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El mhs profundo conocjmiento de Ea hipertensión en estos Últimos años ha 
permitido aisiar del gran grupo de la hipertensión esencial algunas formas que 
reconocen una bien precisa etiopatoqenia can un bien definido sustrato anatomo- 
patológico. Las más importante de dichas formas son hipertensiones secundarias 
a neoplasias funcjonantes de las suprarrenales. yá en su parte cortical, ya cn la 
medular. y la h iper tens i~n secundaria a lesiones vasculares renales. 

Entre estas últimas, las angiodisplaaias renales representan una causa rela- 
tivamente frecuente de hipertensión juvenil, en especial s i  entre ellas se com- 
prende tambien la hiperplasia fibromuscular de la media, que según Fas mas re- 
cientes indicaciones est5 considerada como una lesión de naturaleza congenita (5, 
6, 9, 1 2 ,  22). 

Más recientemente se ha dedicado particular atenct6n a otro grupo de altera- 
ciones vasculares renales, las fístulas arteriovenosas [ I E ) ,  capaces de determi- 
nar un estado hipertensivo arteria1 del todo similar al reproducida experimental- 
mente por Goldblatt estenosando una de las arterias renales por medio de la 
aplicaciwn de una pinza I101. 

La revisión de 675 protocolos angiogrdficos de pacientes hiperterñsos inter- 
nados desde 1963 hasta hoy nos ha permitido individualizar s61o dos casos de 
comunicación arteriovenosa renal y en ambos existía un estado hipertensTvo. 

Nuestra casuistica esta de acuerdo con lo señalado en la literatura, de donde 
no sólo resulta la rareza de las fistulas arteriovenosas renales sino tarnhión la 
coexistencia can relativa frecuencia de un estado hipertensivo arteria! (45 O's en 
cerca de los 70 casos descritos en la literatura) (163. 

Exponemos los hallazgos angiogrdficos de ambos casos de cornunicac'bn ar- 
terlovenosa con hipertensibn arterial asociada. 

Caso 1: Varón de 57 años de edad. Hipertensión arterial desde algunos años 
antes, sin que hubiera seguido una terapeutica antlhipertensiva de forma adecua- 
da. A su ingreso en clinica los valores de la T.A. eran poco elevados [200/ 
120 mmHg.1 con una inicial afectación del ventriculo izquierdo. 

I'l T-adiic;do del orlglnal en italiano por la Redaccldn 



Las exploraciones preliminares [dosiflcacjdn de catecolaminas, actividad re- 
nínica pl'asmdtica, urografia, escintigrafia renal. renograma] eran muy sugestivas 
de una genesis renovascular de su hipertensi~n.  

La aortografía abdominal [transfemoral rerrograda) [fig. 11 demostraba una 
inyeccibn regular de la aorta abdominal y de las arterias renales. Desde los 
primeros seriogramas se apreciaba la opacificación de amplias y anfructurisas 
lagunas vasculares vecrnas a la pelvis renal izquierda. Precoz inyección de la 
vena renal de este lado. evidentemente ectásica, cuya curso se sigue hasta 
la cava inferior, la cual aparece bien contrastada en los Últimos seriogramas. 
Evidente efecto nefrog~áf ico a la derecha, ausente en la izquierda, donde no se 
puede valorar la morfologia y las dimensianes de la sombra renal. 

Se trata. pues, de una fistula arteriovenosa renal de base claramente mal- 
formativa por angiomatosis, 10 que luego se comprobó operaroriarnente en otro 
servicio cerca de un año despues de  su salida de la clínica y que determinó, en 
el sucesivo curso clinico. Aa estable remisién de los valores presorios. 

Caso rl: Var6n de 66 años de edad. La hipertensíón arterial se rnanifestb 
t ras i in largo período de hematuria. También en este enfermo las exploraciones 
preliminares indicaban una génesis nefrovascular de la hipertensión. 

La aortografia abdominal (transfemeral retrógrada) (fig. 2) demostraba una 
normal viscializaciOn de la arteria hepática, de la esplenica y de la mesenterica. 
En el Fado derecho la arteria renal aparece de calibre y curso regular con normal 
opaci f icaci~n 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, ta inferior presenta un calibre mayor e i rr iga un 
voluminoso polo inferior, cuyo dibujo arterial parenquimatoso adquiere aspecto 
lacunar. Opacificación precoz de la vena renal izquierda, cuyo trayecto se  sigue 
hasta su desembocadura en Fa cava inferior. Fase nefrográfica normal en el 
lado derecho: con ausencia de efecto nefrografice 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 fístula arteriovenosa 
renal adquirida verosimifmente consecutiva a la erosión partetal de la arteria 
por neoplasia Ihipernefroma] . 

Consideraciones conclusivas 

Los ejemplos aportados permiten algunas consideraciones respecto a los 
aspectos etiológicoc y diagnósticos de las fistulas arteriavenosas renales, por 
una parte, y a los mecanismos interesados en el determinisrno de la hiperten- 
ciOn arterial, por otra. 

En cuanto concierne a la etiología hay que recordar que las fistulas arterio- 
venosas renales se clasifican en: a l  congénitas y b]  adquiridas [8, 27). 

Las congénitas, producto de un error disembriogenetico y en consecuencia 
presentes desde el nacimiento, pueden adoptar bajo el punta de vista rnorfoló- 
aico el aspecto de un engioma arterlovenoao c i r s ~ i d e o  o bien de una fistuta de 
tipo troncular. 

Esta diversidad morfologica justifica los motivos por los cuales a veces 
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Fig. 2 -C.. Antonio. Aririri<irnlin ,ibdnininal transfemoral retrógrada A)  Inicio de opac~ircacron 
del trlpode celinco. La a r t ~ r i n  rctial clt~rcclia aparece dc curso y callbre regular con nornial mor- 
fologia de las ramas i n t raparenq i~ imat~sas~  B )  A la izquierda se aprecia l a  inycccion de dos 
arterias renales. In superior rlc curso y c~11bte reguler. mientras la inferior aumentada de calibre 
se rrsi ielve pn grnndes lagunas vssculares que CF opacifican precozmente la vena renal DI Nor- 
mal efecto nefroqrafico en lado derecho, en tanto en el izquierdo esta casi completamente ausente 

y persiste el estencamiento dcl contraste on las lagunas vasculares del polo unferior 



puede coexist~r la fístula durante años sin manifestaciones clinicas evidentes. 
Esto ocurre cobre todo en los casos de aspecto angiomatoso. cuando el  calibre 
de las comunicaciones es pequeño y persisten asi largo tiempo [ 2 ,  31. 

Las adquiridas vienen determinadas por lo  cornwn por [a rotura de un aneu- 
risma total ( 2 ,  J ]  o de un trauma penetrante (17, 191, como cabc observar por 
ejemplo en eI curso de una biopsia renal (2, 3) o en f in por la erosión de los 
vasos renales producida por un proceso neoplásico Ihipernefromal 127. 11. 13. 
18, 20). 

Sabemos que el hipernefroma infiltra no solo el parénquirna renal sino iam- 
bién los vasos determinando una erosion de sus paredes o una trornbos~s, en 
especial a nivef de Tas venas, que puede extenderse en ocasiones a la cava 
inferior 

Por cuanto concierne al diagnóstico, es esencialmente angiográflco, sienclo 
el cnico método apto para documentar tanto el lugar de la cornunicacion arterio- 
venosa como la importancia del mshuntn. 

Precisamente es en relación con la imagen contrastográfica que se hace 
posible valorar no sólo el tipo rnorfológico de la camunicación sino a la vez la 
importancia del caudal transfistuloso a traves del grada de opaci f icaci~n de 
la cava Inferior. 

Por último, cuanto se refiere a los mecanismos fisiopatcilógicos a invocar 

en el determinismo de la hipertensión arteria! sistkrnica hay que senalar que 
las fistulas arteriovenosas renales modifican profundamente la hemodinárnica 
renal favoreciendo la insfauracibn de un estado hipertensivo de t ipo nefrovascular 
del todo íd6ntico a l  que experimentalmente se obZuvo por Gokdblatt estenosanda 
una arteria renal por medio de la aplicacihn de una pinza. Esto es distinto de la  
que suele producirse en las fístulas arteriovenosas localizadas en otro lugar, 
donde la hipertension arterial es de tipo hipercinetico por el enorme aumento del 
aparte circulatorio. 

Es conveniente recordar aquí brevemente que se han formulado numerosas 
hipótesfs sobre los mecanismos que conducen desde una estenosis de una 
arteria renal a una estable y severa hipertenslón srstemica. Nos limitaremos 
ahora a recordar la reconstrucc~on patogenética que hoy día parece la más 
aceptable Esta centrada sobre el aumento de la producción de renina capaz de 
activar los mecanismos humarales que llevan al aumento de la presión sistemica. 

El trastorno hernodin5mico apto para estimular la hipeñsecreción de renlna 
parece estar constituido, más que por la disminucion de la pulsatilidad arteriolar 
dlstal a la estenosis, por la reducción de la presión de perfusién renal que detex. 
mina una disminución del gradtente efectivo de la presTón transmural arterio- 
lar: diferencia entre la presión intravascular arteriolar y la presion intersticial 
renal (11. 

Tal reducción determina una estimulacion de los receptores (baroceptoresl 
del aparato yuxtaglornerrilar, es decir de aquel pequeno aparato dispuesto en 
manguito alrededor de la arteriola aferente al glornérulo al que está confiada la 
producción de renina. La renina uniendose al angiotensinógeno [globulína pro- 
ducida por el higado] formaría anglotensina 1, la cual sería transformada por la 
accion de un enzima convertible en angiotensina 11. La anglotensina II actúa, 
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como es sabído. por un doble mecanismo: directamente por efecto vasoconstric- 
tor sobre las rniocelulas de las arterioias e indirectamente mediante la cecrecién 
de aldocterona por parte corticosuprarrenal. Hay que recordar, además, cómo 
estudios mas recientes han demostrado también su accibn a nivel ccntrat por 
medio de la estimulación de una determinada regi6n del cerebro. 

En particular, la comunicación arteriovcnosa a nivel renal determina una 
disminución del gradiente tensor transrnural arteriolar con los siguientes meca- 
nismos [ T I :  Por una parte, 13 reducción de la presibn intravascular arter'olar 
dista1 al trayecto fistuloso, por otra, el aumento correspondiente de la presi8n 
intersticial renal por efecto del incrcrnento de la presión vcnosa. Se ocasiona 
así una clara d i cm inuc i~n  dcl gradiente tensor transmural arteriolar que hoy se 

considera como el estimuto apto para solicitar el sistema baroreceptor del 
aparato yuxtagtomerular que incita la hiperincreción de renina y por tanto la 
ouesta en marcha de los mecanismos biohurnorales de la hipertcrsibn. 

La hipertensibn por fístula arteriovenosa renal entra a nuestro criterio cn 
las formas de hipertension por exceso de angiotensina II según Laragh y halla 
su contrapart~da experimental en las hipertensioncs tipo Goldbalt a dos riñones 
14, i 4 1 -  

RESUMEN 

Después de haber llamado la atención sobre la rareza de las fístulas arterio- 
venosas renales y sobre la coexistencia relativamente frecuente de un estado 
hipertensivo de tipo renovascular. se presentan dos casos. Et primero de origen 
cong8nit0, sobre una base malformativa por angioma;osis. El segundo, de origen 
edquirldo secundario r! una neoplasia renal [hipernefroma). En ambos casos l a  
angiografia permirih visualizar precozrnente ta vena renal hasta la cava inclusive. 
Se discuten los aspectos etiologicos, diagnbsticos y los mecanismos fisiopatoló- 
gicos determinantes de la hipertensión arterial. 

SUMMARY 

Arteriovenous fistula of the renal vessels is  an uncommon entity. When 
associated wi th  an ipcilaterai functioning kidney, a diastolic hypertension deve- 
lops. The causes of rhese fistulas can be divided Fnto several categoxíes: conge- 
nital and acquired. Two cases, one congenital and other by hypernephroma, are 
reported. 
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Fístulas arterio-venosas 
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Virchow, en 1876, en su libro de mPatología de los Tumoresn ci ta al primer medieo, 
llamado Vidus Yidius. que descrlbld una malformacibn vascutar congenlta, observada por 
él y que consictia en la presencia en el cuero cabelludo de un enfermo de grandes venas 
dilatadas y pulsátiles. Incluso lo remitió a un cirujano llamado Grablelle Fallopio para 
que lo operara, el cual rehusó. Estos hechos ocurririeron entre los siglos XIV y XV (4, 51. 

Hunter, en 1757, según una revisión sobre fistulas arteriovenosas adquiridas ltevadas 
a cabo por Holman, fue el primero que describió una comunicacíón arteriovenosa pos- 
traumátlca, que se caracterizaba por l a  presencia de un soplo y fremito, los cuales desa- 
parecían a l  comprimir la arteria proximal a la fístula (1, 2, 31. 

S o n  numerosas las publlcaciones científicas sobre fistulas arterlovenosas, cerac- 
terizándose muchas de ellas por l a  rica nomenclatura que se Tes ha adjudicado. Entre 
ellas tenemos las que se refieren a las de origen congénito: angloma pulsitil, angioma 
cavernoso, angioma plexiforme, angioma arteria1 o bien aneurismas cirsoideos, aneuris- 

mas arteriovenosos, aneurlsmas serpentinas, etc. 
En este trabajo nos Ilrnitaremos a l a  denominación mas cenctlla, es decir, la de 

fistulas arteriovenosas adquiridas. 

Material 
La experiencia recogida en el Servicio de Cirugía Vascular de la Ciudad Sa- 

nitaria ~Franc i sco  Franco. de Barcelona, es de 19 fístulas arteriovenosas, de las 
que 8 son varones y 11 pertenecen al sexo femenino. Desde el punto de vista 
etjolbgico general, 11 son congénitas y 8 adquiridas, y de estas ultimas 4 son 
postraumáticac y 4 yatrógenas. De las pertenecientes al sexo femenino, hay un 
predominio de fístulas de caracter congénito, mientras que en los varones son 
adquiridas. 

La localización de Fas fistulas arteriovenosas congénitas se distribuye de la 
siguiente manera: En cabeza 2; en extremidad superior 4, asentadas en dorso 
muñeca, dedo anular izquierdo, mano y muñeca derecha y mano y cuarta y quinto 



dedos extremidad dcrecha; en tronco, es decir en región pelviana 1, y finalmente 
en extremidad inferior 4. Las fistulas arteriovenosas adquiridas, traumátjcas o 

yatrógenac, presentaban la siguiente distribución: En cabeza 3, de carácter trau- 
mático; en extremidad superior 1 postraurnática: en región pelviana 2 yatrogenas; 
y en extremidad inferior 2 de igual etiología que las de la pelvis. 

].as manifestaciones d í n i a c  (Tabla I I  se consideran por orden de frecuencia 
de los síntomas o signos encontrados en la serie presentada y objeto de este 
estudio o revisión. Se puede observar, por regla general, un predominio de las 
manifestaciones clínicas en las fistulas de carácter congenito, a excepcibn de 

1 2 3 

Fig. 1. - FIstula arteriovenosa conq4nita de muicca Arterlografia humeral. 
Fig. 2. - Fistulas atteriovenosas. Opacificacl6n precoz del sistema venoso. 

Fig. 3. - Sindrome de Kasebach-Metritt. Atteriografía que demuestra l a  localizaclon de las flstulas. 

la insuficiencia cardíaca, en esta serie, que son sendas fístulas adquiridas y 
localizadas en región pelviana. En 18 pacientes se practicó examen arteriogrsfi- 
co, de los que presentarnos algunos de ellos: Fi~tuTa arteriovenosa cangknita 
localizada en dorso rnufieca, en la que se puede observar, en fase arterial, las 
multiples fístulas y la opacificación precoz de las venas del antebrazo [fig. 11. 

Fístulas arteriovenosas extensas, en la misma región anat~mica,  de carac- 
terísticas anatomoradiológicas diferentes, por su extensifin y la ausencia de los 
lagos arteriovenosos (fig. 21. Fistulas arteriavenosas de extremidad inferior muy 













La fllebectornia superficial en la terapéutica quiriirgica 
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El Sindrome postFlebítico de los miembras inferiores está considerado como 
una de las causas más freciientes que conducen af cuadro de lnsuflclencia ve- 
nosa crónica. Menos frecuentes son otras causas, como compresiones externas 
de las venas principares del miembro, invasiones neoplásicas, angiomas, fistulas 
arteriovenosas congénitas o adquiridas o la falta congknita de válvulas. definida 
como agenesia valvular. 

Como sabemos, se entiende por Sindrome postftebitlco un conjunto cinto. 
matológico subjetivo y objetivo caracterizada por: dolor. tensibn, edema, der- 
mitis, l i lcera y Sibrosis de estasis. todo de curso crbnico y progresiva, determi- 
nado por un previo proceso trornbiitlco agudo, en la mayor parte de los casas a 
cargo del sistema venoso profundo. 

La confirmada secundarledad de dicho cuadro patológico a una previa tram- 
boflebiris del sistema profundo de los miembros inferiores, pew que puede 
extenderse a las venas de la pelvis y del abdomen, hace a veces dramático su 
desarrollo. 

Tal encuadramiento nos permite extraer ulteriores conceptos. Por ejemplo, 
cuanto concierne a la cronología: en cfecto. entre la trombosis venosa, causa 
etiológíca, y la aparición del Síndrome se interpone un lapso mas o menos largo. 
Ademsis, de la mlsrna definicion se deduce que la patogenia del sindrome va 
ligada a la  trombosis del sistema venoso profundo. Par Ultimo. la enfermedad 
puede seguir una particular evoluci6n, notable gravedad y a veces irreversibill- 
dad. Por otra parte, no solo se trata de iina patologia invaTidante slno que t iene 
notable repercusión sobre el  carscter 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 daño verdadero y propio del sistema venoso profundo se asocia, en- 
t re  otms, en forma en extremo varizda y de ahí la multiplicidad y diversidad de 
las manifestaciones clinicas, la coparticipación de todos los otros sectores vascu- 
lares: arterial, capilar y linfático. 

1'3 Traducido del original en itallnno por la Redacción. 



A 10 dicho se junta cuanto afirma Come!, es dccir la particular reactividad 
de lo que deflne como .sector histángico perjfericom. Se entiende por tal aquel 
complejo morfofuncional constituido por los capi!ares 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 [acción histotropa] y, de otro, los 
tejidos inFTuencian los capilares [acción angiotropa]. 

Refiriéndonos brevemente a la etiopatogenia, queremos recordar que el an- 
tecedente trombótico representa el punto de partida fijo del Síndrome post- 
flebirico. 

Las causas de la  trombosis liay que buscarlas en episodios trombaflebíticos 
de origen preferentemente postoperatorio: ob~teitr ico~inecológicq quirúrgico, pos- 
traumático. 

Como ya hemos señalado, existe un intervalo de t i ~ m p o  entre el episodio 
trombotico, con su fase eguda flogjstica, y la aparicibn de los signos y síntomas 
del síndrome postflebítico. Dicho intervalo corresponde, según algunos autores, 
al tiempo transcurrido entre la producción de la trombosis y la sucesiva recana- 
lización, factores que representan el epicentro de todo el trastorno hemodiná- 
mico. que se complementa con la insuficiencia valvular que puede interesar lo -  
dos o parte de los sectores venosos superficiales del miembro inferior. 

EBTo representa la esencla de las alteraciones postf~ebítlcas con la jnstaura- 
cF6n consiguiente de estasis venosa criinica y edema. 

Segun otros autores, por contra. y según nuestra modesta experiencia, la 
enfermedad y sus secuelas pueden aparecer y agravarse con la persistencia de 
!a obstruccidn del sistema venoso profundo. En efecto, en los pacientes Interna- 
dos en nuestro Instituto portadores de evidentes signos clinicos de cstasis, la 
flebografia mostraba casi siempre la ausencia de recanalizacion venosa profunda, 
que es posible conseguir en algunas cacos por la adecuada terapéutica rnkdica 
trembo!ítica, clarificante, antiagregante. 

La aparición del edema de estasis, que por un lado representa el punto de 
llegada de cierto t : ~ o  de patología, por otro señala el punto de partida de una 
serie de fenómenos que, inicidndose con el acumulo de proteínas y mucapoll- 
sacáridos en el  intestino, conducen a la escle;osis y al flebelinfcdema. Son el 
inicio, pues, de todas aquellas modificaciones an~tomopa2otóg!cas tisulares que 
afectan a Ta vez el conectivo subcutáneo el dermis y la epidermis y que cuimi- 
nan con la lesidn tipica del sindrome postflebitico: la ulcera de estasis. 

En cuanto concierne a la sintomatologia, recordemos: 
a l  Subjetivamente: EI dolor ligado a la insuficiencia valvular y por tanto a 

la sobrecarga en ortostatisme, normalmente de poca intensidad, puede alcanzar 
notable intensidad a la compresiOn de I?s venas enfermas y, en la mujer. en 'fa 
fase premenstrual. Se suman adernBs otros signos subjetivos representados por 
la sensación de tensión, cansancio, prurito y estado de eaetismo psicefisico, 
variables según los casos en reracidn al estado evolutivo de la enfermedad y 
del equilibrio pciquico del paciente. 

b) Qbjetivamente: El edema es el elemento constante, cuya intensidad 
varia segUn la fase evolutiva de la enfermedad. Cuando data de meces contribuye 



a ocaslonar flbrosis y Úlceras. De inicio es vespertino o tras largo ortostatismo. 
Primero está localizado y limitado. despuds se extrende según 30s casos hacla 
arriba (pierna, muslo]. Las varices secundarias van ligadas a la ya indicada 
insuficiencia valvular, asumiendo un desarrollo anárquico, bien diferente a la incu- 
ficiencia valvular de la safena en las varices esenciales. La estasis consecutiva 
abre el camino a! resto de la fen~menologia objetiva representada por: hiper- 
pigmentación, dermitis. eczema. 

Esto es en sintesis el cortejo sintomático subjetivo y objetivo más caracte- 
rístico e Importante, a l  que pueden sumarse otras manifestaciones, aunque de 
secundarla 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 radiológicas que nos permiten individualizar el lugar y la 
extensián trombdtica, Como exploraciones instrumentales hay que considerar: 
ia reografía, la pletismografia, la resmometria y termovisibn y la invect igaci~n 
radioisotápica con fibrina marcada y los ultrasonidos. En cuanto respecta a la 
angioradiologia. la ffebografia reviste una importancia fundamental en la Inter- 
pretacibn de los signos directos e indirectos que nos informan de la exacta 
evolucl6n de la enfermedad y sobre el lugar interesado. A estas exploraclones 
pueden añadbrse la linfografía [como documentación de la afectación finfhtlca] y 
la arteriografia para evidenciar la eventual existencla de cortocircuitos arterlo- 
venosos en los sectores m8s declives del miembro. 

Tan numerosas y complejos son los síntomas y complicaciones del sindrome 
postflebitrco como, asimismo, lo son los problemas terapéuticos. 

Las primeras tentativas se basaron, naturalmente, en lprinclplos etfológtcos y 
flslopatológicos puramente empíricos. Pero, cuando dichas principios Fueron sus- 
tituidos por posiciones correctas y bien medidas, entonces la nueva orientación 
terapéutica ha obtenido evidentes y posltivos resultados. 

No se considera el síndrome postflebitico en abstracto srno que que se ex- 
plora y observa bajo todos los aspectos, mukiples (hemodln5mic0, metabólico. 
sintomatolágico, etc.1. 

Como cualquier otra afecclbn, l a  conducta terapeutica puede ser quirúrgica o 
rnedica, pero en Fa mayoria de las veces ambas se entremezclan, se coadyuvan y 
5e complementan. 

ha terapeutica rnedica tiende a resolver fundamentalmente los problemas 
relacionados con Fa hipercoagulabifidad hemática y la l isis de[ trornbo, así como 
el  cortejo de trastornos subjetivos y objetivos una ver establecida la secuela 
sintomatolbgica postflebltica y Io mismo las complicaciones que eventualmente 
puedan instaurarse. A tal fin se empSean todos aquellos fármacos capaces de 
aumentar el tiempo de coagulación (heparina, dicumarólicos, etc.) y de producir 
trornbolisis, permitiendo la repermeabiliración venosa. 

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

Respecto a otros fármacos. recordaremos la utij idad de los antiagregantes 
plaquetarios, reguladores de la fibrinblisis, antiedernatosos, hemocinétieos, fle- 



boprotectores, en especial cuando ya se ha establecido la sintomatologia del 
síndrome postflebitico. 

Asi  come con la terapéutica rnbdica se busca obtener La l isis del trombo 
venoso obstructiwo, con la terapéutica quirúrgica se busca, adernhs de crear 
nuevas vías de retorno venoso, mejorar la estasis y el enlentecimiento de la 
circulacl6n venosa. Las técnicas que en la actualidad se practican mas a menudo 
en el síndrome postflebit;co son: la flebectornía superficial: derivaciones con 
injertos venosos (transposición de la safena, across-overm suprapúbico, seyún  

Palm-Esperon); arterializaci~n: actuacibn sobre el componente linfático Irnter- 
vencjón de Thompsco modificada). 

Estas intervenciones se adoptan seTeccionando los distintos casos en base 
a Ta sintornatologia clinica y a los datos flebográficos, poligrificos. anatorno-fisio- 
patol6qicoc de cada enfermo. Como ya hemos dicho antes. el éxito mayor o 
menor de una misma intervencibn efectuada en enfermos distintos va Ligado a 
las formas y múltiples aspectos con que el síndrome se presenta. 

Les cirulanos que han ido proponiendo las distintas intervenciones miraban 
fundamentalmente a dos fines: aumentar el drenaje venoso y abolir la lentitud 
ctrculatoria y l a  estasis. 

Por ta l  motivo estas intervenciones se denominan fisiologicas, dado que con 
ellas se persigue reconstruir una circulacion venosa suficiente y por tanto lo 
mas vecino a lo fisiológico. 

Material y métodos 
Nuestra experiencia se basa en 319 enfermos, 130 hombres y 189 mujeres, 

en edades comprendidas entre tos 16 y 71 anos. El síndrome era bilateral en 
168 Casos /58.9 %) , del lzdo derecho en 40 casos [12.6 y del izquierdo en 
91 caces [28,5 % l .  

Objetivamente, la pigmentación, que podía ser mono o bilateral, mas o me- 

nos extendida. se observaba en el 41.2 % de los casos. La ÚEcera de estasis, en 
el 20,7 %. El edema, en sus distintas fases, en el  20.4 %. Y aproximadamente en 
el $0 se hallaban lesiones dermatolúgícas. 

De los 319 pacfentes solo hemos internado 149 [46,7 Ohl; el resto fue tra- 
tada domiciliariamente y controlado de forma periódica con los usuales métodos 
semiol0gicos y clínicos, en espera de poder cometerles a la intervención una 
vez desbloqueado el sistema profundo. 

En los internados, la flebogsafía puse en evidencia obstrucción del sistema 
profundo en 38 enfermos. La obstrucci~n interesaba a menuda en especial la 
pierna y el muslo, aunque este último no siempre en su totalidad, ya que con 
frecuencia era posible observar, mas que una obstruccibn completa, una imper- 
fecta recanalización. Otras veces, y no con menor frecuencia, una abundante 
circulación venosa colateral descargaba a través de la safena interna en los 
vasos femorales en la ingle. 

Estos pacientes cuya circulaci6n venosa estaba tan profundamente dañada 
han sido tratados, durante tiempo mBc o menos largo, con terapht ica rnedica 
anticaagulante y trombolítlca. En algunos cacos hemos obtenido la recanalización 
del sistema profundo, suficiente para asegurar los fines de una intervención de 
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flebectomia superficial. En los otros casos, nuestra conducta ha sido la de ocasio- 
nar e l  menor daAo posible: por ta l  motivo, dado que las intervenciones citadas 
han dado resuItados no plenamente satisfactorios en conjunto, hemos retrasado 
la operación que considerarras la más válida y de menor daño, l a  safenectomia, 
a más tarde, cuando se han establecido v j l idas condiciones del sistema pra- 
fundo, como ya hemos dicho. 

Los restantes 101 pacientes que, estando afectos del compleio sintomático 
del síndrome postflebítico, mostraban con claridad a la fleboqrafia un sistema 
profundo permeable, han sido sometidos a safenectornía. La intervención ibn 

seguida siempre de terapeuticn anticoagulante y con frecuencia trombolitica, dada 
la predisposición de estos pacientes a la trombosis; así se actuaba de forma 
preventiva o profilActica. 

De esta manera no hemos observado recidivas trombóticas y los resultados 
han sido más que satisfactorios, consiguiendo la casi total remision de las 
dermitis, del edema y la reepiteiización de las úlceras flebostáticas que con 
frecuencia databan de más dc un decenio. 

Can el tipo de intervención adoptado por nosotros se persigue conseguir 
una dato bastante importante: aligerar la estasis venosa. 

Podemos decir con t r~nqu i l idad que en l a  gran mayoría de Casos lo  hemos 
conseguido. La resección del sistema superficial v de las varices compensadoras 
a Fa 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 síndrome pos'rflebitico y el 

de su dif ici l  conducta terapcutico, creemos poder afirmar que hoy día contarnos 
con métodos que, cabe decir, han  carnbjado el concepto de enfermedad incurable 
con qve estaba etiquetada hasta hace pocos años. 

La activídad de los fármacos tromboliticos (cuya administración puedr! 
repetirse y prolongarse) nos ha orientado hacia una intervención menos com- 
pleja que, creemos, puede ofrecer al enfermo las mismas posibilidades que l e  
dejan lo  menos inválido posible. 

Con este propósito hemos procurado siempre evitar aquellas intervenciones 
que a menudo no conducen a las tan evidentes y persistentes mejorías por I?s 
que se indicaron. 

Los resultados obtenidos con la flebectomia superficial en el síndrome post- 
flebitico, efectuada de forma que se asegure un suficiente drenaje venoso a tra- 
vés de la circulación profunda permeable, han sido tan satisfactorios en nuestros 
pacientes, al menos temporalmente, dado que en medicina y aún más en cirugía 
nada es definitivo, que nos hemos ido alejando de los distintos t ipos de interven- 
ciones propuestas, m á s  traumatizanies a nuestro criterio, con resultados estéti- 
cos no siempre felices y funcionales más o menos aceptables. 

En efecto, muy a menudo 12s intervenciones de ucross-overn, arterialización, 
etcetera, tienen resultados poco satisfactorios. Entonces pensamos qiie s i  lo- 
gramos un mínimo con una válida conducta terapéutica médica, lo misma vale 
aara que se tome en consideración esta segunda conducta, capaz de ocasionar el 









Aneurisma de aorta abdominal en la infancia, 
de origen arterioscleroso. 

A propósito de un caso 
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lntroduedón 
La arteriosclerosis en Tactantcs y en nifios es una entidad que se describe 

cada vez con mayor frecuencia en diversas forrrrs de presentación clínica y en 
distintos Órganos, coratbn, pulmones y todo el sistema vascular. 

La forma ectasiante no estA descrita en la literatiira. A este propósito que- 
remos presentar el caso y su * f ~ l l o w - ~ p .  de una niña de 9 años de edad, que su- 
fría un aneurisma de aorta abdominal de origen arterioscleroiso. 

Obsenración: 
2. P., nina de 9 años de edad. raza blanca. Se interna por intensos dolores 

abdominaks. A l  examen físico comprobamos un soplo s i s t ~ l i c o  y un tumor ab+ 

dominal, palpable y pulsátil en la zona infra y paraumbilical, con todas las carac- 
terísticas de un aneurisma de aorta. Resto del examen v a s c ~ ~ l a r  y general, qorrnal. 

Laboratorio: Hg, 3.300.000: DI. 5.100; 1-15. 29 Colesterolemia, 225 mg. O b .  

Llpidograma: Alfalipoproteinas, 30 04 : prebetalipoproteínas, 13 O j o ;  betaliproteínas. 
57 %. 

Radlologia: La placa de tórax no muestra particularidad alguna. La directa de 
abdomen muestra una masa bien delimitada de bordes calcificados en la zona 
de ubicaclón de la aorta abdominal. 

Cateterismo y angiografía: Presiones normales en todas las cavidades, sin 
gradiente valvuiar abrtico ni pulrnonar. Ausencia de cortocircu!to. A la angiogra- 
fía se observa válvula a6rtlca bicúspide y se evidencia un aneurisma de aorta 
abdominal bien delimitado por debajo de las arterias renales y sin comprometer 
las iliacas. 

1') Clrulano cardiovascular. 
l**) Anatomopatdlogo 

['*") Hernodlnamlsta p. '"'1 ... Jefe dei Clrugía Cardiovascular 



1 1. IlTtI"TT1, B. V. DE MIXTTTl,  T.. f. RI 'F \T I I  1. O. S l i l 'n.IYTO, MARYO-ARRII. 
R. F. ROFFC~,  .l. C. I I\+RI". I P. HI \mi 1Y77 

Protocolo operatorio: lntervencibn quirúrgica con incisi6n mediana supra e 
infraumbilical. Se abrié el retroperitoneo y se encontr6 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. terrnino- 
terminal en aorta e iliacas. Cierre por planos. Evoluciiin satisfactoria. 

Anatomía patológica: a]  Descripción macroscópica: Fragmento s.ernicircular 
de tejido que mide I2x6x0,4 cm., cuya superficie externa tiene forma convexa, 
color rojo y se halla recubierta por una adventicia que presenta focos de electro- 
coagulación. E! grosor de la pared no es uniforme, debido a la presencia de depó- 
sitos amarillentos, laminaciones y calcificaciones. La cara interna, cóncava, es 
de superficie irregular y presenta focos nodulares de color amarillo subido, con- 
sistencia calcárea y rnicroefracciones. La cuña de tejido hepatico es de aspecto 
normal. b3 Descripcion microscópica: Reemplazo de gran parte de la estructura 
elástica de la pared vascular por lesiones de diferente cronología, que oscilan 
desde necrosls hemorrigica con escasa reacción inflamatoria aguda hasta la 
verdadera caEcificaciOn. Esta adopta la disposición en pequeños granulos bas6ff- 
los aislados o bien en grandes placas amarfas. Rodean a los focos de calcifica- 
cion depbsitos de lipidos que se ponen netamente de manifiesto con colorac;ones 
específicas (Rojo escarlata). Las fibras elhsticas se conservan en las porciones 
externas de la pared, mostrando signos de rnicrofragmentación, duplicaciiin y 
diferentes grados de tortuosidad. Es importante la hial inízací~n subintimal: se 
observan algunos infiltrados mononucleares adventiciales perivasculares. El ie- 
jido hepático no muestra alteraciones rnicroscbpicas. 

Favorece la etiologin ~rter iosclerosa de este caso: 11 la localización en 
aorta infrarenal, b) la infiltración grasaCa++ lateromatosis) y C ]  la conserva- 

ci6n de la capa elástica en la periferia del vaso. 

CONCLUSIONES 

Sin duda esta descrita la presentación de aneurismas abdominales de diversa 
etiología en la infancia. Lo que Ilama la atención en este caso es que !a nina no 
presenta antecedentes familiares de arteriosclerosis y su Laboratorio estaba 
perfectamente normal: y la presentaci6n de la Forma ectasiante bien localizarla 
en la aorta abdominal. 

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

Llama poderosamente la atención su anatomía patológica que, sin discuslbn, 
es de origen arterkoscleroso. 

RESUMEN 

Se presenta el caso de una niña de 9 años de edad que sufría un aneurisma 
de aorta abdominal de origen arterioscleroso.. EvolucionrS bien de su cirugía y 
se halla en perfectas condiciones dos años despues de operada. Se discute la 
localización y la forma de presentación del mismo. 
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CUMMARY 

One case of arteriosclerotic aneurysm of abdominal aorta in a femaFe [nine- 
year-old) i s  presented. Twe years postoperative [Dacron graftl she rernains in 
good health. Detailed anatornopathological study was carried out. 
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Intradumtbn 
Muchos consideran la cornplicacion flebitica de las varices corno un hecho 

banal y sin secuelas, Ello explica el general desinterés por esta patologla y la 
superficialidad con que se afronta y trata el problema. 

Desde hace tiempo, flebólogos y cirulanos vasculares llaman la atencien 
sobre la ~aricof lebi t is aguda y en especial sobre sus posibles consecuencias, 
difundiendo en lo posible los problemas relativos y las soluclanes terapéuticas 
más adecuadas. No es una nueva posición par un renovado interés hacia las en- 
fermedades tromb0ticas venosas, pero si una convicci6n basada en la experien- 
cia y la observación cuotidiana. 

Por desgracia, desde hace anos cualquier sugerencia -como dice Mar- 
masse- ha constituido un aclamar en el desierto.. Es por ello que todavia se 
aplican rn&todos que con frecuencia Inijtiles pueden, además, convertirse en 
perjudiciales, tal los viejos emplastos húmedos calientes, e¡ reposo forzado 
en cama, pomadas, antibióticos. 

Hoy dia hay que considerar la varicoflebitis aguda como una verdadera y 
propia urgencia a tratar los más rápidamente posible y. sobre todo, quirúrgica- 
mente: lo que no es nuevo, ya que en 1939 Toumay ya propuso los métodos 
quirúrgicos, 'pero que todavía requieren ciertamente una más amplia difusión. 

Fines de la terap6utica de urgencia 
Los principios fisiopatológícos y en particular anatomoclinicos en que se 

funda este concepto terapéutico no faltan en la literatura. Por ello. examlnate- 
mos y comentaremos, fundandonos tambien en nuestra experiencia, los objetivos 
prefijados del tratamiento quirUrgico precoz. 

1. Impedir la extensión de la trombosis ei la círeulacidn profunda. E! pro- 
cesa trombótico se difunde ya a través de la unión safeno-femoral y safeno- 
peplitea, ya en menor escala a trav8s de las perforantes Ifig. t l .  Esta incidencia 

( '1  Traduc~do del ort~tnal en italiano por la Redacción. 
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es, según las estadisticas, del 6,7 % (Hafner], al 29 Oh 0/0Gjoresl y al 60 % 
[Glover]. Nosotros heinos comprobado un 12 OJO de trombosis en la uni6n safeno- 
temoral en el momento quirlirgico. 

2 Evitar la ernbolia pulmonar. La embolfa pulmanar puede proceder de Ia 
circulación profunda y es una complicación de la difusión trornbótica, o direc- 
tamente de  la circulación superficial, cosa mLs rasa. Pero, con independencia del 
origen su frecuencia es de cerca del .SO % [Gailoway) en los casos no tratados, 

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

Todos los autores están de acuer- 
do sobre e! hecho de que la probabf- 
Iidad de la embelia es directamente 

/"f proporcional al tiempo de la aparición 
de la varicoflebitis y por tanto de la 
permanencia en cama del paciente. 
Marmasse, habla por ello de mmostal 
permanencia en cama.. 

3. Prevenir las recidivas de me. 

vos episodios agudos. Parece tipico 
que las varicoflebitis recidiven una o 
mas veces: 15 O'0 según Hafner, 22 
según fessamlo. Nosotros confirma- 
mos el carácter recidivante, al menos 
en el  20 "b de los casos. Las causas 
de la recidiva son obvias al persistir 
la estasis venosa, causa que produ- 
ce la varicoflebitis misma. 

4. Hacer rhpfda la curacrldn y 
breve la convalecencia. Es un hecho 

que la varicoflebitis tratada de forma 
insdecuada se arrastra mucho tiempo, 
a veces hasta tres meses. con nota- 
ble malestar pata el paciente y per- 
juicio social. La terapéutica adecua- 
da, por contra, reduce sensiblemente 
estos inconvenientes llevando a una 

1 curacián clínica en unos diez días 
romo máximo, reduciendo la conva- 

lescencia, que en algunos casos pue- 
de incluso ser evitadli. En efecto, es 
posible practicar una intervención arn- 
bulatoria bajo control cuidadoso y fre- 

Flq l.-Mocnnlsmo de propagacibn de una cuente, prosiguiendo l a  terapeutica a 
fleb tic; de 13 superficre a la profundidad domicllio. A este respecte, el inter- 

namiento .standard. llevado a cabo 
por nosotros se ha reducido a 3 días, salvo eventuales complicaciones o excep- 
ciones. 



Metodo terapéutico 

SegUn la interpretación moderna la terapeutica de la varicoflebitis aguda se 
basa en una triada de cuidados de orden SisioterApico, médico y quirúrgico. 
Sobre esta última parte es sobre la  que nosotras nos detendremos en especial, 
alinque poniendo primero en evidencia que ella no permite prescindir de las 
nlras des. En otras palabras, ningun cuidado quirúrgico puede tener h i t o  si  no 
se complementa por una compresibn elhstica, deambulación, gimnasia y 'iera- 
péutica médica [antiflogísticos, leves fibxinoliticos, bloqueadores alta].  

Dos ventajas tiene el tratamiento quirurgico: su mayor eficacia en la pteven- 
ción de posteriores complicaciones y la rapidez de la curación. 

Fig L - E s c j ~ i t ~ i i i . ~  ( I r >  I:I trnriih~ctomia s , rnp( -  r n  ca-o de trombosis de la unidn sz-feno-femoral 
[segun íescnrolo). 

Fig 3. -Técnica de Inclsión y expresidn de los tronilios contenidos en las dnlatacbones saculares 
varicosas 

Quedan por discutir los datos técnicos, aunque son bastante simples. 
La cafenectamia radical de urgencia es defendida por sus partidarios por 

su indiscutible ventaja de tratar simultáneamente Pa enfermedad base y su com- 
plicación. No se diferenciaría esencialmente de la normal intervención de elec- 
ción. No obstante, segun otros autores [Dodd, Ccrckett, De Takats, etc.) no es 
amnsejabte. siendo necesarios amplios despegarnientos o francas incisiones de 
pi r tes  blandas en los casos de enormes dilataciones saculares trembosadas. 

Nosotros no hemos sentido nunca la necesidad, en los 24 casos tratados, de 
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recurrir a esto metoda, limitándonos más Sien a la reseccibn del cayado y a la 
incisibn sobre los paquetes trombosados exprimiendo su contenido hacia el  
exterior. 

Segun Goldstein, Van der Stricht y otros. la resección del cayado de la sa- 
fena responde muy eficazmente a muchos requisitos. Es una intervencibn simple, 
rapida. absolutamente no traumatizante y posible bajo anestesia local, 30 que 
permite un tratamiento ambulatorio. Esta 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 clínico de la trombosis no corresponde al anatbrnico, ya que 
FI proceso siempre esta más extendido hacia arriba. 

IJ interrupcibn de la safena, por tanto, y la exploración de la vena profunda 
[femoral, o mas rara vez la poplitea) con un simple mflushing~ o sonda de Fo- 

garty prategen de Fa embolia (fig. 21. 
Después, secundariamente, se procederá al astrippingn. Con este método 

hemos tratado el 62,5 % de los miembros operados. 
Cuando existan grandes dilataciones venosas trornbosadas en la pierna, 

tensas, duras, dolorosas, está indicada también la incisión y expresión de los 
trombos [fig. 31. Esta maniobra proporciona un inmediato alivio y la rapidísima 
resolución del proceso. En el 20,9 % de las casos hemos practicado sólo este 
tipo de intervención, contenida la flebitis por debajo de la rodilla, en tanto que 
en el  16.6 restante hemos asociado a la vez la r e s e c c i ~ n  del cayado de la 
safena. 

Resultados y conclusl.ones 
Perfectamente de acuerda con cuanto se refiere en la literatura, creemos 

que nuestra orientacibn terapéutrca se ha mostrado eficaz resotviendo todos los 
requisitos que se había propuesto y. sobre todo, e l  evitar la ernbolia pulmonar. 

Nunca ha sobrevenido esta complicación, incluso en tres casos en que la 
trcrnbosis alcanzo el sistema profundo. El hallazgo anátorno-quirurgico mostró 
que en dos pacientes el trombo flotaba en la femoral y en otro había ya progre- 
sado hasta la iliaca. 

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

El criterio que nos hace valorar nuestros resultados es, pues. e! clinico: 
como uOptimo= 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- 
ración clinica se ha efectuado en diez días (84 %) . En el  16 % rectante hemos 
deftnido el resultado como .bueno., sobre todo por problemas quirúrgicos (per- 
sistencia de secreción, infiltracion de lz herida, etc.).  En caso alguno el resultado 
ha sido catalogado de .nulo= o Mescaso." 

Para terminar, queda poco por afiadir. Nos ha parecido simplemente Ctil 
puntualizar una patología poco estudiada y en todo caso casi siempre rninusvalo- 
rizada, exponer los criterios terapéuticos en los que nos hemos inspirado y, 
por último, contribuir junto a otros al esfuerzo común para mejorar los resultados. 



RESUMEN 

Los autores exponen los criterios terapkuticos de actuacibn en los casos de 
varicoflebitis aguda ascendente. Se subraya la importancia de dicha afección. 
con frecuencia descuidada o mal curada, y los fjnes que en partkular  la cirugía 
se propone. Basados en su experíencia, concluyen en que salo una terapéutic? 
de urgencia correcta puede evitar las complicaciones y favorecer la curación 
clínica. 

Causes and different therapeutical criteria on acute ascending thrombosis 
of varicose veins are exposed. To avoid cornplícatiuns and to lead to heaiing, an 
emergency treatment is indicated. 
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En esta SecnOn deseamos irna simple opi- 
niiin de personas calificadas Pn d campo de 
la Parolo~ia I~usculor. 

Tabaco y arteriosclerosis 

FERNANDO MAATOAELL 

Director del Depirtamcnto de Angiología del Instituto Paliclinico 
Barcelona [Espana] 

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

Hace muchos años acudiá a mi consulta un arteriosckeroso con oclusión de  
las femorales y claudicación Intermitente. Era un gran fumador. No necesitaba 
arteriografía ni tratamiento operatorio. Prescribí una terapéutica médica e insistí 
en que debia abandonar el tabaco por completo. Me contesto que no podía. Muy 
serio, le dije: Si sigue usted fumando, no vuelva a verme. Y así lo hizo. 

Ocho años despues, no se si impresionado por la lectura en la Prensa de 
mi  visita al general Franco, volvio a verme. Seguía fumando 30 cigarrillos diarios, 
no tomaba ninguna medicina, no tenia c laudica~iún intermitente y su oscilametria 
y pulsabilidad hahian mejorado de forma ostensible. Debia estar peor y estaba 
mejor. Analizando el caco, solo halle una explicación: su tensión arteria! había 
aumentado. 

Un prestigioso médico barcelonks no habia fumado ni bebido en su vida. 
Llevaba una vida ordenada, sin conflictos de ninguna clase. Su comida se l imi- 
taba a verduras y alguna tortilla. Se levantaba temprano y se acostaba pronto. 
A los 52 años sufrib un infarto de miocardia. Analizando el caso sólo hallé un3 
expl icaci~n:  su padre murió a Tos 52 afios de infarto de miocardio. 

He citado estos dos ejemplos para demostrar que en Medicina quedan mu- 
chos puntos oscuros. Después de 50 años de ejercerla y de haber seguido e1 
curso de miles de arteriosclerosos, dejo fumar a los gordos y suprimo el  tabaco 
a los ffacoc. En 30s tromhoangeiticoc la prohibicion es absoluta. 



CrRUGIA VASCULAR EN LA IMPOTEMCIA POR FALTA DE ERECCION [Gefass- 

chirurgie erektiver irnpotenz]. - Vaclav Michal, Rudolf Krarnar, Jan Pospiehal 
y L i b r  Hejhal. -Sexcialmedizinn, vol. 5, pág. 15; 1976, 

Leriche describió por primera vez en 1923 la impotencra por fa l ta  de erec- 
ción en la trombosis de la bifurcación aórtica. 

Los autores han tratado obliteraciones y estenosis del sector aortoiliaco en 
74 pacientes por debajo de los 55 ahos, de les cuales 53 (72 %) tenían trastornos 
de erección. La angiografia dernostrh en 46 de estos Últjmos (87 %) abliteracio.. 
nes o estenosis de la arteria iliaca interna. 

Para corregir la impotencia se practicaron las siguientes intervenciones: 

Endarterlectornia 

Se practlco endarteriectomía de la arteria hipogastrica o de sus ramas en 
26 pacientes y en 19 la intervención fue bilateral. En 8 casos se asoció un .by- 
pass* a la endarteriectomía. 

S610 fracasaron tres intervenciones. En los demás se obtuvo una franca 
mejoría de su función sexual, con erecciones normales y por lo menos un coito 
semanal. 

En un caso la impotencia era el  único sintoma del enfermo y correspondía 
a la obliteración de ambas ilíacas internas en su porción inicial, sin que presen- 
tara claudicación intermitente en sus extremidades inferiores. 

aBy-passn t&nore-pudenda 

Algunas obliteraciones de la arteria Iliaca interna o de la arteria pudenta 
interna no pueden ser tratadas por endarteriectomía. En un enfermo de 33 afios. 

con fractura traumática de isquion y pubis y ruptura de vejiga, con hemorragia 
en el espacio de Retzius, e l  cirujano de urgencia se vio obligado a ligar ambas 
hipogástricas dejandolo impotente. 

Los autores intervinieron el caso a los dos añas, practicando un nby-passn 
venoso en el  lado derecho desde la femoral cornUn a la arteria pudenta Interna, 
que fue movilizada hacia la fosa iaquiorectal a través de una incisibn perineal. 
'La anastomosis se realizb bajo microscopio. 

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

Anastomosis araerial directa a los cuerpos cavernosos 

En fa intima de las arterias del pene y de sus ramas existen unos cojinetes 



de Ebner que regulan la entrada de sangrc a los cuerpos cavernosos. Durante la 
erección se relajan las fibras musculares lisas de estos cojinetes ensanchándose 
la luz del vaso. 

Con la edad estos cojinetes plcrden elasticldad y se fibrosan impidiendo el 
paso del suficiente volumen dc sangre a los cuerpos cavernosos con lo  que se 
retrasa la erecciun completa. Este proceso de flbrosic aumenta rápidamente con 
el wadrado de la edad. . 

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

Se moviliza la arteria epigástrica mediante una incisibn pararectal preperi- 
toneal y se anactomosa la arteria directamente a loa cuerpos cavernosos. con 
sutura término-lateral bajo microscopio. 

Se Iian practicada 8 anastomosis direclas. Dos se han abiiterado, permane- 
ciendo seis perrneables. Todas los petmeables han normalirado sus funciones 
qexuales menos uno. 

ET de mas edad (63 años] tuvo erecciones matutinas desde los primeros 
días de la intervención y en el  primer coito a los 1 1  dias de operado presentó un 
priapismo intenso por e l  que tuvo que ser intervenido a las 48 horas. Se practicó 
una intervención complementaria anactomosando la safena interna a los cuerpos 
cavernosos. Desapareció el  priapismo inmediatamente y la anglografia practicada 
a las dos semanas demostró un buen relleno do las arterias aferentes, los cuer- 
pos cavernosos y la anastomosis venosa. La compresión de esta última producía 
una sernierección. 

Resumen 

Generalmente los trastornos de ereccitn pasados los 40 años se atribuyen 
a dgficit hormonal. 

Los autores demuestran que la mayoría se deben a obliteracTones o este- 
nosis vascwlares del territorio de la hipogástrica o también a la pérdida de la 
elasticidad de los cojinetes de Ebner: y por los resultados obtenidos en las 
intervenciones practfcadas se demuestra que muchos de estos pacientes pueden 
ser tratados actualmente con exito mediante cirugía vaccular. 

TROMBOSIS VENOSAS DE LAS EXTREMIDADES TRATADAS EN EL DEPARTA* 
MENTO UN1VERSITARIO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPlTAL DEL DOC- 
TOR M. STOJ ANOVIC, ZAGREB, DURANTE EL PERIODO 1945-1 947 [Trornboze 

vena ekstremiteta bolecnika Klinike Zaunutarnje Bolesti Kliniske tolnice. 

uDr. M. Stajanovicii u Zagreb, u RazdobIju ad 1945 do 1947 god). - N. Milíc, 

M. Majsec, M. Koprcina, S. Handl y B. Raic. Anali Klinickc bolnice .Dr. M. Sto- 
janovicn, vol 75, nUms. 3/4, pág. 297; 1976. 

Se presenta un total de 824 cnfermos con distintos tipos de trombosis 
venosa de las extrcrnidades entre 65.103 hospitalizados durante el  periodo de 
1945 a 1974, lo cual representa un 1,27 Oto.  De ellos, 656 180.8 % o }  fueron tratados 
por trombosis profunda, 74 19 por trombosis superficial, 75 (9.1 0 ' ~ 3  por 



varicoflebitis y 9 (1,1 VI) por trombeflebitis rnigratoria. El 38,l eran varones 
y e! 61,9 restante mujeres: oscilando sus edades entre los 30 y 70 años. El 
29 O/O eran obreros manuales. 

No se observaron diferencias respecto a su presentación en relacién con 
los meses del ano. Se observaron varices en 153, e1 18,s 4'0 da todos los pacien- 
tes con trombosis. De ellos 75 presentaban varicoflebitls. Existían otros procesos 
que pudieron considerarse como factores etiolbgicos en la génesis de la trom- 
bosis: cardiopatías [4,5 O h ] ,  diabetes [4,2 VI], procesos inflamatorios ( 3 3  O ' o F ,  

arteriosclerosis (1.7 O , O ) ,  tumores malignos [1,6 o J ~ l ,  embarazo [1,7 O41 y en 
menor proporción la anemia, obesidad, enfermedad de Brrerger, micoslc, etc. 

La embolia pulrnonar, la cornplicaciiin más grave de la trombosis venosa, fue 
diagnosticada clínicamente en el 14,6 % de los casos [0,18 O h  en los hospitaliza- 
dos]. El 32-5 carrespondfan a varones [12,4 % de todos los enfermos con 
trombosis) y el 67,5 O/O a mujeres [15.8 de todas las enfermas con trombosisl.  
En conjunto, el 4,7 % varones y el 9,8 mujeres. El embollsmo aumentaba a 
part ir de los 40 años de edad. l a  proporción era menor en los trabajadores manua- 
les (15:&5 O&,  respectivamente) qiie en otras ocupaciones. El embolismo se 
produjo en las trombosis superficiales en el 5,8 O h .  En la trarnboflebitis migrato- 
r ia alcanrti el 4,2 o!~. 

De los 120 casos en que se apreci6 embolia pulmonar falleció el 60,8 O h .  El 
diagnbstico clinico de embolia se h i t o  en el 6.8 VI+ postmortem en e l  40,2 '6 y 
clinrco y autópsico en el 53 O/O. 

El total de autopsias por embolismo pulrnonar en pacientes con trombosis 
venosa de las extremidades junto a los que sufrieron embolismo pulmonar en 
enfermos de otros procesos, predominantemente insufícíencia cardiaca songes- 

tlva, suma 547 casos, o sea el 16,6 % del total de autopsias. el 11,T "/u de todos 
los fallecidos y el 0,80 de los 63.016 enfermos hospitalizados. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS SI'NOVITIS DEL ANTEBRAZO. HEMANGIO- 
MAS VENOSOC Y SUS TROMBOSlS (Un diagnastlc diffcrentiet des synovi- 

res de I'avant-bras. Les hkmangiornes veineux et leurs thrornbosec). - 
Y. Chaouat, C. Gínet, B. Faures, Kujac, S. Rascovski, B. Kanovitch y C. Fri- 
leux. -Revue de RhurnaClsrnc., ano 43, n." 4. pag 310; abril 1976. 

El diagnóstico etiologico de las sinovitis del antebrazo es a menudo dificil, 
más aún si el aspecto cl inico viene realizado por una afección diferente por 
completo. 

Con motivo de la observacion de un caso en el que despues de un trauma- 
tismo en e! antebrazo se produjo una sinovitis inflamateria de los flexores con un 
balance biológico normal y en el que, con una ausencia de anomalías venos3s 
superficiales. se comprobó por flebografia la presencia de unos hemangiomas 
venosos profundos trombosados, trombosis secundaria a3 traumatismo cn hc- 
mangiornas antiguos clínicamente mudos, creemos importante recordar la slasifi- 
cacián de las angiodisplasias venosas congénitas y su relacibn con las afecciones 
osteoarticulares. 



Clasificación de las angiodisplas?as congénftas. Estas angiodisplasias piic- 
den interesar tanto las arterias como las venas o los linfaticos. 

Según Malan, las displasias venocas pueden comprender: dilataciones veno- 
sas no tumorales. Flebectasias regionales o difusas e veces con hipoplasia de 
una red venosa; anomalías venosas localizadas tumorales benignas, Flebangio- 
mas o Hemangiomas venosos, corno nuestro caso, a veces profundos, otras su- 
perficiales: y anornalícs venosas difusas tumorales benignas prafundas 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- 

rjal ri Finfatica. 
Las afecciones osreoarticulares secundarias a estas malformaciones son 

conocidas, habiendo sido objeto de recientes trabajos por Malan, Martorell y 
Servel le: 

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

b] Síndrome de Parkes-Weber, con ígual cuadro clinico pero las malforma- 
cienes no son s61o venocas sino arteriovenosas por comunicación entre ambos 
slstemas por fistula arteriovenosas. 

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

d) Hemangiomatosis braquiab osteolitica de Martorell, con destrucci6n ósea 
y angiolitos. 

Estas malformaciones se traducen ya por engrosamiento óseo ya por osted i -  
sis, dominando lo primero en las de predominio venoso y lo segundo en las da 
predominio arterial. 

Nuestra observación se acerca más a la angiomatosis del t ipo Klippel-TrBnau- 

nay, sienda lo particular su localización en el miembro superior, la latencia iota l  
de los hemangiemas antes del traumatismo y la ausencia de angiomas planos 
o nevus superficiales. 

El diagnostico diferencial en estos casos ya había sido tratado por Mondrir 
y Huet, inspirado por Lecene. 

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

A PROPOSITO DE UNA NUEVA TECNICA PARA LA LlNFOGRAFlA DE LOS MiIIEM. 

&ROS INFERIORES (A propas d'une nouvelle technique pour la lyrnphogra- 

phie des rnemlres inferieursl. - M. C. De Barros Marques. =Angéiologie., 
año 28, n." 2, pág. 109; marzo-abril 1976. 

Vamos a: presentar una técnica sencilla de linfograffs. que lejos de ser con- 
siderada como ideal presenta, no obstante, las ventajas de efectuar en una sola 
sesibn la linfografía del sistema superficial y del profundo, así como por la misma 
tecnica la exploraciiin del sistema venoso, reduciendo de tal  manera el sufri- 
rnlento del enfermo afectado ya por c l  t r au rna t i c~o  psicolbqico deC edema de 
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sus piernas. El futuro confirmará, quizá, la bondcd de la técnica que pasamos a 
describir. 

Tecnica: Anestesia previa del lugar de inyecclbn del colorante [Patent blue 
violet). Inmediata inyección de 1 ml. cerca del borde interno del calcáneo. Se 
retira la aguja hasta el tejido celular subcutáneo, completando la primera parte 
de la exploración [l!nfocromia] con la inyección de 1 ml. a este nivel, por las 
linfáticos superficiales. De ta l  forma obtenemos la linfocrornia de los colectores 
superficiales y profundos con s61o una inyección de contraste. 

lnmedlatamente exponemos los vasos linfáticos que corresponden ai grupo 
safeno interno, por medio de una incisión retromaleolar interna [según Rometo 

Marques]. Las imágenes son distintas a las que se consiguen por la inyecci6n 
en el dorso del pie, Luego se aislan los linfáticos profundos. Con esta vía se 
puede practicar tanto la linto come la ffebografia. Una vez incanulados o cateteri. 
zados ambos sistemas, superficial y profundo. se inyecta eF profundo y luego el 
superficial. con lo cual ambos sistemas pueden apreciarse simultáneamente. 

Hemos estudiada ya 5 casos con tal técnica, con las ventajas citadas al ini- 
cio del trabajo. 

VENTIUM AflOS DE EXPERIENCIA SOBRE ANEURISMAS AORTICOS ABDOMINA- 
LES RUPTURADOS (Twenty-one years'experience with ruptured abdominal 
aortic aneurysms), - R .  DiGiovanni, 6. Nicholas, G, Volpetti y H. Berkewitz. 

a Surgery, Gynecology & Ohtetrics-. vol. 141, n:b 6, pág. 859; diciembre 1975. 

Aunque la resección de los aneurismas abdominales aórticos se ha conver- 
tido en los i jrtimos aAos en una operación 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 
añadir 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 Ta 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 ninrnero de operados es de 107, de ellos 94 hombres y 13 mujeres com- 
prendidos entre los 40 y 90 años de edad. Ninguno fue asintorn8tico. La mayoría 
(801 tuvieron dolor abdominal, con molestias agudas m8s de seis horas antes de 
su Ingreso (831; y 42 de ellos conocían la existencia del aneurisma antes de su 
perforación, al menos un mes antes. En Ca mayoría se hizo el diagnóstico previo 
a la operacibn. 

En casi todos se halló un hematoma retroperitoneal: en 32 sangre llbre 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 debaio. El 

calibre, en los 47 en que se midio, fue mennr de 7 cm. de dl8rnetro en cinco y 
mayor en los dem5s. En 6 existían otros aneurismas. 

Fallecieron 73 operados, de ellos 29 en la operación. De 27 enfermos llegados 
a la sala de operaciones en peslmo estado, fallecieron 19.  Un total de 35 llegaron 



en intensa hipotensibn y, a pesar de compensarla, fallecieron 23. 
Incluso en los que pudlmos efectuar la hemostasia y colocar un injerto. ta- 

llecieron 35 por ~shockn  hemarrágico rebelde. En 19 se observé insuficiencia 
cardiaca por arritmia, insuficiencia cardíaca congestiva o infarto de miocardio 
postoperatorios. 

En 31 la muerte se produjo por insuficiencia respiratoria, dos de ellos por 
embolia pulmonar; 28 tuvieron complicaciones pulmonares, de los cuales 10 ne- 
cesitaron traqueotornia. 

En el curso postoperatorio, 28 sufrieron insuflclencia renal, de los cuales 
15 fallecieron, inclvldos 5 de los 8 sometidas a hemodiálisis. En 70 observarnos 
una hernorragla gastraintestinal postoperatoria. falleciendo 7 de ellos. 

Fueron reoperados inmediatamente 18 pacientes, sobreviviendo 13 .  Por em- 

bolia o trambosis 8 perdieron el pulso distal, procediendo en 7 a la embolectomia. 
Uno sufrió una amputación y otros 3 fallecieron en el  postoperatorio. En 3 se 
produjo la trombosis del injerto, efectuindose una trornbectomia inmediata en 
2; falleciendo uno de ellos. El otro falleció, a su vez, tras la sustitucibn total del 
injerto. 

Resultados en w operados: Hubo 24 enfermos que con una ruptura de 
aneurisma abdominal no fueron operados. S610 5 ingresaron en servicios quirúr- 
gicos: 3 en uñología. uno en cirugia plástica [sufría una neoplasia de labio y se 
d e s c u b r i ~  en la exploración general) y otro eri cirugia general con el diagnostico 
de apendicitis aguda, sin que se resecara por sobrepasar las renales. 

Los 19 no operados restantes ingresaron en servicios medicos, con signos 
y síntomas variadisirnos [hernaturia, dolor dorso, tumor retroperitoneal y leuce- 
mia, hipertensión 1 , fa1 leclendo bruscamente en tanto se valoraban sus condicio- 
nes. Otros dos fueron admitidos a causa de infecciones losteomielitis. pancreati- 
tis con salrnoneloslsl. Fallecieron tambíkn bruscamente. Una enferma ingresb 
por trastornos pslcosomAticos y tras catorce horas de estancia en el  haspital 
desarrollb una tumoración abdominal tubular y falllecib. 

La mayoría ingresaron entre 1950 y 1960, en grave estado y considerados 
como de gran rlesgo quirúrgico. En SLI mayor número no fueron diagnosticados, 
incluso una vez producida la ruptura. En el resto se retrasó l a  resección mientras 
se valoraban otros problemas. 

DEscusibn. A pesar de conocer un enfermo que sobre vi vi^ dos años tras $a 

ruptura de una aneurisma aórtico abdominal sin corrección alguna. la única es- 
peranza de supervivencia es la reseccfbn quirúrgica de la lesibn. Los 24 enfermos 
no operados fallecieron en pocos dias. lo que en algunos quizá no hubiera ocu- 
rrido de haberse operado, en especial antes de su ruptura. 

En las filtimos arios la mortalidad operatoria en estos casos ha disminuido. 
En nuestro hospital, en los Últimos nueve años sóSo ha alcanzado el  40 (antes 
de este estudio era 86 %). 

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

Cuando ingresa un enfermo con un aneurisma aórtico rupturado lo primero 
es insertable un catéter y compensar la pérdida de sangre, en tanto se efectúan 
otros estudios y se prepara en quirbfano. A su vez se hace una breve historia 
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clínica y somera exploraci~n.  Hay que evitar colocar una sonda gástrica o un 
catéter de Foley a f in de que el enfermo no haga esfuerzos que provoquen una 
exsanguinación: de igual modo no debemos aumentar la presion por encima de 
los 80 mmHg. y a  que favorece la hemorragia. El electrocardiograma puedc pos- 
ponerse. No hay tiempo para un estudio radiofogico, en general. 

Llevado a la sala de operacienes, hay que evitar todos las es fuerso~.  Cuando 
la anestesia. se produce con frecuencia una hipotensión y colapso. en especial 

en pacientes a tensión. No debe empezarse nunca hasta que el equipo de opera- 
dores este preparado. Si se produce el  colapso, Iiay que abrir e l  abdomen de in- 
mediato y controlar la aorta. 

Es muy Util eT uso del balón intraaortico en el  control de la aorta e iliacas, 
ya que permite la colocación de los ~ c l a m p s =  bajo visión 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 co locac ió~ de los aclampsn, ya que hacerlo en 
terreno enmascarado por el hematoma puede producir desgarros en venas de 
calibre. 

Nos ha sorprendido el  numero de aneurismas que se dice envolvían 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 proporción. 

También hemos quedado impresionados por el número de enfermos no ope- 
rados que fallecieron bruscamente mientras se intentaba establecer el diagnós- 
trce. Es posible que ello fuera debido a no saber que se tratabu de tal lesión y 
se creyera que era una oclusión coronaria. 

El postoperaterio se halla sujeto a poslble contlnuacion de la hemorragia, in- 
suficiencia renal, problemas cardíacos, cornptícaclones pulmonares y m&$ tarde 
a hemorragias gastrointestinales. No es raro que una de ellas lleve a otra com- 
plicación e incluso a la muerte. Son pacientes de alta riesgo quirúrgico y post- 
operatorio. Fallecieron durante la operación 23 enfermos y otros 53 10 hicieron 
en el postoperatorio. Sola sobrevivieron 34. Ello nos parece una innecesaria pkr- 
dlda de vidas, ya que en los últ imos ocho años hemos intervenido 250 pacientes 
de resección de aneurismas abdominales con 3610 2 muertes. Esro nos lleva a 
consejar la precoz resecciún de estos aneurismas a fTn de ellmlnar la alta mor- 
talidad cuando se rurituran. 
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