na aterogénica cuya composicion en lipi-
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dos y proteinas es semejante a la de las
LDL. Parece ser que para producir sus
efectos aterogénicos tiene que estar acom-
pafiada de una concentracién de coleste-
rol en plasma alta. Se acumula en lalesién
aterosclerdtica y es capaz de estimular la
proliferacién de las células musculares
lisas, unir lipoproteinas que contienen apo
B, unirse a proteoglicanos y promover la
acumulacién de colesterol en las células.
Ademads, se ha demostrado que la lipo-
proteina (a) inhibe la fibrinolisis [15].

Losefectos que produce el tabaco como
consecuencia de la formacién de radicales
libres son fundamentalmente un aumento
de la agregacion plaquetaria, inhibicién de
la fibrinolisis, aumento de la viscosidad de
lasangre, aumento de la concentracion plas-
matica de fibrindgeno, dafio endotelial por
compuestos como los hidrocarburos aro-
madticos policiclicos, oxidaciéndelas LDL,
disminucién de la concentracién plasmaé-
tica de HDL, aumento de la demanda de
oxigeno y, a la vez, disminucién de la ca-
pacidad de transportar oxigeno por la san-
gre y aumento de catecolaminas plasmaéti-
cas, las cuales aumentan la reaccion trom-
bética y la vasoconstriccion.

Los pacientes hipertensos tienen un
aumento de la concentracién plasmatica
de angiotensina II, un potente vasocons-
trictor. Ademads de causar hipertension ar-
terial puede contribuir a la aterogénesis
mediante la estimulacién del crecimiento
de las células musculares lisas [6,17]. La
angiotensina II se une a receptores espe-
cificos de las células musculares lisas y
activa la fosfolipasa C, lo que produce un
aumento en la concentracién del calcio
intracelular, aumento de la sintesis pro-
teica e hipertrofia de las células muscula-
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res lisas. Asimismo, aumenta la actividad
lipooxigenasa de las células musculares
lisas y puede aumentar la inflamacién y la
oxidaciondelas LDL.LaHTA ensitiene,
ademds, accion proinflamatoria, ya que
hace aumentar la formacién de peréxido
de hidrégeno y radicales libres, como el
anién superdxido y los radicales hidroxi-
lo en plasma. Estas sustancias disminu-
yen la formacién de NO por el endotelio,
aumentan la adhesion leucocitaria y au-
mentan las resistencias periféricas.

La hiperglicemia que causa sobre todo
la DM tipo II se asocia a anomalias en el
metabolismo lipidico, a un aumento del
estrés oxidativo y de la glicosilacién no
enzimdtica. Ademads, la hiperglicemia, por
si misma, acelera el dafio vascular y produ-
ce un estado de hipercoagulacion, debido
a la estimulacién de la coagulacién y la
inhibicién de la fibrinolisis. La hiperglice-
mia provoca también una tendencia a la
vasoconstriccion, y ésta se asocia a la pro-
liferacién de células musculares lisas y a
un aumento del grosor de la neointima.

Las concentraciones plasmaticas ele-
vadas de homocisteina se asociaron ini-
cialmente a la ateroclerosis evoluciona-
da, en base a los hallazgos necrépsicos en
pacientes con déficit homocigético de las
enzimas necesarias para el metabolismo
de la homocisteina, como la cistationina-
B-sintetasa o la metilentetrahidrofolato
reductasa [18,19]. En pacientes con tales
déficit se desarrolla una aterosclerosis
aguda en la infancia, y muchos sufren su
primer infarto agudo de miocardio alre-
dedor de los 20 afos. La homocisteina es
toxica para el endotelio, es protrombdti-
ca, aumenta la produccién de coldgeno y
disminuye la disponibilidad de NO. La

concentracion plasmatica de homocistei-
na puede estar elevada en pacientes que
no tienen un déficit enzimético de su me-
tabolismo, los cuales tienen un mayor ries-
go de aterosclerosis sintomatica de las ar-
terias coronarias, cerebrales y periféricas.
Asimismo, se ha demostrado que la hi-
perhomocistinemia es un factor de riesgo
independiente para eventos isquémicos
cerebrales en pacientes con estenosis ca-
rotidea significativa [20].

Recientes estudios han demostrado que
los niveles plasméticos elevados de inmu-
noglobulinas contra Chlamydia pneumo-
niae, virus de Epstein-Barr y virus del her-
pes simple tipo 2 (VHS-2) son factores pre-
dictivos independientes de la progresion de
la aterosclerosis [21]. Se ha hipotetizado
que los agentes infecciosos actian inducien-
do una respuesta inflamatoria sistémica
olocal o una respuesta autoinmune. El
VHS-2yla C. pneumoniae se han identifica-
do en las lesiones ateromatosas en arterias
coronarias y en otros 6rganos. No existe
evidencia directa de que estos micro-
organismos puedan causar lesiones ate-
roscleréticas, pero es posible que la infec-
cién, combinada con otros factores, pueda
ser responsable de la génesis de las lesiones
de aterosclerosis en algunos pacientes.

Patogénesis de la aterosclerosis

Podemos simplificar la aterogénesis en tres
estadios diferenciados [10,22,23] (Fig. 2):
I. Acumulacién de lipoproteinas y for-
macion de la estria grasa.
II. Progresion de la estria grasa a la placa
fibrosa.
III.Maduracién de la placa fibrosa.
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Figura 2. Esquema de la activacion del sistema de coagulacion.

Acumulacién y modificacion
delipoproteinas. Formacion
delaestria grasa

La lesion inicial de la enfermedad ateros-
clerdtica es la estria grasa, que se forma
como resultado de una serie de eventos
iniciales. El ambiente hemodindmico fo-
cal con bajo rozamiento y flujo inverso
provoca un aumento del influjo en la inti-
ma y un acimulo de lipoproteinas -LLDL,
lipoproteina (a)—, por aumento de la per-
meabilidad del endotelio disfuncional a
las LDL, que pasan hacia la intima arte-
rial. Esto crea un estado de estrés oxidati-
vo neto en la intima y una modificacién
oxidativa de las lipoproteinas de la intima
(ox-LDL). Las particulas lipoproteicas
modificadas inducen una respuesta infla-
matoria local, que es la responsable de los
siguientes pasos del desarrollo de la le-
sion. Existe reclutamiento focal de mono-
citos de la sangre a la intima, que da lugar
a la activacién endotelial y a la adhesién
entre el endotelio y los leucocitos. Las ox-
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LDL activan el endotelio para expresar
los genes que codifican las moléculas de
adhesion (VCAM-1, IAM-1, selectina P),
que atrapan a los monocitos circulantes,
que atraviesan el endotelio por diapédesis
a través de uniones interendoteliales y co-
lonizan la intima subendotelial. La fuerza
de cizallamiento laminar que existe en la
mayoria de las regiones arteriales norma-
les suprime la expresion de moléculas de
adherencia leucocitaria. Los lugares don-
de suelen aparecer las lesiones ateroscle-
réticas (bifurcaciones arteriales) suelen
presentar una alteracion del flujo laminar
con disminucién de la fuerza de cizalla-
miento, que no puede inhibir la expresién
de estas moléculas de adhesién. Por otro
lado, el cizallamiento laminar del flujo san-
guineo normal incrementa la produccién
de NO en las células endoteliales. Esta
molécula, ademas de poseer propiedades
vasodilatadoras, puede actuar en las bajas
concentraciones producidas por el endo-
telio vascular como un antiinflamatorio
local, limitando, por ejemplo, la expresion
local de VCAM-1. Estos ejemplos mues-
tran la forma en que las fuerzas hemodiné-
micas influyen en los fenémenos celulares
que subyacen al inicio de la lesion ateros-
clerética, y explican la distribucién local
de las lesiones aterosclerdticas en determi-
nados lugares, predeterminados por los
patrones de flujo alterados. L.os monocitos
de la intima se activan y se transforman en
macréfagos que fagocitan las ox-LDL en
un intento de depurar la pared arterial del
exceso de lipidos, con lo que se transfor-
man en células espumosas.

El resultado final de todos estos pasos
es la formacion de la estria grasa. En la
estria grasa dominan las células espumo-
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sas derivadas de los macréfagos y los li-
pidos son predominantemente intracelu-
lares. Los macréfagos desempefian una
funcién primordial en el equilibrio del
metabolismo lipidico de la pared arterial
durante la aterogénesis. Algunos macroé-
fagos cargados de lipidos podrian aban-
donar la pared arterial y cumplir asi su
funcién limpiadora de lipidos de la arte-
ria. La acumulacién de lipidos y, en con-
secuencia, la tendencia a formar una pla-
ca de ateroma, se produce cuando en la
pared arterial penetran mas lipidos de los
que salen.

Hay evidencia de que las estrias gra-
sas son lesiones reversibles. Se conside-
ran precursoras de las placas fibrosas mas
avanzadas, aunque no es seguro que todas
las estrias grasas progresen necesariamen-
te para convertirse en placas fibrosas.

Progresiondelaestriagrasa
alaplacafibrosa

La formacién de placas fibrosas tiene un
crecimiento explosivo en la segunda y
tercera décadas de la vida. En la transi-
cion de la estria grasa a la placa fibrosa
existe una persistencia de los mecanis-
mos que llevan al inicio de la lesién, asi
como una insuficiencia en los procesos
que facilitan la regresion de la lesion. Se
produce la muerte de las células espumo-
sas, quizd por apoptosis [24,25], que lleva
a la formacién de un niicleo lipidico ne-
crético extracelular dentro de la lesidn,
rasgo caracteristico de las lesiones com-
plicadas. El nicleo lipidico es importante
por dos razones: primero, porque es in-
tersticial y constituye un poso de lipidos
metabdlicamente inerte no accesible a los
mecanismos biolégicos de depuracion;
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segundo, porque, con toda probabilidad,
contribuye a la fragilidad y vulnerabili-
dad global de la placa para su fisuracion.

Las células musculares lisas migran
hacialaintima arterial y proliferan. Enlas
arterias normales las células musculares
lisas expresan fundamentalmente la iso-
forma ot-actina muscular y los filamentos
intermediarios, como la vimentina y la
desmina. Este fenotipo se altera en la hi-
perplasia intimal, y las células muscula-
res lisas adoptan un estado diferente que
se caracteriza por la expresioén de B-acti-
na no muscular y de y-actina muscular.
Asimismo, existe un aumento de la vi-
mentina y una disminucion de la desmi-
na. Se produce sintesis de tejido conjun-
tivo, coldgeno, elastina y proteoglicanos.
Determinados factores de crecimiento y
citoquinas, sintetizados por los fagocitos
mononucleares, estimulan laproliferacién
de las células musculares lisas y la pro-
duccién de matriz extracelular, que se
acumula en las placas aterosclerdticas. La
interleucina 1 (IL-1) y el factor de necro-
sis tumoral oo (TNF-o) son citocinas que
favorecen la produccién local de factores
de crecimiento, entre ellos el factor de
crecimiento de origen plaquetario y el fi-
brobléstico, junto a otros que podrian in-
tervenir en la evolucién y complicacién
de la lesion aterosclerética.

Maduracion de la placa fibrosa

La placa fibrosa muestra un adelgaza-
miento considerable de la media. En el
80% de las lesiones existe evidencia de
inflamacién crénica, reflejada por el in-
filtrado linfocitico en la adventicia. Se ca-
racteriza por la ulceracién o denudacién
de la superficie con fisura o fracturacién



de la placa. Se producen fisuras endote-
liales microscdpicas en las que aparecen
microtrombos ricos en plaquetas, debido
a la exposicién de la matriz, que es muy
trombogénica, y en la membrana basal
subyacente. Es frecuente encontrar trom-
bos murales en varias etapas de organiza-
cidn, y la trombosis mural puede ser oclu-
siva. Las plaquetas que se activan secretan
factores que facilitan la respuesta fibroti-
ca. Es probable que la mayoria de estos
microtrombos desaparezcan, sin dejar se-
cuelas clinicas, por un proceso de fibrino-
lisis focal, reabsorcion y reparacion del
endotelio. Puede haber hemorragia intra-
mural, calcificacién y neovascularizacién
de la placa.

A medida que avanza la lesién ateros-
clerética, se forman abundantes plexos mi-
crovasculares en relacién con los vasa va-
sorum de las arterias. Estas redes micro-
vasculares favorecen la complicacién de
laplaca, pues ofrecen una puerta de entra-
da a los leucocitos y pueden constituir
focos de hemorragia dentro de la placa.
Estos vasos son friables y tienden a rom-
perse y producir hemorragia local. En estas
zonas de sangrado se produce trombosis
in situ'y formacién de trombina a partir de
la protrombina. Alrededor del ntcleo li-
pidico se forman granulomas y la infla-
macion linfocitica de la adventicia (auto-
inmune).

Las placas de ateroma avanzadas sue-
len tener un caracter fundamentalmente
fibroso, sin el aspecto hipercelular de las
lesiones menos avanzadas, y poseen muy
pocas células musculares lisas. En estos
ateromas, tanto las fibras musculares lisas
como los macréfagos pueden sufrir muer-
te celular programada o apoptosis [24,25].
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Papel del factor tisular
en la aterotrombosis

La aterotrombosis es la trombosis desen-
cadenada por la rotura de una placa ateros-
clerdtica en la pared arterial. Consiste en la
deposicion de plaquetas y proteinas plas-
maticas de la coagulacién estimuladas por
la lesién vascular, y su objetivo es la repa-
racién de la lesion de la pared vascular.

En las lesiones aterosclerdticas avan-
zadas se distinguen dos componentes fun-
damentales:

— El niicleo ateromatoso (niicleo lipidi-
co): es una zona hipocelular y avascu-
lar, y se considera la zona m4s trom-
bogénica de la placa de ateroma. En él
se produce la deposicion de cristales
de colesterol, lipoproteinas modifica-
das, detritus celulares, monocitos,
macréfagos y células espumosas.

— La cubierta fibrosa: es un tejido escle-
rético formado fundamentalmente por
coldgeno y células musculares lisas que
hace que la placa aterosclerética sea
fuerte y estable frente a la rotura. Esta
cubierta es la que puede romperse o
agrietarse. Esto provoca la exposicién
del nicleo ateromatoso al flujo sangui-
neo, lo que causa la formacién de un
trombo (aterotrombosis) y, como con-
secuencia, las complicaciones clinicas
asociadas a la isquemia.

Existen diferentes factores que se asocian
a una mayor vulnerabilidad de la placa y
su predisposicion alarotura [10,26]; entre
ellos, los mas destacados son: una cubier-
ta fibrosa fina, una fibrosa excéntrica, un
mayor tamafio del nicleo ateromatoso, un
aumento del contenido de lipidos y ma-
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créfagos (inflamacion local) en la placa y
un niimero reducido de células muscula-
res lisas [27]. Otros estudios han demos-
trado que el grado de inflamacién sistémi-
ca desempeiia un papel importante en la
vulnerabilidad de la placa, como son el
aumento de la PCR (reaccién en cadena
de lapolimerasa), del amiloide A, de fibri-
négeno y de IL-6 [28-31]. Una serie de
estudios epidemiolégicos prospectivos
han demostrado que la determinacién de
los niveles plasmaéticos de factores hemos-
taticos en personas inicialmente sanas
puede predecir la aparicién futura de even-
tos aterotromboticos [32,33].

Estudios in vitro han demostrado que
el nicleo ateromatoso rico en lipidos es
seis veces mds trombogénico que otros
componentes de la placa aterosclerdtica.
Posteriormente, se atribuyo el efecto pro-
trombético del nicleo graso a su conteni-
doenFT [34-36].EIFT esuna glicoprotei-
na transmembrana presente en la membra-
na plasmadtica de un gran nimero de células
(células endoteliales, monocitos y células
musculares lisas), que se expresa en res-
puesta a diferentes estimulos, incluidas las
ox-LDL. Investigaciones recientes resal-
tan la importancia de la via del FT, ante-
riormente denominada via extrinseca del
sistema de la coagulacidn, que es el prin-
cipal sistema de coagulacién in vivo, y lo
consideran el principal regulador de la
coagulacién, de la hemostasia y la trombo-
sis [37-39]. Asi, el proceso procoagulante
comienza cuando, tras la ruptura de la pla-
ca aterosclerdtica, se expone a la circula-
cién sanguinea el nicleo graso y su conte-
nido en FT se hace accesible a las pequenas
cantidades de factor VIla que circulan por
la sangre, de modo que se inicia la deposi-

cion plaquetaria y la cascada de la coagu-
lacién (Fig. 2) sobre la lesion aterosclerd-
tica. Se producen asi la aterotrombosis y
sus repercusiones clinicas.

Recientemente se ha correlacionado la
expresion de FT con la muerte por apop-
tosis de los macrdfagos y las células espu-
mosas de la placa ateromatosa [24,25], lo
que sugiere un mecanismo por el cual
aumenta la trombogenicidad de la placa.
En las arterias normales el FT estd presen-
te en la adventicia —donde predominan los
fibroblastos— y practicamente no hay FT
en la tdnica media. Su expresion es mucho
mads abundante en las arterias con lesiones
aterosclerdticas agudas y, sobre todo, se
localiza en el nicleo graso de la placa ate-
rosclerética [40]. En las lesiones ateros-
cleréticas leves (lesion localizada en el
subendotelio) la adhesién plaquetaria es
menor, ya que ésta es independiente de la
activacion de la cascada de la coagulacién
y por ello no se acompafia de la deposicién
de fibrina. En las lesiones aterosclerdticas
mads graves (lesion sobre la tinica media),
la adhesién plaquetaria es mucho mds po-
tente, puesto que hay una participacién
activa de la via extrinseca de la coagula-
cién (via del FT) que conduce a la forma-
cion de trombina y a la de una malla de
fibrina que estabiliza el agregado plaque-
tario y lo adhiere firmemente a la pared
del vaso. Asi, los factores de la coagula-
cién plasmaticos implicados en la via de
la coagulacién dependiente del FT estdn
presentes en las placas ateroscleréticas hu-
manas avanzadas [41] (Fig. 3).

La via del FT tiene dos etapas diferen-
ciadas (Fig. 2):

— Etapa de iniciacion: se producen can-
tidades limitadas de trombina a partir
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Figura 3. Placa carotidea. Estudio inmunohistoqui-
mico con marcadores de factor tisular. Se trata de
unalesién ateromatosamuy evolucionadaenlaque
se aprecialaexpresion de FT en el nlcleo lipidico y
enelendotelio.

de pequeiias cantidades de factor Xa,
formado por el complejo FT-VIIa en
la superficie de la célula que expresa
el FT. Esta trombina, formada inicial-
mente, activa las plaquetas para la
adhesién plaquetaria.

— Etapa de amplificacion: se produce la
formacion explosiva de trombina por
la activacion de la via intrinseca de la
coagulacién. Las plaquetas activadas
en la primera fase portan en su super-
ficie el complejo IXa-VIlla y forman
grandes cantidades de factor Xa, el cual
forma un segundo complejo sobre la
superficie plaquetaria, Xa-Va, lo que
da lugar a la formacién de grandes
cantidades de trombina.

La trombina es una enzima critica en la
formacidn del trombo inicial, pues rom-
pe el fibrinopéptido A y B de la molécula
de fibrindgeno para producir fibrina in-
soluble que ancla el trombo en crecimien-
to. Tanto la trombina libre como la trom-
bina unida a la fibrina son capaces de
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convertir el fibrin6geno en fibrina, lo que
permite la propagacién del trombo en el
lugar de la lesion.

El inhibidor de la via del FT (TFPI),
previamente conocido como inhibidor de
la lipoproteina asociada a la coagulacién
(LACI), es el inhibidor fisiolégico més
potente de la via del FT. Esta presente en
el endotelio y circula asociado a las lipo-
proteinas plasmaéticas y plaquetas. EI TFPI
actia en dos fases: inicialmente, forma
un complejo con el factor Xa; posterior-
mente, forma un complejo cuaternario con
FT-Vllay loinhibe [42]. Diferentes estu-
dios demuestran la presencia de TFPI
biolégicamente activo en las lesiones ate-
roscleréticas humanas, y se asocia a una
actividad atenuada del FT [43-45]. Asi, la
inhibicién de la via del FT abre la posibi-
lidad de nuevas estrategias terapéuticas
en la prevencién de las manifestaciones
isquémicas agudas provocadas por la
trombosis que ocurre sobre las lesiones
ateroscleréticas tras la disrupcién de la
placa [46-48].

Recientemente, se han asociado los
factores de riesgo cardiovascular, hiper-
lipemia, diabetes y el hdbito del tabaco a
un aumento de la actividad plasmadtica del
FT, lo que explicaria la relacion entre los
factores de riesgo cardiovascular y el au-
mento de la trombogenicidad plasmaética
[49]. Ademds, se ha descubierto FT plas-
matico en forma de microparticulas cir-
culantes y en leucocitos plasmaticos. Asi,
ademds de la distribucion clésica de FT
descrita anteriormente, existe un pool
plasmético de FT que puede tener una
importante funcién procoagulante [50].

Los estudios sobre el FT y su implica-
cién en la aterotrombosis se han realizado
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principalmente sobre las arterias corona-
rias, y en la actualidad se estdn realizando
ensayos clinicos en cardiologia con far-
macos anticoagulantes cuyo mecanismo
principal de accién se centra en la inhibi-
cioén de la via del factor tisular [51]. Estos
estudios se estan llevando a cabo sobre las
lesiones aterosclerdticas carotideas. De
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ATEROMATOSISY ATEROTROMBOSIS
CAROTIDEA. IMPLICACION DEL
FACTORTISULAR

Resumen. Introduccién. Los procesosimplica-
dosenlagénesisyprogresiondelaenfermedad
aterosclerdticatodavianoseconocenbien; es
posible que, alo largo de los aiios, el creci-
mientodelas placas aterosclerdticas seadis-
continuo enlugardelineal, conperiodos de
inactividadrelativainterrumpidosporotrosde
rdpida evolucion. Desarrollo. Se comentanlos
estadiosdiferenciadosenlapatogénesisdela
aterosclerosis, asicomo elpapel que desempe-
fwa elfactortisular (FT) enla aterotrombosis.
Investigacionesrecientes destacanlaimpor-
tanciade laviadel FT, anteriormente denomi-
nadaviaextrinsecadelsistemadelacoagula-
cion, que eselprincipal sistemade coagulacion
invivo, ylo consideranelprincipalregulador
de la coagulacion, de la hemostasia y de la
trombosis. El proceso procoagulante se inicia
cuando, tras romperse laplaca aterosclerdti-
ca, se expone a la circulacion sanguinea el
niicleo grasoy sucontenidoen FT se hace ac-
cesiblealaspequerias cantidadesdefactor Vila
que circulan porla sangre, inicidndose astla
deposicionplaquetariaylacascadadelacoa-
gulacion. Conclusion. Enlaactualidadse es-
tanrealizando ensayos clinicos sobrelaslesio-
nes aterosclerdticas carotideas confdrmacos
anticoagulantes cuyo principal mecanismo
deaccionse centraenlainhibiciondelavia
del FT. [ANGIOLOGIA 2003; 55: 64-76]
Palabras clave. Ateromatosis carotidea. Ate-
rosclerosis. Aterotrombosis carotidea. Factor
tisular. Lipoproteinas. Placafibrosa. Sistema
de coagulacion.
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ATEROMATOSE EATEROTROMBOSE
CAROTIDEA. ENVOLVIMENTO DO
FACTOR TECIDUAL

Resumo.Introdugdo. Os processos envolvi-
dosna génese e progressdodadoengaate-
roscleroticando sao bemconhecidas, é pos-
sivel que, ao longo dos anos, o crescimento
dasplacasaterosclerdticassejadescontinuo
emvezdelinear, comperiodosdeinactivida-
derelativainterrompidos por outros de rdpi-
da evolugdo. Desenvolvimento. Comentam-
seosestadosdiferenciadosnapatogéneseda
aterosclerose, assim como o papel que des-
empenha o factor tecidual (FT) na atero-
trombose. Investigagdes recentes destacam
a importanciadaviado FT, anteriormente
denominadavia extrinsecado sistemade coa-
gulagdo, que é o principal sistema de coagu-
lagdoinvivo, e consideram-no o principal
reguladordacoagulagdo, da hemostase e da
trombose. O processo pro-coagulante tem
inicio quando, apds ruptura daplaca ateros-
clerdtica, expde-seacirculagcdo sanguineao
nucelo gordo e o seu conteiido de FT torna-
seacessivel aspequenas quantidades de fac-
tor Vlla que circulamno sangue, dando ini-
cioadeposigcdoplaquetdriae acascatada
coagulagdo. Conclusdo. Actualmente estdo
arealizar-se ensaios clinicos sobre as lesdes
ateroscleroticas carotideas comfdrmacos an-
ticoagulantes cujo principal mecanismo de
acgdo centra-se na inibi¢do da via do FT.
[ANGIOLOGIA 2003; 55: 64-76]

Palavras chave. Ateromatose carotidea. Ate-
rosclerose. Aterotrombose carotidea. Factor
tecidual. Lipoproteinas. Placafibrosa. Siste-
madecoagulagdo.
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Tratamiento quirdrgico del mal perforante plantar

C.M. Hernandez-Caiiete, J. Borroto-Pacheco

SURGICALTREATMENT OF THE FOOT PLANTAR ULCER

Summary. Aims. The aim of this study is to show that the surgical technique known as meta-
tarsal ostectomy is effective and that complications are few and not serious. Patients and meth-
ods. A simple surgical technique was performedusing the block of the sciatic nerve orlocal
anaesthetics as anaesthesia, which allowed us to performthe interventionin an ambulatory
fashionwithout the need for pre-operative preparation beforehand. Results. Of238patients
treatedforplantarulcers, 150 presentedrelapses (63%). These were submitted to surgical
treatmentinvolving ostectomy. Theulcerswere seento heal quickly (1.4weeks)withthe use of
thistechnique, andto date there have beenfew relapses(9.33%), aswell asfew, unimportant
complications, suchas haematomas and slight sepsis of the wound. Conclusions. The surgical
technique called metatarsal ostectomyis an effective technique in the treatment of neuropathic

plantar ulcers. Very few complications were observed. [ ANGIOLOGIA2003; 55:77-83]
Key words. Metatarsal ostectomy. Plantar footulcers. Relapse.

Introduccion

La dlcera neurotréfica, o dlcera plantar, o
mal perforante plantar, se caracteriza por
aparecer en zonas de apoyo. Comienza
con un pequefio roce en los puntos de
apoyo plantar que, més adelante, se con-
vierte en una flictena o ampolla. Por tlti-
mo, aparece la dlcera, con su cuadro cli-
nico: son indoloras, se localizan en los
puntos de apoyo, presentan bordes hiper-
queraticos y estan perforadas en el centro
[1]. Son indoloras por la pérdida de la
sensibilidad debido a la neuropatia peri-
férica que se presenta en estos pacientes
por complicaciones de su enfermedad de

base, como diabetes, alcoholismo, hernia
discal, espondilolistesis, enfermedad de
Hansen, etc. [2].

Los factores que favorecen la forma-
cion de estas ulceras estdn muy bien defi-
nidos; se plantea que la tlcera se forma
por una presion de pico plantar anormal,
es decir, inferior a 500 kPa. Esta presion
se llama critica, y por encima de esta
medida aparece la tdlcera. Todo esto me-
dido por la plataforma de EMED-SF [3].

Los factores que se sefialan para la apa-
ricién son intrinsecos y extrinsecos. Los
intrinsecos son las prominencias dseas, la
rigidez articular o la limitacién de la movi-
lidad de 1la articulacion, la deformidad ar-

ANGIOLOGIA2003;55(1):77-83
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ticular, el callo plantar, las alteraciones en
los tejidos blandos, la cirugia previa del
pie y la neuroosteoartropatia articular. Los
extrinsecos son un calzado ortopédico in-
apropiado, un pie varo equino en marcha,
accidentes en el pie, cuerpos extrafios den-
tro del zapato y una gran actividad [4].
Se plantea que el 15% de los diabéti-
cos presentardn tlceras en sus miembros,

y que hasta el 85% de éstos llegardn a

sufrir una amputacién [5,6].

Los tratamientos actuales, tanto mé-
dicos como quirtrgicos, no han resuelto
estas ulceras plantares, y si lo hacen es de
forma temporal.

El objetivo de nuestro trabajo es co-
municar los resultados de una técnica
quirdrgica que realizamos para tratar es-
tas ulceras plantares, y demostrar la efica-
cia de la misma en comparacién con el
tratamiento médico cldsico.

Pacientes y métodos

Serealizaunestudio multicentrode unsolo
grupo —pacientes afectados de un mal per-
forante plantar— de revisidn de casos con-
secutivos, que asistieron a la consulta de
angiologia desde enero de 1992 hasta ene-
ro del 2002 en ocho hospitales del pais. A
todos estos pacientes se les aplicé un trata-
miento médico conservador durante un afio.
Los criterios de inclusién para este
grupo de tratamiento médico fueron:
— Que tengan un mal perforante en la
cabeza de cualquier metatarsiano.
— Que presenten todos los dedos del pie.
— Que la tlcera no esté infectada, ni cli-
nica ni bacteriolégicamente.
— Que no tengan una lesién dsea.

ANGIOLOGIA2003;55(1): 77-83

78

— Que tengan todos los pulsos presentes
y no haya signos de isquemia.

— Que no presenten un patrén oclusivo
hemodindmicamente.

Los criterios de exclusién para este grupo
de tratamiento médico fueron:
— Ausencia de pulsos arteriales o signos
clinicos de isquemia.
— Patrén oclusivo hemodindmicamente.
— Signos clinicos y bacteriol6gicos de
sepsis.
— Ausencia de algun dedo.
— Ulcera no asentada en la cabeza del
metatarsiano.

A los pacientes en los cuales fall6 el tra-
tamiento médico, es decir, en los que no
cicatrizo la ulcera en este periodo de un
aflo, o en los que cicatrizd y recidivo, se
les realizé un tratamiento quirdrgico de
osteotomia metatarsiana en el metatarso
donde se encontraba la tlcera. No tuvi-
mos en cuenta la edad ni el sexo, sino s6lo
los siguientes criterios de inclusion y ex-
clusion.

Los criterios de inclusién para este grupo
de tratamiento quirurgico fueron:

— Mal perforante plantar con un afio o
mas de tratamiento médico, durante el
cual no cicatrizé la tlcera o cicatrizé
pero recidivo.

— Ulcera no infectada clinica ni bacte-
riol6gicamente.

— Ausencia de lesién Osea.

Los criterios de exclusion para este grupo
de tratamiento quirtrgico fueron:
— Amputacién menor o mayor en el pie
por fallo del tratamiento médico.



— Ausencia de pulsos arteriales o signos
clinicos de isquemia.

— Patrén oclusivo hemodindmicamente.

— Signos clinicos y bacteriolégicos de
sepsis.

Se evaluaron las variables de éxito hasta
un afio después de cada tratamiento, que
fue una cicatrizacién de la tlcera y sin
recidivas en ninguna cabeza del pie. Se
analizaron ademds las complicaciones
presentadas con el tratamiento quirtirgi-
coy el tiempo de cicatrizacion de la dlce-
ra con dicho tratamiento.

Para poder realizar el tratamiento qui-
rirgico se solicitd el consentimiento in-
formado a cada paciente. La recogida de
datos se efectud a través de un formulario
previamente codificado para su posterior
registro por métodos automatizados. El
seguimiento de los casos fue de un afio
después de operados. La informacién se
present6 mediante tablas, con medidas de
restimenes y porcentajes. Asimismo, se
aplicé la prueba de ji al cuadrado ().

El tratamiento que se sigui6 fue repo-
so y almohadillas por debajo de las cabe-
zas de los metatarsianos o barras trans-
metatarsianas. No se les aplicé ningtn tra-

tamiento con antibidticos.

Descripcion de la técnica quirirgica
osteotomia metatarsiana

Una vez establecido el sitio de la udlcera
plantar, siempre en un punto de apoyo, se
lleva el paciente al salén, y después de
asepsiay antisepsia con agua, jabon e hibi-
tane alcohdlico, se efectda el bloqueo del
nervio cidtico o una infiltracién con anes-
tésico local. Se realiza una incisién de 4-
5 cm de longitud por el plano dorsal sobre

ANGIOLOGIA2003;55(1):77-83

MALPERFORANTEPLANTAR

el metatarso causante de la dlcera plantar;
se incinde la piel y el tejido celular subcu-
tdneo, y se rechazan los tendones u otras
estructuras hasta llegar al plano 6seo. Con
una gubia o Roentgen, pieza de mano mas
fresa, cincel o sierra neumatica se practica
una osteotomia de 1,5 cm de longitud, en
la unién del tercio proximal y medio del
metatarsiano afectado. Se dan puntos de
anclaje de las partes blandas o de interpo-
sicion, para evitar la osteogénesis entre la
osteotomia y se sutura por planos aponeu-
rosis con cromado 00 y piel con poliamida
000. Se coloca ap6sito y vendaje.

La deambulacién precoz es importan-
te para evitar la formacion del callo éseo
y una pseudoartrosis. Lo sencillo de esta
técnica y el empleo de la anestesia tipo
bloqueo del nervio cidtico o anestésico
local hace que pueda practicarse de forma
ambulatoria y no necesite ninguna prepa-
racién preoperatoria.

Resultados

Enlatabla se sefiala el tipo de tratamien-
to utilizado en nuestro estudio, donde se
observa que de 238 pacientes en los que se
comenzo a efectuar tratamiento médico,
160recidivaron (71,74%)y sdlo el 28,25%
se curaron. Hubo 15 pacientes que no vol-
vieron a la consulta, por lo que se excluye-
ron; a ocho pacientes (3,58%) se les reali-
z6 la desarticulacion de un dedo; a uno,
una amputacién transmetatarsiana, y a
otro, una amputacion infracondilea, todo
esto por un fracaso del tratamiento médi-
co. Se realizé un tratamiento quirtrgico
de osteotomia a 150 pacientes, de los que
recidivé el 9,33%, lo que destaca laefica-
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cia de la osteotomia. La diferencia fue al-
tamente significativa segtn el .

El 83,33% de los pacientes con trata-
miento quirdrgico de osteotomia meta-
tarsiana no presenté complicaciones. En
la tabla II se recogen las que se presenta-
ron en el resto los pacientes, que fueron
sepsis de la herida y hematoma.

Discusion

Se han sefialado innumerables tratamientos
parala cura o cierre del mal perforante plan-
tar, tanto médicos como quirtdrgicos. Entre
los tratamientos médicos podemos sefialar:

— Insulina tépica, azicar, zeolita, anti-
bidticos y fenitoina [7].

— Cultivo de epitelio queratinocito alo-
génico y gelatina fibrobléstica [8].

— Becaplermin o factor de crecimiento
derivado de las plaquetas recombinan-
te [9,10].

— Transferencia de genes retrovirales y
adenovirus dentro del genoma de las
células [11].

— Oxigeno hiperbdrico [12].

— Factor de crecimiento basico de fibro-
blastos [13].

— Solucién salina [14].

— Bota de yeso [15,16].

Evidentemente, todos estos productos lle-
van a una cicatrizacién por segunda inten-
cién y tienen como inconveniente el tiem-
po que demora en cicatrizar y que ese tejido
no tiene fibras eldsticas, lo que le da poca
seguridad, elasticidad y durabilidad. Ade-
mas, existe un plano 6seo, rigido e inmévil,
que lleva de nuevo a la maceracion del te-
jido y a la reaparecion de la tdlcera.
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Tabla I. Tipo de tratamiento utilizado.

Recidivas No recidivas Total

N.2 % N. %
Médico 160 71,74 63 28,25 238
Quirdrgico 14 9,33 1136 90,66 150

2= 130,67; p<0,001.

Tabla Il. Complicaciones en pacientes operados con latécnicaquirdrgicade

osteotomiametatarsiana.

N.° %
Sin complicaciones 125 83,33
Sepsis 15 10,00
Hematoma 10 6,66
Total 150 100,00

Los tratamientos quirdrgicos emplea-
dos son:
— Transferencia de musculo libre por mi-
crocirugia [17,18].
— Rotacién de colgajos de piel.
— Acortamiento del metatarsiano [19].
— Alargamientodel tendénde Aquiles[20].
— Tenotomiadel tendon de Aquiles [21].
— Osteotomia del metatarsiano [22].
— Decapitacion de lacabeza afectada [23].

Algunas de estas técnicas logran cicatri-
zar la dlcera, y otras eliminan el punto de
apoyo, pero, se produce recidiva al cabo
del tiempo, en la misma cabeza o en una
adyacente.

Mediante la técnica que realizamos
nosotros, provocamos una falsa articula-
cién y permitimos que esta cabeza ascien-
da (ya flexible, no rigida) y disminuya la




Tabla lll. Comparacién de los resultados de diversos estudios.

Tratamientos Autor Pais Recidiva Afio
empleados (%)

Decapitacion Rosenblum EE.UU. 7,00 1994 [26]
Médico Griffiths EE.UU. 34,00 1992 (23]
y decapitacion

Botade yeso Helm EE.UU. 19,60 1991 [27]
M édico Chantelau Alemania 54,00 1994 [28]
Botade yeso Laing G.Bretana 23,00 1991 [15]
Osteotomia Fleischli EE.UU. 68,00 1999 [22]
Osteotomia Hernandez-Cariete  Cuba 9,33 2002

Tabla IV.Comparacion del tiempo de cicatrizacion en diversos estudios.

Tratamientos Autor Pais  Tiempodecicatri-  Afio
empleados zacién (semanas)

Médico Helm EE.UU. 5.4 1984 [27]
Botade yeso Walker EE.UU. 6,0 1987 [29]
Botade yeso Borssén Suiza 11,4 1989 [30]
Factor de Keyser EE.UU. 78 1992 [31]
crecimiento

plaquetario

Osteotomia  Hernéndez-Cariete  Cuba 1,4 2002

presion de pico plantar. Esto hace, ade-
mads, que se apoye en las otras cabezas, de
modo que se distribuye la presién de pico
plantar por todo el pie. Asi se elimina uno
de los factores intrinsecos mas importan-
tes en la formacién del mal perforante
plantar, que es la limitacién de la movili-
dad articular, que en definitiva es lo que
conlleva a una presién de pico plantar de
mds de 500 kPa y, con ello, a la aparicién
de la ulcera.

MALPERFORANTEPLANTAR

La limitacién de la movilidad contri-
buye a una presién anormal, y este dafio
repetido produce inflamacién y autolisis
enzimatica del tejido y aparicion de la dl-
cera. La deformidad se cree que es mas
frecuente en personas con diabetes, debi-
do ala atrofia de los miisculos intrinsecos
del pie y a la glicosilacién del tejido co-
nectivo [24,25].

En la tabla III comparamos nuestros
resultados con los de otros tratamientos.
La osteotomia tiene mejor porcentaje en
lasrecidivas que los resultados de los otros
autores revisados, excepto en el trabajo
de Rosenblun [26], que tiene un mejor
porcentaje que el nuestro. Este autor, ade-
mas de la decapitacion, realiza cirugia re-
vascularizadora, pues no sé6lo hace la de-
capitacion a los pies diabéticos neuroin-
fecciosos, sino que la realiza también a
los pies isquémicos; asimismo, hace una
reseccion eliptica de la tlcera, del hueso
y la articulacién dafiada y emplea tam-
bién la osteotomia dorsal. Este autor tuvo
un 7% de recidiva y un paciente con am-
putacion por debajo de la rodilla, por lo
que pensamos que sus resultados fueron
superiores a los nuestros, pero hubo de
emplear varias técnicas quirdrgicas. Otras
de las comparaciones realizadas en nues-
tro estudio fue el tiempo de cicatrizacién
(Tabla1V).

Con la técnica de osteotomia, al amor-
tiguarse la cabeza metatarsiana por la falsa
articulacion, se distribuye la presién de pico
plantar por todas las cabezas y se evita el
maceramiento y la aparicién de la dlcera.

Las recidivas que aparecen en nuestro
estudio se dieron en los primeros pacien-
tes tratados, pues se producia una osteogé-
nesis, se formabael callo 6seo y el metatar-
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so se unia nuevamente, haciendo desapa-
recer lafalsaarticulacién. Se introdujo una
variante a la técnica, la interposicién de
tejido blando en la osteotomia, después de
lo cual no ha habido mas recidivas.

Para concluir, podemos decir que la
técnica quirurgica de osteotomia meta-
tarsiana es eficaz en el tratamiento del
mal perforante plantar. Se apreciaron po-
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TRATAMIENTO QUIRURGICO
DELMALPERFORANTE PLANTAR

Resumen. Objetivos. Demostrar que latécni-
caquirdrgicade osteotomiametatarsianaes
eficazy quelas complicaciones sonpocasy

leves. Pacientesymétodos. Se realizaunatéc-
nica quirirgica sencilla utilizando como

anestesia el bloqueo del nervio cidtico o

anestésicoslocales, loquepermiterealizarla
técnicadeformaambulatoria, sin prepara-
cionpreoperatoriaprevia. Resultados. De238
pacientes tratados contilceras plantares, 150
presentaronrecidivas (63%). A estos pacien-
tes se les realizo un tratamiento quirirgico
conosteotomia. Con estatécnica se demues-
tralarapidezde curaciondelasiilceras (1,4
semanas), ademds, hastalarealizaciondeeste
trabajo, hubo pocas recidivas (9,33%)y es-
casas complicaciones (todas leves, como he-
matomasyunadiscretasepsisdelaherida).
Conclusiones. Latécnica quiriirgicade os-
teotomia metatarsiana esunatécnicaeficaz
eneltratamiento delmalperforante plantar.

Se apreciaronmuy pocas complicaciones al
aplicarla. [ ANGIOLOGIA 2003; 55:77-83]

Palabras clave. Mal perforante plantar. Os-
teotomiametatarsiana. Recidiva.
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TRATAMENTO CIRURGICO
DO MAL PERFURANTE PLANTAR

Resumo. Objectivos. Demonstrar que atéc-
nicacirirgicadaostectomia metatdrsica é
eficaz e que as complicacdes sdo poucas e
ligeiras. Doentes e métodos. Realiza-se uma
técnica cirirgica simples utilizando como
anestesiaobloqueio donervo cidtico ouanes-
tésicos locais, o que permite realizar atécni-
cade forma ambulatoria, sem prepara¢do
pré-operatoria prévia. Resultados. De238
doentes tratados poriilceras plantares, 150
apresentaramrecidivas (63%). A estes do-
entes foi realizado um tratamento cirirgico
com ostectomia. Com esta técnica demons-
tra-searapidezdacuradasiilceras (1,4 se-
manas), e até a realizag¢do deste trabalho
verificaram-se poucas recidivas, (9,33%)
assim como escassas complicagdes, todas
ligeiras, como hematomas e uma discreta
sepsis da ferida. Conclusdes. A técnica ci-
rirgicade ostectomiametatdrsica é umatéc-
nicaeficazno tratamento do mal perfurante
plantar. Observaram-se muito poucas com-
plicagoes. [ ANGIOLOGIA 2003; 55:77-83 ]
Palavras chave. Mal perfurante plantar. Os-
tectomiametatdrsica. Recidiva.
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Publicidad engafiosa

J. Maeso-Lebrun

Hace unos dias, en El Dominical de El
Periodico de Catalunya, aparecié una pa-
gina de publicidad con el titulo ‘Nuevas
soluciones al problema de siempre: vari-
ces sin cirugia’, que probablemente no
sea la primera vez que se publica en dicho
medio. En ella, el director de un centro
médico de Madrid —aunque podria ser de
Barcelona u otra ciudad de Europa- in-
forma o, mejor dicho, desinforma, sobre
el tratamiento de las varices.

El director de este centro nos explica
que las grandes novedades en el tratamien-
to de las varices son ‘la nueva generacién
de l4seres vasculares y la aparicion de las
microespumas’. El publicitario doctor
prosigue afirmando que ‘con la aplica-
cion de las espumas se evita una técnica
quirdrgica agresiva y con las nuevas ge-
neraciones de l4seres se pueden tratar las
varices estéticas’. En el siguiente aparta-
do, nos informa de que cuando existen
varices graves se realiza un eco-Doppler
y que, si éste es positivo, se lleva a cabo
una pequeiia intervencién quirudrgica que,
segun el citado médico, evita las recai-
das. La hoja publicitaria finaliza con la

direccién del centro y los precios de los
tratamientos completos. En resumen, se
trata de una informacién no del todo exac-
ta, dirigida a captar pacientes que no de-
sean operarse a pesar de tener unas vari-
ces tributarias de tratamiento quirdrgico.

La lectura de esta pagina publicitaria
en forma de entrevista pseudocientifica
me ha hecho meditar sobre algunas cues-
tiones que paso a comentar.

La publicidad en medicina es un tema
que en Espafia no se ha considerado de
forma suficiente. Esté claro que el médico,
como cualquier otro profesional, tiene que
ser remunerado por su labor, y que en cual-
quier negocio la publicidad es un elemento
importante para aumentar el nimero de
clientes. El tema clave es que la publicidad
médicaes diferente alade, por ejemplo, un
jabdn para lavadoras. La importancia de
un engaiio o inexactitud en un jabon es
menor que el de una publicidad médica.

En este caso, el titulo es claro: ‘Varices
sin cirugia’. El director de este centro pre-
tende tratar todas las varices sin cirugia. Al
leer el articulo podemos ver que en las
varices graves —sospecho que se refiere a
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las varices tronculares— se realiza una pe-
queria intervencion; supongo que se trata
de la ligadura del cayado de la safena. Pre-
sumo que el autor usa el adjetivo pequerio
por el tamafio de la incisién, y no por la
importancia de la operacién. Todos sabe-
mos la trascendencia del cierre de un caya-
do de una safena para evitar recidivas. El
lector no médico capta sélo el sentido del
titulo. Una persona que esté interesada por
el tema de las varices porque las padezca
se leera todo el articulo, pero solo captara
que la operacién es muy pequeiia.

Cuando analizamos esta hoja (repito,
pseudocientifica), nos encontramos con
una informacién inexacta y engafosa. El
director de este centro no miente, porque
nos informa que es posible que el futuro
paciente se tenga que operar. Esta asevera-
cion estd en la letra pequeiia, mientrasque
el titulo nos indica ‘Varices sin cirugia’.

La informacién, aunque escrita para
el gran publico, es de un cierto nivel mé-
dico. Se habla de eco-Doppler, de espu-
mas, de varices tronculares, etc. Estos
términos son habitualmente usados por
especialistas en angiologia y cirugia vas-
cular. (El médico responsable de este
centro es un especialista en angiologia y
cirugia vascular?; o bien, ;ha sido aseso-
rado por un miembro de la SEACV?

El segundo punto que quiero remarcar
a raiz de esta publicidad es el gran intru-
sismo que existe en el tratamiento de la
insuficiencia venosa crénica en la practi-
ca privada. /Es legal que un médico no
especialista trate una insuficiencia veno-
sa, cuando la puede realizar uno con el
titulo de especialista? Los jueces no se
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ponen del todo de acuerdo. Existen, de
todas maneras, algunas sentencias en con-
tra del intrusismo. Los miembros de la
SEACV debemos intentar no colaborar
con médicos que realicen intrusismo.

La tercera cuestion que se me planted
es el control de la publicidad médica.
(Pueden o deben las sociedades cientifi-
cas controlar la publicidad médica? ; Cudl
es el papel de los colegios de médicos?

En mi periodo de secretario de la
SEACYV tuve en mis manos recortes de
periddico con publicidad médica de este
tipo, e incluso mds escandalosa que ésta.
Se trat6 el tema en reuniones de la Junta
Directiva y se remitieron cartas a los pe-
riédicos que adjuntaban esta publicidad
no exacta. La efectividad de estas actua-
ciones fue probablemente testimonial.

Creo que el papel de las sociedades
debe ser, sobre todo, intentar luchar con-
tra el intrusismo. Probablemente, los co-
legios de médicos deberian controlar mas
este tipo de publicidad, porque su dmbito
es la totalidad de los médicos, especialis-
tas o no. Por otra parte, las asociaciones
de consumidores, asesoradas por las so-
ciedades cientificas, deberian también po-
ner freno a este tipo de publicidad.

Tras estas reflexiones me he dado
cuenta de que el tema de la publicidad, el
intrusismo y su control en el &mbito mé-
dico es muy complejo. En cualquier caso,
debe ser tratado de forma seria en el 4m-
bito de las sociedades médicas, colegios
de médicos y asociaciones de consumi-
dores para intentar crear un cierto control
y evitar en lo posible la publicidad enga-
fiosa. Esta es la razén de mi carta.
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Comentario sobre el II Curso de Protocolos
de Patologia Vascular para Atencion Primaria

J.Rancano-Ferreiro

Me congratulo de que el esfuerzo que
realiz6 nuestro grupo de trabajo en 1997
y 1998 haya dado su fruto, indudable-
mente por la ‘bendita tozudez’ del buen
amigo J.M. Estevan.

En términos generales, es un trabajo
digno, bien planteado y ejecutado, un bre-
viario de facil consulta, pragmaético, que
huye de la erudicién que sé6lo beneficia
al ego de quien escribe. Salvo el ‘duen-
de’ que se ha colado en la portada, en el
resto de la obra —vista con lupa y con
intencidn de critica— hay pasajes que no
dudo que provocardn discrepancias en-
tre nuestros compaifieros de la especiali-
dad, como las que vivimos en su mo-
mento, sobre todo en lo que hace refe-
rencia a algunas tomas de decisién de la
indicacién. Pero no hay duda de que el
contenido ha de ser uno, y que no se
pueden contemplar todas las opciones y
puntos de vista.

A titulo personal, apuntaré algunas
consideraciones. Podria incluirse un pe-
quefio comentario acerca del laborato-
rio vascular, y explicar la base, la técnica
y la utilidad practica de las exploracio-
nes complementarias. En dos capitulos

aparece un listado de los antiagregan-
tes, y da la impresién de que tanto da
uno como otro. Hablando de las tlce-
ras, no se hace hincapié en la importan-
cia de la higiene, teniendo en cuenta de
que aln se ven pacientes tratados con
multitud de ‘pomadas’ aplicadas de for-
ma sucesiva que manifiestan que nunca
les han dicho que se deben aplicar tras
un lavado con agua y jabén. Echo en
falta un méas detallado diagnéstico dife-
rencial en la isquemia de los miembros
inferiores —quizd serfarecomendable de-
dicar un breve capitulo a ‘Me duelen las
piernas’—. Por ultimo, pienso que los
traumatismos vasculares ocupan una
parte que podria ser mds sucinta, tenien-
do en cuenta el papel de la atencién
primaria en esta patologia. En mi opi-
nién, queda suficientemente reflejada
la gran experiencia de los autores, y es
de agradecer el esfuerzo y la intencién
del curso.

Es cierto que, atin hoy en dia, los con-
tenidos cientificos de nuestra especiali-
dad son desconocidos por la inmensa
mayoria de los médicos de atencién pri-
maria, pero también harfa extensiva esta
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oferta del II curso a los cirujanos gene-
rales que ejercen en las dreas de aten-
cién primaria, ya que ellos también ge-
neran consultas dirigidas al especialista
del hospital.

Personalmente, tras cinco afios rea-
lizando una consulta semanal como ci-
rujano vascular en un centro de aten-
cién primaria, con un promedio de 900
primeras visitas al afo, me decepciona
que el 62% no tuvieran patologia vas-
cular. Estos representan los falsos posi-
tivos; pero, ;qué se hizo de los falsos
negativos, es decir, pacientes con pato-
logia vascular que no se remitieron a la
consulta? Creo que todos conocemos la
respuesta.

Por las consideraciones expuestas,
considero bienvenida la obra, en cuanto
persigue contribuir a corregir la situa-
cién actual. Que no quepan recelos de
que va a contribuir a la ‘no necesidad’
de un especialista en el dmbito de los
centros de atencién primaria. El benefi-
cio de un mejor conocimiento de nues-
tra patologia en el d&mbito primario fa-
cilitaria y mejoraria la calidad de la
asistencia al paciente. No es nada satis-
factorio que, tras un afio de espera, es
nuestro caso, en la primera visita por
parte del especialista, se le comunique
al paciente que ‘no es de la circulacién’,
y que éste tenga que reiniciar la espera
en otra especialidad, por sospechar de
un sindrome del canal estrecho o ano-
malias en la arquitectura de apoyo de
los pies.

Otro aspecto serd el estimulo o el
interés, o ambos, que conduzcan a los
destinatarios del curso a lalectura o con-
sulta. Con motivo de mi baja laboral
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por accidente, he tenido ocasién de co-
nocer a mi médico de cabecera. La car-
ga asistencial programada en el ordena-
dor otorga un minuto y treinta segundos
por paciente. No haré comentarios.
Afortunadamente, es una estructura ad-
ministrativo/laboral destinada a ser sus-
tituida por una mejor atencién, en los
nuevos centros, por parte de los médi-
cos de familia.

Existen otras opciones en la forma-
cioén continuada. Por ejemplo, que, como
ocurre en Suiza o Francia, el médico de
familia dispusiera, dentro de su horario
laboral, de cuatro horas semanales para
visitar a sus enfermos ingresados en el
hospital de referencia y poder intercam-
biar impresiones e informacién con los
especialistas responsables, que asistiera
a ciclos de formacién continuada en el
hospital incentivados por una valoracién
en el baremo de méritos, la asistencia
quincenal en régimen diurno a las guar-
dias médicas o quirudrgicas, consultas ex-
ternas, etc. Todo ello implica un cambio
sustancial en las condiciones actuales de
contratacion y precisa de mas personal,
lo que depende de soluciones que debe
proveer la Administracion.

Este curso, sin duda, levantara, tal
como sucedid hace cinco afios, reticen-
cias acerca de si es adecuado que el mé-
dico de familia controle el crecimiento
de los aneurismas pequeiios, de las clau-
dicaciones intermitentes no incapacitan-
tes, de la permeabilidad de una deriva-
cidn, etc., y se pondré el grito en el cielo
ante la posibilidad de que cada médico
disponga de un Doppler de bolsillo para
valorar los indices. Pienso que todos
sabemos que, precisamente el médico
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de familia, no es fuente de intrusismo. y conocimientos para autodeclararse
Independientemente de los cursos, siem-  experto en la materia.

pre existiré la figura del ‘aficionado’ a De cualquier forma, y a titulo perso-
una determinada especialidad que, con  nal, agradezco la obra y deseo que cum-
escasos conocimientos pero alta auto-  pla los objetivos que se propone. Si asi

suficiencia, cree poseer la preparacion  fuere, todos saldremos beneficiados.
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