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RESUMEN: 
Objetivo: Valorar el significado pronóstico del nadir de 
PSA (nPSA) y del tiempo a nadir en el periodo libre de 
enfermedad (PLE) del carcinoma de próstata 
localizado tratado con radioterapia radical (RTR). 
Material y métodos: Desde Octubre 1984 hasta 
Diciembre 1998 se han tratado 86 (p) con el 
diagnóstico de carcinoma de próstata. Se consideró 
de Bajo riesgo aquellos pacientes con PSA 5 10 nglml, 
Gleason 5 6 y estadios TI-T2. Riesgo Moderado: 
aquellos con uno de los tres parámetros elevados. 
Riesgo Alto: dos o más parámetros elevados. El 
tratamiento se realizó en un acelerador lineal con 
fotones de 15MV, con técnicas de tratamiento y 
fraccionamiento estándar, administrando una 
mediana de dosis de 66Gy (58-75Gy). Se consideró 
en el período libre de enfermedad (PLE), tanto el fallo 
clínico como bioquímico, este último se definió a partir 
de la fecha del nadir como el ascenso del PSA en tres 
mediciones consecutivas separadas entre ellas por un 
tiempo no menor de un mes. 
Resultados: La mediana de PSA inicial fue de 16 nglml 
(1-270), estadio clínico inicial TI-T2 (70p), estadio T3-T4 
(14p), y desconocido en 2p. La mediana de Gleason 
fue de 6 (2-10). Según el grupo de riesgo se clasificaron 
como: Bajo en 16 pacientes (19%), Moderado en 22 
pacientes (26%), Alto en 21 pacientes (24%), 
desconocido en 27 pacientes (31%) .La mediana de 
nPSA fue 0,8 ng/ml (límites: 0-139) y la mediana de 
tiempo transcurrido entre el PSA inicial y nPSA ha sido 
de 11 meses (límites: 0-72 meses). El PLE actuarial 
proyectado a cinco años en aquellos pacientes con 
nPSA 5 1 ng/ml fue de 67% vs. 47% en pacientes con 
cifras de nPSA > 1 nglml (p= 0,0018). El PLE a 5 años 
en pacientes con tiempo a nadir (t nadir) < 12 meses 
fue de 20% vs. 80% de los pacientes con t nadir > 12 

meses (p<0,0001). El estudio multivariado demostró 
diferencias estadísticamente significativas para 
factores como tiempo t nadir (HA: O,11 p=0,001), 
grupos de riesgo (H.R: 28,72 p=0,020), y grado de 
diferenciación (HR: 28,72 p=0,010). 
Conclusiones: El nPSA es un factor importante para 
determinar la respuesta objetiva a la RT. El nPSA y t 
nadir son factores pronósticos que influyen 
significativamente sobre el PLE. La indicación de un 
tratamiento complementario en aquellos pacientes 
con factores pronósticos desfavorables como en el 
grupo que no llega a un nadir 5 Ing/ml y en aquellos 
con tnadir menor de doce meses, merece la 
realización de un estudio prospectivo. 

SUMMARY: 
Objective: To evaluate the prognostic significance of 
PSA nadir (nPSA) and the time to nadir in disease free 
of recurrence (DFR) in localized carcinoma of prostate 
treated with radical radiotherapy (RTR). 
Material and methods: From October 1984 to 
December 1998, 86 patients have been treated with 
prostate carcinoma. It was considered of Low risk 
those patients with PSA 5 10 ngiml, Gleason = 6 or 
stage TI-T2. Moderate risk: those with one elevated of 
the three parameters. High risk: two or more 
parameters. The treatment was carried out in a lineal 
accelerator using photons of 15MV, with standard 
technique and frationation, administering a median 
dose of 66Gy (58-75Gy). It was defined disease free of 
recurrence (DFR),the time to clinical PSA or 
biochemical failure. This one was defined as the time 
starting from the date of nadir PSA to the second 
consecutive increase of PSA value after three separate 
serial measurements separated for at least one month. 
Results: The mediam of initial PSA value was of 16 
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embólicas. De hecho, algunos estudios han enfatiza- 
do la itnportancia de una prevención entrgica con 
fármacos hipolipeiniaiites del tipo de las estatinas y 
tnoduladorcs de la hemostasia corno los fibratos que 
reducen los ni~reles de fibrinógeiio y disminuj~en la 
viscosidad sanguínea (40,41). De igual Forma, no exis- 
ten estudios randomizados que hayan evaluado el 
papel de otros agentes antitroinbóticos (anticoagu- 
lantes orales, heparinas de bajo peso molecular, anta- 
gonistas clc los rccctptores plaquetares IIb/IIla, etc) 
en el tratamiento a largo plazo de los receptores de un 
TC. Se lia demostsado experimentalmente que la adi- 
ción de hcparina de bajo peso molccular a la terapéu- 
tica inm~iaosupresora reduce la severidad <le la coro- 
naiiopatia acelerada y la extensión dtl daño ocasiona- 
do por el rcchazo en ratas sometidas a TC heterotó- 
pico (42), hecho que sugiere que podría estar indica- 
da la utiüzación de un tratamiento antitrotnbótico 
más agresivo, especialmente en sujetos de edad avan- 
zada, que el admi~stsado convcncionalment-e, si bien 
debería individualizarse en relación al riesgo/benefi- 
cio, considerando posibles complicaciones hemorrá- 
gicas. La importancia de este heclio deriva de que si 
bien la mortalidad en los pacientes con complicacio- 
nes tromboetnbólicas no fue superior a la de los res- 
tantes s~~jetos,  es indiscutible la alta moibilidad deri- 

vada de las mismas, con el consiguiente coste en tér- 
minos socio-sanitarios. Es importante señalar asimis- 
nio que tras el diagnóstico de trombosis todos los 
pacientes recibieron aiiticoagulación oral con aceno- 
cuniarol de forma prolongada (> 6 meses; INR 2-3), 
habiéndose mantenido dicha mcdicación de forma 
indefinida en 25 pacientes, 2 de los cuales experi- 
mentaron rccicliva de tromboembolistno arteria1 en el 
mismo o clistinto territorio vascular. 

E n  conclusión, existe una alta prevalencia de com- 
plicaciones tromboembólicas en pacientes sometidos 
a TC (18% en nuestra serie), sin correlación precisa 
con los factores tradicionales de riesgo cardiovascular 
N con el tratamiento inmunosupresor. Dichas com- 
plicaciones estuvieron presentes a pesar de la proflla- 
xis antitrombótica realizada. Por consiguiente, si bien 
existen limitaciones derivadas de un estudio retros- 
pectivo como el presentado, los resultados del mismo 
son relevantes por un doble motivo: en primer lugar, 
poi la necesidad de identificar nuevos factores de 
riesgo pre, intra y postoperatorios que pueden favo- 
recer el desarrollo de complicaciones trornboembóli- 
cas en pacientes sometidos a TC y, en segundo lugar, 
por la necesidad de realizar estudios prnspectivos y 
randomizados utilizando estrategias antitronibóticas 
más agresivas en pacientes seleccionados. 
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los mecanismos de coagulación y fibrinolisis (12-15), 
pero estas alteraciones operatorias inducirían princi- 
palmente complicaciones hemorrágicas (4). E1 tipo de 
respuesta inmune así como el uso clc terapéutica 
inmunosupresora (corticoidcs y ciclosporina A, etc) 
se ha asociado asimismo con una importante activa- 
ción endotelial y con cambios hemostáticos (aiimen- 
to del fibrinógeno y factor von \Villebrand, hipofibri- 
nolisis, hiperactividad plaquetar, ctc) que contribuyen 
a la aterosclerosis coronaria acelerada a nivel del 
injerto y que también podt-ían favorecer la aparición 
de complicaciones trnmboetnbólicas a nivel periféri- 
co en una proporción importante de pacientes some- 
tidos a TC, como consecuencia de un estado pro- 
trombótico (32-36). Sin embargo, todos los pacientes 
analizados siguieron protocolos similares cn cuanto a 
los aspectos técnicos relacionados con el trasplante y 
recibieron un esquema sitniiai- de inmunosupresión, 
por lo que no pueden establecerse conclusiones defi- 
nitivas acerca de su papel trombogénico a nivel de 
áreas alejadas del territorio coronario. Finalmente, es 
posible que un número importante de los receptores 
de un TC tengan un estado pre y/o trombótico pre- 
existente antes de la ck~igía no detectado con los exá- 
menes rutinarios, hecho que también podría explicar 

la alta incidencia dc complicaciones tromboembólicas 
obsetvadas en nuestra serie (37). Finalmente, un 
aspecto poco estudiado pero quizás relevante, sea la 
técnica quiiíugica empleada. Durante 25 afios se 
empleó la descrita por Lower y Shurnway (38) en la 
que se preser~~an gran parte de las auriculas tanto en 
el receptor como en el donante, creándose una situa- 
ción de turbulencia, con una asincronía de la contrac- 
ción en la zona auricular donante-receptor que favo- 
rece el desarrollo de trornbos en la línea de sutura.. 
Esta situación ha forzado a algunos grupos a modifi- 
car la técnica quirúrgica (técnica bicava), con la que se 
consigue mejor clinárnica auric~ilar, con disminución 
de turbulencias y, por consiguiente, una disminución 
de las zonas con predilección para la formación de 
trombos (39). 

Un aspecto importante de este estudio es que el 
tratamiento antitrombóúco instaurado, que consistió 
en antiagregación a largo plazo en todos los casos (de 
los que aproximadamente un 80% recibieron ticlopi- 
&a y el 20% aspirina), no consiguió evitar la presen- 
cia de los fenómcnos tromboembólicos, lo que sugie- 
re que en un porcentaje no despreciable de pacientes 
sometidos a un TC esta terapé~itica podría ser insufi- 
ciente para prevenir las complicaciones trombo- 

Figura 2 
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La mortalidad de los pacientes con cotnl~licación 
tromboembólica fue del 92% al lo mes, 81%) al 1" año 
y 71% al 5" año. I,a mortalidad de los pacientes sin 
coinplicación troinboembólica f i~e 94% ai 1" mes, del 
83% al 1" año y del 73% al 5" año. No existieron dife- 
rencias estadísticamente significaú\~as en el período de 
seguiniiento analizado entre los grupos con y sin 
trombosis periféricas (Tabla 3). Eiitxe los p~iincros se 
constató hipertcnsión arteria1 en el 38%, dislipemia en 
430/11, diabetcs en 34%, obesidad en 42'Yo /a, tabaquis- 
mo cn 65%. Tampoco esisticion diferencias cstadísti- 
camente significativas entre grupos para la presencia 
de los diferentes factores de ricsgo analizados, si bien 
la edad mectia ( 54 vs 49 años, p= 0.022) y los niveles 
de colesterol (205 vs 184 mg/dl,, p=NS) de los 
pacientes con trombosis periférica fueron más eleva- 
dos que en aquellos sin dicha complicación. 

En 2 de los pacientes con trombosis (an/o) sc produ- 
jo recurrencia trombótica a nixrel ai-tcrial en el tnismo o 
distirlto territorio vascular. Por tanto, el tratamiento 
anticoagulante prcxino enel92%1 (23 casos) la recidiva 

.txombtremb6lica en pacientes sometidos a T<:. 

Discusión 
El trasplante cte órganos constituye uno de los 

mayores avances terapéuticos y la Única alternativa cfi- 
caz en la fase terminal dc patologías clue afcctan órga- 
nos Titales coino lGgado, riñón, corazón y pulmones. 
En la actualidad se asume que la supervivencia el pri- 
mer año de un TC se acerca a l  80"h, siendo dcl65 '/o a 
los 5 años (1-3). Estos datos son similares a los encon- 
wados en el presente estudio cn una serie de 164 
nacientes sometidos a TC en la CUN. aiic fueron 

plante de corazóii artificial (29)). De ellas, 13% fueron 
complicaciones atteriales, hndarnentaimente cere- 
brovasculates, y 5% vcnosas, con igualdad de casos a 
nivel de las extrc~nidades inferiores y de la retina 
(debiendo enfatizarse la alta inciclencia de trombosis 
en el territorio oftálmico). Esta prevalencia es algo 
superior a la observada eti otras series de pacientes 
sometidos a T<:, si bien en nuestro caso no sólo sc 
han tenido etl cuenta los datos clínicos, sino la con- 
firmación diagnóstica del fenómeno trombóúco 
mediante una prueba objetiva, lo que potencia la xali- 
dcz de nuestros resultados. 

Son varios los mecanismos propuestos para expli- 
car la alta incidencia de complicaciones uombocrnbó- 
licas en pacientes somctidos a TC (Fib-t-a 2). illgunos 
de ellos están cn relación con la patología de base ate- 
rosclerótica (30,31), viéndose exacerbados por la coe- 
xistencia de los twdirionales Factores de riesgo coro- 
natio (fundarncntaimente hipertensión J' ciislipenia), 
clue estuvieron presentes en una alta proporción de los 
pacicntes de nuestra serie @pertensión arterial 36%, 
dislipemia 46%, obesidad 41%, tabaco 64'Yo), pero 
cuya presencia no fue suficiente para explicar por si 
solos la elevada incidencia de txomboembolismo. 
Unicatnente la edad avanzada constitujró un factor 
más pre~aicnte en los sujetos con coniplicacioties 
tromboeinbólicas. Tampoco los factores quirúrgicos 
patecen ser decisir~os, si bien es conocido que el 
bypass cardiopulnlonar induce importantes aiteracio- 
tics hcmostáticas afectando la l~emostasia primaria y 

Tabla 3 
, . 

scguidos du~ñnte una media de 8 años (supervivencia 
del 82% al 1" año y 72%) al 5" año). 

Uno de los principales problemas problemas que 
cotnplica el cut:so cvoluti\~o del TC lo constituye la 
va~culopatia crónica del injerto que afecta a un 6% dc 
los pacientes en el primer año progresatido hasta una 
prevalencia del 17% después de 3 años dcl 'l'C, obli- 
gando a la realización de un retrasplante (5), hecho 
que sc produjo en 7 pacientes de nuestra serie. 

Atenos estudiado, aunque de trascendencia clínica 
relevante, lo constitu)~e la prevalencia de complica- 
ciones tromboembólicas perifkricas en estos pacien- 
tes, que oscila en las diferentes series entre 9 J. 16% 
(6,29), siendo de 18% en el presente trabajo la cual es 
similar a la de cstuciios que han atializado la inciden- 
cia 'de complicaciones trornboetnbólicas tras tras- 
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flebografía de extremidades inferiores y gammagrafía 
de ventilación /perfusión. 

El diagnóstico de confirmación de los episodios de 
TA se realizó mediante tomografía axial computeri- 
zada p/o arteriografía. 

Se realizó oftalmoscopia y angiografía fluoresceini- 
ca para el diagnóstico de oclusiones troinbóticas a 
nivel del territorio oftálmico. 

En  2 pacientes el diagnóstico de trombosis se con- 
Firmó tras la realización del estudio necrópsico. 

Se exclujeron del estudio otras posibles causas de 
trombosis no periféricas como inucrte súbita, infarto 
agudo de miocarctio, trombos intracavitarios cardia- 

en región mesentérica y 1 (4,8%) a nivel de la retina. 
Se diagnosticaron 8 (5%) ? l T  de las cualcs 4 (50%) 
fuci.on trombosis retinianas y 4 (50%) correspondie- 
ron a TV cn extremidades inferiorcs (Tabla 2 y Figura 

1). 
El tiempo medio transcurrido entre el TC y la 

complicación fue de 2 i- 1,8 años, oscilando entte el 
2" mes del postopcratorio y el 5" año. El mayor 
número de complicaciones tuvo lugar en el primer 
año tras el TC. 

Tabla 2 

ocurrido entre la fecha dcl TC y la complicación 
tromboembólica periférica. 

Análisis estadístico 
Se trata de un estudio obscrvacional, transversal, 

de cohortes y retrospectivo. Se realizó un estudio de 
estadística básica con el programa Excel, analizándo- 
se la media y la desviación estándar (DS). Las cmvas 
de supervivencia fueron constriiidas por el método 
de I<aplan-Meier. Sc aplicaron los siguientes tests 
estacüsticos con el Droeracna SPSS 6.0: 

gencia, aplicación de la prueba X2 y test de Fishcr. 
Se consideraron significativos valores de p < 0.05. 

u 

Vasiables cuantitativas: comparación de medias con 
la prueba t-Studcnt para muestras independientes. 
Variables cualitativas: crcación de tablas de contin- 

Resultados 
Se realizó seguimiento durante un tiempo medio 

de 8 años de una muestra de 164 pacientes sometidos 
a TC en la CUN. La miocardiopaúa isquéinica fue la 
causa más frecuente que indicó el TC (48%), seguida 
por la miocardiopaúa dilatada (27%). I,a mortalidad 
global fue de 82% en el lo año y del 72% al 5" año, 
con una tasa de mortalidad precoz del 7%. 

Figura 1 
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La prevalencia de complicaciones tromboembóli- 
cas periféricas tras cl TC fue del 18%. En 25 pacien- 
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2. Determinar el grado de correlación entre los epi- 1 

sodios trombo~inbólicos periféricos y distinias 
variables clínicas y factores de riesgo cardiovascu- 
la* i~sí coillü S U  influei~cia sobre la supervivencia. 

Material y métodos 

Pacientes 
Se ha estudiado una muestra ag~upada de 164 

pacientes de ambos sexos (143 varones j~ 21 mujeres) 
a los que se realizó un TC cn la CUN entre julio de 
1984 y noviembre de 1999. J.a cdad media cn el 
momento del trasplante Fue dc 51 años (1-70 años). 
Se realizaron 171 TC ortotópicos, de los cuales 7 fue- 
ron retrasplantes. Se inclujieron en cl estudio pacicn- 
tes que presentaban rniocardiopatía dilatada c isqué- 
mica con disfunción ventricular severa, cnfer~nedad 
valvular terminal, pacientes con arritmias ventricula- 
res graves no suceptibles de otros tratan~ientos alter- 
nativos, cardiopadas congénitas, tumores cardiacos 
primarios benignos y pacicntes previamente ttasplan- 
tados con vasculopada del injerto o rechazo hipera- 
gudo. Se exclu~eron del análisis los pacicntes con 
mortalidad precoz (n=13; 7%), es decir, los que falle- 
cieron en el curso de los 30 días posteriores al TC. 

Los datos clínicos más relevantes, las principales 
causas que indicaron el TC y los distintos factores de 
riesgo analizados de los pacientes sc muestran en la 
Tabla 1. 

Todos los pacicntes fueron tratados postoperato- 
riamente con triple terapia estándar inmunosuprcso- 
ra consistente en ciclosporina, prednisona y azatio- 
prina. La dosis de ciclosporina fue adaptada de acuer- 
do con los ni~reles sanguíneos y la función renal. 
Todos ellos recibieron tratamiento antiagiegantc en 
el postoperatorio: ~ 1 8 0 %  ticlopidina (500mg/&a) y el 
20% aspirina (250 mg/día). 

Métodos 
Se realizó un seguimiento de los pacientes hasta el 

noviembre de 1999, mcdiante el análisis de las historias 
ciínicas y en revisiones programadas cada 2-4 meses. 
1'1 período medio de seguimiento fue de 8 años. 

Para el análisis de los datos, se consideró hiperli- 
pidemia cuancto la concentración de colesterol total 
era 2 220 mg/dl o la de LDL-colesterol> 135 mg/d. 
Se cstableció el diagnóstico de hipertensión arterial 
con cifras de presión arterial sistólica 2 140 mmHg ó 
diastólica > 90 mmHg, de obesidad con un indicc de 

masa corporal (BMI) mayor de 25 Irg/m2 y diabetes 
rnellitus con glucemia en ayunas 2 140 mg/d en dos 
ocasiones diferentes, o entre 140 y 200 mg/dl a las 
dos horas tcas prucba de sobrecarga oral de gl~~cosa. 

Diagnóstico de trombosis 

Clánicos 
Se analiíaron cuidadosamente los datos pre y pos- 

toperatorios obtenidos de las historias chicas indivi- 
duales y mediante la base de datos PATS 6.0. 

Se inclu~reron los siguientes signos y síntomas para 
el diagnóstico de trombosis venosa 0: S i p o  de 
Hommans positivo, edema y dolor en extremidades 
inferiores o torácico. 

Se incluyeron los siguientes signos y síntomas para 
el diagnóstico de troinbosis arterial (TA):Auscnda de 
pulso, dolor, frialdad, bemiparesia y desorieiltación 
téinporo-espacial, 

Se consideró disminución de la agudeza visual en 
caso de TV p/o TA oftálmicas. 

Radiológicos 
El diagnóstico de confirmación de los episodios de 

TV sc realizó mcdiante ultrasonogafia doppler y/o 
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nuestro país (1) ofrecía los sibwientes resultados: 
supervivencia actiiarial total del 73% el 1" año para 
todos los gi~ipos, del 60% a los 5 años y del 46% a los 
10 años, siendo la mortalidad precoz (primeros 30 
días) del 15,5%. La patología que motivó el TC con 
más frecuencia fue la cardiopatía isquémica, seguida 
por la miocardiopatía dilatada (entre ambas un 76% 
del total) y valvulopatías (11%). La principal causa de 
mortalidad considerada globalmente fue el rcchazo 
(19'%), seguido del fallo primat-io del injerto (17%,), 
infección (14%), fallo in~iltiorgánico (8%) JJ enferme- 
dad vascular delinjerto (5%), mientras que el fallo pri- 
inario del injerto (37%), la infección (1 1%) y el fallo 
multiorgánico (11%) fiicron los cleterminantes de la 
mortalidad precoz (1). Los resultados del registro de la 
Sociedad Internacional de Trasplante Cardiaco y 
Pulmonar (íSH1.T) son s~~pcrponibles, tanto en tasas 
de supei~rivcncia (79% ai primer año y 65% a los cinco 
años) como en el tipo y prevalencia de complicaciones 
postoperatosias y causa de faUecUniento (2,i). 

Es conocido que los pacientes con TC tienen un 
mayor riesgo para la aparición de complicaciones 
trombóticas, las cuales pueden producit un aumento 
de la morbi-mortalidad relacionada con el TC (4-6). 
Sin embargo, el análisis las complicaciones vasculares 
a nivel periférico no ha sido siificientcmcnte .idora- 
do. En un trabajo reciente, la incidencia de fenóme- 
nos tromboeinbólicos en pacientes con un TC fue del 
100/u, con un 4% de complicaciones no fatales una 
tasa de mortalidad por tromboembolismo de 5% al 1" 
año, y del 73% al 5" año postrasplante (6). 

Mecanismos patogenéticos de trombosis 
en TC 

Si bien la trombosis es un proceso mdtifactoriai, en 
la majroría de los pacientes sometidos a TC la aterosde- 
rosis constituye el sustrato fisiopatológico más relevan- 
te para la aparición de complicaciones tromboembóli 
cas. La ruptura o erosión de una placa de ateroma han 
sido reconocidas como precipitantes para la formación 
trombosis y aparición de un síndmme isquémico ;ibado 
(7,8). Desde un punto de vista cronológico, los meca 
nismos que pueden contribui- a la aparición de trombo- 
sis en los pacientes que reciben un TC, pueden dividir- 
se en preoperatorios, e inm y postoperatosios. 

Preoperatorios 
Diversos factores de riesgo cardiovascular, princi- 

palmente hipertensión arterial, tabaquismo, dislipe- 

mia, diabetes mcllitus y obesidad se han asociado con 
un riesgo elevado de coronariopatía y otras complica- 
ciones trombóticas (9-11). 

Intra y postoperatorios 
Activación de la hernostasla 

Se han detectado diversas alteraciones hemostáti- 
cas intra y postoperatorias en pacicntes sometidos a 
TC. Tras la circulación extracorpórea se produce un 
disbalancc cn la liemostasia, con deseqiiilibrio entre 
coagidacióii y fibritiolisis, hecho que favorece un 
estado protrombótico caracterizado por aumento de 
fibrinógeno, factor VIII, factor von \Villebrand, des- 
censo de antitrombina 111 y dc proteínas C y S, así 
como reducción de la actividad fibliinolítica (12-17). 

Pinalmentc, se ha observado que, tras un TC, cl 
fibrinógeno plasmático y la actividad fibrinolítica 
total correlaciotiati con el grado de engrosamiento de 
la intima en las arterias coronarias, medido con angio- 
grafía y ultsasonografia intravascular (18). 

Enfermedad vascular del injerto 
l a  vasculopatia del injerto cardíaco o rechazo cró- 

nico es un proceso de etiología mdtifactorial y no 
bien conocida, qiie se ha asociado a enfermedad 
coronaria, y rcpresenta una forma acelerada de ate- 
rosclerosis que obliga, a veces, a efectuar un nuevo 
TC por la pérdida del injcrto (19-24). 

Otros factores 
H ~ e r B o ~ ~ o s t e e i a  Albanos trabajos han cleniostra- 

do una relación entrc niveles de homocisteinemia y 
complicaciones aterotrombóác:~~ en pacientes trasplan- 
tados y la posible contribución del déficit de vitamina 
U6 en un aumento de dichas coinplicaciones (25,26). 

Ciclo~por. i~?nA. En muchos pacientes trasplantados car- 
diacos cs inevitable la aparición de hipertensión artcrial o 
el agravamiento de la ya existente por la ~itilización de 
inmunosupresores, sobre todo de ciclosporina A (27,28). 

Teniendo en cuenta est-os antecedentes se planteó 
en el presente trabajo un doble objetivo: 
1. Analizar la prevalencia de fenómenos trombócm- 

bólicos periféricos en los pacientes sometidos a TC 
en la Clínica Universitaria de Navarra (CUN), dife- 
renciando entre tromboembolia venosa y arterial, 
haciendo referencia al momento en el que han 
tcnido lugar corto, medio o largo plazo- desde el 
TC, y su localización. 




