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EXPANSION EN EL USO DE LA TE- 
RAPIA TROMBQLITICA (Expan- 
ded use of thromboly!ic the- 
rapy).- Editorial. .Mayo Clinic 
Proceed~ngs, vol. 67, no 10, pag. 
1004 octubre 1992. 

Terapia Trombolitica en el infarto 
de miocardio 

A pecar de que nuestros conoci- 
mientos acerca de la patogenia del 
infarto agudo de rniocardio son in- 
cornpietos, se cree que una trom- 
bosis coronarla aguda y oclusiva 
puede ser responsble del cuadro 
en la mayoría de los casos Remar- 
cablemente, hace solo algo mas de 
una década, De W o d  y awiados 
hacían referencia a la elevada he- 
cuencia de trornbocrc coronaria en 
infartos de miocardio transmurales, 
en una época en la que se conside- 
raba el espasmo coronario como la 
causa principal. De hecho, la tera- 
pia trombolitrca para el infarto agu- 
do de rniocardio se comenzo a utili- 
zar a finales de los 60, siendo los 
recuRados preliminares poco conctu- 
yentes y drlicrlec de interpretar, en 
parte debido a los retrasos en el 
tiempo de la administración y a la 
variación de las dosis utilizadas. A 
partir del estudio de Rentrop y co- 
legas, en 1979, en el cual se llev6 
a cabo la adrninistraci6n intracoro- 
naria de estreptoquinasa en pacien- 
tes con infafio agudo de rnimrdio. 
los agentes tromboliticos han pasa- 
do a representar un tratamiento stan- 
dard del infarto agudo. Por otra par- 
te, ia terapia trombolitica se ha 

aplicado tambibn a otros trastornos 
cardiovasculares de etiologia trom- 

ktica. tales como el embolismo pul- 
rnonar y la trombosis periferica. 

Terapia trornbolitica tn  
trastornos dermatol6gicos 

En el estudio presentado por 
Kleln y Pittel Kow en este mismo 
numero de .Mayo Clinic procee- 
dings (págs 923 a 933) se hace 
referencia a la extensión del uso de 
tratamientos tromboliticos al campo 
de la dermalología. Los autores 
sugieren que puede ensayarse la ad- 
ministración de baja's dosis de trom- 
bollticos en varios trastornos derma- 
toldgicos en los cuales se considera 
que existe un importante componen- 
te trombótico, tales como la ((livedo 
vasculitis. (o atrofia blanca). Existe 
una curiosa similitud entre las bibfio- 
grafias derrnatologica y cardiol6gica 
en referencia al tema de la ewiluci6n 
de la terapia antrtrombótica y fibrr- 
nolitica. iniciandose. por supuesto, 
con el debate acerca de cuales son 
los mecanismos subyacentes de rna- 
yor relevancia A pesar de que di- 
versos autores consideran la atrofra 
blanca como un proceso inmuno- 
inflamatorio, existe un cirrnulo de m- 
dencias que sugieren una trornbo- 
sis extensa como factor primario 
Recientemente, Mc Calrnont y cc- 

laboradores publicaban sus hallas- 
gos de niveles normales del com- 
plemento as¡ como la ausencia de 
comple]os inrnunocirculantes en pa- 
cientes con ~4ivedovasculopatía., en- 
contrando asimismo un incremento 
substancial en los niveles de fibrtno- 
péptido A en los seis pacientes es- 
tudiados, incremento que podría ser 
 explicad^ por la acción de la trom- 

bina o de otro eenima similar. Otros 
autores han hallado una inhibicidn 
de la librindlisis endogena en pacien- 
tes con dicha enfermedad. Algunas 
pequeñas series de pacientes han 
demostrado la efectividad de los tra- 
tamientos antiplaquetarios, tales 
como la aspirina, el dipiridamol y el 
hidroclorhidrato de ticlopidina. Final- 
mente, destacar que tanto el etiles- 
trenol como el hrdraclorhidrato de 
fenformina. dos ftrrrnacos de cona- 
cido efecto fibr~nolitrco, habían de- 
mostrado previamente buenos cesul- 
tados en paclentes con atrofra 
blanca. 

Efectos sobre la microci~eulación 
A pesar de que los agentes trom- 

bollticos se han utilizado con f r e  
cuencra en el tratamiento de la is- 
quemia de extremidades, a través de 
la recanalización de arterias y de ar- 
teriolas perifericas, su kxito en el tra- 
tamiento de la atrofia blanca parece 
ser debido al efecto sobre la micro- 
circulación. Quizis en la enfermedad 
cardfaca podría establecerse un pa- 
ralelismo, consrderando los benefi- 
cios de los agentes tromboliZicos de- 
bidos no solo al efecto de apertura 
de las artenas apicárdicas y la pre- 
servación de la funci6n ventricular iz- 
quterda srno tarnbien a la mejoría 
producida en Fa rnrcrocirculaciSn ca- 
ronaria. Por ejemplo, en el ensayo 
clínico de Washington Oeste cobre 
la admintstracibn intracoronaria de 
Estreptoquinasa, la tasa de morlati- 
dad fue considerablemente inferior 
en pacientes en los cuales se h a b a  
consegurdo una restitución comple 
ta de la perfusi6n de las arterias epi- 



cardicas gracias a la ulilizacion de 
agentes t rom bolítrcos. Es interesan- 
te remarcar que este efecto se ob- 
servaba incluso después de realizar 
determinadas correcciones para re- 
ducir las diferencias en la fraccibn 
de eyección del ventriculo izquierdo, 
la cual es considerada como uno de 
los mejores pcedictores de mortali- 
dad. Existe la hipótesis de que este 
descenso de la mortalidad puede 
ser debido a una reducción en la 
activrdad elktrica anormal (potencia- 
les tardios) en paclentes con arte- 
rias abiertas, la cual, a su vez, puede 
ser debida a una mayor indemnidad 
de la rnicrocirccilación. 

En investigaciones anterrores se 
han observado una abundancia de 
microtrombos plaquetarlos en el co- 

raz~n de pacientes fallecidos de for- 
ma súbita a causa de una enferme- 
dad arterial coronaria. Por otra parte, 
en un interesante estudio se descri- 
bieron algunos pacientes que pre- 
sentaban una <mottling~ cutánea 
completamente asintomática. en ase 
cración con absoluta nomalrdad a 
la exploración fisica, electrocardio- 
grafía y pruebas de laboratorio, los 
cuales habian falIecid0 súbitamente 
mientras dormian A pesar de que 
la causa de dichas muertes no ha 
sido esclarecida. podria existir una 
asociacrón entre la livedo reticularis 
y algunos casos de muerte subita. 
unidas por el mecanismo comlin de 
oclusiones rnicrovaxulares trombD- 
ticas Parece coherente pensar que 
los agentes tromboliricos pueden 
ejercer algunos efectos positivos a 
dicho nivel 

Complicaciones potenciales 
Tal y como swgerian Klein y Pit- 

telkow. a rnedrda que se avance en 
el conocimiento de la patogenesrs 
de los trastornos vacculares, se asis- 
tira a una expansidn en la uttlización 
de los agentes trombolíticos Sin em- 
barga. antes de la extensidn en la 
utiltzacion de dichos potentes farrna- 
cos es necesario un prudente estu- 

dio de las posibles cornplicacrones 
hemorrAgrcas, especialmente cuan- 
do se utilizan conluntamente el agen- 
te trombolitico y la aspirina, la 
heparina o la waríatina. Indepen- 
dientemente de la manifestactdn de 
la enfermedad (sea cardíaca. cere- 
bral, cutdnea o Iingual), la terapia d e  
bería dirigirse hacia. el proceso bio- 
16gico. Un mayor y m& completo 
conocrmrenta de las causas de uno 
de estos procesos específicos harA 
posible un mayor refinamiento en la 
aplicacrbn del tratamiento y, proba- 
blemente, una reducción en la inci- 
dencia de complicaciones Por ejern- 
pls a pesar de que la fibrina y los 
eritrocito$ pueden ser factores más 
decisivos que las plaquetas en la 
producciiin de la atrofia blanca, la 
importancia relativa de las plaque- 
tas no acaba de esclarecerse. Por 
tanto, una cornbinacion del activa- 
dor del plasminógeno tisular y la he- 

pa7ina (y el uso subciguiente de war- 
fanna a largo plazo) sin la asocia cid^ 
de la aspirina puede ser a la vez 
efectiva y segura ya que reduce las 
probabilidades de complicaciones 
hemorrágicas, wttando la interacción 
entre hepanna y aspinna. 

Conclusión 
De forma globaF se concluye que 

un mejor conocimrento de los me- 
canismos patogénicos de los proce- 
sos oclus~vos y trombóticos ayudara 
a mejorar su tratamiento y minimizar 
las complicaciones. En ectas condi- 
ciones. tos agentes trom boliticos re- 
presentan una importante opci~n te- 
rapkutica. 

ULCERAS ISQUEM'ICAS HIPER- 
TENSIVAS DE LA EXTREMIDAD 
INFERIOR (ULCERA DE MARTO- 
RELL). ¿SE TRATA DE UNA EN- 
TI DAD ESPECIFICA7 (Hypertensi- 
ve ischemic Feg ulcer [Martorell UI- 
cer] A specifrc disease enti tp).- 
Hans Sorg b u .  dlnternational An- 
giologp, vol, 11, nP 2, pdg. 132; 
abril-junio 1992. 

Las Ijiceras crurales de origen vas- 
cular representan un grupo herero- 
gene0 de patologías. Un gran nú- 
mero de ellas son causadas por una 
insuficiencra venosa crónica y un pe 
queño grupo por una enfermedad 
arterial rnlusiva periferia. Algunas 
pueden estar producidas por diver- 
sas alteraciones que afifecten a pe- 

quefias arterias y arteriolas. 

Qiscusi6n 
En animales de experimentación, 

la hipertensi0n es causa de varias 
alteraciones estructurales y ultraes- 
tructurales tales como una prolife- 
ración de c&iulas vasculares rnuscu- 
lares lisas. hipertrofia de la capa me- 
dia, migración de m~mifos I1.;cs des- 
de la capa media hacra la intima, 
incremeniando la citopempsis: desa- 
rroilandose subsiguieniemente una fi- 
brosis de las capas media e intima 
y, finalmente. una hialinosrs. Altera- 
ciones idgnticas en arterias y arte- 
riolas se han descrito en la Ulcera 
de Martorell, en 1945, pero también 
se han observado en la diabetes m e  
Ilitus. 

Nuestros hallazgos hisZo16gicos se 
corresponden con los observados 
por AIFen. Barker e Hlnes. La hi- 
pertrofia a la hialrnosis de la media 
y la hiperplasia de la intima con es- 
tenosis luminal san alteraciones ca- 
racteiristicas de las arterias y arterio- 
las de la Ulcera de Martoretl. 

Frecuentemente se observa periar- 
leritis, si bien 6sta debe ser consi- 
derada como parte de una inflama- 
cion difusa del tejido blando de co- 
rion y tejido subcutáneo adyacente 
y subyacente a la necrosis cuthnea, 
Los vasos venosos se hallan mas s e  

veramente dañados que los arteria- 
les par el infiltrado inflamatorio que 
les rodea, pudiendo desarrollar oclu- 
siones trom bdticas. 

Sin embargo, estas alteraciones no 
son especificas, sino que pueden ser 
producidas o rncrementadas por una 
variedad de patologías. Entre nues- 
tros casos. dos de ellos presentaban 



Exiracios 

adernas una enfermedad arterial pe- 
riferica oclusiva en Estadio 111 o IV, 
y uno, adicionalmente, diabetes Uno 
de nuestros pacientes no padecía de 
hipertensión pero se present6 con 
una ulcera de aparente origen infec- 
cioso. En un caco se evidencid una 
rnlcroangiopatia mediante estudio 
microscópico capilar En un caso se 
registro un edema por ~nrnovilización 
ortostática a raiz de una coxartrosis 
rnmovilizante. Por desgracia. no dis- 
ponemos de datos clinicos detalla- 
dos de este último paciente. Por otra 
parte, dos de las 27 ulceras veno- 
sas srn hipertensidn mostraban simi- 
lares lesiones arterialedarteriolares, si 
bien en un grado poco severo. 

Las restantes ulceras venosas pre- 
sentaban los tlpicos hallazgos histo- 
Idgicos de una insuficiencia venosa 
crdnica. Aparte de los dos casos 
mencionados, no se widencraron al- 
teraciones en las paredes de las pe- 
queñas arterias y arterrolas 

La forma clinica de la Ulcera de 
Martorell es bastante caracteristica 

Dicha Úlcera puede ser bilateral, 
tiende a la recurrencia y se localiza 
en la parte anterior o exterior de la 
extremidad inferior Con frecuencia 
existe una hipeflenci~n afleriai de lar- 
ga wolucidn con valotes elevados 
de presión diastólica Las úlceras son 
dolorosas, generalmente bastante 
superficiales. redondeadas y rodea- 
das de una zona cutánea fria y aru- 

lada Predomina en mujeres. Su ten- 
dencia a la curación espontanea es 
escasa. 

Nuestros hallazgos coinciden con 
las opiniones de Kuiper. Dicho autor 
sugirió evitar el término de -úlcera 
isquémica hipertensivaii. La hiperten- 
sión es una enfermedad muy mmun 
entre nuestra población general. La 
baja prevalencia de la Ulcera de 
Martorell sugiere que la hipertensión 
raramente puede ser la Unica res- 
ponsable del desarrollo de la necro- 
sis cutánea. Las particularidades 
anatómicas de la circutacidn arterial 
local y la exposión del drea anterior 

o exterror de la extremidad inferior 
a microtraumatisrnos y, posiblemen- 
te, Ea atrofia cutdnea senil pueden 
contribuir al desarrollo de alteracro- 
nes rnicrovasculares, las cuales son 
las responsables finales de la aparr- 
ctón de las Ulcerac cutáneas. 

Conclusiones 
El término de «Ulcera de Marto- 

rellm denomina a un tipo especial de 
úlcera de la extremidad inferior con 
una manifestación clínica típica. DI- 
cha ulcera se acompaña en general 
de una hipertension de larga evolu- 
cibn con unos valores de presiiin 
diastdlrca. Sin embargo. es pooo pro 
babte que todos los cacos tengan 
una etiología común Algunas de es- 
tas Úlceras pueden ser debidas Uni- 
camente a la hipertensión, pen otras 
pueden ser causadas o. al menos. 
agravadas por otros trastornos vas- 
culares. La combinación de tales al- 
teracrones con una hrpefiensi~n y, 
posiblemente, con una atrofia cutd- 
nea y microtraumatisrnos repetidos, 
pueden ser responsables finalmem- 
te del desarrollo de alteraciones de 
la microcirculacr6n que den lugar a 
necrosis cutdnea, El estudio histol6- 
gico de las lesiones revela hallazgos 
característicos pero no especifrcos, 
los cuales sugieren una deficiencia 
en Pa actividad de las terminaciones 
arteriales Para caracterizar este tipo 
peculrar de ulceras parece justifica- 
do mantener el nombre de ((Ulcera 
de Martorelln Srn embargo. la de- 
nominación adicional de *(Ulcera ts- 
quémica hipertensiva~ debería ser 
evitada. ya que la hipertensi~n no 
es necesariamente el unico factor 
etio!6gico posible 

FENOMENO DE RAYNAUD (Ray- 
naud's phenomenon).-R. F. J. 
Shepherd, J. T. Shepherd. «In- 
ternarional Angiology), vol. 11, nP 
1, pág, 41: enero-febrero 1992. 

Muchos son los conocimientos 
existentes en la actualidad respecte 

a la complejidad de los factores lo- 
cales, humorales y nervrsos que par- 
ticipan en la regulacibn de una con- 
ducta normal de los vasos sanguí- 
neos cutáneos. Muchos son 10s es- 
tudios tarnbien en los que se ha in- 
tentado clasificar la causa de la En- 
fermedad de Raynaud Primaria a tra- 
vbs de los conocimientos disponi- 
bles. A pesar de todo, elllos meca- 
nismols responsables de las crisis de 
vasoespasmos digitales sigue sien- 
do un enigma. Una cuestión clave 
es si estos ataques representan una 
exagecacidn de los mecanismos nor- 
males causantes de msoconstrioción 
digital ante el enfriamiento local. o 
blen son debidos a una determina- 
da alteracion En este articulo se su- 
giere la multifactoriedad etiológica, 
incluyendo la pos1 bilidad de Ii bera- 
ción de co-transmisores junto con la 
norepindrina a partir del cisterna sim- 
pdtico. una activ~dad incrementada 
de betaz-adrenoceptores en las ter- 
minaciones nerviocas, una alteración 
en el balance de alfa, y alfa? adre- 
noceptores en la musculatura lisa 
vascular y en los factores de con- 
tracclon y relajaci6n derivados del 
endotelio, así como la posible exis- 
tencia de alteraciones en las interac- 
ciones del endotelio con los elernen- 
tos sanguineos, incluyendo los efec- 
tos de un aumento en la serotonrna 
ptaquetaria. 


