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El méas profundo conocimiento de la hipertension en estos ultimos anos ha
permitido aislar del gran grupo de la hipertension esencial algunas formas que
reconocen una bien precisa etiopatogenia con un bien definido sustrato anatomo-
patologico. Las mas importante de dichas formas son hipertensiones secundarias
a neoplasias funcionantes de las suprarrenales, ya en su parte cortical, ya en la
medular, y la hipertension secundaria a lesiones vasculares renales,

Entre estas lltimas, las angiodisplasias renales representan una causa rela-
tivamente frecuente de hipertension juvenil, en especial si entre ellas se com-
prende también la hiperplasia fibromuscular de la media, que segtn las mas re-
cientes indicaciones esta considerada como una lesién de naturaleza congénita (5,
B, 9; 12,22).

Mas recientemente se ha dedicado particular atencion a otro grupo de altera-
ciones vasculares renales, las fistulas arteriovenosas (16), capaces de determi-
nar un estado hipertensivo arterial del todo similar al reproducido experimental-
mente por Goldblatt estenosando una de las arterias renales por medio de la
aplicacion de una pinza (10).

La revision de 615 protocolos angiograficos de pacientes hipertensos inter-
nados desde 1963 hasta hoy nos ha permitido individualizar sélo dos casos de
comunicacion arteriovenosa renal y en ambos existia un estado hipertensivo,

Nuestra casuistica esta de acuerdo con lo senalado en la literatura, de donde
no solo resulta la rareza de las fistulas arteriovenosas renales sino también la
coexistencia con relativa frecuencia de un estado hipertensivo arterial (45 % en
cerca de los 70 casos descritos en la literatura) (16).

Exponemos los hallazgos angiograficos de ambos casos de comunicacion ar-
teriovenosa con hipertension arterial asociada.

Caso |: Varon de 57 anos de edad. Hipertensidn arterial desde algunos anos
antes, sin que hubiera seguido una terapéutica antihipertensiva de forma adecua-
da. A su ingreso en clinica los valores de la T.A. eran poco elevados (200/
120 mmHg.) con una inicial afectacion del ventriculo izquierdo.

(") Traducido del original en italiano por la Redaccidn,
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Las exploraciones preliminares (dosificacion de catecolaminas, actividad re-
ninica plasmatica, urografia, escintigrafia renal, renograma) eran muy sugestivas
de una génesis renovascular de su hipertension,

La aortografia abdominal (transfemoral retrograda) (fig. 1) demostraba una
inyeccion regular de la aorta abdominal y de las arterias renales. Desde los
primeros seriogramas se apreciaba la opacificacion de amplias y anfructuosas
lagunas vasculares vecinas a la pelvis renal izquierda, Precoz inyeccion de la
vena renal de este lado, evidentemente ectasica, cuyo curso se sigue hasta
la cava inferior, la cual aparece bien contrastada en los ultimos seriogramas.
Evidente efecto nefrografico a la derecha, ausente en la izquierda, donde no se
puede valorar la morfologia y las dimensiones de |la sombra renal.

Se trata, pues, de una fistula arteriovenosa renal de base claramente mal-
formativa por angiomatosis, lo que luego se comprobd operatoriamente en otro
servicio cerca de un afo después de su salida de la clinica y que determing, en
el sucesivo curso clinico, la estable remision de los valores presorios.

Caso lI: Varon de 66 anos de edad. La hipertension arterial se manifesto
tras un largo periodo de hematuria. También en este enfermo las exploraciones
preliminares indicaban una génesis nefrovascular de la hipertension.

La aortografia abdominal (transfemoral retrégrada) (fig. 2) demostraba una
normal visualizacién de la arteria hepética, de la esplénica y de la mesentérica.
En el lado derecho la arteria renal aparece de calibre y curso regular con normal
opacificacion de sus ramas intraparenquimatosas. En el izquierdo se aprecian
dos arterias renales, la superior de calibre y curso regular se ramifica en el
parénquima de modo normal, la inferior presenta un calibre mayor e irriga un
voluminoso polo inferior, cuyo dibujo arterial parenquimatoso adquiere aspecto
lacunar. Opacificacién precoz de la vena renal izquierda, cuyo trayecto se sigue
hasta su desembocadura en la cava inferior. Fase nefrografica normal en el
lado derecho; con ausencia de efecto nefrografico en el izquierdo, con persis-
tencia en el polo inferior de contraste estancado en las lagunas vasculares.

Se trata, pues, de un caso de hipertension arterial por fistula arteriovenosa
renal adquirida verosimilmente consecutiva a la erosion parietal de la arteria
por neoplasia (hipernefroma).

Consideraciones conclusivas

Los ejemplos aportados permiten algunas consideraciones respecto a los
aspectos etioldgicos y diagnosticos de las fistulas arteriovenosas renales, por
una parte, y a los mecanismos interesados en el determinismo de la hiperten-
sion arterial, por otra.

En cuanto concierne a la etiologia hay que recordar que las fistulas arterio-
venosas renales se clasifican en: a) congénitas y b) adquiridas (8, 21).

Las congenitas, producto de un error disembriogenético y en consecuencia
presentes desde el nacimiento, pueden adoptar bajo el punto de vista morfolo-
aico el aspecto de un angioma arteriovenosec cirscideo o bien de una fistula de
tipo troncular.

Esta diversidad morfolégica justifica los motivos por los cuales a veces
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Fig. 2. — C., Antonio. Aortografia abdominal transfemoral retrograda. A) Inicio de opacificacion

del tripode celiaco. La arteria renal derecha aparece de curso y calibre regular con normal mor-

fologia de las ramas Intraparenquimatosas. B) A la izquierda se aprecia la inyeccion de dos

arterias renales: la superior de curso y calibre regular, mientras la inferior aumentada de calibre

se resuelve en grandes lagunas vasculares que C) opacifican precozmente la vena renal. D) Nor-

mal efecto nefrogréfico en lado derecho, en tanto en el izquierdo esta casi completamente ausente
y persiste el estancamiento del contraste en las lagunas vasculares del polo inferior
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puede coexistir la fistula durante afos sin manifestaciones clinicas evidentes.
Esto ocurre sobre todo en los casos de aspecto angiomatoso, cuando el calibre
de las comunicaciones es pequeno y persisten asi largo tiempo (2, 3).

Las adquiridas vienen determinadas por lo comun por la rotura de un aneu-
risma total (2, 3) o de un trauma penetrante (17, 19), como cabe observar por
ejemplo en el curso de una biopsia renal (2, 3) o en fin por la erosion de los
vasos renales producida por un proceso neoplasico (hipernefroma) (27, 11, 13,
18, 20).

Sabemos que el hipernefroma infiltra no sélo el parénquima renal sino tam-
bién los vasos determinando una erosion de sus paredes o una trombosis, en
especial a nivel de las venas, que puede extenderse en ocasiones a la cava
inferior.

Por cuanto concierne al diagnostico, es esencialmente angiografico, siendo
el Unico método apto para documentar tanto el lugar de la comunicacion arterio-
venosa como la importancia del «shunt».

Precisamente es en relacion con la imagen contrastogréfica que se hace
posible valorar no solo el tipo morfolégico de la comunicacion sino a la vez la
importancia del caudal transfistuloso a través del grado de opacificacion de
la cava inferior.

Por ultimo, cuanto se refiere a los mecanismos fisiopatologicos a invocar
en el determinismo de la hipertension arterial sistémica hay que senalar que
las fistulas arteriovenosas renales modifican profundamente la hemodinamica
renal favoreciendo la instauracion de un estado hipertensivo de tipo nefrovascular
del todo idéntico al que experimentalmente se obtuvo por Goldblatt estenosando
una arteria renal por medio de la aplicacion de una pinza. Esto es distinto de lo
que suele producirse en las fistulas arteriovenosas localizadas en otro lugar,
donde la hipertension arterial es de tipo hipercinético por el enorme aumento del
aporte circulatorio.

Es conveniente recordar aqui brevemente que se han formulado numerosas
hipotesis sobre los mecanismos que conducen desde una estenosis de una
arteria renal a una estable y severa hipertension sistémica. Nos limitaremos
ahora a recordar la reconstruccion patogenética que hoy dia parece la mas
aceptable Esta centrada sobre el aumento de la produccion de renina capaz de
activar los mecanismos humorales que llevan al aumento de la presién sistémica,

El trastorno hemodinamico apto para estimular la hipersecrecion de renina
parece estar constituido, mas que por la disminucién de la pulsatilidad arteriolar
distal a la estenosis, por la reduccion de la presion de perfusion renal que deter-
mina una disminuciéon del gradiente efectivo de la presion transmural arterio.
lar: diferencia entre la presion intravascular arteriolar y la presion intersticial
renal (1),

Tal reduccion determina una estimulacion de los receptores (baroceptores)
del aparato yuxtaglomerular, es decir de aquel pequeno aparato dispuesto en
manguito alrededor de la arteriola aferente al glomérulo al que esta confiada la
produccion de renina. La renina uniéndose al angiotensinégeno (globulina pro-
ducida por el higado) formaria angiotensina |, la cual seria transformada por la
accion de un enzima convertible en angiotensina Il. La angiotensina Il actia,
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como es sabido, por un doble mecanismo: directamente por efecto vasoconstric-
tor sobre las miocélulas de las arteriolas e indirectamente mediante la secrecion
de aldosterona por parte corticosuprarrenal. Hay que recordar, ademds, como
estudios mas recientes han demostrado también su accion a nivel central por
medio de la estimulacion de una determinada region del cerebro.

En particular, la comunicacion arteriovenosa a nivel renal determina una
disminucion del gradiente tensor transmural arteriolar con los siguientes meca-
nismos (1): Por una parte, la reduccion de la presion intravascular arteriolar
distal al trayecto fistuloso, por otra, el aumento correspondiente de la presion
intersticial renal por efecto del incremento de la presion venosa. Se ocasiona
asi una clara disminucion del gradiente tensor transmural arteriolar que hoy se
considera como el estimulo apto para solicitar el sistema baroreceptor del
aparato yuxtaglomerular que incita la hiperincrecion de renina y por tanto la
puesta en marcha de los mecanismos bichumorales de la hipertersién.

La hipertension por fistula arteriovenosa renal entra a nuestro criterio en
las formas de hipertension por exceso de angiotensina Il segun Laragh y halla
su contrapartida experimental en las hipertensiones tipo Goldbalt a dos rifones
(4, 14).

RESUMEN

Después de haber llamado la atencion sobre la rareza de las fistulas arterio-
venosas renales y sobre la coexistencia relativamente frecuente de un estado
hipertensivo de tipo renovascular, se presentan dos casos. El primero de origen
congénito, sobre una base malformativa por angiomatosis. El segundo, de origen
adquirido secundario a una ncoplasia renal (hipernefroma). En ambos casos la
angiografia permitio visualizar precozmente la vena renal hasta la cava inclusive.
Se discuten los aspectos etioldgicos, diagndsticos y los mecanismos fisiopatolo-
gicos determinantes de la hipertension arterial.

SUMMARY

Arteriovenous fistula of the renal vessels is an uncommon entity. When
associated with an ipsilateral functioning kidney, a diastolic hypertension deve-
lops. The causes of these fistulas can be divided into several categories: conge-
nital and acquired. Two cases, one congenital and other by hypernephroma, are
reported.
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Fistulas arterio-venosas
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Virchow, en 1876, en su libro de «Patologia de los Tumores» cita al primer médico,
llamado Vidus Vidius, que describio una malformacion vascular congénita, observada por
€l y que consistia en la presencia en el cuero cabelludo de un enfermo de grandes venas
dilatadas y pulsatiles. Incluso lo remitio a un cirujano llamado Grabielle Fallopio para
que lo operara, el cual rehuso. Estos hechos ocurririeron entre los siglos XIV y XV (4, 5).

Hunter, en 1757, segun una revision sobre fistulas arteriovenosas adquiridas llevadas
a cabo por Holman, fue el primero que describio una comunicacion arteriovenosa pos-
traumatica, que se caracterizaba por la presencia de un soplo y frémito, los cuales desa-
parecian al comprimir la arteria proximal a la fistula (1, 2, 3).

Son numerosas las publicaciones cientificas sobre fistulas arteriovenosas, carac-
terizandose muchas de ellas por la rica nomenclatura que se les ha adjudicado. Entre
ellas tenemos las que se refieren a las de origen congénito: angioma pulsatil, angioma
cavernoso, angioma plexiforme, angioma arterial o bien aneurismas cirsoideos, aneuris-
mas arteriovenosos, aneurismas serpentinos, etc.

En este trabajo nos limitaremos a la denominacién mas sencilla, es decir, la de
fistulas arteriovenosas adquiridas.

Material

La experiencia recogida en el Servicio de Cirugia Vascular de |a Ciudad Sa-
nitaria «Francisco Franco» de Barcelona, es de 19 fistulas arteriovenosas, de las
que 8 son varones y 11 pertenecen al sexo femenino. Desde el punto de vista
etiologico general, 11 son congénitas y 8 adquiridas, y de éstas ultimas 4 son
postraumaticas y 4 yatrogenas. De las pertenecientes al sexo femenino, hay un
predominio de fistulas de caracter congénito, mientras que en los varones son
adquiridas.

La localizacion de las fistulas arteriovenosas congénitas se distribuye de la
siguiente manera: En cabeza 2; en extremidad superior 4, asentadas en dorso
muneca, dedo anular izquierdo, mano y muneca derecha y mano y cuarto y quinto
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dedos extremidad derecha; en tronco, es decir en region pelviana 1, y finalmente
en extremidad inferior 4. Las fistulas arteriovenosas adquiridas, traumaticas o
yatrogenas, presentaban la siguiente distribucién: En cabeza 3, de caréacter trau-
matico; en extremidad superior 1 postraumatica; en region pelviana 2 yatrégenas;
y en extremidad inferior 2 de igual etiologia que las de la pelvis.

l.as manifestaciones clinicas (Tabla |) se consideran por orden de frecuencia
de los sintomas o signos encontrados en la serie presentada y objeto de este
estudio o revision. Se puede observar, por regla general, un predominio de las
manifestaciones clinicas en las fistulas de caracter congénito, a excepcion de

1
Fig. 1. — Fistula arteriovenosa congénita de mufeca. Arteriografia humeral.
Fig. 2. — Fistulas arteriovenosas. Opacificacién precoz del sistema venoso.
Fig. 3. — Sindrome de Kasabach-Merritt. Arteriografia que demuestra la localizacion de las fistulas.

3

la insuficiencia cardiaca, en esta serie, que son sendas fistulas adquiridas y
localizadas en regién pelviana. En 18 pacientes se practico examen arteriografi-
co, de los que presentamos algunos de ellos: Fistula arteriovenosa congenita
localizada en dorso mufeca, en la que se puede observar, en fase arterial, las
multiples fistulas y la opacificacion precoz de las venas del antebrazo (fig. 1).

Fistulas arteriovenosas extensas, en la misma region anatomica, de carac-
teristicas anatomoradioldgicas diferentes, por su extension y la ausencia de los
lagos arteriovenosos (fig, 2). Fistulas arteriovenosas de extremidad inferior muy
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Fig. 4.— Arteriografia preoperatoria que de-
muestra la presencia de la fistula iliocava

Fig. 5. — Esquema de la intervencién practicada
en el caso de la figura 4

localizadas, en las que se pueden observar las fistulas, una dilatacion venosa
superficial y la opacificacion precoz de la vena poplitea. Este caso presentaba
ademas una fibrinopenia mas plaquetopenia. El conjunto de dichos signos y
manifestaciones clinicas estan englobados en el sindrome de Kasabach-Merritt
(fig. 3).
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Tratamiento

El tratamiento efectuado en los pacientes con fistulas arteriovenosas congé-
nitas fue quirdrgico en 10 de ellos y médico en 1. En las fistulas adquiridas,
3 fueron tratadas médicamente, 1 traumatica y 2 yatrogenas; y 5 fueron interve-
nidas quirdrgicamente, 3 traumaticas y 2 yatrogenas

El tratamiento médico se caracterizé por ser sintomatico, consistente en
lineas generales en medidas higiénicas, tratamiento postural, utilizacion de me-
dias elasticas, etc.

Las técnicas quirdrgicas utilizadas en los 15 casos operados fueron las si-
guientes: Reseccion amplia de las fistulas en 3 casos; reseccion de varices y

A

Fig. 6. — Arteriografia de comprobacion después de la intervencion esquematizada en la figura 5
Fig. 7. — Repercusion cardiaca (A) de la fistula correspondiente al caso de la figura 4 y su re-
solucién (B) después de eliminar la fistula

ligadura de arterias aferentes en 6; extirpacion simple de varices en 1 caso;
ligaduras venosas en otro caso; extirpacion de paquetes varicosos mas ligaduras
venosas en 1; ligadura de la fistula y reconstruccion arterial en 2 casos; y liga-
dura arterial previa embolizacion arterial 1.

Ejemplos demostrativos del tratamiento quirtrgico practicado en 2 pacientes
afectos de fistulas arteriovenosas, uno adquirida y otro congénita, son los si-
guientes: Paciente de 40 afios que un mes antes es intervenido de laminectomia
en ofro centro. Durante el acto operatorio se le provoca una comunicacion arterio-
venosa entre la arteria iliaca comun izquierda y la vena iliaca comun izquierda,
que pasa inadvertida. Las manifestaciones clinicas se caracterizaron por la pre-
sencia de una insuficiencia cardiaca, soplo y frémito abdominales. El examen
arteriografico demuestra la existencia de la fistula (fig. 4). La técnica operatoria
consistio en la reseccion de la porcion arterial de la iliaca comun izquierda que
englobaba la fistula, ligadura de la misma y sutura término-terminal de la arteria
(fig. 5). El resultado de dicha intervencion fue excelente, como lo demuestra la
arteriografia de comprobacion (fig. 6), asi como la desaparicion de las manifes-
taciones clinicas de insuficiencia cardiaca y radioldgicas (fig. 7).

El otro caso se trataba de una fistula arteriovenosa congénita, en una mujer
de 26 anos, que presentaba un angioma en region glutea derecha, con soplo,
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frémito y tres episodios de hemorra-
gia cuténea. El examen arteriografico
demuestra la cxtension de las fistu-
'as, todas ellas al parecer dependien-
tes de la arteria hipogéastrica derecha
(fig. 8). La técnica quirdrgica que se
empled fue la siguiente: abordaje re-
troperitoneal de la arteria hipogas-
trica derecha. Diseccion de la misma
y sus ramas mas importantes, todas
gllas de calibre mayor a lo normal.
Arteriotomia transversal y emboliza-
cion a presion de material hemosta-
tico (spongostan). A continuacion
arteriectomia vy ligadura de la hipo-
gastrica y todas sus ramas asequi-
bles. El soplo y frémito desaparecie-
ron inmediatamente al efectuar la
intervencion.

Resultados
Los resultados inmediatos obte-
nidos, tanto de los tratados médica-
mente como quirdrgicamente, a ex-
cepcion de dos enfermos que no se
han podido controlar, son los siguien-
tes: Pacientes con fistulas arteriove-
nosas congénitas tratados meédica-
mente, 1 que se mantuvo igual; 7
intervenidos quirdrgicamente que me-
joraron, 1 quedd igual y otro que
Fig. 8 — Fistulas arteriovenosas dependientes empeoro. Del grupo de las fistulas
principalmente de l?ecirleria hipogastrica de- adquiridas, los 5 que fueron operados
- obtuvieron una remision completa o
una mejoria de un 75 % o mas. Dos
que fueron tratados medicamente, uno fallecio debido a estado de salud muy

precario v el otro no experimentdé cambio alguno.

Comentario

Nos parece de interés comentar algunos aspectos de las fistulas arterio-
venosas, como la distribucion de las fistulas, llamando la atencion las de origen
congénito, que suelen presentarse en una localizacion més periférica, mientras
que las adquiridas no suelen tener esta caracteristica. En nuestra serie, las fis-
tulas congénitas son mas frecuentes en las mujeres, siendo las adquiridas mas
frecuentes en los hombres.

La causa desencadenante o factor causal mas frecuente de las fistulas



ANGIOLOGIA FISTULAS ARTERTOVENOSAS PAG.
VOL. XXIX, N.° 2 55

adquiridas han sido los heridas punzantes, dandose éstas con mas frecuencia,
segln nuestra experiencia, en la extremidad superior (antebrazo, muneca y ma-
no). Las fistulas secundarias a una contusion se han presentado sobre todo
en region frontal y cuero cabelludo.

De los signos o sintomas clinicos resaltamos |la importancia del soplo, que
es de tipo continuo con refuerzo sistdlico, Este fue registrado en casi todos los
casos de la serie, (78,9 %), siendo un signo que por sus caracteristicas es
dificil de confundir con otros soplos. La insuficiencia cardiaca puede aparecer
en las fistulas arteriovenosas extensas y en aquellas que producen un gran
débito. Nosotros solamente |la hemos encontrado en dos casos de fistulas arterio-
venosas adquiridas y que afectaban a grandes vasos; en uno de ellos fue |a
causa de su fallecimiento, antes de proceder a su tratamiento quirdrgico.

TABLA |

Fistulas arteriovenosas

Manifestaciones clinicas Congénitas Adquiridas

Soplo-fremito

Dolor

Manchas cutaneas

Varices

Impotencia funcional
Hipertrofia de la extremidad
Hemorragias cutaneas —_—
Insuficiencia cardiaca — 2

W WO~ ~3®
WM R

De las exploraciones instrumentales practicadas para ayudar al diagnéstico
topografico, las empleadas mas a menudo han sido la arteriografia, la flebografia
seriada, el registro de los soplos y ultimamente el Doppler. Los fines fundamen-
tales de la exploracion angiografica son la visualizacion de las fistulas, su
extension, y la localizacion exacta con vistas al tratamiento quirdrgico. El examen
arteriografico tendra ademas utilidad para hacer un prondstico de la evolucion
del proceso, asi como del tratamiento quirtrgico.

Es de interés sefalar que no siempre el tratamiento quirlirgico de las fis-
tulas congeénitas sera totalmente resolutivo, sino que en algunos pacientes es
solamente paliativo, siendo por lo tanto su finalidad eliminarlas o aliviar al menos
temporalmente al paciente. En cambio, el tratamiento quirdrgico en las fistulas
adquiridas suele ser practicamente definitivo, resolviendo satisfactoriamente el
problema y con ello la curacion.

RESUMEN

Se presentan 19 casos de fistulas arteriovenosas observadas en e| Servicio
de Cirugia Vascular de la Ciudad Sanitaria «Francisco Franco» de Barcelona. La
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clasificacién etiologica se ha basado en dos aspectos: fistulas arteriovenosas
congénitas y fistulas arteriovenoses adquiridas. Estas udltimas han sido desglo-
sadas en traumaticas y yatrégenas accidentales.

En 18 pacientes se practico estudio arteriografico, Gtil en la mayoria de estos
casos para concretar el diagnostico topogréafico de las fistulas. El tratamiento
fue médico y/o quirdrgico. El tratamiento médico consistié principalmente en
revisiones periédicas del paciente, acompanado de medicacion y medidas sinto-
maticas. E| tratamiento quirtrgico ha sido muy heterogéneo, empleando en cada
caso la técnica que hemos creido més indicada, partiendo de la base de que no
existe una metddica quirlrgica definida para esta patologia, a excepcion de las
fistulas arteriovenosas adquiridas. Se cita una técnica utilizada por nosotros en
el tratamiento de unas fistulas arteriovenosas congénitas de region pelviana,
con la que hemos obtenido un buen resultado inmediato a pesar de nuestro
pesimismo obligado en estos casos.

Finalmente, exponemos los resultados obtenidos.

SUMMARY

Nineteen cases of arteriovenous fistula are presented. In addition to medical
treatment, they were treated by several surgical procedures, Results of treatment
of congenital arteriovenous fistula in pelvic area by a personal technic are pre-
sented..
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La flebectomia superficial en la terapéutica quirdrgica
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El Sindrome postflebitico de los miembros inferiores esta considerado como
una de las causas mas frecuentes que conducen al cuadro de Insuficiencia ve-
nosa cronica. Menos frecuentes son otras causas, como compresiones externas
de las venas principales del miemhro, invasiones neoplésicas, angiomas, fistulas
arteriovenosas congénitas o adquiridas o la falta congénita de vélvulas, definida
como agenesia valvular,

Como sabemos, se entiende por Sindrome postflebitico un conjunto sinto-
matoldgico subjetivo y objetivo caracterizado por: dolor, tensién, edema, der-
mitis, dlcera y fibrosis de estasis, todo de curso crénico y progresivo, determi-
nado por un previo proceso trombético agudo, en la mayor parte de los casos a
cargo del sistema venoso profundo,

La confirmada secundariedad de dicho cuadro patolégico a una previa trom-
boflebitis del sistema profundo de los miembros inferiores, pero que puede
extenderse a las venas de la pelvis y del abdomen, hace a veces dramatico su
desarrollo.

Tal encuadramiento nos permite extraer ulteriores conceptos. Por ejemplo,
cuanto concierne a la cronologia: en efecto, entre la trombosis venosa, causa
etioldgica, y la aparicién del Sindrome se interpone un lapso més o menos largo.
Ademds, de la misma definicion se deduce que la patogenia del sindrome va
ligada a la trombosis del sistema venoso profundo. Por dltimo, la enfermedad
puede seguir una particular evolucion, notable gravedad y a veces irreversibill-
dad. Por otra parte, no sélo se trata de una patologia invalidante sino que tiene
notable repercusion sobre el caracter del sujeto, lo que se refleja en el compor-
tamiento en el seno de la familia y en el ambiente laboral, causa primaria de
todas sus molestias.

Pero al dano verdadero y propio del sistema venoso profundo se asocia, en-
tre otros, en forma en extremo variada y de ahi la multiplicidad y diversidad de
las manifestaciones clinicas, la coparticipacion de todos |los otros sectores vascu-
lares: arterial, capilar y linfatico,

[*1  Traducido del original en italiano por la Redaccion,
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A lo dicho se junta cuanto afirma Comel, es decir la particular reactividad
de lo que define como «sector histangico periféricos. Se entiende por tal aquel
complejo morfofuncional constituido por los capilares y los tejidos irrigados por
ellos. Dicho sector se caracteriza por procesos funcionales a través de los cuales,
de un lado, los vasos influencian los tejidos (accion histotropa) y, de otro, los
tejidos influencian los capilares (accién angiotropa).

Refiriéndonos brevemente a la etiopatogenia, queremos recordar que el an-
tecedente tromboético representa el punto de partida fijo del Sindrome post-
flebitico.

Las causas de la trombosis hay que buscarlas en episodios tromboflebiticos
de origen preferentemente postoperatorio: obstétricoginecoldgico, quirdrgico, pos-
traumatico.

Como ya hemos sefalado, existe un intervalo de tiempo entre el episodio
trombdtico, con su fase aguda flogistica, y la apariciéon de los signos y sintomas
del sindrome postflebitico. Dicho intervalo corresponde, seaun algunos autores,
al tiempo transcurrido entre la produccion de la trombosis y la sucesiva recana-
lizacién, factores que representan el epicentro de todo el trastorno hemodina-
mico, que se complementa con la insuficiencia valvular que puede interesar to-
dos o parte de los sectores venosos superficiales del miembro inferior.

Ello representa la esencia de las alteraciones postflebiticas con la instaura-
cién consiguiente de estasis venosa cronica y edema.

Segun otros autores, por contra, y segin nuestra modesta experiencia, la
enfermedad y sus secuelas pueden aparecer y agravarse con la persistencia de
la obstruccion del sistema venoso profundo. En efecto, en los pacientes interna-
dos en nuestro Instituto portadores de evidentes signos clinicos de estasis, la
flebografia mostraba casi siempre la ausencia de recanalizacion venosa profunda,
que es posible conseguir en algunos casos por la adecuada terapéutica médica
trombolitica, clarificante, antiagregante.

La aparicion del edema de estasis, que por un lado reprcsenta el punto de
llegada de cierto tipo de patologia, por otro sefiala el punto de partida de una
serie de fenomenos que, inicidndose con el aclimulo de proteinas y mucopoli-
sacaridos en el intestino, conducen a la esclerosis y al flebelinfedema. Son el
inicio, pues, de todas aquellas modificaciones anatomopatolégicas tisulares que
afectan a la vez el conectivo subcutdneo. el dermis y la epidermis y que culmi-
nan con la lesion tipica del sindrome postflebitico: |la ulcera de estasis.

En cuanto concierne a la sintomatologia, recordemos:

a) Subjetivamente: El dolor ligado a la insuficiencia valvular y por tanto a
la sobrecarga en ortostatismo, normalmente de poca intensidad, puede alcanzar
notable intensidad a la compresion de les venas enfermas y, en la mujer, en la
fase premenstrual. Se suman ademds otros signos subjetivos representados por
la sensacion de tension, cansancio, prurito y estado de eretismo psicofisico,
variables segin los casos en relacion al estado evolutivo de la enfermedad y
del equilibrio psiquico del paciente.

b) Objetivamente: El edema es el elemento constante, cuya intensidad
varia segun la fase evolutiva de la enfermedad. Cuando data de meses contribuye
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a ocasionar fibrosis y ulceras. De inicio es vespertino o tras largo ortostatismo.
Primero esta localizado y limitado, después se extiende segun los casos hacia
arriba (pierna, muslo). Las varices secundarias van ligadas a la ya indicada
insuficiencia valvular, asumiendo un desarrollo anarquico, bien diferente a la insu-
ficiencia valvular de la safena en las varices esenciales. La estasis consecutiva
abre el camino al resto de la fenomenologia objetiva representada por: hiper-
pigmentacion, dermitis, eczema.

Esto es en sintesis el cortejo sintoméatico subjetivo y objetivo mas caracte-
ristico e importante, al que pueden sumarse otras manifestaciones, aunque de
secundaria importancia, variables con los casos y que no corresponde a este
lugar.

Antes de tratar del problema terapéutico, deseamos recordar las exploracio-
nes instrumentales y radiolégicas que nos permiten individualizar el lugar y la
extension trombdtica, Como exploraciones instrumentales hay que considerar:
la reografia, la pletismografia, la termometria y termovisién y la investigacion
radioisotépica con fibrina marcada y los ultrasonidos. En cuanto respecta a la
angioradiologia, la flebografia reviste una importancia fundamental en la inter-
pretacion de los signos directos e indirectos que nos informan de la exacta
evolucion de la enfermedad y sobre el lugar interesado. A estas exploraciones
pueden anadirse la linfografia (como documentacion de la afectacién linfatica) y
la arteriografia para evidenciar la eventual existencia de cortocircuitos arterio-
venosos en los sectores mas declives del miembro.

Tan numerosos y complejos son los sintomas y complicaciones del sindrome
postflebitico como, asimismo, lo son los problemas terapéuticos.

Las primeras tentativas se basaron, naturalmente, en principios etioldgicos y
fisiopatolégicos puramente empiricos. Pero, cuando dichos principios fueron sus-
tituidos por posiciones correctas y bien medidas, entonces la nueva orientacion
terapéutica ha obtenido evidentes y positivos resultados.

No se considera el sindrome postflebitico en abstracto sino que que se ex-
plora y observa bajo todos los aspectos, miltiples (hemodindmico, metabdélico,
sintomatoldgico, etc.).

Como cualquier otra afeccion, la conducta terapéutica puede ser quirdrgica o
médica, pero en la mayoria de las veces ambas se entremezclan, se coadyuvan y
se complementan.

La terapéutica médica tiende a resolver fundamentalmente los problemas
relacionados con la hipercoagulabilidad hematica y la lisis del trombo, asi como
el cortejo de trastornos subjetivos y objetivos una vez establecida la secuela
sintomatoldgica postflebitica y lo mismo las complicaciones que eventualmente
puedan instaurarse. A tal fin se emplean todos aquellos farmacos capaces de
aumentar el tiempo de coagulacion (heparina, dicumardlicos, etc.) y de producir
trombolisis, permitiendo la repermeabilizacion venosa.

De forma casi esencial, dada su probada eficacia, se emplean de manera
fundamental la uroquinasa y la estreptoquinasa.

Respecto a otros farmacos, recordaremos la utilidad de los antiagregantes
plaquetarios, reguladores de la fibrindlisis, antiedematosos, hemocinéticos, fle-
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boprotectores, en especial cuando ya se ha establecido la sintomatologia del
sindrome postflebitico,

Asi como con la terapéutica médica se busca obtener la lisis del trombo
venoso obstructivo, con la terapéutica quirdrgica se busca, ademas de crear
nuevas vias de retorno venoso, mejorar la estasis y el enlentecimiento de la
circulacién venosa. Las técnicas que en la actualidad se practican mas a menudo
en el sindrome postflebitico son: la flebectomia superficial; derivaciones con
injertos venosos (transposicion de la safena, «cross-overs suprapubico, segun
Palma-Esperon) ; arterializacion; actuacion sobre el componente linfatico (inter-
vencion de Thompsen modificada).

Estas intervenciones se adoptan seleccionando los distintos casos en base
a la sintomatologia clinica y a los datos flebogréficos, poligraficos, anatomo-fisio-
patolégicos de cada enfermo. Como ya hemos dicho antes, el éxito mayor o
menor de una misma intervencion efectuada en enfermos distintos va ligado a
las formas y mdltiples aspectos con que el sindrome se presenta,

Los cirujanos que han ido proponiendo las distintas intervenciones miraban
fundamentalmente a dos fines: aumentar el drenaje venoso y abolir la lentitud
circulatoria y la estasis.

Por tal motivo estas intervenciones se denominan fisiolégicas, dado que con
ellas se persigue reconstruir una circulacion venosa suficiente y por tanto lo
mas vecino a lo fisiolégico.

Material y métodos

Nuestra experiencia se basa en 319 enfermos, 130 hombres y 189 mujeres,
en edades comprendidas entre los 16 y 71 anos. El sindrome era bilateral en
168 casos (58,9 %), del lado derecho en 40 casos (12,6 %) y del izquierdo en
91 casos (28,5 %).

Objetivamente, la pigmentacion, que podia ser mono o bilateral, mds o me-
nos extendida, se observaba en el 41,2 % de los casos. La llcera de estasis, en
el 20,7 %. El edema, en sus distintas fases, en el 20,4 %. Y aproximadamente en
el 10 % se hallaban lesiones dermatoldgicas.

De los 319 pacientes solo hemos internado 149 (46,7 %): el resto fue tra-
tado domiciliariamente y controlado de forma periddica con los usuales métados
semiolégicos y clinicos, en espera de poder someterles a la intervenciéon una
vez desbloqueado el sistema profundo.

En los internados, la flebografia puso en evidencia obstruccion del sistema
profundo en 38 enfermos. La obstruccion interesaba a menudo en especial la
pierna y el muslo, aunque este Gltimo no siempre en su totalidad, ya que con
frecuencia era posible observar, mas que una obstruccion completa, una imper-
fecta recanalizacién, Otras veces, y no con menor frecuencia, una abundante
circulacion venosa colateral descargaba a través de la safena interna en los
vasos femorales en la ingle.

Estos pacientes cuya circulacion venosa estaba tan profundamente danada
han sido tratados, durante tiempo mas o menos largo, con terapéutica médica
anticoagulante y trombolitica. En algunos casos hemos obtenido la recanalizacion
del sistema profundo, suficiente para aseqgurar los fines de una intervencion de
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flebectomia superficial. En los otros casos, nuestra conducta ha sido la de ocasio-
nar el menor dafo posible; por tal motivo, dado que las intervenciones citadas
han dado resultados no plenamente satisfactorios en conjunto, hemos retrasado
la operacién que consideramos la mas valida y de menor dano, la safenectomia,
a mas tarde, cuando se han establecido validas condiciones del sistema pro-
fundo, como ya hemos dicho.

Los restantes 101 pacientes que, estando afectos del complejo sintomatico
del sindrome postflebitico, mostraban con claridad a la flebografia un sistema
profundo permeable, han sido sometidos a safenectomia. La intervencion iba
seguida siempre de terapéutica anticoagulante y con frecuencia trombolitica, dada
la predisposicion de estos pacientes a la trombosis; asi se actuaba de forma
preventiva o profilactica.

De esta manera no hemos obhservado recidivas tromboticas y los resultados
han sido més que satisfactorios, consiguiendo la casi total remision de fas
dermitis, del edema vy la reepitelizacion de las ulceras flebostaticas que con
frecuencia databan de mas de un decenio.

Con el tipo de intervencion adoptado por nosotros se persigue conseguir
una dato bastante importante: aligerar la estasis venosa,

Podemos decir con trenquilidad que en la gran mayoria de casos lo hemos
conseguido. La reseccion del sistema superficial v de las varices compensadoras
a la vez que las varicosidades colaterales, se han mostrado siempre de gran
utilidad para conseguir lo que antecede.

Consideraciones conclusivas

Habiendo examinado el complejo problema del sindrome postflebitico y el
de su dificil conducta terapéutica, creemos poder afirmar que hoy dia contamos
con metodos que, cabe decir, han cambiado el concepto de enfermedad incurable
con que estaba etiquetada hasta hace pocos anos.

La actividad de los farmacos tromboliticos (cuya administracion puede
repetirse y prolongarse) nos ha orientado hacia una intervencion menos com-
pleja que, creemos, puede ofrecer al enfermo las mismas posibilidades que le
dejan lo menos invalido posible,

Con este propdsito hemos procurado siempre evitar aquellas intervenciones
que a menudo no conducen a las tan evidentes y persistentes mejorias por les
que se indicaron.

Los resultados obtenidos con la flebectomia superficial en el sindrome post-
flebitico, efectuada de forma que se asegure un suficiente drenaje venoso a tra-
ves de la circulacion profunda permeable, han sido tan satisfactorios en nuestros
pacientes, al menos temporalmente, dado que en medicina y aun mas en cirugia
nada es definitivo, que nos hemos ido alejando de los distintos tipos de interven-
ciones propuestas, mas traumatizantes a nuestro criterio, con resultados estéti-
cos no siempre felices y funcionales mas o menos aceptables.

En efecto, muy a menudo las intervenciones de «cross-overs, arterializacion,
etcetera, tienen resultados poco satisfactorios. Entonces pensamos que si lo-
gramos un minimo con una valida conducta terapéutica meédica, lo mismo vale
para que se tome en consideracion esta segunda conducta, capaz de ocasionar el
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minimo dafo a estos enfermos que psicologica, social y laboralmente se sienten
excluidos ya de la familia, ya de la sociedad.

Es importante, pues, a fin de que se pueda obrar oportunamente, el que una
trombosis venosa sea tratada del modo mas amplio y adecuado posible para
evitar futuras complicaciones. Para ello es fundamental la colaboracion entre la
clase médica y el angiélogo o cirujano vascular,

RESUMEN

Basados en 319 casos de sindrome postrombdtico venoso, de los cuales 101
fueron tratados por flebectomia superficial, previa terapéutica médica prepara-
toria (tromboliticos, fibrinoliticos, antiagregantes plaquetarios) y los restantes
218 con tratamiento s6lo médico, se hacen una serie de consideraciones sobre
el sindrome y su terapéutica. Se resalta la simplicidad en relacion a los bene-
ficios de aquella intervencion.

SUMMARY

The etio-patho-physiology, signs and symptoms of the post-phlebitic syndro-
me are commented on. Superficial phlebectomy is considered as a simnle, safe
and effective operation in cases of deep venous incompetence, in addition to
medical treatment. Of the 319 treated cases, 101 were operated by superficial
phlebectomy, and 218 by medical means only.
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Aneurisma de aorta abdominal en la infancia,
de origen arterioscleroso.

A proposito de un caso
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Departamento de Cirugia Cardiovascular

Instituto de Cardiclogia «Dr. Luis Gonzalez Sabathien
Servicio de Cirugia Cardio-Toracica del Hospital Espaiiol
Rosario (Argentina)

Introduccion

La arteriosclerosis en lactantes y en nifcs es una entidad que se describe
cada vez con mayor frecuencia en diversas formas de presentacion clinica y en
distintos érganos, corazén, pulmones y todo el sistema vascular.

La forma ectasiante no estd descrita en la literatura. A este proposito que-
remos presentar el caso y su «follow-up» de una nina de 9 anos de edad, que su-
fria un aneurisma de aorta abdominal de origen arterioscleroso.

Observacion:

Z. P, nifa de 9 anos de edad, raza blanca. Se interna por intensos dolores
abdominales. Al examen fisico comprobamos un soplo sistélico y un tumor ab-
dominal, palpable y pulsatil en la zona infra y paraumbilical, con todas las carac-
teristicas de un aneurisma de aorta. Resto del examen vascular y general, normal.

Laboratorio: Hg, 3.300.000; Bl. 5.100; Ht. 29 %_ Colesterolemia, 225 mg. %.
Lipidograma: Alfalipoproteinas, 30 %; prebetalipoproteinas, 13 %; betaliproteinas,
57 %.

Radiologia: La placa de térax no muestra particularidad alguna. La directa de
abdomen muestra una masa bien delimitada de bordes calcificados en la zona
de ubicacién de |la aorta abdominal.

Cateterismo y angiografia: Presiones normales en todas las cavidades, sin
gradiente valvular adrtico ni pulmonar. Ausencia de cortocircuito, A la angiogra-
fia se observa valvula adrtica bicuspide y se evidencia un aneurisma de aorta

abdominal bien delimitado por debajo de las arterias renales y sin comprometer
las iliacas.

(*) Cirujano cardiovascular.
(**) Anatomopatélogo.
(***) Hemodinamista,
(***#*) Jefe de Clrugia Cardiovascular
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Protocolo operatorio: Intervencion quirtirgica con incision mediana supra e
infraumbilical. Se abrio el retroperitoneo y se encontrd un tipico aneurisma de
aorta abdominal con bordes bien calcificados, aneurisma que fue resecado y
reemplazada |la aorta con una anastomosis de Dacron de 10x6 mm. término-
terminal en aorta e iliacas. Cierre por planos, Evolucion satisfactoria.

Anatomia patoldgica: a) Descripcion macroscoépica: Fragmento semicircular
de tejido que mide 12x6x0,4 cm., cuya superficie externa tiene forma convexa,
color rojo y se halla recubierta por una adventicia que presenta focos de electro-
coagulacion. El grosor de la pared no es uniforme, debido a la presencia de depo-
sitos amarillentos, laminaciones y calcificaciones. La cara interna, concava, es
de superficie irreqgular y presenta focos nodulares de color amarillo subido, con-
sistencia calcéarea y microefracciones. La cuna de tejido hepatico es de aspecto
normal. b) Descripcién microscopica: Reemplazo de gran parte de la estructura
elastica de la pared vascular por lesiones de diferente cronologia, que oscilan
desde necrosis hemorragica con escasa reaccion inflamatoria aguda hasta la
verdadera calcificacion. Esta adopta la disposicion en pequeios granulos basofi-
los aislados o bien en grandes placas amorfas. Rodean a los focos de calcifica-
cion depositos de lipidos que se ponen netamente de manifiesto con coloraciones
especificas (Rojo escarlata). Las fibras eldsticas se conservan en las porciones
externas de la pared, mostrando signos de microfragmentacion, duplicacion y
diferentes grados de tortuosidad. Es importante la hialinizacion subintimal; se
observan algunos infiltrados mononucleares adventiciales perivasculares. El te-
jido hepdtico no muestra alteraciones microscopicas.

Favorece la etiologia arteriosclerosa de este caso: 1) la localizacion en
aorta infrarenal, b) la infiltracion grasa-Ca+ + (ateromatosis) y c) la conserva-
cion de la capa elastica en la periferia del vaso.

CONCLUSIONES

Sin duda esta descrita la presentacion de aneurismas abdominales de diversa
etiologia en la infancia. Lo que llama la atencién en este caso es que la nina no
presenta antecedentes familiares de arteriosclerosis y su Laboratorio estaba
perfectamente normal: y la presentacion de la forma ectasiante bien localizada
en la aorta abdominal,

La evolucion fue satisfactoria dos ainos después de operada, a pesar de que
se plantea el futuro de ella en cuanto al crecimiento de su aorta abdominal,

Llama poderosamente la atencion su anatomia patoldgica que, sin discusion,
es de origen arterioscleroso.

RESUMEN

Se presenta el caso de una nina de 9 anos de edad que sufria un aneurisma
de aorta abdominal de origen arterioscleroso.. Evolucioné bien de su cirugia y
se halla en perfectas condiciones dos anos después de operada. Se discute la
localizacion y la forma de presentacion del mismo.



ANGIOLOGIA ANEURISMA DE AORTA ADDOMINAL ON LA INFANCIA, DE ORIGEN PG,
VOL. XXIX, N.* 2 ARTERIOSCLEROTICO. A PROPOSITO DE UN CASO 67

SUMMARY

One case of arteriosclerotic aneurysm of abdominal aorta in a female (nine-

year-old) is presented. Two years postoperative (Dacron graft) she remains in
good health. Detailed anatomopathological study was carried out.
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El tratamiento quirdrgico
de la varicoflebitis aguda de los miembros (*)
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R. PANICALI

Divisione di Chirurgia (Primario: Prof. E. Beatrice)
Ospedale «B. Ramazzinin
Carpi (Italia)

Introduccion

Muchos consideran la complicacion flebitica de las varices como un hecho
banal y sin secuelas. Ello explica el general desinterés por esta patologia y la
superficialidad con que se afronta y trata el problema.

Desde hace tiempo, flebélogos y cirujanos vasculares llaman l|a atencion
sobre la varicoflebitis aguda y en especial sobre sus posibles consecuencias,
difundiendo en lo posible los problemas relativos y las soluciones terapéuticas
mas adecuadas. No es una nueva posicion por un renovado interés hacia las en-
fermedades trombdticas venosas, pero si una conviccion basada en la experien-
cia y la observacion cuotidiana.

Por desgracia, desde hace afos cualquier sugerencia —como dice Mar-
masse— ha constituido un «clamar en el desierto». Es por ello que todavia se
aplican métodos que con frecuencia inutiles pueden, ademéas, convertirse en
perjudiciales, tal los viejos emplastos himedos calientes, ei reposo forzado
en cama, pomadas, antibioticos.

Hoy dia hay que considerar la varicoflebitis aguda como una verdadera y
propia urgencia a tratar los mas rapidamente posible y, sobre todo, quirtrgica-
mente; lo que no es nuevo, ya que en 1939 Tournay ya propuso los métodos
quirtrgicos, pero que todavia requieren ciertamente una mas amplia difusién.

Fines de la terapéutica de urgencia

Los principios fisiopatologicos y en particular anatomoclinicos en que se
funda este concepto terapéutico no faltan en la literatura. Por ello, examinare-
mos y comentaremos, funddndonos también en nuestra experiencia, los objetivos
prefijados del tratamiento quirdrgico precoz.

1. Impedir la extension de la trombosis a la circulacion profunda. E| pro-
ceso trombdtico se difunde ya a través de la unién safeno-femoral y safeno-
poplitea, ya en menor escala a través de las perforantes (fig. 1). Esta incidencia

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccion.



ANGIOLOGIA L TRATAMIENTO OQUIRURGICO DE LA VARICOFLEBITIS AGUDA PAG.

VOL. XXIX, N* 2

es, segun las estadisticas, del 6,7 %

DE LOS MIEMBROS 69

(Hafner), al 29 % (Gjores) y al 60 %

(Glover). Nosotros hemos comprobado un 12 % de trombosis en la unién safeno-

femoral en el momento quirdrgico.

2. Evitar la embolia pulmonar. La embolia pulmonar puede proceder de la
circulacién profunda y es una complicacion de la difusion trombdtica, o direc-
tamente de la circulacion superficial, cosa més rara, Pero, con independencia del
origen su frecuencia es de cerca del 10 % (Galloway) en los casos no tratados,

En verdad, se trata de una incidencia demasiado alta si pensamos que la
varicoflebitis aguda, bien tratada, es una afeccion benigna.

Fig. 1.— Mecanismo de propagacion de una
flebitic de la superficie a la profundidad

Todos los autores estan de acuer-
do sobre el hecho de que la probabi-
lidad de la embolia es directamente
proporcional al tiempo de la aparicién
de la varicoflebitis y por tanto de la
permanencia en cama del paciente.
Marmasse, habla por ello de «mortal
permanencia en caman»,

3. Prevenir las recidivas de nue-
vos episodios agudos. Parece tipico
que las varicoflebitis recidiven una o
mas veces: 15 % segun Hafner, 22 %
segun Tessarolo. Nosotros confirma-
mos el caracter recidivante, al menos
en el 20 % de los casos. Las causas
de la recidiva son obvias al persistir
la estasis venosa, causa que produ-
ce la varicoflebitis misma,

4. Hacer rapida la curacion y
breve la convalecencia. Es un hecho
que la varicoflebitis tratada de forma
inadecuada se arrastra mucho tiempo,
a veces hasta tres meses, con nota-
ble malestar para el paciente y per-
juicio social. La terapéutica adecua-
da, por contra, reduce sensiblemente
estos inconvenientes llevando a una
curacién clinica en unos diez dias
como maximo, reduciendo la conva-
lescencia, que en algunos casos pue-
de incluso ser evitada, En efecto, es
posible practicar una intervencion am-
bulatoria bajo control cuidadoso y fre-
cuente, prosiguiendo la terapéutica a
domicilio. A este respecto, el inter-
namiento «standard» llevado a cabo

por nosotros se ha reducido a 3 dias, salvo eventuales complicaciones o excep-

ciones.
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Metodo terapéutico

Segun la interpretacion moderna la terapéutica de la varicoflebitis aguda se
basa en una triada de cuidados de orden fisioterdpico, médico y quirdrgico.
Sobre esta Ultima parte es sobre la que nosotros nos detendremos en especial,
aunque poniendo primero en evidencia que ello no permite prescindir de las
olras dos. En otras palabras, ningin cuidado quirtrgico puede tener éxito si no
se complementa por una compresion elastica, deambulacion, gimnasia y tera-
péutica médica (antiflogisticos, leves fibrinoliticos, bloqueadores alfa).

Dos ventajas tiene el tratamiento quirurgico: su mayor eficacia en la preven-
cion de posteriores complicaciones y la rapidez de la curacion.

[segun Tessarolo).
Fig. 3. — Técnica de Incision y expresion de los trombos contenidos en las dilataciones saculares
varicosas.

Quedan por discutir los datos técnicos, aunque son bastante simples.

La safenectomia radical de urgencia es defendida por sus partidarios por
su indiscutible ventaja de tratar simultaneamente la enfermedad base y su com-
plicacion. No se diferenciaria esencialmente de la normal intervencion de elec-
cion. No obstante, segun otros autores (Dodd, Cockett, De Takats, etc.) no es
aconsejable, siendo necesarios amplios despegamientos o francas incisiones de
partes blandas en los casos de enormes dilataciones saculares trombosadas.

Nosotros no hemos sentido nunca la necesidad, en los 24 casos tratados, de
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recurrir a este método, limitdndonos mas bien a la reseccion del cayado y a la
incision sobre |os paquetes trombosados exprimiendo su contenido hacia el
exterior.

Segun Goldstein, Van der Stricht y otros, la reseccion del cayado de la sa-
fena responde muy eficazmente a muchos requisitos. Es una intervencion simple,
rapida, absolutamente no traumatizante y posible bajo anestesia local, lo que
permite un tratamiento ambulatorio. Estd indicado en todos los casos de varico-
flebitis ascendente, o sea la que progresa por encima de la rodilla. Hay que tener
presente que el nivel clinico de la trombosis no corresponde al anatomico, ya que
el proceso siempre esta mas extendido hacia arriba.

La interrupcién de la safena, por tanto, y la exploracion de la vena profunda
(femoral, o mas rara vez la poplitea) con un simple «flushing» o sonda de Fo-
garty protegen de la embolia (fig. 2).

Después, secundariamente, se procederéa al «stripping». Con este meétodo
hemos tratado el 62,5 % de los miembros operados.

Cuando existan grandes dilataciones venosas trombosadas en la pierna,
tensas, duras, dolorosas, estd indicada también la incision y expresion de los
trombos (fig. 3). Esta maniobra proporciona un inmediato alivio y la rapidisima
resolucion del proceso. En el 20,9 % de los casos hemos practicado solo este
tipo de intervencion, contenida la flebitis por debajo de la rodilla, en tanto que
en el 16,6 % restante hemos asociado a la vez la reseccion del cayado de la
safena.

Resultados y conclusiones

Perfectamente de acuerdo con cuanto se refiere en la literatura, creemos
que nuestra orientacion terapéutica se ha mostrado eficaz resolviendo todos los
requisitos que se habia propuesto y, sobre todo, el evitar la embolia pulmonar.

Nunca ha sobrevenido esta complicacion, incluso en tres casos en que la
trcmbosis alcanzé el sistema profundo. El hallazgo anatomo-quirdrgico mostro
que en dos pacientes el trombo flotaba en la femoral y en otro habia ya progre-
sado hasta la iliaca.

En el resto de los casos, los controles flebograficos y angioscintigraficos
con tecnecio revelaron que el sistema profundo no presentaba compromiso
trombético.

El criterio que nos hace valorar nuestros resultados es, pues, el clinico:
como «optimo» hemos clasificado los pacientes en los que su estancia en cama
no ha superado los tres dias, los dolores han desaparecido con rapidez y la cu-
racion clinica se ha efectuado en diez dias (84 %), En el 16 % restante hemos
definido el resultado como «bueno», sobre todo por problemas quirlirgicos (per-
sistencia de secrecion, infiltracion de la herida, etc.). En caso alguno el resultado
ha sido catalogado de «nulo» o «escaso»,

Para terminar, queda poco por anadir. Nos ha parecido simplemente util
puntualizar una patologia poco estudiada y en todo caso casi siempre minusvalo-
rizada, exponer los criterios terapcuticos en los que nos hemos inspirado v,
por ultimo, contribuir junto a otros al esfuerzo comin para mejorar los resultados.
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RESUMEN

Los autores exponen los criterios terapéuticos de actuacion en los casos de
varicoflebitis aguda ascendente. Se subraya la importancia de dicha afeccion,
con frecuencia descuidada o mal curada, y los fines que en particular la cirugia
se propone. Basados en su experiencia, concluyen en que sdlo una terapéutica

de urgencia correcta puede evitar las complicaciones y favorecer la curacion
clinica.

SUMMARY

Causes and different therapeutical criteria on acute ascending thrombosis
of varicose veins are exposed. To avoid complications and to lead to healing, an
emergency treatment is indicated.
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COMENTARIOS

En esta Seccion deseamos una simple opi-
nién de personas calificadas en el campo de
la Patologia Vascular.

Tabaco y arteriosclerosis
FERNANDO MARTORELL

Director del Departamento de Angiologia del Instituto Policlinico
Barcelona (Espaia)

Miles de publicaciones resaltan la nocividad del tabaco en la arteriosclero-
sis, y este concepto esta generalmente aceptado. Dudar de ello parece una here-
jia; sin embargo, algunos hechos incitan a la duda.

Hace muchos anos acudio a mi consulta un arterioscleroso con oclusion de
las femorales y claudicacion intermitente. Era un gran fumador. No necesitaba
arteriografia ni tratamiento operatorio. Prescribi una terapéutica médica e insisti
en que debia abandonar el tabaco por completo. Me contesté que no podia. Muy
serio, le dije: Si sigue usted fumando, no vuelva a verme. Y asi lo hizo.

Ocho anos después, no sé si impresionado por la lectura en la Prensa de
mi visita al general Franco, volvié a verme. Seguia fumando 30 cigarrillos diarios,
no tomaba ninguna medicina, no tenia claudicacion intermitente y su oscilometria
y pulsabilidad habian mejorado de forma ostensible. Debia estar peor y estaba
mejor, Analizando el caso, sdlo hallé una explicacién: su tension arterial habia
aumentado.

Un prestigioso medico barcelonés no habia fumado ni bebido en su vida.
Llevaba una vida ordenada, sin conflictos de ninguna clase. Su comida se limi-
taba a verduras y alguna tortilla, Se levantaba temprano y se acostaba pronto.
A los 52 anos sufrio un infarto de miocardio. Analizando el caso sélo hallé una
explicacion: su padre murio a los 52 afios de infarto de miocardio.

He citado estos dos ejemplos para demostrar que en Medicina quedan mu-
chos puntos oscuros. Después de 50 afos de ejercerla y de haber seguido el
curso de miles de arteriosclerosos, dejo fumar a los gordos y suprimo el tabaco
a los flacos. En los tromboangeiticos la prohibicién es absoluta.



EXTRACTOS

CIRUGIA VASCULAR EN LA IMPOTENCIA POR FALTA DE ERECCION (Gefass-
chirurgie erektiver impotenz). — Vaclav Michal, Rudolf Kramar, Jan Pospichal
y Libor Hejhal. «Sexualmedizin», vol. 5, pag. 15; 1976.

Leriche describio por primera vez en 1923 |a impotencia por falta de erec-
cion en la trombosis de la bifurcacion adrtica.

Los autores han tratado obliteraciones y estenosis del sector aortoiliaco en
74 pacientes por debajo de los 55 afnos, de los cuales 53 (72 %) tenian trastornos
de ereccion. La angiografia demostré en 46 de estos ultimos (87 %) obliteracio-
nes o estenosis de la arteria iliaca interna.

Para corregir la impotencia se practicaron las siguientes intervenciones:

Endarteriectomia

Se practicé endarteriectomia de la arteria hipogastrica o de sus ramas en
26 pacientes y en 19 la intervencion fue bilateral. En 8 casos se asocio un «by-
pass» a la endarteriectomia.

Sélo fracasaron tres intervenciones. En los demas se obtuvo una franca
mejoria de su funcion sexual, con erecciones normales y por lo menos un coito
semanal.

En un caso la impotencia era el Unico sintoma del enfermo y correspondia
a la obliteracion de ambas iliacas internas en su porcion inicial, sin que presen-
tara claudicacion intermitente en sus extremidades inferiores.

«By-pass» fémoro-pudendo

Algunas obliteraciones de la arteria iliaca interna o de la arteria pudenta
interna no pueden ser tratadas por endarteriectomia. En un enfermo de 33 anos,
con fractura traumatica de isquion y pubis y ruptura de vejiga, con hemorragia
en el espacio de Retzius, el cirujano de urgencia se vio obligado a ligar ambas
hipogastricas dejandolo impotente,

Los autores intervinieron el caso a los dos anos, practicando un «by-pass»
venoso en el lado derecho desde la femoral comun a la arteria pudenta interna,
que fue movilizada hacia la fosa isquiorectal a través de una incisiéon perineal,
La anastomosis se realizo bajo microscopio.

Después de la intervencion el enfermo pudo reanudar una vida sexual nor-
mal, cuando habia estado impotente durante dos anos.

Anastomosis arterial directa a los cuerpos cavernosos
En la intima de las arterias del pene y de sus ramas existen unos cojinetes
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de Ebner que regulan la entrada de sangre a los cuerpos cavernosos. Durante la
ereccion se relajan las fibras musculares lisas de estos cojinetes ensanchandose
la luz del vaso.

Con la edad estos cojinetes pierden elasticidad y se fibrosan impidiendo el
paso del suficiente volumen de sangre a los cuerpos cavernosos con lo que se
retrasa la ereccion completa. Este proceso de fibrosis aumenta rapidamente con
el cuadrado de la edad. .

Los autores han intentado corregir este defecto efectuando anastomosis
arteriales directas al cuerpo cavernoso.

Se moviliza la arteria epigastrica mediante una incision pararectal preperi-
toneal y se anastomosa la arteria directamente a los cuerpos cavernosos, con
sutura término-lateral bajo microscopio.

Se han practicado 8 anastomosis directas, Dos se han obliterado, permane-
ciendo seis permeables. Todas los permeables han normalizado sus funciones
sexuales menos uno.

El de mas edad (63 anos) tuvo erecciones matutinas desde los primeros
dias de la intervencion y en el primer coito a los 14 dias de operado presenté un
priapismo intenso por el que tuvo que ser intervenido a las 48 horas, Se practico
una intervencion complementaria anastomosando la safena interna a los cuerpos
cavernosos. Desaparecié el priapismo inmediatamente y |la angiografia practicada
a las dos semanas demostré un buen relleno de las arterias aferentes, los cuer-
pos cavernosos y la anastomosis venosa. La compresion de esta dltima producia
una semiereccion.

Resumen

Generalmente los trastornos de ereccicn pasados los 40 afios se atribuyen
a déficit hormonal.

Los autores demuestran que la mayoria se deben a obliteraciones o este-
nosis vasculares del territorio de la hipogastrica o también a la pérdida de la
elasticidad de los cojinetes de Ebner; y por los resultados obtenidos en las
intervenciones practicadas se demuestra que muchos de estos pacientes pueden
ser tratados actualmente con éxito mediante cirugia vascular.

TROMBOSIS VENOSAS DE LAS EXTREMIDADES TRATADAS EN EL DEPARTA-
MENTO UNIVERSITARIO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL DEL DOC-
TOR M. STOJANOVIC, ZAGREB, DURANTE EL PERIODO 1945-1947 (Tromboze
vena ekstremiteta bolesnika Klinike Zaunutarnje Bolesti Klinicke bolnice.
«Dr. M. Stojanovic» u Zagreb, u Razdoblju od 1945 do 1947 god). — N, Milic,
M. Majsec, M. Koprcina, S, Handl y B. Raic. Anali Klinicke bolnice «Dr. M. Sto-
janovic», vol. 15, nims, 3/4, pag. 297; 1976.

Se presenta un total de 824 enfermos con distintos tipos de trombosis
venosa de las extremidades entre 65.103 hospitalizados durante el periodo de
1945 a 1974, lo cual representa un 1,27 %. De ellos, 666 (80,8 %0) fueron tratados
por trombosis profunda, 74 (9 %) por trombosis superficial, 75 (9,1 °%) por
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varicoflebitis y 9 (1,1 %) por tromboflebitis migratoria. EI 38,1 % eran varones
y el 61,9 % restante mujeres; oscilando sus edades entre los 30 y 70 anos. El
29 % eran obreros manuales.

No se observaron diferencias respecto a su presentacion en relacion con
los meses del ano. Se observaron varices en 153, el 18,5 % de todos los pacien-
tes con trombosis. De ellos 75 presentaban varicoflebitis. Existian otros procesos
que pudieron considerarse como factores etiolégicos en la génesis de la trom-
bosis: cardiopatias (4,5 %), diabetes (4,2 %), procesos inflamatorios (3,3 %),
arteriosclerosis (1,7 %), tumores malignos (1,6 %), embarazo (1,7 %) y en
menor proporcion la anemia, obesidad, enfermedad de Buerger, micosis, etc.

La embolia pulmonar, la complicacion mas grave de la trombosis venosa, fue
diagnosticada clinicamente en el 14,6 % de los casos (0,18 % en los hospitaliza-
dos). El 32,5 % correspondian a varones (124 % de todos los enfermos con
trombosis) y el 67,5 % a mujeres (15,8 % de todas las enfermas con trombosis).
En conjunto, el 4,7 % varones y el 9.8 % mujeres. El embolismo aumentaba a
partir de los 40 anos de edad. La proporcion era menor en los trabajadores manua-
les (15:85 %, respectivamente) que en otras ocupaciones. El embolismo se
produjo en las trombosis superficiales en el 5,8 %. En la tromboflebitis migrato-
ria alcanzo el 4,2 %.

De los 120 casos en que se aprecio embolia pulmonar fallecio el 60,8 %. El
diagnostico clinico de embolia se hizo en el 6,8 %, postmortem en el 40,2 % vy
clinico y autopsico en el 53 %.

El total de autopsias por embolismo pulmonar en pacientes con trombosis
venosa de las extremidades junto a los que sufrieron embolismo pulmonar en
enfermos de otros procesos, predominantemente insuficiencia cardiaca conges-
tiva, suma 547 casos, o sea el 16,6 % del total de autopsias, el 11,1 % de todos
los fallecidos y el 0,80 % de los 63.016 enfermos hospitalizados.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS SINOVITIS DEL ANTEBRAZO. HEMANGIO-
MAS VENOSOS Y SUS TROMBOSIS (Un diagnostic différentiel des synovi-
tes de l'avant-bras. Les hémangiomes veineux et leurs thromboses). —
Y. Chaouat, C. Ginet, B. Faures, Kujas, S. Rascovski, B. Kanovitch y C. Fri-
leux. «Revue de Rhumatisme», afio 43, n.° 4, pag. 310; abril 1976.

El diagnostico etiolégico de las sinovitis del antebrazo es a menudo dificil,
mas aun si el aspecto clinico viene realizado por una afeccion diferente por
completo.

Con motivo de la observacion de un casc en el que después de un trauma-
tismo en el antebrazo se produjo una sinovitis inflamatoria de los flexores con un
balance biolégico normal y en el que, con una ausencia de anomalias venosas
superficiales, se comprobo por flebografia la presencia de unos hemangiomas
venosos profundos trombosados, trombosis secundaria al traumatismo en he-
mangiomas antiguos clinicamente mudos, creemos importante recordar la clasifi-
cacion de las angiodisplasias venosas congénitas y su relacion con las afecciones
osteoarticulares.
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Clasificacion de las angiodisplasias congénitas. Estas angiodisplasias pue-
den interesar tanto las arterias como las venas o los linfaticos.

Segun Malan, las displasias venosas pueden comprender: dilataciones veno-
sas no tumorales, Flebectasias regionales o difusas a veces con hipoplasia de
una red venosa; anomalias venosas l|ocalizadas tumorales benignas, Flebangio-
mas o Hemangiomas venosos, como nuestro caso, a veces profundos, otras su-
perficiales; y anomalias venosas difusas tumorales benignas profundas o superfi-
ciales, o bien asociadas, dando lugar a la Flebangiomatosis. Las tres formas
pueden estar asociadas o aisladas entre si, y asociadas a una angiomatosis arte-
rial o linfatica.

Las afecciones osteoarticulares secundarias a estas malformaciones son
conocidas, habiendo sido objeto de recientes trabajos por Malan, Martorell y
Servelle:

a) Sindrome de Klippel-Trénaunay, en el que se asocian varices, angiomas
o nevus y alargamiento anormal del esqueleto del miembro hipertrofiado.

b) Sindrome de Parkes-Weber, con igual cuadro clinico pero las malforma-
ciones no son s6lo venosas sino arteriovenosas por comunicaciéon entre ambos
sistemas por fistula arteriovenosas.

c) Sindrome de Maffuci, Kast, Ollier, en el que se asocian una displasia
osteocartilaginosa a una hemangiomatosis.

d) Hemangiomatosis braquial osteolitica de Martorell, con destruccion 6sea
y angiolitos.

Estas malformaciones se traducen ya por engrosamiento 6seo ya por ostedli-
sis, dominando lo primero en las de predominio venoso y lo segundo en las de
predominio arterial.

Nuestra observacion se acerca mas a la angiomatosis del tipo Klippel-Trénau-
nay, siendo lo particular su localizaciéon en el miembro superior, la latencia total
de los hemangiomas antes del traumatismo y la ausencia de angiomas planos
o nevus superficiales.

El diagnéstico diferencial en estos casos ya habia sido tratado por Mondor
y Huet, inspirado por Lecéne.

Deseamos haber llamado la atencién sobre ello con este trabajo, invitando a
explorar bien a los enfermos con tumefacciones localizadas posiblemente sino-
viales cuyos caracteres parecen atipicos. .

A PROPOSITO DE UNA NUEVA TECNICA PARA LA LINFOGRAFIA DE LOS MIEM-
BROS INFERIORES (A propos d'une nouvelle technique pour la lymphogra-
phie des membres inférieurs). — M. S, De Barros Marques. «Angéiologies,
afo 28, n° 2, pag. 109; marzo-abril 1976.

Vamos a presentar una técnica sencilla de linfografia, que lejos de ser con-
siderada como ideal presenta, no obstante, las ventajas de efectuar en una sola
sesion la linfografia del sistema superficial y del profundo, asi como por la misma
técnica la exploracion del sistema venoso, reduciendo de tal manera el sufri-
miento del enfermo afectado ya por el traumatismo psicologico del edema de
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sus piernas. El futuro confirmara, quiza, la bondad de la técnica que pasamos a
describir.

Técnica: Anestesia previa del lugar de inyeccion del colorante (Patent blue
violet). Inmediata inyeccion de 1 ml. cerca del borde interno del calcaneo. Se
retira la aguja hasta el tejido celular subcutaneo, completando la primera parte
de la exploracion (linfocromia) con la inyeccion de 1 ml, a este nivel, por los
linfaticos superficiales. De tal forma obtenemos la linfocromia de los colectores
superficiales y profundos con sélo una inyeccion de contraste.

Inmediatamente exponemos los vasos linfaticos que corresponden al grupo
safeno interno, por medio de una incision retromaleolar interna (segin Romero
Marques). Las imagenes son distintas a las que se consiguen por la inyeccién
en el dorso del pie. Luego se aislan los linfaticos profundos. Con esta via se
puede practicar tanto la linfo como la flebografia. Una vez incanulados o cateteri-
zados ambos sistemas, superficial y profundo, se inyecta el profundo y luego el
superficial, con lo cual ambos sistemas pueden apreciarse simultaneamente.

Hemos estudiado ya 8 casos con tal técnica, con las ventajas citadas al ini-
cio del trabajo.

VENTIUN ANOS DE EXPERIENCIA SOBRE ANEURISMAS AORTICOS ABDOMINA-
LES RUPTURADOS (Twenty-one years' experience with ruptured abdominal
aortic aneurysms). — R. DiGiovanni, G, Nicholas, G. Volpetti y H. Berkowitz.
«Surgery, Gynecology & Obtetrics», vol. 141, n.* 6, pag. 859; diciembre 1975.

Aunque la reseccion de los aneurismas abdominales adrticos se ha conver-
tido en los dltimos anos en una operacion relativamente segura, el problema
correspondiente al tratamiento de estas lesiones cuando se han perforado es
importante todavia. Nuestra experiencia comprende desde 1953 a 1974, Hay que
anadir 24 enfermos que fallecieron en el hospital sin ser operados en los que el
aneurisma se habia perforado. La mortalidad de las intervenciones por aneurisma
es, en la actualidad, muy diferente a la que se produce en los casos intervenidos
de urgencia. Los procesos asociados tienen evidente influencia sobre la mortali-
dad de estos pacientes.

El nimero de operados es de 107, de ellos 94 hombres y 13 mujeres com-
prendidos entre los 40 y 90 anos de edad. Ninguno fue asintomatico. La mayoria
(80) tuvieron dolor abdominal, con molestias agudas mas de seis horas antes de
su ingreso (83); y 42 de ellos conocian la existencia del aneurisma antes de su
perforacion, al menos un mes antes. En la mayoria se hizo el diagndstico previo
a la operacion.

En casi todos se hallé un hematoma retroperitoneal; en 32 sangre libre en
la cavidad peritoneal; 3 se perforaron en el intestino y 2 en la cava. En 14 el
aneurisma se hallaba extendido por encima de las renales y en 93 por debajo. El
calibre, en los 47 en que se midio, fue menor de 7 cm. de diametro en cinco y
mayor en los demas. En 6 existian otros aneurismas.

Fallecieron 73 operados, de ellos 29 en la operacion, De 27 enfermos llegados
a la sala de operaciones en pésimo estado, fallecieron 19. Un total de 35 llegaron
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en intensa hipotension y, a pesar de compensarla, fallecieron 23.

Incluso en los que pudimos efectuar la hemostasia y colocar un injerto, fa-
llecieron 35 por «shock» hemorragico rebelde. En 19 se observd insuficiencia
cardiaca por arritmia, insuficiencia cardiaca congestiva o infarto de miocardio
postoperatorios.

En 11 la muerte se produjo por insuficiencia respiratoria, dos de ellos por
embolia pulmonar; 28 tuvieron complicaciones pulmonares, de los cuales 10 ne-
cesitaron traqueotomia.

En el curso postoperatorio, 28 sufrieron insuficiencia renal, de los cuales
15 fallecieron, incluidos 5 de los 8 sometidos a hemodialisis. En 10 observamos
una hemorragia gastrointestinal postoperatoria, falleciendo 7 de ellos.

Fueron reoperados inmediatamente 18 pacientes, sobreviviendo 13. Por em-
bolia o trombosis 8 perdieron el pulso distal, procediendo en 7 a la embolectomia.
Uno sufrio una amputacion y otros 3 fallecieron en el postoperatorio. En 3 se
produjo la trombosis del injerto, efectuandose una trombectomia inmediata en
2; falleciendo uno de ellos. El otro fallecio, a su vez, tras la sustitucion total del
injerto.

Resultados en no operados: Hubo 24 enfermos que con una ruptura de
aneurisma abdominal no fueron operados. S6lo 5 ingresaron en servicios quirdr-
gicos: 3 en urologia, uno en cirugia plastica (sufria una neoplasia de labio y se
descubrid en la exploracion general) y otro en cirugia general con el diagndstico
de apendicitis aguda, sin que se resecara por sobrepasar |las renales.

Los 19 no operados restantes ingresaron en servicios médicos, con signos
y sintomas variadisimos (hematuria, dolor dorso, tumor retroperitoneal y leuce-
mia, hipertension), falleciendo bruscamente en tanto se valoraban sus condicio-
nes. Otros dos fueron admitidos a causa de infecciones (osteomielitis, pancreati-
tis con salmonelosis). Fallecieron también bruscamente. Una enferma ingreso
por trastornos psicosomaticos y tras catorce horas de estancia en el hospital
desarrollé una tumoracion abdominal tubular y fallecio.

La mayoria ingresaron entre 1950 y 1960, en grave estado y considerados
como de gran riesgo quirtrgico. En su mayor numero no fueron diagnosticados,
incluso una vez producida la ruptura. En el resto se retraso la reseccion mientras
se valoraban otros problemas.

Discusion. A pesar de conocer un enfermo que sobrevivié dos anos tras la
ruptura de una aneurisma adrtico abdominal sin correccion alguna, la Gnica es-
peranza de supervivencia es la reseccion quirtrgica de la lesion. Los 24 enfermos
no operados fallecieron en pocos dias, lo que en algunos quiza no hubiera ocu-
rrido de haberse operado, en especial antes de su ruptura.

En los Gltimos anos la mortalidad operatoria en estos casos ha disminuido.
En nuestro hospital, en los ultimos nueve anos solo ha alcanzado el 40 % (antes
de este estudio era 86 %).

Al parecer existe relacion entre el tiempo de clampaje y mortalidad. La
mejoria técnica en este sentido ofrece un mejor futuro.

Cuando ingresa un enfermo con un aneurisma adrtico rupturado lo primero
es insertable un catéter y compensar |la pérdida de sangre, en tanto se efectuan
otros estudios y se prepara en quiréfano. A su vez se hace una breve historia
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clinica y somera exploracion. Hay que evitar colocar una sonda gastrica o un
catéter de Foley a fin de que el enfermo no haga esfuerzos que provoquen una
exsanguinacion; de igual modo no debemos aumentar la presion por encima de
los 80 mmHg. ya que favorece la hemorragia. El electrocardiograma puede pos-
ponerse. No hay tiempo para un estudio radiologico, en general.

Llevado a la sala de operaciones, hay que evitar todos los esfuerzos. Cuando
la anestesia, se produce con frecuencia una hipotension y colapso, en especial
en pacientes a tension. No debe empezarse nunca hasta que el equipo de opera-
dores esté preparado. Si se produce el colapso, hay que abrir el abdomen de in-
mediato y controlar la aorta.

Es muy atil el uso del balon intraadrtico en el control de la aorta e iliacas,
ya que permite la colocacion de los «clamps» bajo vision directa y en terreno
seco. Controlada la aorta, se reseca el aneurisma y se sustituye por el injerto
de manera habitual.

No hay que precipitarse en la colocacion de los «clamps», ya que hacerlo en
terreno enmascarado por el hematoma puede producir desgarros en venas de
calibre.

Nos ha sorprendido el nimero de aneurismas gue se dice envolvian las ar-
terias renales y por ello no se operaron, Creemos que se trata de un error, ya
que muchos no fueron autopsiados y algunos que lo fueron demostraron que
no estaban afectados aunque clinicamente |lo parecia, Nosotros, en nuestros ca-
sos, no hemos visto aquella proporcion.

También hemos quedado impresionados por el nimero de enfermos no ope-
rados que fallecieron bruscamente mientras se intentaba establecer el diagnos-
tico. Es posible que ello fuera debido a no saber que se trataba de tal lesion y
se creyera que era una oclusion coronaria,

El postoperatorio se halla sujeto a posible continuacion de la hemorragia, in-
suficiencia renal, problemas cardiacos, complicaciones pulmonares y mas tarde
a hemorragias gastrointestinales. No es raro que una de ellas lleve a otra com-
plicacion e incluso a la muerte. Son pacientes de alto riesgo quirtrgico y post-
operatorio. Fallecieron durante la operacion 23 enfermos y otros 53 lo hicieron
en el postoperatorio. Solo sobrevivieron 34, Ello nos parece una innecesaria pér-
dida de vidas, ya que en los ultimos ocho anos hemos intervenido 250 pacientes
de reseccion de aneurismas abdominales con solo 2 muertes, Esto nos lleva a
consejar la precoz reseccion de estos aneurismas a fin de eliminar la alta mor-
talidad cuando se rupturan,
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