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Resumen

Ante la necesidad de obtener modelos experimentales
prdcticos para la obtencion de lesiones de hiperplasia
intimal, los autores comunican la experiencia del
Departamento Basico de Cirugia en el desarrollo de un
modelo de lesion arterial en perros, por medio de la
dilatacion arterial con sonda Foley.

Se intervinieron 20 animales, dividiéndolos en series
segun la evolucion de 7, 10 y 15 dias.

Las arterias fueron estudiadas del punto de vista macro
y microscdpico, obteniéndose lesiones de hiperplasia
intimal en la serie con evolucicn de 15 dias.
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Summary

Based on the necessity of practical experimental models
for the obtaining of lesions of intimal hyperplasia, the
authors present their experience at the Departamento de
Cirugia Basica (Basic Surgery Dept.) of a model of
arterial lesion in dogs by means of arterial dilatation with
Foley sound. This was performed in 20 animals which
were divided into series according to evolutions of 7, 10,
and 15 days. Arteries were studied macro and
microscopically; lesions of intimal hyperplasia were
obtained in the 15 day evolution series.

Introduccién

La importancia de la hiperplasia intimal como causa
de fracaso en los procedimientos de cirugia vascu-
lar directa ha motivado el desarrollo de multiples
modelos experimentales. Uno de los aspectos mas
importantes desde el punto de vista practico, es la
obtencion de modelos que sean de fécil realizacion,
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comparables a las lesiones observadas en la clinica
humana y que permitan la evaluacién de diferentes
aspectos histopatoldgicos, etiopatogénicos, farma-
colégicos, etc. Diversos modelos se han desarrolla-
do en diferentes animales. Las condiciones materia-
les de nuestro departamento, nos obligan a adaptar-
nos a la disponibilidad de nuestro medio. Esto nos
imposibilita de utilizar modelos sofisticados que re-
quieran infraestructura onerosa. ElI Departamento
Basico de Cirugia ha abierto una linea de investiga-
cion en hiperplasia intimal y en este sentido nos
vimos obligados de disponer de un modelo de lesién
endotelial a tales efectos. El objetivo de esta comu-
nicacién es presentar en nuestro modelo, los pasos
seguidos en su realizacion y la aplicabilidad del
mismo. Servira de referencia en nuestras futuras
investigaciones.

Material y método

Se utilizaron 20 perros mestizos, de ambos sexos,
cuyos pesos oscilaron entre 20 y 25 kg; se intervi-
nieron bajo anestesia general con pentobarbital sé-
dico. Se abordaron ambas regiones inguino—crura-
les mediante incisién longitudinal sobre el paquete
femoral; se practicé una arteriotomia transversa de
5 mm, a 5 cm de la arcada crural y se introdujo una
sonda Foley nimero 8 en sentido proximal hasta 10
cm de la arteriotomia, insuflandose luego con 4 mli
de aire generando una presién mayor de 300 mm
Hg (medido con aneroide conectado en paralelo)
durante 15 segundos. Luego se retird la sonda de-
sinflada y se cerr¢ la arteriotomia con polipropileno
6-0 a puntos separados.

Se consideraron 3 series en base al tiempo de
evolucion:

1) Serie A: 7 dias (3 perros).
2) Serie B: 10 dias (3 perros).
3) Serie C: 15 dias (4 perros).
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Posteriormente, en vista de los resultados, agre-
gamos a la ultima serie 10 perros mas.

Los animales fueron sacrificados al término de
sus respectivas evoluciones, mediante sobredosis
anestésica.

Se resecaron los ejes arteriales interesados, los
cuales fueron incindidos longitudinalmente para va-
loracion macroscopica intraluminal, luego de lo cual
se acondicionaron para fijacion en formol al 10%.

En el estudio anatomopatoldgico se realizo valo-
racion:

e Macroscépica con lupa de dos aumentos.

e Microscépica con tincion con hematoxilina—eoxi-
nay con orceina para fibras elasticas.

Resultados

El andlisis anatomopatolégico de las piezas de re-
seccion mostro lo siguiente:

Del punto de vista macroscopico, no se observan
areas de estenosis significativas, ni alteraciones evi-
dentes.

Del punto de vista microscopico:

e Serie A: infiltrado inflamatorio moderado a nivel
adventicial.

Necrosis de la capa muscular con escaso infil-
trado polimorfonucleares (PMN).

Discontinuidad de la limitante elastica interna
en sectores.

e Serie B: Persisten focos de necrosis en la capa
muscular.

Comienza a observarse movilizacion fibroblas-
tica en la media con disminucion de fibras mus-
culares.

Degeneracion vacuolar de fibras musculares y
edema interfascicular.

No se observan aun alteraciones de significa-
cion patolégica en la intima.

e Serie C: Elementos inflamatorios inespecificos
con aumento de los vasa—vasorum en la adventi-
cia.

Persisten los cambios descritos en la media.

Engrosamiento de la intima en forma sectorial
formando placas ahusadas, con aumento del nu-
mero de estratos celulares entre 4 y 10 capas.

Discusion y conclusiones

Para el desarrollo de la hiperplasia intimal se han
testado diferentes modelos entre los que destaca-
mos: ligadura arterial doble o simple (:2), dilatacion

de la luz por inyeccion de suero o aire a alta presion
@), dilatacion con sonda balén 48 utilizacion de
agentes quimicos ®, modelos hemodinamicos ™y
lesién directa del endotelio por escarificacion ®),

De todas ellas, las de mayor facilidad de realiza-
cién y efectividad son las basadas en la dilatacion
con catéter, puesto que permite actuando a distan-
cia, obtener una lesion en un segmento no manipu-
lado del eje arterial y cuantificar el grado lesional
determinando la presién de distension.

El concepto de hiperplasia intimal 10 desde el
punto de vista histolégico, implica fundamentalmen-
te un grado variable de proliferacién celular subinti-
mal, resultando en una marcada hiperplasia de la
intima, la cual habitualmente esta constituida por un
unico estrato celular delgado, pasando en estas cir-
cunstancias a quedar formado por varias capas si-
milares de tipo miofibroblastico. A este proceso ba-
sico se agrega un grado variable de fibrosis de la
media e infiltracion inflamatoria de la adventicia.
Esta imagen anatomopatolégica es compatible con
la observada en los animales de la serie C, por lo
que concluimos que la aplicacion de nuestro modelo
lesional con una evolucion igual o mayor a 15 dias,
es efectiva para obtener lesiones comparables a las
observadas en la clinica humana.
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