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Fig. 20. Dilatación aneurismâtica del arco aórtico. En 
el corazón se observan zonas con aspecto desvitalizado 
(zonas con un tono más pálido). 

ESTUDIO HISTOLOGICO 

A nivel aorta: 

Se ha podido constatar la presencia de diver-
sos grados de lesión desde leve infiltración lipídica 
a placas ateromatosas ulceradas. 

La presencia de lípidos es fácilmente demostra 
ble por colorantes de las grasas tipo Sudan (fig. 21). 
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Fig. 21. Lesión ateromatosa. Los lípidos aparecen en 
color rojizo. Tinción de Sudán (Herxeimer)500x. 

El tejido elástico se halla severamete afectado 
y las tinciones específicas para los mucopolisacáridos 
muestran alteraciones de la naturaleza de la matriz fun-
damental (fig. 22). 

Fig. 22. Alteración de la distribución de los mucopolisa-
cáridos. (Mucopolisacáridos ácidos en azul, básicos y 
neutros en rojo). Tinción PAS-Azul Alcian. 120 x. 
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La proliferación de elementos celulares a nivel 

de la íntima es otra de las características histológicas 
fácilmente observables (fig. 23). 

Fig. 23. Lesiones proliferativas en la aorta. Tinción 
Hematoxilina-Eosina. 220 X. 

Con técnicas específicas para el Calcio, como el Ro-
jo de Alizarina (fig. 24) pueden demostrarse calcificaciones 
(Miret 1981) . 

•Fig. 24. Se aprecian zonas calcificadas en color rojo y un 
trombo sobre una zona de endotelio lesionada. Tinción Rojo 
de Alizarina. 400 X. 
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A nivel dd. corazón : 

Se pueden observar lesiones a nivel de corona-
ria, en algunos casos se trata solo de proliferaciones 
que hacen relieve en la luz vascular, aunque lo más co-
mún es observar infiltraciones lipídicas que estrechan 
la luz vascular (ver fig.25). Estas formaciones recuer-
dan por su estructura las imágenes aportadas por Duguid 
(1948) . 

y 
Big. 25. Imagen ateromatosa en una arteria coronaria. 
Tinción Sudán (Herxeimer). 220 X. 

En el miocardio las lesiones se corresponden 
con imágenes de infarto con degeneración del tejido mus-
cular y procesos inflamatorios. 
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Fig. 26. A nivel de miocardio pueden verse zonas lesio-

nadas. Tinción Hematoxilina-Eosina. 500 x. 

SISTEMA HEMOSTATICO 

El estudio del sistema hemostático de este 

modelo experimental, demuestra un aumento estadística-

mente significativo en la actividad de la fracción en -

globulina, un incremento en los inhibidores de la fibr¿ 

nolísis y un incremento en el índice de potencial trom-

bodinámico. Estos parámetros configuran un cuadro hemos-

tático de predominio trombogénico. Badimón J.J. (1980). 

Badimón L. y Badimón J.J. (1981). 

BIOQUIMICA LIPIDICA 

La bioquímica lipídica de los animales a termi-

no ha sido estudiada por otro miembro del equipo: Badimón 

J.J. (Tésis doctoral 1980) encontrando una elevación 

altamente significativa de los niveles de Colesterol 

sérico que pasan de un valor medio de 7 6 +15 mg./lOO mi. 

en los animales 
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controle» a S4€ - 210 mg / lOO ml en los animales arte-

rio«eÍerótico«. Los triglicéridos séricos también están 

èlevadó» con cifras de 121 i 65 mg / 100 ml respecto a 

los 48 t 6 mg / 100 ml de los animales control. 

Existe también una disminución altamente sig-

nificativa en la proporción de Colesterol transportado 

por las HDL pasando de tin 86,7 % en los animales contro-

les a un 18,6 % en los animales arterioscleröticos. 

Los niveles de B-lipoproteInas (fracción 

VLDL) están significativamente incrementadas en animales 

arterioscleröticos con un 63,3 % respecto al 16,9 % que 

se obtiene en el grupo control. 

En resuman los datos expuestos configuran un 

modelo de arteriosclerosis que demuestra lesiones, carac 

teristicas bioquímicas y hemostáticas similares a las 

humanas. 



2.3.2. RESULTADOS POR TIEMPOS DE 
OBSERVACION 

2.3.2.1. C o n t r o l 
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RlCüEïrr© DE PLAQUETAS 

Memento de la observación: Control. 

9«SO Ht% Pla<̂ etas/iraii2 

220 42 920.000 

235 43 785.000 

220 41 860.000 

233 40 780.000 

238 42 790.000 

235 40 680.000 

217 40 910.000 

241 41 830.000 

220 41 820.000 . 

245 41 792.000 

n 10 10 10 

X 230! 4 41'1 816.700 

a +10! 2 +0'99 +69.761 

t 

TABLA NA 7 : Paso, hamatocrito7recuento de plaquetas por 

m ^ d» sangre ám r a t a s en el aontento de la inducción de 

«r tsr losc leros is que se indica en la parte superior de la 

tabla.. 
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COMKa^TMIENTO DE LAS PLA®JETAS FRENTE AL ADP 
Moiaento de la observación: Control. 

0'23wM 0'46uM 0*93 u M l'TavM 

15 42 69 77 
16 60 74 77 
31 48 76 88 
22 49 69 85 
27 53 71 84 
20 36 74 77 
14 46 80 89 
18 52 70 84 
23 51 77 82 
26 49 70 83 

n 10 10 10 10 

X 21*1 48'6 73 82'6 
or +5'74 +6'46 +3'8 +4'4 

-

TRSUí m 8 s Agregación mixlmrn an % al ADPî 0*12, O'23, O'46^ 
O ' 93 y 1» 78 UM mx PHP de aniiaalas «n el momento de la induc-
ción: de arteriosclerosis que se indica en la parte superior 
de la. tabla. 
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SiaîSI»II#IDAD DE LAS PLAQUETAS AL ADP 
Memento de la observación: Control 

UXä g^lj .4M 
[ADPJ ̂ M ) 0.23 

I 
-033 
046 

1* -0j03 
0.93 

FIGURA N"- 27: Se representan los valores de la agregación 
máxima (A.M.) obtenidos frente a las diferentes concentra 
ciones de ADP. 
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COMPORTAMIENTO DE IAS PLAQUETAS FRENTE AL COLAGENO 

Memento de la observación: Control, 

Ovig/nl A.M. t.(seg) 

62 38 

62 28 

50 28 

44 36 

45 28 

44 34 

64 39 

64 50 

53 52 

51 38 

n 10 10 

X 53*9 37'1 

a +8'39 +8*51 

t 

tabla NA 9: Agregación máxima (A.M.) y tiempo de latencia 

obtenidos por adición decoligena a PRP de animales en el 

®<Mn«nto de inducción de la arteriosclerosis que se señala 

en la parte superior de la tabla. La A.M. está expresada 

en %, el tiempo de latencia en segundos. 
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PRODUCCION DE PROSTACICLINA 

Memento dé la observación: Control. 

INCUBACION Peso mg. 

3 min. 10 min. 30 min. 

79 12 58 50 

72 17 65 57 

80 71 68 52 

65 67 45 43 

69 58 95 60 

46 37 35 41 

75 49 76 61 

71 48 58 41 

n 8 8 8 8 

X 69« 6 44»8 62'5 50 «6 

a 10 »76 21'68 18 • 43 8^2 9 

38 9'35 6'51 2 »93 

TABLA H«- 10S Agregaciones máximas frente al ADP O'93 yM en 

PRP de animales a los que previamente se añade 10 ul de in-

cubada de anillo aórtico» 
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taODöCCIOl DE PROSTACICLINA (PGI^) 

Motnento de la observación: Control 

40-

i 
i 20-

f•illll 

• • • » • • 

H l l i l l l • • • • • • • 
• • • • • • 

• • • • • • • 

10 30 

OC mCUBACIOI« (mm.) 

U6.05 

N.a94 -

5 
dSu 

h-2.99 

PIGÜRA NÄ 29: La altura de las barras representa la produ£ 

ciön media de substancias PGIj "like" por anillos de arco 

aórtico a los 3, 10 y 30 minutos de incubación. 

Los resultados vienen doblemente referidos: 

- Como porcentaje de inhibición sobre la agregación máxima 

del testigo (ADP 0^93 pM) que se realiza sistemáticamente 

en cada serie de determinaciûnes. (B1 valor medio de la 

AM para ADP 0,93 yM e» 71,1%). 

- Carao concentración nH de prostaciclina obtenida por inter 

poláciÓn de los porcentajes de inhibición en la curva pa-

trón realizada con PGI2 sintética. 
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QiSlHVACKÄiES INDIVIDUALES M.E.S. 
fkmento de la observación:^Control. 

RATA 1 

Se observa un endotelio integro y uniforme. Los 
núcleos hacen una ligera prominencia eh la luz vascular. Ais 
ladamenté puede verse algtSn elemento forme, casi siempre gl6 
bulos rojos, no se observan plaquetas. En algunos puntos son 
visibles las uniones interendoteliales. A gran aumento, se 
observa la superficie endotelial con algunas rugosidades, -
también son visibles orificios (poros) y partículas redondea 
das (vesículas). 

RATA 2 

Endötelio con asueto normal. La imagen es muy si-
milar a M rafea En las: zonas de'bifurcación, aparecen elĵ  
mentos formes de la serie blanca en número aumentado. En uno 
de cada 10 campos (500x) aparecen plaquetas aisladas o en -
grupos, depositadas sotare el endotelio. Parece que algunos de 
los grupos de plaquetas pueden estar en relación con zonas de 
recambio endotelial. 

RATA 3 

El endotelio presenta un aspecto normal. No apare-
cen, pliiquetas o elsmentos formes en cantidad apreciable. La 
imagen que se observa es similar a la de la rata 1. 
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EXAMEN MICROSCOPICO ( M . E . S . ) 

Memento de la observación: Control 
R a t a na- : 3 

Arco a ó r t i c o : 
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EXAMEN MICROSCOPICO ( M . E . S . ) 

Memento de la observación: Control 
R a t a na- : 3 

Arco a ó r t i c o : 

Fig. 31. Aspecto del endotelio en una visión casi 
frontal. Pueden verse los limites celulares 
y algún glóbulo rojo. 550 x 
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EXAMEN MICROSCOPICO ( M . E . S . ) 

Momento de la observación: Control 
Rata na- : 3 

Arco aórtico: 

Fig. 32. Detalle'de la foto anterior. Se distinguen 
las zonas de viniön entre células endotelia-
les. Se pueden ver también los poros y 
microvesiculas. 2500 x 
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EXAMEN MICROSCOPICO ( M . E . S . ) 

.Memento de la observación: Control 
Rata na- : 3 

Arco aórtico: 

Fig. 33. Aspecto general del endotelio a bajo aumen-
to. En el margen izquierdo (zona próxima a 
una bifurcación) , se observan varias agrupa-
ciones de leucocitos. En.el vértice superior 
derecho se puede ver un grupo de plaquetas. 

550 X 
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EXAMEN MICROSCOPICO (M.E.S.) 
Memento de la observación: Control 

Rata n»-: 2 
Arco aórtico: 

Fig. 34. Detalle del grupo de plaquetas sobre una 
zona de endotelio aparentemente normal. 

5000 X 
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EVALUACION DE LAS OBSERVACIONES INDIVIDUALES 
Memento de la observación: control 

LOZ VASCULAR N N N 

LESION FIBROSA - - -

LESION ATEROMATOSA - - -

RELIEVE NUCLEAR N N N 

ENDOTELIO N N N 
UZERACIONES DE LA 
ámi^ERFICIE - - -

HOtDIOA OS EZaBMENTOS . - - • 

PLSOMflEIiTOS • . - ^ -

BEMA7IES - * - -

LEUCOCITOS + 

PLAQUETAS ' > ' - \ -

TROMBOS - -

CELULAS^ ENDOTELIALES N N N 

UNIONES INTERCELULARES N N N 

VESICULAS / POROS N N N 

OBSERVACIONES 

500 
a- ' 

1000 

>5000r 

ü {Nbmal) iHit̂  (Alt«rado) 
Grado d· «f «ctaciön o partlcipaciôar^ No hay 

.. .Ligera 
Moderado 
Intenso 


	TGEA_0167
	TGEA_0168
	TGEA_0169
	TGEA_0170
	TGEA_0171
	TGEA_0172
	TGEA_0173
	TGEA_0174
	TGEA_0175
	TGEA_0176
	TGEA_0177
	TGEA_0178
	TGEA_0179
	TGEA_0180
	TGEA_0181
	TGEA_0182
	TGEA_0183
	TGEA_0184
	TGEA_0185
	TGEA_0186
	TGEA_0187



