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Conceptos anatomo-fisiolégicos

El aparato digestivo semeja un tubo fijo en la pared del cuerpo en sus dos
extremos, libre dentro de la cavidad peritoneal del mismo en el resto de su ex-
tension. A nivel de sus porciones extremas fijas el tubo digestivo recibe su irri-
gacion como cualquier otro sector del organismo. A nivel de su porcién libre ca-
vitaria el tubo digestivo posee una circulacion arterial y venosa con caracteristicas
especiales que lo diferencian de los tejidos del organismo (fig. 1).

De un extremo a otro del tubo
. digestivo existe una red continua
| de capilares alimentada a diferen-
- tes niveles por gruesos troncos
. arteriales que, mencionandolos de
. arriba a abajo, constituyen las ar-
. terias faringeas, esofégicas, ramas
del tronco celiaco, mesentérica su-
perior, mesentérica inferior y he-
morroidal media.

La irrigacion del tubo digestivo
de uno a otro de sus extremos no
s6lo esta asegurada por la conti-
nuidad de los capilares existentes
en su pared sino que, ademaés, los
troncos arteriales mencionados, an-
tes de terminar en la pared del
mismo, emiten ramas importantes
que anastomosandose con otras si-
milares de los troncos situados

Fig. 1: Representacion esquematica del sis-
tema vascular de las visceras del abdomen.
El tubo digestivo tiene una irrigacion seme-
jante a la de los miembros en su porcién
inicial y en la terminal. En su sector intra-
peritoneal la circulacién ofrece caracteris-
ticas especiales, en particular el sistema
venoso por la interposicion del higado entre
el sistema porta y el sistema cava.
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por arriba y por debajo forman una arcada paralela al tubo digestivo, de con-
vexidad dirigida hacia el mismo. Asi, el tronco celiaco y la mesentérica superior
se anastomosan mediante la pancreético-duodenal; la arcada de Riolano une las
dos mesentéricas; y la hemorroidal superior une la mesentérica inferior a la he-
morroidal media.

Vemos, pues, como la circulacion del tubo digestivo se halla asegurada por
una red capilar intraparietal extendida de uno a otro extremo y por una arcada para-
lela extraintestinal en su porcion cavitaria, suministradas ambas a diferentes ni-
veles por troncos importantes desprendidos directamente de la aorta en su mayor
parte o de sus ramas las restantes.

Fig. 2; La vena umbilical (23) al alcanzar

el higado se divide en dos ramas: una (20)

desemboca en el sistema porta y otra, el

conducto de Arancio (22), termina en la

cava Inferior. (Segin Paitre, Giraud vy
Dupret.)

Examinemos ahora las caracte-
risticas de la circulacién de retor-
no. En un principio el arbol venoso
corre paralelo al érbol arterial y
recibe los mismos nombres. Mas
adelante adquiere caracteristicas
especiales y extraordinarias deriva-
das de la interposicion del higado.
Esta viscera divide el sistema ve-
noso abdominal en dos sectores:
uno, largo y extenso, el sector com-
prendido entre el intestino y el hi-
gado, sector subhepatico o portal;
y otro, muy corto, colocado entre
el higado y la vena cava inferior,
sector suprahepatico.

El sistema porta principal (fi-
gura 2) nace de la red capilar del

s e ggtomago, del intestino y del bazo,

constituyendo el tronco de la vena

porta (fig. 2-13) por la unién de la mesentérica superior (fig. 2-14) y la esplénica

(figura 2-16). El tronco de la vena porta se divide en dos ramas secundarias a nivel

del hilio hepatico: Una, derecha, corta y voluminosa, que parece continuar la direc-

cién del tronco de la vena porta; y otra, izquierda, larga, delgada, que parece des-

prenderse de la anterior formando un angulo agudo. Esta rama izquierda recibe dos

pequenas venas, la del ligamento redondo y la del ligamento de Arancio, pequenas
venas que quedan como vestigio de la circulacion fetal.

La circulacion venosa hepéatica ofrece en el feto caracteristicas muy pecu-
liares. La sangre arterial procedente de la placenta alcanza el higado a través de
la vena umbilical. Un 70 % de la masa hepética queda irrigada en el feto a tér-
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mino por esta vena. La vena umbilical (fig. 2-23) al alcanzar el higado se divide
en dos ramas: una, que se continta con el sistema porta; otra, que se continla
con el sistema cava. La primera termina en la rama izquierda de la vena porta; la
segunda, denominada conducto de Arancio, termina en la vena cava inferior. Des-
pués de la ligadura del cordon umbilical aquella vena y el conducto de Arancio se
atrofian y obliteran. El Iébulo izquierdo del higado disminuye su tamano de manera
notable y la viscera no tarda en adquirir su configuracién tipica.

TRASTORNGS ARTERIALES

Las causas mas frecuentes de oclusién de las arterias esplacnicas son la ar-
teriosclerosis, las arteritis, la hiperplasia fibromuscular, compresiones externas,
estenosis congénitas (coartaciéin de aorta abdominal) y la embolia.

En el caso del tronco celiaco la causa mas frecuente es la compresion externa
por bandas fibrosas. Su tratamiento es la descompresion por seccion de dichas
bandas, en general el ligamento arqueado.

La mesentérica inferior se ocluye a menudo en casos de arteriosclerosis aorto-
iliaca y por ligadura en casos de intervenciones por aneurisma de la aorta abdo-
minal. Esta ligadura puede ser gangrenante si la arcada de Riolano es congénita-
mente incompleta.

La mesentérica superior es la que se halla lesionada con mayor frecuencia.

La arteriosclerosis puede afectar los tres troncos a la vez.

Insuficiencia arterial cronica

La insuficiencia arterial cronica esplacnica tiene como sintoma principal el do-
lor después de las comidas, dolor que aumenta al andar y disminuye con el reposo
en cama. Se denomina claudicacion intermitente abdominal o angina abdominal.

A diferencia de la dlcera, no calma con una nueva ingestion; y, a diferencia
de la compresion mesentérica del duodeno, no varia con el dectibito ventral.

A veces se acompana de meteorismo, estrefimiento o diarrea, o se asocia a
trastornos de mal absorcion. El enfermo rechaza las comidas y adelgaza.

Puede descubrirse un soplo epigastrico.

El diagnostico de certeza lo da la arteriografia por el método de Seldinger via
femoral, si estas arterias estan sanas. Si las femorales presentan lesiones ar-
terioscleroticas es preferible usar la via axilar.

El tratamiento es quirlrgico. Como la oclusién es segmentaria, cabe emplear
la tromboendarteriectomia con o sin «patch», el «by-pass» aortomesentérico o la
reimplancion mesentérica en al aorta.

Oclusion arterial aguda

La oclusion arterial aguda no compensada por una circulacion colateral deter-
mina de forma sucesiva la isquemia del sector intestinal correspondiente al terri-
torio irrigado por la arteria ocluida, seguida de infarto, gangrena, perforacion, pe-
ritonitis y muerte.

La oclusion mesentérica superior da lugar al infarto del intestino delgado y la
mitad derecha del grueso (fig. 3). La oclusion de la mesentérica inferior da lugar
al infarto de la mitad izquierda del intestino grueso (fig. 4).
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Clinicamente la oclusién arterial aguda de la mesentérica superior se carac-
teriza por un cuadro de colapso con dolor abdominal, vémitos y a veces enterorra-
gia y melena. Se aprecia meteorismo de mediana intensidad, ausencia de peristal-
tismo y ausencia de defensa muscular.

Como tratamiento en la fase inicial una operacion desobstructiva puede dar
resultado. Mas adelante, debe practicarse la reseccion del sector intestinal infar-
tado. La mortalidad sigue siendo muy elevada.

Fig. 3: La oclusién de la mesentérica superior Fig. 4: La oclusion de la mesentérica inferior
da lugar al infarto del intestino delgado y la da lugar al Infarto de la mitad izquierda del
mitad derecha del grueso. intestino grueso.

TRASTORNOS VENOSOS

Estudiaremos sucesivamente:

12 Las obliteraciones radiculares de las mesentéricas, esto es las oblitera-
ciones de las raices del sistema porta (Infarto intestinal tromboflebitico).

2 Las obliteraciones tronculares de las mesentéricas.

3. La obliteracién de la esplénica (Esplenomegalia tromboflebitica).

4° La obliteracion del tronco de la vena porta.

52 La obliteracion de la rama derecha de la vena porta (Sindrome de Stra-
jesko).

6. La obliteracion de las ramas intrahepaticas de la vena porta (Cirrosis
atréfica de Laenec).

7.° La enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten.

8.2 La obliteracion de las venas suprahepaticas (Sindrome de Chiari).

9.2 La persistencia de la valvula de Eustaquio.

10> La obliteracion de la vena cava inferior por encima de la desembocadura
de las suprahepaticas (Seudocirrosis hepatica pericarditica o enfermedad de Pick]).

112 El higado estasico de la insuficiencia cardiaca congestiva y de la insufi-
ciencia triclaspide.
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Sindromes

Obliteracion venosa radicular de las mesentéricas. La tromboflebitis mesen-
térica radicular (fig. 5) se encuentra con relativa frecuencia entre las alteraciones
infartégenas del territorio de la mesentérica superior y constituye una de las
complicaciones terminales de muy diversas enteropatias. El infarto intestinal se
desarrolla con mayor facilidad en el intestino delgdao por faltar a su nivel las
anastomosis con la vena cava inferior. En el territorio del intestino grueso los
trastornos circulatorios pueden atenuarse por la existencia de una zona extraperi-

Fig. 5 Fig. 6

Fig. 5: Trombosis venosa radicular a nival del intestino delgado. Infarto intestinal.
Fig. 6: Trombosis del tronco de la vena mesentérica Inferior. Derivacién de la sangre venosa por
la arcada de Riolano hacia la mesentérica superior. Ausencla de infarto Intestinal.

toneal en el colon ascendente y en el descendente y por las anastomosis con la
vena cava inferior.

Clinicamente, la tromboflebitis radicular mesentérica da lugar a los signos
propios del infarto intestinal, esto es un cuadro de dolor, colapso, ileus, melena a
veces y en ultimo término peritonitis.

Obliteracion venosa troncular de las mesentéricas. La obliteracion del tronco
de una de las mesentéricas por ligadura experimental no va sequida forzosamente
de infarto.
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Clinicamente ocurre lo mismo, La obliteracién puede sortearse a través de las
colaterales. La propia arcada de Riolano sirve para la derivacion (fig. 6).

En las obliteraciones lentas la suplencia se establece siempre.

La tromboflebitis mesentérica radicular o troncular, por si sola y sin partici-
pacion arterial, es capaz de producir infarto del intestino. Aparece con mayor fre-
cuencia y con mayor gravedad en la mesentérica superior. La mesentérica inferior
se trombosa a menudo junto con la esplénica.

Clinicamente, la trombosis de la mesentérica superior esta caracterizada por
la aparicion brusca de dolores abdominales, principalmente del lado derecho, dia-
rreas, enterorragias y por ultimo melena, terminando por un cuadro peritoneal con
ileus y muy ligera ascitis.

Fig. 7 Fig. 8

Fig. 7: Trombosis de la vena esplénica. Suplencia circulatoria por la gastroepiploica.
Fig. 8: Trombosis de la vena esplénica. Interrupcién de la circulacién venosa esplénica, gastrica y
mesentérica Inferior. Esplenomegalia, varices esofdgicas y dilataciones hemorroidales

La trombosis de la vena mesentérica inferior ofrece un cuadro clinico seme-
jante, s6lo que el dolor se acusa mas en el lado izquierdo. Las deposiciones con-
tienen sangre fresca. Como es natural, en estos casos no se presenta esplenome-
galia ni hematemesis.

Obliteracion de la vena esplénica. Uno de los capitulos mas interesantes y
debatidos de la Patologia abdominal ha sido la trombosis de la esplénica o esple-
notrombosis.

La esplenotrombosis puede aparecer: 1.° como enfermedad primaria, 2.° como



ANGIOLOGIA TRASTORNOS CIRCULATORIOS DEL ABDOMEN PAG.
VOL. XXVI, N.° 4 147

complicacion en una vena esplénica previamente enferma por existir una enferme-
dad hepatolienal, 3.° como complicacion postoperatoria después de la esplenec-
tomia.

La esplenotrombosis aguda se caracteriza por un cuadro septicémico con es-
plenomegalia y asi pasa inadvertida con facilidad. Si el enfermo sobrevive, el cua-
dro septicémico desaparece. Queda la esplenomegalia. En este periodo libre de
molestias la esplenomegalia es un hecho descubierto accidentalmente.

En la forma crénica el sindrome de esplenotrombosis se halla caracterizado por
hemorragias gastrointestinales, esplenomegalia, anemia y ausencia de ascitis y de
signos de insuficiencia hepatica. El tamafio del higado es normal. No hay cabeza
de medusa (fig. 7). En este periodo la vena esplénica puede haber recuperado su
permesabilidad total o parcialmente.

La trombosis de la vena esplénica puede constituir el accidente terminal de
enfermos cirréticos, enfermos hepatolienales, que sucumben de hematemesis o
de infarto intestinal, segin que la trombosis esplénica comprometa a su vez la
circulacion venosa gastrica o la de la mesentérica inferior, que como es sabido
desembocan en la propia esplénica en la mayor parte de los casos (fig. 8).

La esplenotrombosis postoperatoria es muy frecuente y puede malograr el
resultado de una esplenectomia correctamente ejecutada, ocasionando la muerte
por infarto intestinal, si la circulacion de la mesentérica inferior queda intercep-
tada, o por hemorragias géastricas, cuando la gastroepiploica izquierda y la coro-
naria estomaquica desagiien en el propio tronco de la esplénica y a ellas se
extienda la trombosis.

Obliteracion del tronco de la vena porta. 1° Obliteracion brusca y circuns-
crita, La obliteracion brusca, circunstancia y permanente del tronco de la porta
ocasiona la muerte en pocas horas. Experimentalmente, en la autopsia de los
animales en los que se practica la ligadura del tronco de la porta se encuentra
una anemia de los 6rganos de la gran circulacion y una hiperemia venosa en el
territorio portal.

Entre las observaciones humanas podemos citar el caso de Ehrhardt, quien
en 1902 durante una pancreatectomia por cancer se vio obligado a cortar el
tronco de la vena porta entre dos ligaduras. El enfermo murié a la media hora.
En la autopsia se hallé6 una hiperemia del territorio portal sin modificacién hepa-
tica alguna.

La ligadura de la vena porta sélo se tolera si previamente dicha vena ha su-
frido una compresion paulatina. En el caso de Brewer y Gies se trataba de un
quiste hidatidico desarrollado detras del pequeno epiplon que la comprimia. La
puncion del quiste a través del epiplon produjo una hemorragia y una pinza
provoct el desgarro de la porta obligando a su ligadura. Se marsupializé el quiste.
El curso fue normal, excepto una aceleraciéon del pulso durante los primeros dias.
En la intervencion se comprobé una circulacién colateral evidente en el pequefno
epiplon y en la regién umbilical.

2° Obliteracion brusca y difusa del sistema portal. La flebotrombosis del
sistema porta en su forma aguda se caracteriza por la aparicion de un violento
dolor epigastrico y por la rapida formacion de una ascitis considerable. Se



PAG. FERNANDO MARTORELL JULTO-AGOSTO
148 1974

presenta también esplenomegalia y el higado, si esta sano, disminuye de tamano.
Aparecen diarreas por edema y congestion intestinal y a menudo hemorragias
gastrointestinales mortales. Por lo general se observa también glucosuria, que
se produciria al detenerse la circulacion de la sangre.en las venas pancreaticas,
cuya desembocadura es en la esplénica, una, y en la mesentérica superior la
otra (Klemp).

3.2 Obliteracion cronica circunscrita. La obliteracién crénica y circunscrita
del tronco de la vena porta aparece en el acto operatorio bien como un cordén fi-
broso, bien como una masa angiomatosa y que ha sido designada con el nombre
de cavernoma de la vena porta. Este cavernoma parece ser el trombo recanali-

Fig. 9 Fig. 10 )

Fig. 9: Obliteracién cronica del tronco de la vana porta, Cavernoma de la porta. Circulacién com-
plementaria hepatopeta. Ausencla de esplenomegalia.

Fig. 10: Obliteracién crénica del tronco de la vena porta. Esta vena se halla convertida @n un cordén
fibroso. Circulacion complementaria hepatéfuga. Esplenomegalia.

zado rodeado por venas dilatadas del sistema porta accesorio, envueltas por el
epiplon gastrohepatico convertido en un tejido de granulacion telangiectasico.
El establecimiento de una circulacion colateral en el caso de una obliteracion
cronica circunscrita del tronco de la vena porta puede efectuarse de dos maneras,
que Pick ha diferenciado con el nombre de «circulacion hepatopeta» y «circula-
cion hepatofugan.
La circulacion colateral hepatopeta (fig. 9), como su nombre indica, se dirige
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hacia el higado; es decir, al llegar al obstaculo portal lo sortea por las venas
periportales y sistema porta accesorio constituido por las venas cisticas, epiploi-
cas y los vasa vasorum de la propia porta, de la arteria hepéatica y del colédoco.
Asi, la sangre de las visceras abdominales sortea el obstaculo portal y alcanza
el higado.

La circulacién colateral hepatofuga (fig. 10), por el contrario, se aleja del
higado siguiendo la sangre un curso en direccion retrograda. Para llegar al co-
razon debe utilizar caminos alejados de aquella viscera, como son:

a) Las venas de la propia pared del tubo digestivo, venas que aparecen enor-
memente dilatadas, por lo comin las submucosas, razén por la cual sangran con
facilidad hacia el interior del tubo digestivo y muy rara vez hacia la cavidad peri-
toneal. A nivel del cardias derivan la sangre del sistema porta hacia la cava
superior mediante las anastomosis de las venas gastricas con las esofdgicas,
anastomosis que al dilatarse dan lugar a las tipicas varices esofagicas. La sangre
del sistema porta deriva hacia la cava inferior por las anastomosis entre la
hemorroidal superior, rama de la mesentérica infarior, y las hemorroidales media
e inferior, tributarias de la hipogastrica, constituyendo asi las tipicas hemorroides
de los sindromes de conclusién portal.

b) Ademas de esta derivacion hacia el tegumento interno, existe otra de-
rivacion hacia el tegumento externo, hacia las venas subcutaneas. Por la dilatacién
de las venas del ligamento suspensorio del higado o por la persistencia de la
vena umbilical, la sangre del sistema porta alcanza la pared anterior del abdémen
y deriva por las epigastricas y mamarias hacia la cava superior y por las subcu-
taneas abdominales hacia la cava inferior, constituyendo asi la conocida cabeza
de medusa de los sindromes de oclusion portal.

c) En ultimo término, existen vias de derivacion para el sistema porta a
nivel de los drganos retroperitoneales y de todos aquellos sectores del intestino
gue por hallarse desprovistos de meso establecen relaciones vasculares inme-
diatas con el tejido celular subperitoneal.

d) Desde antiguo se ha senalado por los anatémicos la existencia de anas-
tomosis porto-renales, que serian constantes en los mamiferos de la escala in-
ferior y que en el hombre existirian rara vez, si bien podrian establecerse entre
la vena mesentérica y la renal, entre la esplénica y la renal izquierda, por medio
de las diafragmaticas izquierdas (Gross, citado por Simonds).

La presencia de ascitis de constitucion rapida y la reconstitucion facil des-
pués de paracentesis es uno de los signos clinicos de oclusion crénica de la
vena porta. Su existencia se debe a la hipertension en dicho sistema por circu-
lacion complementaria insuficiente. Si la circulacion complementaria es suficiente,
la ascitis no tiene lugar como signo caracteristico de la obliteracidn portal. Puede
encontrarse, por tanto, un enorme desarrollo de la circulacion complementaria
que origine graves hemorragias y una acentuada cabeza de medusa, sin ascitis.
Una y otra pueden estar ausentes en los casos de obliteracion crénica de la porta
compensada por una circulacién periportal hepatépeta, En estos casos los signos
mas caracteristicos de la obliteracion crénica de la porta (circulacion colateral,
ascitis y esplenomegalia) dejan de presentarse (caso de Chiari).
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El signo mas constante de obliteracion cronica de la porta es la hemorragia.
Se presenta desde el principio de la afeccion, a diferencia de las cirrosis hepé-
ticas donde sdélo se producen en estadios avanzados de la enfermedad.

Obliteracion de las ramas intrahepaticas de la vena porta

1® Trombosis de las ramas intrahepaticas de la vena porta en su forma
aguda. La trombosis intrahepatica en su forma aguda se caracteriza por un co-
mienzo brusco, con nauseas, vomitos, dolor en la parte alta del abdomen, ligera
ictericia, temperatura subnormal o ligeramente elevada, higado doloroso y au-
mentado de volumen, bazo también aumentado de volumen, si bien de exploracion
dificil por el meteorismo o por la contractura. En conjunto, se manifiesta el cuadro
de un abdomen agudo. Con frecuencia conduce a la muerte (Dickinson).

Personalmente, hemos observado hepatomegalias de constitucidn rapida por
trombosis intrahepatica en policitémicos.

Fig. 11 Fig. 12

Fig. 11: Obliteracién de la rama derecha de la vena porta. La vena del ligamento redondo, consi-
derablemente dilatada, deriva gran parte de la sangre venosa hacia la pared del abdomen, origi-
nando una marcada cabeza de medusa. Otra gran parte de la sangre venosa alcanza el sistema cava
por la dilatacién de las venas submucosas géstricas y esofdgicas determinando las hemorraglas.
Fig. 12: Obliteracion crénica de las venas suprahepdticas. Enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten.
Obsérvese como la vena umbilical, permeable y considerablemente dilatada, deriva la sangre
venosa hacla la pared abdominal y desde alli alcanza la cava superior y la cava inferior.



ANGIOLOGIA TRASTORNOS CIRCULATORIOS DEL ABDOMEN PAG.
VOL. XXVI, N.° 4 151

En ocasiones estos enfermos han sido llevados a la sala de operaciones y
laparotomizados.

2.° Obliteracién crénica intrahepatica del sistema porta. La obliteracion cro-
nica intrahepatica del sistema porta esta representada por la cirrosis atrdfica de
Laenec. Sobradamente conocidos son los signos clinicos: higado pequeno, bazo
grande, ascitis y circulacion complementaria abdominal. A este sindrome de
hipertensién portal se anade un sindrome de insuficiencia hepatica que permite
distinguir con facilidad la cirrosis de Laenec de las demas formas extrahepaticas
de hipertension porial.

La insuficiencia hepatica exagera y difunde dos de los sintomas que se
presentan en las obliteraciones extrahepaticas. La ascitis es constante por el
hecho de una circulacion complementaria insuficiente y por la propia insuficiencia
hepatica. Esta misma facilita las hemorragias de los cirréticos, que en estos
casos no solo se presentan en los territorios de circulacion complementaria sino
también en drganos y sectores absolutamente alejados de estos ultimos.

Obliteracion de la rama derecha de la vena porta. Si la obliteracion reside
por encima del tronco de la vena porta y a nivel de su rama derecha, la vena del
ligamento redondo que desemboca en la rama izquierda puede dilatarse deri-
vando hacia la pared del vientre gran parte de la sangre del sistema portal (fig. 11).

Strajesko ha descrito con el nombre de Sindrome de obliteracion de la rama
derecha de la vena porta un sindrome que difiere de la cirrosis atrofica de Laenec
por el desarrollo considerable de una cabeza de medusa y por la ausencia de
cirrosis, ascitis e insuficiencia hepatica. E| bazo es grande.

Este sindrome es casi igual al de Cruveilhier-Baumgarten, que vamos a des-
cribir.

Enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten. Si la obliteracion de las venas intra
o suprahepaticas se verifica parcial o totalmente antes del nacimiento, la vena
umbilical no se oblitera y puede derivar hacia el corazon toda la sangre del sis-
tema porta (fig. 12). Este es el caso de la enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten.
Presupone la persistencia de la vena umbilical, para lo cual es necesario gue con
anterioridad al nacimiento exista un obstéculo al desagiie venoso a nivel del hi-
gado o de las venas suprahepaticas. Para Baumgarten se trataria de una hipoplasia
hepética; para Bastai, de una aplasia de las venas suprahepaticas o de una endo-
flebitis heredoluética desarrollada con anterioridad al nacimiento.

En conjunto, para que se produzca un Sindrome de Cruveilhier-Baumgarten
puede decirse que se requiere que la obliteracion resida por encima de la desem-
bocadura de la vena umbilical en la vena porta y que dicha vena umbilical sea
permeable.

Si la obliteracion reside a nivel de las suprahepaticas, la vena umbilical per-
meable derivaria hacia el sistema cava no solamente la sangre venosa del sistema
porta sino ademads la procedente de la arteria hepética.

La enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten se reconoce clinicamente por la
existencia de una cabeza de medusa abdominal que se caracteriza por alcanzar
unas proporciones no igualadas por otro sindrome de obliteracion portal y por
presentar en el centro del abdomen, por encima del ombligo, una enorme dilata-
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cion animada de «thrill» y soplo continuo que desaparecen por compresion a la
vez que se colapsan las venas dilatadas. Existe, ademas, esplenomegalia; faltan
la ascitis y los signos de insuficiencia hepatica.

Sindrome de Chiari. Rara vez se presenta una obliteracion del territorio de
las suprahepaticas en el higado o a nivel de su desembocadura en la cava inferior.
En ocasiones la obliteracion por trombosis radica a la vez en las suprahepaticas
y en la cava inferior. Esta forma de obliteracion venosa se conoce con el nombre
de Sindrome de Chiari.

Persistencia de la valvula de Eustaquio. Se ha dicho que la vélvula de Eus-
taquio es un repliegue membranoso que impide el reflujo de sangre venosa de
la auricula a la vena cava inferior. En el adulto normal la valvula de Eustaquio es
practicamente inexistente, ya que se atrofia en el momento del nacimiento.

La persistencia o hipertrofia de la valvula de Eustaquio puede ser causa de
oclusion de la vena cava inferior a nivel de su desembocadura en el corazon.
Cuando asi ocurre aparece un cuadro clinico mixto de oclusion de la cava inferior
y de las venas suprahepaticas. Existe edema de las piernas, hepatomegalia, asci-
tis y desarrollo de circulacion en la pared del abdomen.

La flebografia mediante catéteres introducidos uno por el territorio de la
cava superior y otro por el de la cava inferior permite aclarar el diagnéstico.

En estos casos de obliteracion circunscrita (membranosa) la terapéutica con-
siste en partir con el dedo esta membrana por via transcardiaca (membranotomia
transcardiaca), tal como han hecho Kimura y colaboradores en el Japén y Green
y colaboradores en los Estados Unidos.

Obliteracion de la cava inferior por encima de la desembocadura de las su-
prahepaticas. Seudocirrosis hepatica de Pick. El obstaculo a la circulacion venosa
puede residir todavia en un punto muy proximo al corazén de la cava inferior. Es
el caso de la pericarditis constrictiva. Sabemos que esta enfermedad determina,
ademas de los signos cardiacos, una hepatomegalia con ascitis, pero sin edema
de las piernas.

Es curioso que un obstdculo que reside en la vena cava inferior, por encima
de la desembocadura de las suprahepaticas, determine una hipertension mas
pronunciada en el territorio portal que en el de la propia cava. Este hecho ha lla-
mado la atencion durante muchos anos. Ya Cruveilhier, en su obra de Anatomia
Patolégica, cita los trabajos de Lower publicados en 1680. Lower ligé a un perro
la cava inferior por encima del diafragma. El perro murié a las pocas horas con
ascitis considerable y sin edema de los miembros. Cruveilhier afirma que ello se
debe a que las vias colaterales de la cava inferior son mucho méas numerosas que
las del sistema porta.

Eppinger concede gran importancia, para la explicacion de estos fenémenos,
a los movimientos del diafragma. En la pericarditis cronica adhesiva, en la que
el corazon esta adherido a la pared toracica, la cava inferior se acoda durante la
inspiracion, mientras que durante la espiracion la sangre circula sin dificultad
alguna. Como, segun Hasse, durante la inspiracion se vaciaria la sangre del
sistema porta y se dificultaria la del sistema cava y durante la espiracién ocurriria
el fenomeno inverso, se comprende que halldndose entorpecida la circulacién sélo
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en el momento inspiratorio exista estasis en el territorio portal y no en el de la
cava inferior.

Es posible que desembocando muy a menudo las suprahepaticas en la cava
por encima del diafragma, las adherencias del pericardio compriman estas venas
con mas facilidad que la cava inferior. Sélo en raros casos ocurriria lo contrario.

La seudocirrosis hepética de Pick se distingue con facilidad del higado de
estasis de la insuficiencia cardiaca congestiva y de la insuficiencia tricispide. La
aparicién lenta y la evolucion solapada de la hepatomegalia, el estado general re-
lativamente bueno y los signos cardiacos poco llamativos propios de la pericarditis
constrictiva contrastan con la presentacion mas rapida de la hepatomegalia, el es-
tado general mas deficiente y los signos cardiacos méas acusados de los otros
casos.

Tanto en uno como en los otros casos el bazo aumenta poco de tamano. El
higado de la insuficiencia cardiaca tiene poco aumento de consistencia, el borde
es romo y siempre mas o menos sensible a la presion.

TERAPEUTICA

Si pasamos a examinar las posibilidades terapéuticas de estas alteraciones
de la circulacién de retorno vemos como en unos casos existen normas precisas
y en otros son bastante confusas.

Es evidente que el infarto intestinal por trombosis mesentérica tiene una
terapéutica bien definida: la reseccién del sector infartado. Es evidente que la
pericarditis constrictiva tiene un tratamiento: la
L pericardiectomia. La operacion que fue ejecutada
mayor numero de veces, con resultados los mas
desiguales y mas discutida, es la esplenec-
tomia.

Esta operacion, aun en las mejores manos,
arroja una mortalidad bastante grande, mortalidad
que debe ser mucho mayor teniendo en cuenta la
tendencia habitual a publicar sélo los éxitos. Por
otra parte, entre los supervivientes unos viven
durante muchos anos sin la menor molestia, pero
otros ven en corto plazo repetirse las hemorragias
gastrointestinales con la misma intensidad que
antes de la operacion,

(Cémo explicar estos resultados tan desigua-
les? Es evidente que la solucién de este problema
no depende de la habilidad del cirujano sino de
que la esplenectomia esté indicada o contrain-
Fia. 13: La sangre del estomago, dicada. ,
del bazo y del intestino, recogida Sacrificar el bazo por el solo hecho de
por el sistema porta, atraviesa el haber aumentado de volumen constituye hoy

higaco, ¥ D:f,t';m;""c:\,?“ua st dia falta grave. La esplenomegalia puede ser
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Fig. 14: 8i la sangre del bazo no puede alcanzar la porta por hallarse obliterada |la vena esplénica,
se establece un desagie directo hacia la cava; pero este desagiie directo entre las visceras del
abdomen y la cava lleva consigo la posibilidad de hemorragias gastrointestinales.

Fig. 15: Las hemorragias gastrointestinales ocasionadas por el desagie directo hacia la cava en los
casos de obliteracion Gnica del circuito arterlovenoso esplénico curan por completo con la esple-
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Fig. 16: La obliteracion venosa puede Interceptar el circuito gastrico y esplénico y cada uno de
estos, independientemente, sortear el obstaculo derivando la sangre venosa directamente hacla la
cava, con lo cual podrén presentarse hematemesis
Fig. 17: La esplenectomia suprimird solo una parte de la enfermedad, en casos como el de la fi-
gura 16, y asi las hematemesis podrén persistir después de la operacion sobre el bazo.
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precisamente la alteracion compensadora que permita al enfermo sobrevivir.

Vamos a explicar las razones por las cuales la esplenectomia da resultados
tan desiguales. En la figura 13 mostramos en esquema como la sangre venosa
del estomago, bazo e intestinos va a parar a la vena porta y, después de atravesar
el higado, desagua en la vena cava. Si por hallarse obliterada la esplénica la
sangre venosa del bazo no puede alcanzar la porta (fig. 14) se establece un de-
sagiie directo hacia la vena cava y con él la posibilidad de hemorragias gastro-
intestinales.

En todos los casos en los que esplenomegalia se deba a una trombosis de
la vena esplénica, que no intercepte la circulacion de retorno del estémago e
intestino, y la sangre procedente de la arteria esplénica retorne hacia el corazon
a través de anastomosis entre las venas esplénicas y las esofagicas o colicas, la
esplenectomia estara indicada y el resultado postoperatorio sera excelente. Con
la supresion del érgano desaparecen las hemorragias, se evita la extension de la
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Fig. 18: La esplenomegalia puede derivar hacia la cava no sélo la sangre venosa del circuito arterio-
venoso esplénico sino, ademds, la del circuito arteriovenoso géstrico
Fig. 19: En casos como el de la figura 18, la esplenectomia podrd no matar al enfermo si el cir-
culto arteriovenoso géstrico consigue establecer una nueva via de derivacién hacia la cava, pero
asimismo no curard al enfermo si esta nueva via es facilmente sangrante.

trombosis y siendo la sangre procedente de la arteria esplénica la Unica que
halla difcultades al retorno, la supresion de este circuito no ocasionara la menor
perturbacion circulatoria en otros 6rganos (fig. 15).

Si las anastomosis portocava de derivacion se realizan en parte a través del
bazo y en parte con independencia del mismo (fig. 16), la esplenectomia supri-
mira sdlo una fraccién del circuito que provoca las hemorragias gastrointestinales.
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Asi, la esplenectomia podra no empeorar el curso del enfermo e incluso mejorar-
lo, pero no evitara por completo la repeticion de las hemorragias (fig. 17).

Si la esplenomegalia existe como derivacion supletoria unica de una oblite-
racion venosa que ya no corresponde solo al circuito esplénico sino que ademas
se extiende a las arterias gastricas, por ejemplo (fig. 18), la esplenectomia su-
primira ciertamente el aporte de la arteria esplénica y por tanto no sera necesario
su desagiie, pero habra suprimido asimismo el desaglie gastrico sin haber cesado
su aporte arterial. El enfermo después de la esplenectomia podrd no morirse si
la sangre venosa del estomago dilata otra via de derivacion hacia la cava, pero
podra no curarse si esta nueva via es facilmente sangrante (fig. 19). Si el enfermo
sobrevive, pasa por un serio conflicto postoperatorio.

Por ultimo, la esplenectomia matard al enfermo en todos aquellos casos en
los que el bazo constituye la tnica via de derivacion hacia el corazén de toda o
de gran parte de la sangre del sistema porta (fig. 20). La esplenectomia cerrara
el paso a la enorme cantidad de sangre contenida en el sistema porta y originara
la muerte (fig. 21).

Asi vemos como pueden explicarse los desiguales resultados de la esplenec-
tomia por el nivel distinto de la obliteracién. No obstante, debe tenerse en cuenta
que la existencia frecuente de anomalias vasculares puede dar lugar a resultados
distintos aunque la obliteracién resida en un mismo punto. Rousselot afirma, con
razén, que la sintomatologia, curso y prondéstico de cada caso depende del nivel
del obstéculo y de las variaciones anatémicas de las venas que constituyen el
sistema porta.

La esplenectomia estd absolutamente contra-

. indicada en la enfermedad de Cruveilhier-Baum-
garten y en todos aquellos casos en que el bazo

‘@ sea la Unica o la mas importante via de deriva-

/) cién de la sangre contenida en el sistema porta

hacia el sistema cava.
Volviendo al caso publicado por Simonds,
{ observamos cémo el propio organismo sortea el
obstaculo portal estableciendo una derivacion

a

E g porto-cava entre el sistema venoso esplénico y
o q la vena renal izquierda. lgnoro si el caso de Si-
= . “ | monds sugiri6 a Whipple y Blakemore la idea de

establecer una anastomosis venosa espleno-renal
con objeto de derivar la sangre del sistema porta
a la vena cava, pero Blakemore y Lord publicaron
en 1945 los primeros resultados obtenidos en el
@ tratamiento de la hipertension portal mediante la
anastomosis espleno-renal.

Eio, 20: B bees peds ‘conemir 16 Los primeros ex_perimentos de __derivacidn
tnica via de derivacién hacia el co- Porto-cava fueron realizados por el fisiélogo ruso
razon de toda la sangre del sistema Nijcolai Eck en 1877. Practicé en perros anasto-

orta. La esplenectomia en estas
2,munsmncia,p mataré al enfermo MOSis laterolaterales de la vena porta con la vena
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cava, designandose desde entonces esta comunicacion venovenosa con el nombre
de Fistula de Eck. En sus primeras derivaciones porto-cava con anastomosis es-
pleno-renales Blakemore empled tubos de vitalio. En un principio utilizo la anas-
tomosis espleno-renal términoterminal, lo que obligaba a sacrificar el bazo y el
rinén izquierdo. También practico la anastomosis porto-cava laterolateral. En la
actualidad la anastomosis espleno-renal se realiza sacrificando el bazo pero con-
servando el rifion, esto es, anastomosando términolateralmente la vena esplénica
a la renal izquierda (fig. 22). La anastomosis porto-cava se ejecuta sélo en los
casos de obstruccion intrahepatica. La vena porta ha de ser permeable y el estado
de su pared lo suficientemente bueno para permitir la sutura. La vena porta se
secciona junto a su bifurcaciéon en el higado, se libera la cava inferior y se prac-
tica la anastomosis términolateral (figura 23).

Fig. 21: Caso de Simonds. Oclusién de la porta. Esplenectnmia, Muerte rapida. En la autopsia se
comprobd que toda la sangre del sistema porta alcanzaba la renal izquierda a través del bazo. La
esplenectomia suprimid la Onica via de derivacién porto-cava.

Fig. 22: En los casos de obliteracion de la porta (hipertension portal extrahepatica) se practica la
derivacién porto--cava extirpando el bazo y anastomosando término-lateralmente la vena esplénica
a la vena ronal fzquierda.

Blakemore y colaboradores han presentado en trabajos sucesivos resultados
muy alentadores mediante el tratamiento de los sindromes de hipertension portal
con la derivacion espleno-renal. Se trata de una operacion muy légica cuya eficacia
es perfectamente comprensible y que reproduce aquella derivacion fraguada es-
pontdaneamente por el propio organismo, como en el citado caso de Simonds.

Pero el diagndstico y localizacion del sector venoso obliterado es a veces di-
ficil. A partir de los trabajos de Sousa Pereira, en Portugal, Abeatici y Campi, en
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Italia, Leger, en Francia, Pedro-Pons, en Espana, Casanova y colaboradores, en
Cuba, etc., un nuevo método de exploracion ha facilitado el estudio preoperatorio
de la hipertensién portal: la espleno-portografia.

La espleno-portografia constituye un auxiliar valioso para el diagnostico del
tipo de obliteracion y del estudio y lectura del espleno-portograma podra deducirse
el tipo de operacion (Rousselot):

1. Hipertension portal con esplenomegalia moderada, vena esplénica de
pequeno calibre, vena porta dilatada y permeable = anastomosis porto-cava.

2. Hipertension portal con esplenomegalia acentuada e hiperesplenismo,
vena esplénica dilatada = esplenectomia y anastomosis espleno-renal.

3. Hipertension portal con vena porta obliterada (trombosis o transforma-
cion cavernosa) = esplenectomia y anastomosis espleno-renal.

Fig. 23: En los casos de hipertensign portal de origen intrahepatico se secciona la porta y el
extremo distal se anastomosa término-lateralmente a la cava inferior.

Fig. 24: Anastomosis mesentérico--cava propuesta por Lord y colaboradores.

También se ha utilizado para el diagnostico de la hipertension portal la
medida directa de la presion en un afluente portal mediante la introduccion de
un catéter. Utilizado en un principio durante el acto operatorio por Blakemore y
otros, este método se ha pretendido sustituir después por la puncién esplénica
(Leger) y por la puncion hepatica (Lemaire y Housset). Los datos que suministran
son muy inferiores a la espleno-portografia.

Aunque la derivacion porto-cava resulte una operacién racional para el tra-
tamienlo de la hipertension en el territorio de la vena porta, es lo cierto que los
resultados han sido menos alentadores a medida que el tiempo de observacion
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se ha prolongado. En los casos de cirrosis hepatica la derivacion porto-cava no
impide la progresion de la enfermedad e incluso algin autor (Ripstein) ha suge-
rido que la derivacion del flujo portal podria empeorar la funcion hepatica.

En cuanto al sindrome de hipertension portal extrahepética, el problema mas
trascendental lo constituye la hemorragia producida por las varices esofégicas.
Mientras las anastomosis porto-cava subperitoneales fraguadas de forma espon-
tanea pueden considerarse beneficiosas, las anastomosis porto-cava submucosas
pueden considerarse perjudiciales por su tendencia sangrante. Son en particular
peligrosas las varices situadas en el esdfago y en su union con el estomago. En
este lugar, ademas del aumento de la presion hidrostatica y de otros factores tales
como la trombocitopenia y la hipoprotrombinemia, existe la regurgitacion acida,
la irritacién mecénica producida por los alimentos, la constriccion diafragmatica,
la atrofia y ulceracion de la mucosa, factores todos ellos que favorecen la
hemorragia.

Se observa a veces que no existe una proporcion entre el tamano y exten-
sion de las varices esofagicas y el aumento de la presién portal (Palmer); que
existen varices esoféagicas sangrantes sin hipertension portal (Morton y Whelan);
que en ciertos casos puede fracasar el tratamientp de la hipertension portal por
derivacién porto-cava porque dicha hipertension no dependa de una obliteracién
venosa sino de una fistula arteriovenosa hépato-portal (Madding, Smith y Hersh-
berger). Después de producir experimentalmente varices esofdgicas sangrantes
por constriccion de la vena porta, Bastos y colaboradores observaron que se
presentaban hemorragias digestivas graves en casos de anastomosis porto-cava
permeable y aparentemente suficiente.

En 1944 terminé mi Conferencia en el XXVIII Curso de la Escuela de Patologia
Digestiva dirigida por el Dr. Gallart-Monés, diciendo: Podemos decir con Eppinger
que no puede practicarse una esplenectomia sin antes haber comprobado con
minuciosidad la topografia del obstaculo. En 1947 Linton anadia: En los casos de
hipertension portal ningln cirujano puede emprender una esplenectomia a menos
que se halle preparado para realizar una anastomosis espleno-renal en el mismo
acto operatorio. Si bien también puede decirse, con Learmonth, que por muy
atractivas que resulten las operaciones de derivacion porto-cava tienen que pasar
muchos anos antes de que pueda valorarse con exactitud su eficacia en la
profilaxis de las hematemesis mortales.

Una de las técnicas mas recientes y que parece muy ldgica, aparte de inten-
tar suprimir los inconvenientes de las anteriormente citadas, es la anastomosis
mesentérico-cava (fig. 24) descrita por Lord y colaboradores (S. Stipa y colabo-
radores).

RESUMEN

Se describen los trastornos circulatorios del abdomen, iniciandose con unos
conceptos anatomofisiologicos, para pasar a las alteraciones del sistema arterial,
tanto agudas como cronicas. Se dedica especial atencion a los trastornos del
sistema venoso, analizindose de modo sucesivo las obliteraciones radiculares y
tronculares de las mesentéricas, de la esplénica, del tronco de la porta, de la
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rama derecha de la porta, de las ramas intrahepaticas de la porta, la enfermedad
de Cruveilhier-Baumgarten, la obliteracion de las venas suprahepaticas, la persis-
tencia de la véalvula de Eustaquio, la obliteracién de la cava inferior por encima
de la desembocadura de las suprahepéticas y por tltimo el higado estésico de la
insuficiencia cardiaca congestiva y de la insuficiencia tricispidea. Termina con
la terapéutica, enfocada de modo particular a la esplenectomia en sus indicaciones
o contraindicaciones, y a las anastomosis hoy en uso.

SUMMARY

The circulatory disturbances of the abdomen are described. Drawings de-
picting several disorders and illustrating anatomic details of importance surgically,
as well as, rendering understandable certain clinical phenomena, are published.
Arterial and venous obstructions at different levels with its clinical symptoms
and signs are described. Reference is made to the importance of the obstructive
factor and its site and nature. Ascites formation in portal hypertension, cirrhosis
of the liver, congestive heart failure and chronic constrictive pericarditis, are
described. The etiology of the splenomegaly can be entirely explained on a mecha-
nical basis with a primary obstructive factor in the portal bed and an associated
portal hypertension. After splenectomy different results can be expected depend-
ing on the site of the obstrutive lesion and variants in the anatomy of the venous
pattern. The development of the portacaval and splenorenal shunts type of opera-
tions represents an important chapiter in the treatment of portal hypertension.
Recently, the mesentericocaval shunt is proposed.
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Trombosis venosa del tronco axilo-subclavio (¥)
A proposito de tres casos tratados por trombectomia

E. CACCIATORE, M. S. SAVIANO y G. TUSCANO

Istituto di Patologia Speciale Chirurgica e Propedeutica Clinica
(Direttore: Prof. A. Conti). Universita di Modena (ltalia)

La trombosis venosa del tronco axilo-subclavio representa una afeccion que
en los ultimos afnos se ha constituido en entidad nosoldgica bien definida por sus
caracteres clinicos y anatomopatolégicos, pero que no obstante deja pendiente
el problema de su patogenia y de su tratamiento. Creemos, pues, interesante
exponer brevemente 3 casos que hace poco han venido a nuestra observacion.

Observacion I. M. R., mujer de 44 anos de edad. Labores de su casa. Inter-
venida por cancer ovarico bilateral con metastasis pélvicas. Al octavo dia posto-
peratorio, edema molesto del miembro superior izquierdo, subcianosis ungueal,
replecion de las venas superficiales, dolor en la raiz del miembro y que irradia
hacia la parte distal, parestesias e impotencia funcional. Remitida a nuestro
Servicio, practicamos flebografia: trombosis aguda axilo-subclavia, con aspecto
fluctuante del trombo (fig. 1).

Intervencion de urgencia: Se practica una flebotomia a través de la via
deltopectoral, transversal sobre la vena axilar, dando salida a numerosos trombos
de aspecto reciente. Pasado varias veces el catéter de Fogarty en ambos sentidos
y exprimido el miembro manualmente, se comprueba un buen flujo venoso. Ven-
daje elastico-comprensivo del miembro y terapéutica anticoagulante postopera-
toria.

El buen resultado inmediato, con rapida reduccion del volumen de la extre-
midad, persiste al ano, habiendo recuperado su normal funcionalismo y actividad.
La flebografia de comprobacion muestra una permeabilidad absoluta de las venas
humeral, axilar y subclavia (fig. 2).

Observacion Il. C. R., varon de 29 anos de edad. Agente de expedicion.
Cinco dias antes de su ingreso, al despertarse por la manana, fugaz y transitoria
hinchazon y dolor difuso del miembro superior derecho, con sensacién de pesadez
y tension. Por la mafnana de su ingreso presenta edema molesto en toda la exten-
sion de la extremidad, con reticulo venoso estasico en el tercio superior del
brazo, sensacion de tension y dolorimiento difuso. Flebografia: trombosis venosa
extensa del tronco axilo-subclavio derecho (fig. 3). Dada la sintomatologia rela-
tivamente precoz y lo notable del cuadro objetivo, se procede a la intervencion.

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccion.
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Fig. 1: Flebografia demostrando una trombosis venosa aguda del tronco axilo-subclavio izquierdo.
Circulacion colateral. (Obs. 1).

Fig. 2: El mismo caso de la figura anterior después de la trombectomia efectuada un afio antes.
Permeabilidad absoluta de las venas humeral, axilar y subclavia
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Fig. 3: Flebografia mostrando una trombosis venosa subaguda extensa del tronco axilo-subclavio
derecho. (Obs. 1)

Aislamiento de la vena axilar por via axilar anterior; intenso proceso peri-
flebitico. Flebotomia transversa. Extraccion con pinzas de célculo de varios
trombos frescos y mediante sonda de Fogarty introducida repetidamente se
exteriorizan otros trombos, uno de ellos no reciente. Tras estas maniobras y
repetidas expresiones manuales del miembro se observa un buen flujo sanguineo
por ambos cabos. Vendaje elastico-comprensivo y terapéutica anticoagulante pos-
toperatoria

Buena «restitutio ad integrum» anatémica y funcional, que persiste al ano,
permitiendo una actividad normal del miembro. La flebografia de comprobacion
muestra una permeabilidad normal de la vena axilar hasta el sector proximal de
la subclavia (fig. 4).

Fig, 4: El mismo caso de la figura anterior después de la trombectomia efectuada un afo antes
Permeablilidad del tronco recuperada
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Fig. 5: Flebografia demostrando una trombosis vencsa subaguda del tronco axilo-subclavio lzquierda
Circulacion colater (

Observacion lll. Z. F., varon de 65 afios de edad. Albaiil. Once dias antes
de su ingreso empieza a notar, en pleno bienestar, al final de su trabajo diurno,
discreta turgencia del miembro superior izquierdo, con leve estasis venosa su
perficial y subcianosis distal. En los dias sucesivos aumento progresivo del
edema con sensacion de pesadez y tension; impotencia funcional. Flebografia
trombosis venosa del tronco axilo-subclavio (fig. 5).

Por via deltopectoral, alargada con seccién del tendén del pectoral mayor,
se practica flebotomia transversal de la axilar, vena que presenta sus paredes
engrosadas y con fendmenos inflamatorios. Utilizando pinzas de célculos y la
sonda de Fogarty en ambos sentidos se extraen trombos no recientes. Se com-

no caso de la figura anterior después de la trombectomia efectuada dos afios antes
tivamente satisfactorio. Suficie lescarga venosa con circulacidn colateral bien
desarrollada que reopacifica el sector proximal de la subclavia
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pleta la «toilette» de trombos distales por expresion manual del miembro, hasta
obtener un discreto flujo sanguineo distal y proximal. Vendaje elasticocompresivo
y terapéutica anticoagulante postoperatoria.

En los dias sucesivos se asiste a la resolucion del edema y a una buena recu-
peracion funcional del miembro. Este resultado persiste a los dos afios, sintiendo
el paciente, de vez en cuando, solo un ligero edema distal al término de su
jornada laboral. La flebografia de comprobacion evidencia una suficiente descar-
ga venosa con una circulacion colateral bien desarrollada que reopacifica el
sector proximal de la subclavia (fig. 6).

DISCUSION

Los tres casos presentados constituyen ejemplos tipicos de trombosis ve-
nosa del miembro superior. El primero referible, verosimilmente, al proceso neo-
plasico como factor predisponente, correspondiendo los otros dos a la llamada
trombosis primitiva venosa del tronco axilo-subclavio y que representa cerca del
1-2 % de todas las localizaciones. Esta forma ha sido denominada «espontdneas,
«idiopatica», «de esfuerzo», «por stress», testimonio esta pluralidad de su incierta
patogenia. Se ha atribuido a microtraumas sobre la pared venosa por formaciones
anatémicas contiguas (costilla cervical, ligamento costocoracoideo, ligamento de
Langer, ligamento vertebropleural, nervio frénico, haces musculares) y repeticion
de movimientos particulares durante determinadas actividades laborales o de-
portivas. No obstante, a varios de estos factores hay que concederles un valor
s6lo hipotético: en ninguno de nuestros pacientes, incluso aceptando un particu-
lar decubito durante la noche en uno y un eventual esfuerzo en otro como factores
favorecedores, no hemos hallado al examen objetivo y radiolégico ni en el acto
operatorio anamolia anatémica alguna.

En todos nuestros enfermos la flebografia ha confirmado la sospecha clinica
y nos ha permitido establecer con exactitud la extensién de la trombosis confir-
mando, independientemente del sector afectado de inicio, cémo comprende todo
el tronco axilo-subclavio. La baja incidencia de embolia pulmonar, en particular
en las formas «primitivas», dado el supuesto cardcter precozmente adhesivo del
trombo, la recanalizacién tardia (parcial y mucho menos frecuente de lo que se
cree), la posibilidad de desarrollo de una abundante circulacion colateral esca-
pulo-cérvico-yugular y lateral téraco-intercosto-mamaria (que por lo general garan-
tiza en el mejor de los casos un parcial flujo sanguineo sélo en reposo), el apa-
rente beneficio en pocos dias con s6lo terapéutica médica en algunos casos, han
llevado hasta hace poco tanto al paciente como al propio médico a mostrarse rea-
cios acerca de una eventual terapéutica quirirgica. Los pocos casos descritos en
la literatura limitan la indicacién quirtirgica a aquellas formas de trombosis con
tendencia a propagarse con rapidez en sentido ascendente y a las formas masivas
de esfuerzo en estadio muy precoz.

Por el momento, el problema de la terapéutica nos parece que esta lejos
de hallarse resuelto. Los resultados a largo plazo de los enfermos tratados con-
servadoramente, tal como se expone en la reciente literatura sobre el tema, no
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justifican considerando la recuperacion funcional la corriente de optimismo res-
pecto al prondstico benigno de la afeccién. Se ha comprobado que, a pesar de
poder obtener en pocos dias de terapéutica médica una aparente remision de la
sintomatologia, el 74 % de los pacientes dados de alta clinicamente manifiestan
secuelas tardias a la vuelta de pocas semanas al reanudar su normal actividad
laboral.

Considerando los recientes progresos y las posibilidades terapéuticas que
hoy dia puede ofrecer la cirugia vascular, cabe pensar en que una trombectomia
venosa, aparte de un bajo riesgo quirdrgico, ofrece mayores garantias de recupe-
racion funcional en estos enfermos. A tal fin es esencial la flebografia en el
momento del ingreso, seguida de la intervencion desobstructiva venosa con caté-
ter de Fogarty que no debe ser diferida dado el caracter precozmente adhesivo del
trombo. Esta conducta nos ha dado resultados satisfactorios incluso cuando la
trombosis no era reciente. En estos casos la solucion quirdrgica, ain sin garanti-
zar una «restitutio ad integrum» completa, favorece de manera notable la recana-
lizacién precoz de la luz venosa y el desarrollo de una circulacion colateral vica-
riante. La garantia de conseguir una desobstruccion completa, como en la primera
observacion, reside en la posibilidad de intervenir en la fase precoz de la trom-
bosis, como nos demuestra la experiencia adquirida con la trombectomia incluso
de otros sectores. -

En consecuencia, nos parece que dada la inocuidad de la angiografia, el bajo
riesgo quirdrgico, la desaparicion completa de la sintomatologia y la buena
recuperacion funcional del miembro, en contraste con las secuelas tardias de la
terapéutica médica sola, hay que tomar en consideracién la trombectomia venosa
del tronco axilo-subclavio en todos aquellos casos primitivos o secundarios de
trombosis venosa de este sector que lleguen precozmente a nosotros.

RESUMEN

Partiendo de su experiencia personal respecto al tratamiento de las trombo-
sis venosas axilo-subclavias, los autores consideran que, dado el riesgo de un
70 % de secuelas tardias funcionales con so6lo tratamiento médico, esta justificado
proceder a la trombectomia venosa de dicho sector, incluso en casos atendidos
algo tarde. Con esta conducta se favorece la recanalizacion en los casos precoces
y la circulacion colateral en los casos tardios, de lo cual resulta un mejor funcio-
nalismo del miembro. Como es natural, los mejores resultados se obtienen en
relacion a la precocidad de actuacion.

SUMMARY
The paper discusses treatment of axilo-subclavian venous thrombosis. Con-

sidering that after medical treatment 70 % of the cases present late functional
complications the authors recommend the the use of thrombectomy which will
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allow recanalization of the vessel in recent cases and the development of colla-
teral circulation in the old ones. The convenience of early thrombectomy in order
to guarantee the best results is pointed out.
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Nuestra conducta en el tratamiento de la embolia
pulmonar grave
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El cuadro de la embolia pulmonar es un dramatico trastorno de apariencias
multiples y sin signos o sintomas patognomonicos. El paciente puede presentarse
con colapso cardiocirculatorio producido por una embolia pulmonar masiva o con
episodios breves intermitentes causados por émbolos pequefos y recurrentes.
Los registros de autopsias de émbolos pasados por alto testifican las dificultades
de establecer el diagndstico.

Pero, para llegar a un diagnéstico, no es necesario un alto indice de sospecha;
basta una firme presuncién para actuar terapéuticamente, con rapidez, teniendo en
cuenta el crecido tanto por ciento de mortalidad.

Incluso durante una embolizacion masiva los hallazgos fisicos pueden indicar
solo que el paciente esta severamente enfermo de una afeccion cardiopulmonar.

De la fisiopatologia diremos que las modificaciones hemodindmicas que se
observan después de la embolia pulmonar mayor con graves manifestaciones car-
diocirculatorias y respiratorias dependen del brusco aumento de la presion en el
arbol arterial pulmonar, con resistencia pulmonar aumentada, «output» cardiaco
bajo e hipotension arterial.

La hipertension arterial pulmonar es promovida por la obstruccion mecanica
y la vasoconstriccion por estimulacion neurogénica y humoral.

En cuanto a la estimulacion nerviosa, existen nervios baroreceptores bien
desarrollados, andlogos a los del seno carotideo, que median reflejos depresores
cuando se presenta hipertension pulmonar aguda, con fibras aferentes del vago y
simpatico. Por eso queda todavia en pie el bloqueo del ganglio estrellado, preco-
nizado por Leriche,

Son también conocidos, por trabajos experimentales, los efectos de la embo-
lia pulmonar sobre el arbol bronquial. Después de un broncograma de control fue
producida la embolia, con el resultado de una dispersion del material opaco como
si se hubiese estrujado el pulmén con la mano.

[”"""’""(]1 Jefe del Departamento y Serviclo. (¥**) Cirujanos Cardiovasculares. (**) Cardidlogo.
(*) Hemodinamista.
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Por lo tanto, en el primer momento de la embolia de pulmén puede verse un
enfisema en placas debido a la obstruccion bronquial incompleta.

La participacion humoral en el cuadro de la embolia de pulmén es también
importante.

Se han hallado en las plaguetas, en el coagulo y en el suero de su retraccion,
igual que liberada por la trombina en el proceso de coagulacion, cantidades consi-
derables de una sustancia capaz de producir una intensa depresion cardiovascular
con vasoconstriccion arterial pulmonar y broncoespasmo. Esta sustancia es la
Serotonina. Su efecto es maximo cuando en el animal se inyecta en la arteria
pulmonar y despreciable cuando lo es en la auricula izquierda.

En el codgulo antiguo u otra sustancia se explicaria la liberacion de Seroto-
nina por la infartacion del tejido pulmonar y la trombosis secundaria. Ahora bien,
entre Serotonina y Heparina existe un marcado antagonismo, lo cual indica que
la Heparina actia también en el embolismo pulmonar no sélo por su accién anti-

TABLA |
EMBOLIA PULMONAR GRAVE

Operacion y dia Dia trat.o
Enf.c Edad postoperatorio clinico Estabil.
Al 63 a. Céncer de estomago 7.0 —_ 48 h.
N. B 54 a. Hernia inguinal 40 — 18 h.
F. P 25 a. Apendicitis 130 —_ 12 h.
R.C 61 a. — — ICC 16.° 30 h.
M. D 38 a. Quiste de ovario 90 _— 24 h.
L. B 32 a. Histerectomia 50 — 12 h.
M. G 66 a. — — Art, reum. 212 72 h.
L. M 36 a. Fractura cadera 10 — 12 h.

coagulante sino neutralizando la presencia de Serotonina en el propio codgulo o
en el que comienza en el area infartada.

Se ha observado que la Serotonina inyectada en el animal previamente he-
parinizado presenta unos efectos depresores minimizados o apenas se ven.

Por otra parte, es cada vez mas creciente la impresion de que la Heparina
pone en marcha mecanismos naturales del organismo con efectos proteoliticos
que ayudan a la lisis o al menos a acelerar los procesos de recanalizacién de la
coagulacion intravascular.

Una vez producida la embolia pulmonar con manifestaciones de «shock», la
anoxia es otro factor que contribuye a cerrar el circulo vicioso.

De acuerdo a estas condiciones fisiopatol6gicas es que hemos esquematizado
el tratamiento de la embolia pulmonar grave, considerando al paciente como
sufriendo una crisis de hipertensién pulmonar.
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Realizamos la heparinizacion de igual forma que lo hacemos para la circula-
cion extracorporea, dando las dosis en periodos mas cortos que en la forma
clasica, ya que asi mantienen un mayor efecto.

Comenzamos la primera dosis calculando su cantidad de acuerdo a 3,5 mg por
kg de peso, tal como hacemos para la circulacion extracorpérea, y luego con-
tinuamos alrededor de la mitad de la dosis cada tres horas, teniendo en cuenta
su consumo, hasta completar 24 horas. Por ejemplo, para un paciente de 70 kg de
peso damos 70 X 3,5 = 245 mg (5 c.c.) de heparina en la primera dosis, conti-
nuando luego con 3 c.c. cada tres horas.

No hemos tenido posibles hemorragias, incluso en pacientes con embolia de
pulmén en el postoperatorio méas inmediato. Si se presentaran, tenemos a mano
su antidoto el sulfato de protamina a dosis dobles de las usadas para la hepari-
nizacion, tal como lo hacemos al finalizar la circulacién extracorpérea, sin pro-
blema alguno.

TABLA |1
EMBOLIA PULMONAR GRAVE. HEPARINIZACION

1.4 dosis Siguientes  Total 1.c dia

Enf.o Peso kg. c.c. cada 3 h. c.c.
A. J 63 4.5 3 255
N. B. 54 4 2 18
F. P. 72 5 3 26
R. C. G7 b 3 26
M. D. 52 35 2 17.5
L. B. 76 5 3 26
M. G. 42 3 2 17
L. M. 72 5 3 26

Después de las 24 horas y hasta el cuarto dia continuamos con 2 mg por kg
de peso cada cuatro horas; y luego, hasta la semana, un miligramo por kilogramo
de peso en los mismos intervalos.

A partir de la semana, seguimos los esquemas clésicos.

De esta manera actuamos sobre la coagulacion intravascular y ademas actua-
mos en sentido antogénico sobre los efectos indeseables de la accion serotoninica.

En este momento critico agregamos el «shock» corticoideo a base de 2 gra-
mos de hidrocortisona, a repetir a la hora, que ademas de actuar por efecto anti-
serotonina mejora las condiciones del colapso. Este colapso, o mejor dicho «shock»
cardiogénico, lo tratamos con Isoproterenol por su efecto inotropo positivo, vaso-
dilatador y broncodilatador.

La digitalizacion la efectuamos segun la evolucion, fuerte o moderada.

La noradrenalina y sucedaneos no deben usarse, por aumentar la resistencia
vascular pulmonar.

Este aspecto se demostré angiocardiograficamente con la inyeccion de epi-
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nefrina, observandose un potente reflujo de la sustancia de contraste dentro de
ambas venas cavas y agrandamiento del cono de la pulmonar. Por dltimo, en el
tratamiento de la hipertension pulmonar por embolia pulmonar, asi como en el
postoperatorio inmediato de la cirugia cardiaca con tal hipertensién, recurrimos
al uso del respirador con presion positiva. Con ello se mejora el posible estado de
anoxemia y el desequilibrio acido-base con control de pH, pCO; y pH..

Concluimos este enfoque de la embolia pulmonar grave diciendo que:

a) la embolia pulmonar grave produce una crisis de hipertension pulmonar
aguda, y como tal la tratamos;

b) la accién bronco y vasoconstrictiva de la serotonina esta perfectamente
demostrada, lo mismo que el antagonismo de la heparinizacion masiva;

c) con esta heparinizacion en pacientes en estado trombético no hemos
tenido hemorragias, incluso en postoperatorios mas o menos inmediatos; si asi
ocurriera, contamos con un antidoto rapido como es el sulfato de protamina;

d) no hemos podido recurrir a las fibrinolisinas, por problemas de costo;

e) creemos que este esquema debe ser tenido en cuenta para la compensa-
cion inmediata, antes de llegar al tratamiento quirtirgico, siendo la heparinizacion
obligatoria en caso necesario.

RESUMEN

Después de una serie de consideraciones sobre la conducta y fisiopatologia
de la embolia pulmonar, los autores concluyen que el paciente debe ser tratado
como quien sufre un cuadro de hipertension pulmonar. Se expone el método se-
guido por ello y unas conclusiones.

SUMMARY

After their experience in management and phisiopathology of pulmonary em-
bolism, the authors conclude that the main factor to be considered is pulmonary
hypertension, and treatment should be directed to normalize the pumonary pres-
sure. Following the description of the treatment, conclusions are reported.
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La aparicion de un falso aneurisma a continuacién de una exploracién angio-
grafica o de una técnica de cirugia arterial directa constituye una complicacion
afortunadamente poco frecuente pero no excepcional. La incidencia en estadisti-
cas de hace unos afnos parece ser superior a la que se registra en épocas mar
recientes, al menos en proporcion a la cuantia con que se prodigan en la actuali-
dad las exploraciones angiogréficas, no solo para el diagndstico de las enferme-
dades vasculares sino otras muchas de muy diferente naturaleza. Por otro lado
es un hecho cierto de nuestros dias la inclinacion cada vez mayor del cirujano y
angidlogo por abordar y corregir directamente, por medio de las diferentes técni-
cas, los procesos obliterativos arteriales, con lo que asistimos también a un
notable aumento de intervenciones directas en el arbol vascular, sin duda cada
vez mas audaces.

Creemos, precisamente, que este aumento de utilizacion de estas técnicas
que ha progresado con tanta rapidez ha cooperado por si mismo a conseguir un
mayor perfeccionamiento no solo en razén de una mejor técnica manual, que
l6gicamente se mejora en la misma medida que se realiza y practica, sino en la
aparicion de un material cada vez mas idéneo, menos cruento, del que se van
eliminando las posibles causas de complicaciones posteriores, al mismo tiempo
que simplifican la realizacién de estas actuaciones. Buen ejemplo lo constituyen
los instrumentos de puncién y cateterismo arterial teflonados, en la actualidad
de uso cotidiano; las técnicas radioldgicas con amplificacion de imagenes, que
permiten una magnifica observaciéon de las maniobras a plena luz para el operador,
simplificandolas sobremanera y evitando maniobras dificiles y reiteradas que siem-
pre resultan lesivas y que favorecen la aparicion de complicaciones secundarias.

Por su lado, el cirujano, ha estandardizado mejor sus técnicas de cirugia
arterial directa, en la que ya quizds quedaron atrds los pioneros, y dispone de
materiales de sutura y de protesis cada vez mejor fabricados, valga sino la dife-
rencia entre las suturas de seda utilizadas no hace aliin muchos anos y las fibras
acrilicas actuales, duras, resistentes, inertes, de las que hoy disponemos en
tanta abundancia, y de muy superior capacidad para resistir indeleblemente el
reiterado trauma del empuje sistdlico a nivel de la sutura.
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Los casos clinicos que vamos a describir constituyen una situacion, cada vez
maés excepcional, no sdélo por la rara incidencia con que, como hemos dicho,
asistimos hoy a la aparicién de un hematoma pulsatil, sino por el complejo y ex-
cepcional camino que ambos han seguido en su evolucién, hasta presentarse.

Caso 1° R. R. D., de 42 anos, varon. Desde hace unos dos anos hipertension,
con valores situados frecuentemente en 240 - 120 mm. de Hg. Ha sufrido un ictus
sin secuelas, a excepcion de una apenas perceptible paresia facial.

En febrero de 1972 se le practica, en otro Servicio, arteriografia selectiva
renal como exploracion diagnostica de su hipertension, al parecer sin hallazgos.
Inmediatamente después de esta exploracion aparece un gran hematoma, que se
reabsorbe espontaneamente, siguiendo un periodo de dos meses de ausencia de
toda clinica local, hasta que el paciente, muy observador, comienza a notar de
forma un tanto brusca a los dos meses la aparicion de una tumoracién en la
region inguinocrural derecha, en el mismo sitio de la puncion, con caracteristicas
pulsatiles y que aumenta de modo progresivo su tamano. A los 20 dias de este
episodio acude a nuestra consulta privada, acuciado especialmente por un intenso
dolor, resistente a los analgésicos y provocado por la tumoracion.

Esta tumoracion presenta un aspecto rojizo vivo, con la piel tensa y brillante,
a punto de necrosis, calor local, manteniéndose el paciente en una actitud de
violenta defensa contra cualquier roce sobre ella. Tiene el tamano de unos 12 cms
de diametro mayor; ¥y son muy manifiestas la sensacion de pulsatilidad y expan-
sién. Neuritis de irradiacién del crural. «Thrill» fuertemente positivo y soplo
sistolico muy rudo. Pulsos distales presentes en ambas extremidades. La oscilo-
grafia es simétrica con un indice maximo de 8 mm del papel milimetrado a nivel
de las pantorrillas.

Sin méds exploraciones se establece el diagndstico de aneurisma espureo de
la arteria femoral comin y se sienta la indicacion quirtirgica de urgencia ante el
riesgo inminente de ulceracion de la piel que lo recubre y rotura del aneurisma,
que ei enfermo acepta especialmente impulsado por la sintomatologia dolorosa.

La intervencion se practica tres dias después, presentando ya lesiones de
ulceracion y necrosis de la piel, con aparicion de flictenas, etc. (fig. 1). Primera-
mente se practica un abordaje de la arteria iliaca externa por via extraperitoneal,
en la que se realiza un clampaje preventivo, que se sigue de un abordaje de la
femoral superficial a distancia de la tumoracién aneurismatica, persistiendo la
tension y cierta sensacion de pulsatilidad del aneurisma, alin después de clam-
padas estas dos vias. Dada la magnitud de la tumoracion aneurisméatica es im-
posible abordar previamente la femoral profunda, por lo que se extirpa rapidamen-
te el aneurisma, formado por un gran coagulo, con una cavidad esférica en su
centro de unos 6 a 8 cms. (fig. 2). Compresion digital para dominar la profusa
hemorragia, mientras se termina de liberar y exponer todas las formaciones vy
verificar su oportuno clampaje hasta conseguir un campo exangiie.

En la cara anterior de la femoral comin, aparece un orificio de unos 2 mm.
de diametro, redondeado, en sacabocados, de bordes limpios, en el seno de una
arteria sin alteraciones ateromatosas algunas, que presenta solamente una ligera
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reaccion adventicial en un pequeio circulo, alrededor del orificio. Se amplia la
exposicion de la arteria mediante una arteriotomia longitudinal, y después de
resecar escasamente los bordes del orificio de puncion se reconstruye la luz
arterial con una angiplastia en parche de vena safena.

Ningin incidente en la evolucion. Curacion por segunda intencion, en pocos
dias, de la zona cutanea necrosada por el decubito. Persisten los pulsos periféri-
cos, y el oscilograma registra un indice de 13 mm. en la misma altura de la ex-
ploracién anteriar.

Fig. 1 Fig. 2

Fig. 1: Aspecto externo preoperatorio del caso n" 1
Fig. 2: Fotografia de la pleza del mismo caso. La formacion enucleada se encuentra fragmentada.
La flecha indica el orificio de comunicacién con la luz arterial.

Un ano después, el paciente sigue bien, por lo que respecta al miembro ope-
rado; pero muy deteriorado, habiendo sido diagnosticado por biopsia renal de
periarteritis nodosa.

Caso 2°. F. D. D., 52 anos, varon. Consulta en junio de 1973 por presentar
una claudicacion intermitente desde hace un ano en pantorrilla izquierda, con dis-
tancias de 200 m. y pausas superiores a un minuto, sindrome que en el transcurso
del afo ha empeorado escasamente, hasta un mes antes, en que aparece claudi-
cacién de 25 a 30 m. con pausas de hasta 5 minutos. Ausencias de ninguna otra
sintomatologia.

Pulsos femorales positivos con ausencia de los popliteos y distales. Soplo
sobre ambas arterias iliacas, ya en las proximidades del pliegue inguinal, mas
rudo en el lado izquierdo.

En la aortografia translumbar existe una estenosis muy marcada en ambas
iliacas externas. Obliteracion segmentaria de la femoropoplitea derecha. En el
lado izquierdo obliteraciéon de la poplitea superior, que después de repermeabili-
zarse, vuelve a obliterarse en su porcion distal, para repermeabilizarse el tronco
tibioperoneo y la tibial anterior. Buena circulacién colateral en la extremidad
inferior izquierda.

En esta exploracion se aprecia una red arterial muy dilatada y profusa de las
pancreaticoduodenales, sospechandose una obliteracion del tronco celiaco, por
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lo que mas adelante se practica una aortografia segmentaria de perfil que lo con-
firma, apreciandose la existencia de una magnifica red de suplencia.

La ausencia de toda sintomatologia digestiva y la normalidad de las determi-
naciones de flujo hepatico y gammagrafia con isétopos, nos hacen desistir de
actuar a este nivel y se programa revascularizacion de sus extremidades, una vez
pasado el periodo de vacaciones.

Se interviene el 30-X-73, programandose actuar en un primer tiempo sobre la
extremidad inferior derecha, la de més intensa sintomatologia, dejando para una
segunda etapa la pierna izquierda.

Se practica endarteriectomia de la arteria iliaca externa derecha, simpatec-
tomia lumbar y «by-pass» femoropopliteo con vena safena. Concluye la interven-
cion con pulsos distales.

Pocas horas después de operado presenta un sindrome isquémico subagudo,
con abolicion de pulsos popliteos y distales y persistencia del femoral. Con el
diagnostico de sospecha de trombosis del «by-pass», se reinterviene la misma
noche. Se confirma la trombosis del «by-pass» venoso, que estimamos condicio-
nada por una estenosis de la vena safena aplicada a nivel de la anastomosis pro-
ximal en femoral comun, provocada por el fino calibre de la vena a este nivel.
Después de conseguir una buena trombectomia con el catéter de Fogarty y de
reconstruir la anastomosis, se dilata ésta mediante una adventicectomia, que
estimamos un tanto exhaustiva, a nivel la mencionada anastomosis superior. Re-
cuperacion nuevamente de pulsos distales y yugulacion del sindrome isquémico.

Evoluciona con una intensa infeccion de la herida operatoria, en el muslo,
con necrosis de uno de los bordes, presencia de abundantes esfacelos y supuracion.

A los 9 dias de operado, sufre una hemorragia brusca y copiosa a nivel de
femoral comun, que se cohibe por compresion manual, y el paciente es trasladado
al quiréfano, donde lo reintervenimos, encontrando una rotura de la pared venosa
en la anastomosis superior, precisamente donde practicamos la adventicectomia
anteriormente, persistiendo un buen estado de los bordes de la safena anastomo-
sados a la arteria. Se corrige con una técnica de angioplastia con otro fragmento
de safena tomado de la misma extremidad. Se practica una cuidadosa limpieza
quirtdrgica de la herida infectada, que se sutura en un solo plano con grandes
puntos y drenaje aspirativo.

Evoluciona bien, y es dado de alta el 28-XI-73, con presencia de pulsos peri-
féricos y un excelente trazado oscilografico. La herida ha cicatrizado practicamente
con normalidad.

Pasados solamente 18 dias de su alta, acude a consultarnos por observar des-
de una semana antes la presencia de una tumoracion a nivel de la region inguinal
operada, que ha aumentado rapidamente de tamano, y que el mismo dia que
viene a nosotros ha iniciado una dehiscencia de la cicatriz cutdnea que la recubre.
La tumoracion, pulséatil y expansible, deja ver a través de la abertura cutanea el
color rojizo del codgulo que la forma (fig. 3). Persisten los pulsos distales.

Establecido el diagnostico de falso aneurisma, se procede a intervenir el
mismo dia con caracter de urgencia. Se aborda a través de la herida operatoria
anterior la arteria iliaca externa, que se clampa preventivamente. La diseccién en
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el muslo de las estructura es sumamente dificil por la intensa reaccion cicatrizal,
todavia en plena actividad, consiguiéndose finalmente aislar el «by-pass» venoso
en tercio medio de muslo. Se reseca el aneurisma (fig. 4) y se exponen las lesio-
nes, encontrando que lo ha provocado una dehiscencia masiva del borde interno
de la anastomosis del «by-pass», persistiendo con normalidad la sutura del parche
de safena aplicado en la tercera intervencién.

Fig. 3: Aspecto externo preoperatorio del 2.0
caso.
Fig. 4: Fotografia de la pieza del 2.° caso
en la que se puede apreciar la gran cavidad
aneurismatica.

La intensa reaccion cicatrizal, que plantea enormes dificultades, y la dislacera-
cion de la porcion superior del «by-pass» y de la propia arteria nos inducen a con-
formarnos con procurar mantener |la revascularizacion de la femoral profunda, lo
que realizamos con una angioplastia, con otro trozo de safena en forma de fondo
de saco obtenido de la pierna, después de ligar y seccionar la arteria femoral
superficial ocluida. El resultado no nos satisface, especialmente después de com-
probar la excelente permeabilidad del resto del «by-pass=» femoropopliteo, de su
anastomosis distal y del arbol arterial distal, por lo que decidimos realizar otro
otro intento de revascularizacion mediante otro «by-pass» obtenido de la safena
de la extremidad contraria y que, implantandolo en la arteria iliaca externa, pasa
a través del anillo crural y termina en el tercio medio del «by-pass» primitivo.

Como en ocasiones anteriores, recupera los pulsos distales, evoluciona esta
vez sin complicaciones y es dado de alta a los 10 dias.

Revisado un mes despues, se encuentra perfectamente, ha reanudado su tra-
bajo en el campo y no presenta claudicacion de esta pierna.
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Fig. 5: Dibujo esquemético del resultado final del caso 2.0, |.P.:

Arteria iliaca primitiva; LLE: Arteria iliaca externa: F.C.: Arteria

femoral comun; F.P.: Arteria femoral profunda; F.S.: Arterla fe-
moral superficial; Pop.: Arteria poplitea; A.C.: Anillo crural.

COMENTARIO

Ambos casos obedecen a factores yatrogénicos di-
ferentes. El primero sucede como complicacién secun-
daria a una exploracién angiografica, creemos que con
técnica de Seldinger via femoral comin derecha, para
representar el arbol arterial renal. Asistimos en este
caso a una evolucion relativamente atipica: Después del
hematoma inicial, que llega a desaparecer, entra en una
fase de silencio clinico de mas de un mes de duracion,
hasta que comienza a aparecer la tumoracién aneurisma-
tica, que alcanza su plenitud en un periodo de 20 dias,
fecha en la que se encuentra en inminente peligro de
rotura.

Se trata de una arteria macroscopicamente sana,
en la que se supone la integridad de sus capas muscu-
lares y elasticas, que no han sido suficientes para ci-
catrizar el orificio de puncion y que han sido vencidas
por la hipertension del sujeto,

Por otro lado constituye una complicacién, que esti-
mamos poco frecuente. En el Servicio de Angioradio-
logia de nuestra Ciudad Sanitaria (Dr. Martin Alburquer-
que) no se ha presentado ningldn caso entre las 600
exploraciones arteriales realizadas desde su creacion en
abril de 1972 hasta diciembre de 1973, asi como tam-
poco existe ningun caso en nuestra experiencia anterior
a la creacion de este Servicio, entre unas 200 explora-
ciones realizadas en peores condiciones técnicas que, l6égicamente, implicaban
un mayor riesgo.

El segundo caso retine en si mismo una larga serie de complicaciones y vici-
situdes sucesivas, algunas de ellas de relativa frecuencia en la cirugia arterial
directa de este sector, como son la trombosis precoz del «by-pass» en el postope-
ratorio inmediato y la infeccion de la herida operatoria a nivel del pliegue inguinal,
que en este caso adquirié proporciones excepcionales de intensidad. Pero nunca
nos habia ocurrido la rotura de una zona del «by-pass» venoso en la que se habia
practicado una adventicectomia, técnica de uso comun en la cirugia vascular.
Esto nos inclina a pensar en que, en este caso, la practicamos con exceso, des-
truyendo aquellas capas elasticas de la pared venosa |lamadas a contener la re-
sistencia de la pared ante la presion arterial, y en la indudable influencia de la
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gran infeccion padecida para facilitar, en cualquier caso, la rotura de que se
siguio.

Las causas que motivaron la ultima complicacion, la que dio origen al hema-
toma pulsatil o falso aneurisma, una dehiscencia masiva de uno de los labios de
la anastomosis, tiene que estar en forzosa relacion con la serie de complicacio-
nes arteriales que requirieron dos reintervenciones en tan corto espacio de tiem-
po, con las consiguientes maniobras de liberacion, clampajes, traumatismo reite-
rado de los catéteres de Fogarty, reaccion inflamatoria por la infeccion del medio,
etcétera.

En nuestra experiencia personal, constituye el tnico caso entre unas 500 in-
tervenciones de cirugia arterial directa realizadas hasta la fecha.

Por ultimo, queremos hacer resaltar la necesaria decision quirirgica en el
tratamiento de estos casos, cuyos principios deben ser, en primer lugar, la enuclea-
cion de esta formacion y la consiguiente hemostasia, que van a comprometer la
vida del paciente en una intervencion casi siempre de verdadera urgencia; y por
otro lado, el principio elemental para todo cirujano vascular, mantener hasta el
limite de lo posible la continuidad de la vascularizacion del miembro u érgano
amenazado, intervencion de la que puede ser claro ejemplo la ultima que descri-
bimos en el segundo de nuestros casos.

RESUMEN

La aparicion de falsos aneurismas como complicacion de las técnicas de ex-
ploracion arteriogréficas y de la cirugia arterial directa, es cada dia menos fre-
cuente. Los autores exponen dos casos clinicos, uno para cada una de las dos
etiologias citadas, realizando una revision de los hechos y factores que los de-
terminaron, asi como establecen unas conclusiones y comentarios sobre el par-
ticular.

SUMMARY

False aneurysms arising as complication of angiography or arterial surgery
are not frequent nowadays. Two cases, one of each etiology are presented. Fac-
tors conditioning the incidence of this complication are reviewed and final con-
clusions are reported.
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Comentarios

Cirugia arterial directa e indirecta en las arteriopatias
de los miembros inferiores (*)

J. VAN DER STRICHT

Delegado en Bélgica de la Revista «Angiologia»

Desde hace 20 afios se practican en notable escala las reconstrucciones ar-
teriales, ya sea por injerto, prétesis o desobliteracion.

La experiencia deberia permitirnos un juicio objetivo sobre ellas; pero efec-
tuar un balance no es féacil. Los resultados de tales métodos quirtirgicos en el tra-
tamiento de las arteriopatias de los miembros inferiores son, a la vez, excelentes
y decepcionantes.

Son excelentes pucsto que técnicamente puede restablecerse la permeabili-
dad en muchos casos; decepcionantes, dado que la reconstruccién va dirigida a
una lesion que con frecuencia no es mas que una de las facetas de la enfermedad
evolutiva, si no generalizada al menos de localizaciones multiples.

Es a base de una mejor comprension de la historia natural de las arteriopatias
obliterantes progresivas, tanto de tipo inflamatorio como por desgaste, que lo-
graremos colocar la reconstruccion en el lugar que en realidad le corresponde.

La evolucion de una arteriopatia se halla subordinada a dos fendmenos que se
combaten: el proceso obliterante, que comporta la progresiva inutilizaciéon de las
arterias, es el arma de la enfermedad; la dilatacion de las arterias ain sanas,
encargadas de asegurar la suplencia hemodindmica, es el arma del organismo.

El porvenir del miembro depende del resultado del combate, de esta «ca-
rrera de velocidad» (J. Berthier) entre arteria que se ocluye y arteria que se
dilata.

A veces el organismo abandonado a si mismo vence y la arteriopatia se
denomina «compensada». Lo mas frecuente es que sea la enfermedad la que
venza, llevando a la pérdida primero funcional y luego anatémica del miembro.
Por eso el terapeuta debe intervenir y, entonces, ;qué mas logico que emplear las
armas que la naturaleza ha procurado y en consecuencia favorecer ante todo la
colateralizacion compensadora?

Es aqui donde la simpatectomia lumbar tiene su lugar. Intervencion de una
gran inocuidad, definitiva en su mecanismo y durable en sus efectos, las colatera-

(*) Traducido del original en francés por la Redaccidn
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les no cesan de dilatarse bajo el efecto de la supresion de la resistencia peri-
férica.

Por desgracia la rapidez de instalacion del proceso obliterante o su extension
nos sorprende. La simpatectomia queda limitada y neutralizada por completo en
sus efectos. Esta vez no nos queda otro remedio que atacar la enfermedad en su
terreno, a nivel de la propia arteria enferma, desencadenando su regresion por
una reconstruccion arterial, permitiendo asi que reemprenda su marcha la cola-
teralizacion.

La reconstruccion por injerto, protesis o desobliteracion halla su plena jus-
tificacion en esta fase evolutiva de la enfermedad. Pero esta actitud, junto a un
resultado inmediato espectacular, presenta un porvenir incierto por definicion, ya
que es tributario de las arterias situadas por encima y por debajo, amenazadas a
su vez por una enfermedad que no controlamos.

A la luz de estas consideraciones, las indicaciones terapéuticas de una arterio-
patia del miembro inferior pueden esquematizarse de la forma que sigue:

1. La arteriopatia se compensa de modo espontaneo y cualesquiera que
sean sus trastornos morfolégicos ninguna solucion quirtdrgica se impone.

2. El potencial de la red colateral es valido, lo que puede demostrarse por
las pruebas vasomotoras apropiadas (nosotros practicamos una prueba personal,
el «test» radio-termométrico al pentotal), y la simpatectomia, intervencién sin
peligros, permitira salvaguardar el trofismo del miembro y asegurarle un funcio-
nalismo aceptable.

3. El potencial de la red colateral es débil segun las pruebas vasomotoras.
Solo la reconstruccion es capaz de restablecer una hemodinamia suficiente para
salvar un miembro que de otra manera esta perdido. El riesgo operatorio queda
justificado por la amenaza que pesa sobre la extremidad. Pero esta intervencion
reconstructiva salvadora de inmediato no previene el futuro. Habra que asociarie
necesariamente una simpatectomia.

En conclusion y resumen, el lugar de las reconstrucciones en las arteriopatias
obliterantes de los miembros inferiores se limita a los casos en que las oblitera-
ciones son insuficientemente compensadas, ya espontaneamente ya con la ayuda
de una simpatectomia.

En estos casos, que corresponden casi en exclusiva a los estadios clinicos Il
y IV, la reconstruccién se justifica y se impone ademas para restablecer cuanto
antes la circulacion del miembro. No obstante, habra que asociarle una simpatec-
tomia para evitar las consecuencias molestas de una nueva obliteracion.

El tipo de reconstruccion dependera del nivel y del calibre de la arteria a re-
parar y, sobre todo, de las preferencias y de la experiencia del cirujano.
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SOBRE CIRUGIA DE LA ATEROSCLEROSIS DE LA ARTERIA FEMORAL PROFUNDA
(On the surgery of atherosclerosis of the profunda femoris artery). — Peter
Martin, John E. Frawley, Andras P. Barabas y David S. Rosengarten. «Surgery»,
vol. 71, n.® 2, pag. 182; febrero 1972.

Todos conocemos el valor de la cirugia arterial reconstructiva en las oclusio-
nes aterosclerosas del sector femoropopliteo, como también el valor de la arteria
femoral profunda como via colateral en dichas oclusiones, lo cual ha llevado a
actuar sobre ella a la vez que sobre la via troncular. No obstante, en muchos
centros se ha descuidado el valor de la reconstruccién de la propia femoral pro-
funda. Nosotros hemos conseguido satisfactorios resultados en los Gltimos cuatro
afos con tal reconstruccion en 230 extremidades, de las cuales en 217 no se
practico endarteriectomia o «by-pass» femoropopliteos, En muchos de estos casos
no hubiera sido posible otro tipo de reconstruccion.

Se describe la anatomia de la femoral profunda, sus ramas y sus anastomo-
sis, que le permiten actuar como una magnifica via colateral, hasta tal punto que
incluso puede pasar inadvertida una oclusiéon de la femoral superficial.

Patologia. Si dividimos las arterias en vasos de suplencia y vasos de con-
duccion, podremos observar que la ateromatosis de unos y otros difiere. En los de
suplencia (como las renales, mesentéricas, femorales profundas, etc.) a pesar de
que exista una estenosis o una obstruccion en su sector proximal, en especial en
su origen, carecen de lesiones distales; por el contrario, los de conduccién (como
la aorta, iliacas, femoropopliteas, etc.) tienden a estar afectadas en toda su lon-
gitud. Por otra parte, los de suplencia suelen estar menos afectados en intensidad
que los de conduccion y pueden permanecer permeables y en comparacion maés
libres de ateroma a distancia del sector ocluido de los vasos de conduccién de
que nacen. Sin embargo, la propia femoral profunda puede estar afectada por el
ateroma o reducida su corriente sanguinea por una lesion proximal, en cuyo caso
la funcion de circulacion colateral puede ser inadecuada y dar sintomas isquémi-
cos. Por ello hemos investigado la aterosclerosis en esta arteria.

Dado que el orificio de la femoral profunda no se visualiza a menudo en pro-
yeccion anteroposterior, nuestros colegas Beales y colaboradores han desarrollado
una técnica para lograrlo lateralmente. Con ella se ha demostrado que la ateros-
clerosis de dicha arteria es méas frecuente de lo supuesto (59 % de 110 extremi-
dades investigadas). Mas que oclusion es una estenosis lo cominmente obser-
vado, producida en general por una placa posterior de la femoral comin extendida
hacia la profunda.

En los pacientes con sintomas de isquemia esta afectada la femoral profunda
a la vez que el sector aortoiliaco o femoropopliteo. De las 230 extremidades so-
metidas a cirugia reconstructiva de la femoral profunda 177 (77 %) necesitaron
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reconstruccion o un «by-pass» de lesiones proximales al origen de la femoral
profunda y todas, excepto cinco, presentaban oclusion femoropoplitea. La afecta-
ciéon de la profunda es mucho mas frecuente en enfermos con iliacas tortuosas
(73 %).

Arteriografia. Con las técnicas habituales no se ve, en ocasiones, una este-
nosis de la femoral profunda. Con la de Beales y colaboradores logramos demos-
trar estenosis orificiales que no habian sido observadas en proyeccién anteropos-
terior (59 %). Nosotros la empleamos siempre, ademas de las técnicas «standard»,
en los casos de isquemia.

TABLA |
~ Plastia profunda mas
reconstruccién proximal Solo plastia profunda
173 piernas 44 piernas
"~ Antes de _Dsspué; de Antes de _De_spués de Z
la operacion la operacion la operacion la operacién
Gangrena distal 28 Curada, alguna con am- 8 Curada 5
putacion dedos 28 Amputacién 2
Muerte 1
Dolor en reposo 125  Aliviado 110 31 Aliviado 25
Amputacion 15 Amputacion &
Claudicacion 173  Sin cambio 8 44 Sin cambio 9
Importante mejoria 100 Importante mejoria 9
Ausencia de claudica- Mejoria 5
cion 49 Ausencia de claudica-
Amputacion 1 cion 17
Muerte 2

Operacion. La denominamos Plastia profunda («profundaplasty»). Su obje-
tivo es restaurar la circulacién via colateral por la femoral profunda en los casos
de oclusion o estenosis del sector femoropopliteo. Si se comprueba afeccion
aortoiliaca debe ser a su vez corregida (endarteriectomia o «by-pass»). La reco-
mendacion de Morris y colaboradores de efectuar un «by-pass» continuo aorto-
femoropopliteo cuando este sector esta ocluido ha sido abandonada por no tener
éxito. Tales autores, cuando por una u otra razon no lo pueden afectuar, sugieren
la restauracion de la corriente en la femoral comun por medio de un «destapona-
miento» («Unplugging») transfemoral del orificio de la profunda. A nuestro cri-
terio esto es ocioso, ya que la afectacion es mas extensa que el orificio; e incluso
a veces es perjudicial por dejar un colgajo de intima distal origen de trombosis.
Estamos convencidos de que es necesaria una actuacion mas extensa y directa, de
acuerdo con otros autores. La afectacion proximal de la femoral profunda es corre-
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gible en el 74 % de los casos; pero también es posible hacerlo con estenosis
extendidas a sectores mas distales.

Técnica. Incision desde el ligamento inguinal, unos 15 ¢cm., a lo largo del
trayecto femoral. Exposicion de la femoral profunda, seccionando las venas que
la cruzan por delante. Hemostasia preventiva de los troncos principales y del
sector distal de la femoral profunda. Arteriotomia desde la femoral comin hacia
la profunda, alcanzando mas alld de la zona afectada, incluso hasta la tercera
perforante. Endarteriectomia desde abajo hasta la femoral comin, muy cuidadosa
en la bifurcacién porque aqui la femoral profunda es de pared muy débil. Parche
venoso largo y cuadrado, que se sutura con mas facilidad haciéndolo sobre
un dilatador arterial acanalado («Patch» en banana, de Dos Santos, que nosotros
llamamos en «boomerang»).

Si las arterias circunflejas son de calibre hay que intentar recanalizarlas.
Antes de cerrar la herida hay que practicar una arteriografia de comprobacion.
Cierre dejando drenaje aspirador,

Indicaciones de la plastia profunda. La indicacion es la existencia de sinto-
mas de isquemia donde se considera necesario la cirugia por haber demostrado
la arteriografia una notable estenosis proximal o, més rara vez, una oclusién de la
femoral profunda. Estos pacientes cabe dividirlos en dos grupos: a) con afecta-
cién aortoiliaca y femoropoplitea asociada, y b) con afectacion sélo femoropopli-
tea. En el primer caso no es suficiente restablecer la corriente en la femoral
comun; hay que corregir ademas la estenosis u oclusién de la profunda por plas-
tia profunda, pudiendo dejar sin tratar la oclusion femoropoplitea. En el segundo
caso la reconstruccion de la femoral profunda debe hacerse en cuanto sea posible
para mejorar las sintomas, independientemente de que se practique o no un «hy-
pass» o endarteriectomia femoropoplitea. La plastia profunda es de gran valor en
aquellos enfermos en los cuales sus condiciones generales son tales como para
que una anestesia general o una operacion importante representen un riesgo para
su vida. Puede practicarse bajo anestesia local.

Resultados. La plastia profunda se efectué en 230 piernas. En 217 de ellas
no se traté la oclusion femoropoplitea. Se practico reconstruccion proximal y
plastia profunda en 173 y sdélo plastia profunda en 44. Los resultados se exponen
en la Tabla I.

Discusion. La naturaleza ha hecho de la femoral profunda una importante y
valiosa colateral cuando se ocluye la femoral superficial. Anatémicamente su dis-
posicion es tal que puede tomar la funcion de la femoral superficial evitando sin-
tomas distales de isquemia. Patoldgicamente tiene la ventaja sobre la superficial
de que la aterosclerosis en la mayoria de las veces se limita a su parte proximal
y progresa con lentitud, Por tanto, si la afectacion proximal de la profunda es eli-
minada, resulta un vaso de la mayor importancia quirtirgica: y la lenta progresion
de la enfermedad en ella la hace mas adecuada para restablecer la circulacion
distal que el actuar sobre el sector femoropopliteo. En la mayoria de los ancianos,
la plastia profunda puede resolver los sintomas isquémicos; y tendemos a prac-
ticarla en la media edad.

No pretendemos que la plastia profunda sea una alternativa de la reconstruc-
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cion femoropoplitea. No obstante, hemos comprobado por estudios radiolégicos
que en el 52 % de pacientes existian lesiones operables de la femoral profunda
y es aqui donde creemos indicada esta operacion, aparte de poder constituir, en
efecto, una alternativa de la reconstruccién femoral.

DERMITIS OCRE DE FAVRE-CHAIX (Dermite ocre Favre-Chaix). — M. Goos y
F. Odeh, «VASA», vol. 1, n® 1, pag. 12; 1972.

Una de las caracteristicas de la insuficiencia venosa es su marcado dermo-
tropismo, ya que aparte de las alteraciones venosas visibles y de las tlceras, la
piel presenta dermitis ocre, atrofia blanca. dermatoesclerosis, papilomatosis car-
cinoide y eczema varicoso. La dermitis ocre de Favre-Chaix es uno de los mas
precoces y de gran valor diagndstico entre los signos de insuficiencia venosa.
Con el tiempo se observa una hiperpigmentaciéon de las piernas, cuyo color va
variando del ocre-amarillento al marrén oscuro, extendiéndose en forma de placas
irrequlares. Dado que la primera eflorescencia es una pequena mdcula purptrica,
el diagnostico diferencial debe establecerse con las fases iniciales de la purpura
pigmentada progresiva que, ademas, muestra cierta predileccion por los miembros
inferiores afectos de hipertension hidrostética y varices.

La distincion entre ambas lesiones puede hacerse por examen histologico, ya
en sus primeras fases, como vamos a exponer.

Material y método. Se examinaron histolégicamente las biopsias de 10 en-
fermos obtenidas de las zonas pigmentadas. Se trataba de 9 hombres y una mujer,
entre los 37 y 79 anos de edad. En la mayoria la pigmentacion se hallaba presente
desde hacia meses o anos, salvo en uno en que sélo habian transcurrido unas
semanas de su aparicion.

Fijacion formol. Inclusién parafina. Coloracidon: hematoxilina-eosina, PAS, ni-
trato de plata, ferrocianuro potasico, Giemsa, Weigert, Masson y Goldner.

Para el diagndstico diferencial se compararon con 6 casos de purpura pigmen-
tada progresiva.

Resultados

1, Dermitis ocre: En la mayoria de los casos la epidermis muestra notable
atrofia. La cornea es normal, con una estructura laminar débil. No existen inclu-
siones paraqueratosicas. En las lesiones precoces el epitelio aparece acantdsico
en algunos lugares, con escasa espongiosis y algun linfocito en la basal. No obs-
tante, estas lesiones carecian de importancia. En 6 casos las células basales con-
tenian enorme cantidad de melanina.

En el dermis se comprobé una notable alteracién de los vasos pequenos. Los
capilares estaban en su mayoria dilatados, con neoformacion que ascendia hacia
el vértice de las papilas, y a menudo con la pared engrosada. Estas alteraciones
se observaban incluso en las capas reticulares superiores. Sin embargo, no existia
trombosis ni obliteracion por proliferacion endotelial. La coloracion Masson-Gold-
ner mostré delicados extravasados de hematies en todo el corium, més densos
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hacia el vértice de las papilas. En consonancia, existian depositos difusos de
pigmento férrico en todas las capas dérmicas, mas intenso en el tejido conectivo
que rodeaba las glandulas ecrinas. Los vasos méas importantes de la capa pro-
funda también sufrian con frecuencia un engrosamiento parietal. Por todas partes
existian histiocitos entremezclados en las paredes vasculares. En el tejido célulo-
adiposo lo mas importante eran venas varicosas.

Tan solo en los cuerpos de las papilas y en las capas reticulares superiores
se pudieron observar infiltrados inflamatorios de diverso grado. En una lesion
precoz se comprobo una notable inflamacion perivascular. En las lesiones antiguas
los infiltrados no existian o eran insignificantes. En la proximidad de ellos se
observaba un relativo aumento de los eosindfilos.

En los primeros estadias el tejido conectivo de las capas superiores del corion
presentaban leve edema; en los de larga evolucién aparecia méas denso y por
ultimo escleroso.

2. Parpura pigmentada progresiva. Su escaso poder de aumentar es ya la
principal caracteristica diferencial con la dermitis ocre. Resalta una intensa in-
filtracion inflamatoria subepidérmica de histiocitos y linfocitos. Las células infla-
matorias invaden a menudo las capas epidérmicas inferiores y conducen a la es-
pongiosis. En dichos lugares la basal queda destruida. Los extravasados de hema-
ties son especialmente densos en los vértices de las papilas, penetrando en parte
la epidermis. Por correspondencia, la mas intensa deposicion de hemosiderina se
produce en el cuerpo papilar. Como en la dermitis ocre, la plrpura pigmentada
progresiva muestra cierto engrosamiento parietal vascular en las lesiones infla-
matorias, pero no existe oclusion de los pequenos vasos Los capilares nunca
estan dilatados Tampoco se observan alteraciones en las capas dérmicas in-
feriores.

Discusion

Desde las investigaciones de Favre, Chaix y Gougerot se ha producido cierta
confusion en la clasificacion nosolégica de estas erupciones purpuricas. Favre
las describe como angiodermitis y Gougerot como capilaritis. Los autores fran-
ceses tienden hoy dia a asociar la dermitis ocre a las capilaritis (capilaritis pur-
puricas y pigmentarias) y a aproximarla a la pdrpura pigmentada progresiva. Tal
nomenclatura ha creado dificultades de entendimiento entre flebélogos y derma-
télogos. Es por esto que Schnyder insiste en que ambas lesiones deben separarse
dado que tienen un mecanismo patogénico distinto.

Nosotros dejamos el término dermitis ocre unica y exclusivamente para la
insuficiencia venosa. Bajo el punto de vista histopatolégico hemos podido com-
probar:

Que en los estadios precoces hay una cierta infiltracion histiolinfocitaria en
las capas dérmicas superiores. Existe neoformacién capilar, con dilatacién y en-
grosamiento parietal pero sin verdadero dafio vascular. Por lo comin la epidermis
no presenta trastornos inflamatorios, aunque en algin lugar se pueda observar
acantosis y espongiosis. Los infiltrados se hallan mezclados con numerosos eosi-
nofilos. Se comprueba extravasado de hematies en todo el corium con la corres-
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pondiente deposicion difusa de pigmento hierro-positivo. El tejido conectivo apare-
ce algo edematoso en la zona papilar, tornandose cada vez mas escleroso a
medida que el estadio es mas avanzado. En tales casos |la epidermis se halla muy
atrofiada y muestra una notable hiperpigmentacion de la basal. Esto estd de
acuerdo con el visible cambio clinico de las méaculas desde el color ocre al marrén
oscuro. Ya se habia comprobado (Stiittgen, Schneider y Fischer) que la presencia
de hemosiderina estimulaba la melanogénesis y que hipermelanosis puede dominar
el cuadro clinico.

En los casos antiguos las venas profundas muestran un impresionante engro-
samiento parietal y la intercalacion de elementos histiocitarios les confiere una
apariencia histolégica similar a la descrita por Schnyder en el nevus telangiec-
tasico.

De nuestro estudio se deduce que la dermitis ocre representa una erupcion
purptirica morfolégicamente diferente, que puede ser separada del todo de la pur-
pura pigmentada progresiva, si bien en las fases iniciales no siempre es facil la
diferenciacion clinica.

Cabe resumir las principales caracteristicas diferenciales de la manera que
sigue: Ausencia de proceso inflamatorio importante en dermis y epidermis en la
dermitis ocre; infiltracion eosinofila ausente en la purpura pigmentada progresiva;
en esta Ultima los depositos de hemosiderina son mucho mas compactos en el
cuerpo papilar, en tanto que en la dermitis ocre se hallan difusamente distribuidos
por todo el corion; en contraste con la dermitis ocre, en la purpura pigmentada
progresiva no existe dilatacion capilar.

Bajo el punto de vista nosoldgico la dermitis ocre ha sido clasificada entre las
formas vasculares e inflamatorias de las purpuras. Nosotros no consideramos
correcto clasificarla como capilaritis, ya que histologicamente no existe capilari-
tis. Es cierto que Miskjian describié dos tipos de capilaritis cronica, una con trom-
bosis de los pequefios vasos y otra con obliteracion capilar por proliferacion en-
dotelial. Sin embargo, recientemente nosotros ya hemos resaltado que segun la
descripcion de dicho autor las biopsias cutédneas fueron tomadas de la region
marginal de la atrofia blanca.

Por definicién, capilaritis supone verdadero daio de las paredes vasculares
en forma de necrosis, hialinizacion o alteracion fibrinoide (Pinkus y Mehregan).
En nuestras investigaciones no hemos hallado signo alguno de ellas. Concluimos,
por tanto, que la dermitis ocre no tiene nada que ver con la capilaritis. Histologi-
camente aparece comn una angiodermitis, tal como la describic Favre en 1924.
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