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Cattedra di Anglologla dcllUniversiti 
Palerma (Italia} 

Las alteraciones adquiridas por las ramas del arco aórtieo que evolucionan 
hacia la obliteracibn total o parcial de tales ramas son de bastante reciente co- 
nocimiento, cuando menos en el plano clinice. En efecto. a pesar de las esporá- 
dicas relaciones de los autores angTosajones. como Savory en 1856 y Broadbent 
en 1875, y austríacos, como Türk en 1901. solo 6s en 1908 en que Takayasu, of- 
talmólogo nipon, relacionó la ceguera observada en un grupo de enfermas jovenes 
con un proceso arteritico obtiterante que interesaba todas las ramas originadas 
en el  arce a0rrice, donde se simultaneaba la ausencia de pulsatilidad carotjdea y 

radial. 
Es la Enfermedad sin pulso de los autores japoneses, quienes dleron a tal  

enfermedad una precisa fisonomía etiopatogénica, atribuyendola a una arteritis 
infecciosa no luética que aparecla en mujeres jóvenes. 

Luego se perdieron los lindes aportados por los autores japoneses respecto 
a la -enfermedad sin pulson, dado que se integraron en dichos casos formas de 
etiologia diferente (luética y sobre todo arteriescleróticasl descritas en personas 
de diversa edad y de ambos sexos. Simult6neamente se multiplicaron las denomi- 
naciones de tal afección, pudiendolas encontrar en distintas publicaciones con 
los nombres de *enfermedad sin pulso., uarteritls braquio-cedálica*, ~obst rucc ion 
subelavio-carotídean, asíndrome del arco abrticom o, por último, asindrome de 
obliteracibn de los troncos supraaórticosm, denominacion debida al angiólogo de 
Barcelona [España], Martorell, quien se ha interesado en gran manera sobre ta l  
afeecibn, apartando una contribución fundamentar. 

Nosotros continuamos prefiriendo la denominaclbn msindrome isquémico bra- 
q u l o - c e f ~ l l c o ~  propuesta desde 1956, cuando por primera vez en Italia describimos 
un caso. Tal denominación. en efecto, dejando sin prejuicio el problema etiolbgtco 
y anatomopatológice, bastante diferente en cada caso (arteritis de variada etio- 
logía, arteriosclerosis, etc.1. resalta el trastorno hemodinárnieo Indicando el sec- 

[') Cornunlcac16n presentada a la Reunlón Interneclonal de Ex-Alumnos da Martorell, con 
motivo del Homenaje a drcho Profesor, Barcelona (Ecpaiíal 1975. con sl tltulo da Subctavlan 
Steal (Film). 
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tor o sectores en los que las ramas arteriales interesadas por el proceso oblite- 
rante provocan el  trastorno fisiopatológico más evidente: Ta isquemia. 

Por otra parte, ta l  definici6n nos consiente comprender no solo las formas en 
las que todas las ramas supraaórtlcas están totalmente obliteradas sino también 
aquellas en las que la obliteracion es parcial o segrnentaria, configurando por 
tanta sindromes isqui;micos limitados a territorios circunscritos, con desarro'ilo 
de circulación anastomótica de suplencia, bastante interesante. 

Es, sobre todo, a estas formas parciales que deseo l imitar mi exposición, 
que por obvios motivos no puede abra7ar todo eT vasto capitulo de estos casos en 
general. 

Tras la observación del caso de sindrome isquémico braqufocefalico parcial 
descrito por mi en 1964, nos hemos interesado mucho por ellos, de tal forma que 
hemos podido comprobar 10 frecuentes que son. No dudamos de que muchas de 
estas formas que muestran una notable tendencia evolutiva hacia el compromiso 
de distintos troncos supraaárticos en tiempos sucesivos, no son más que formas 
mBs 0 menos iniciales de las formas completas del sindrome que en su fase ex- 
trema canstituirán la *enfermedad sin pulso-. 

En el estudio de tales formas nos hemos servido, adernas del examen clínico, 
que implica una cuidadosa valoración de la sintomatologia subjetjva y un rneticu- 
loso examen palpatorio y auscultatoxio de todas las ramas braquiales y caro- 
tídeas, de ta angiografía seriada y en particular de la roentgencinematografía. 
Tengo Ta convlcdón de que sólo con el empleo de estas técnicas. en especial de 
esta última, es posible un exacto reconocimiento no sólo de las ramas arteriales 
ocluidas sino tarnbien de la circulación de suplencia que se ha desarrollado para 
compensar la falta de aflujo sanguíneo por el  segmento ocluido. En otras palabras, 
sólo cona la roentgenangiocinematografía es posible un exacto estudio hemodiná- 
mico, sector por sector, de todo el sistema arteria! braquiocefálico. 

Entre los síndromes isquémicos parciales así individualizados tiene particular 
evidencia. porque además presenta una precisa sintomatología clínica, la debida 
a la obliteracion proximal de la subclavia. es decir del sector inicial de partida 
del arco aórtico. 

En estos casos, la subc la~ ia  ocluida en su origen viene reinyectada más alla 
de la obs t rucc i~n  por la arteria vertebral hornolateral donde el flujo hemático se 
ha invertido. Esto lleva como consecuencla una sustraccibn de sangre a la circu- 
lación cerebral [e l  flujo antidromico en la vertebral se realiza a expensas del 
poligono de Wil l is) que justifica la pintoresca definición de subclavTa ladrona 
(siibclavian steall  propuesta por los autores anglocajonec: porque la subclavia, 
con la vertebral como -cornplicen, roba la sangre al sector circuiatorio cerebral. 

Desde el punto de vista hernodinárnico el  sindrome se caracteriza por los 
siguientes elementos: 

a l  Oclusión o estenosis de una subclavia antes de la emergencia de la 
arteria! vertebral. Esta es una condición sine qua non, dado que sr la odusión 
comprendiese el origen de la vertebraE o estuviera tocalirada más allá de este 
punto no podría realizarse la reinyecci6n de la subclavia por medio de la verte- 
bral, le que es el sostén fisiopatológico del sindrome. 
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b) Permeablidad de la arteria vertebral hornofateral, cuando menos en el 
sector mas prbximo a la subclavia ocluida [en teoria cabria la posibilidad de una 
obstrucción alta de la vertebral hornolateral con reinyeccibn baja, a flujo invertido, 
por medio del tronco tlreo-cervical o de ramos anastomóticos Intervertehralesl. 

C] Sustracción de sangre arteria1 a la clreulación cerebral. La sangre aro- 
bada. penetra, a flujo invertido. en la vertebral del lado lesionado p r ~ ~ i n e n t e  ya 
del upooln constituido por el polígono de WiITis, ya mas bien directamente de la 

arteria vertebral confralateral. 

d) Inyección de Ea sangre nrobadan en la subelavia mas ellh del sector wlui.  
do, en correspondencia con la lnosculación en ella de la vertebral hornolateral. 

Este estado hernodinámico comporta tres fundamentales consecuencias: 

F .  Se trata obviamente de un sufrimiento isquémico del terr i torio braquial 

afectado [nutrido por la subclavia ocluida o estenocadal. Pero tal sufrimiento 
es menor de lo que comportaria la intensidad del daño anathmico. En otras 
palabras, la impotencia funcional y los trastornos trOficos del miembro supe- 
r ior son en estos particulares pacientes notablemente más discretos que Tos 

observados en sujetos con obstruccibn [o estenosis de importancia an5loga) 
de la subclavía mas allá o a nivel del origen de la vertebrar. 

2 Puede producirse un c~rnportamiento parad~jieo de los trastornos del 
miembro afecto. En efecto, a l  contrario de lo que suele observarse en arteriopa- 
tías carentes de esta oeculiaridad hemodinámica [en las cuales los trastornos se 
acentúan por e l  ejercicio del miembro interesado), en el asubclavian stealm, al 
menos en una parte de los casos, los trastornos son más intensos en repose Ipa- 

restesias, frialdad cutánea, palidez del miembro) y se atenúan y a veces desapa- 
recen con el trabaja muscular. Esto cuando el ejercicio del miembro afectado ac- 
tiva, mediante un mecanismo de asifonaje., e l   irc culto de suplencia. El eferciclo 
muscular provoca, en efecto, una vasodilztacl6n local con l a  consiguiente re- 
duccion de la resistencia arteriolar sectorial. Aumenta así el gradivnte de resis- 
tencia entre territorio cefálico por un lado y territorio braquial afectado por otro. 
lo que induce un proporcional aumento del flujo sanguíneo hacia este último 
territorio. 

3. Existen trastornos isquémfcos del territorio cerebral. mayores de lo 
que comportarían las condiciones anatómicas de los vasos. En efecto, si la alte- 
ración hernodinámica correspondiente al sector cerebral se redujera a la falta de 
aporte arteria1 a través de la vertebral del lado lesionado (corno sucede en los 
casos de obstrucción de la subclavia en correspondencia con el  origen de la 
vertebral), los trastornos circulatorios cerebrales serlan mucho menores o in- 
cluso ausentes [como hemos comprobado en pacientes con situaciones anathmi- 
cas de este género). En el ~Subclavtan stealu, la vertebral no sólo no aporta 
sino que sustrae ademss sangre del tronco basilar, y en notable cantidad a juzqar 
por nuestras observaciones roentgecinernatogr6ficas y como cabe deducir de las 
experiencias afectuadas en perros (Reivieh y colaboradores]. Se explica, por 



tanto, perfectamente cdrno estos enfermos pueden acusar trastornos circulatorios 
cerebrales a veces imponentes [vertigos. lipotimia$, amaurosis, etc.), aunque 
sean transitorios. 

En realidad, parece que los trastornos circulatorios son menos intensos de 
lo que la intensidad de la sustracci6n sanguinea podría ocasionar. Ello parece 
debido, verosímilmente. al simultáneo aumenta del flujo directo al cerebro a 

través de los otros troncos arteriales: carbtidas y vertebral contralateral. Depon- 
dria en tal sentido la observaci6n radiol6gice, también nuestra, de un aumento 
de calibre de la vertebral contralateral, así como las observaciones experimenta- 
les en el perro obtenidas ocluyendo el sector proximal de la subclavia de un 
lado. Se ha observado no 3610 la inversion del flujo hemático en la vertebral 
hornolateral sino tambien un aumento del flujo anterogrado en correspondencia de 
las dos cardtidas y sobre todo de la vertebral contralateral. 

[Se presenta un ufilrn.1. 
En el *film. que presento se i lustra tanto la técnica que seguimos en las 

jnvestigaciones que efectuamos en nuestro laboratorio de hemodinamica, como 
algunos ejemplos significativos de los síndromes isquémicos braquia-cefálicos 
parciales [entre ellos dos casos de ~Subclavian stealm, de los primeros en ser 
descritos en ItaIia] . 

RESUMEN 

Con motivo de la presentacjon de un 4fFlmn sobre sindromes parciales de 
oclusión braquiocefálica. se hacen una serie de comentarios desde varios puntos 
de vista, en especial bajo el aspecto hernodinamico demostrado por roentgenci- 
nernatografia. 

SUMMARY 

Partlal syndroms o f  brachiocephalic occlusion are studied f rom several points 
of view, ecpecially by roentgencinematographic and hemodynamic rnethods. 
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Introducción 
Aunque nuestra experiencia en el .by-pass* subclavio-femoral es sumamente 

corta, creemos interesante la revisión de los distintos autores sobre esta técnica 

que ya cuenta con 18 años de existencia. 
Lo que se deduce de dicho estudia es l a  indicación a indicaciones tan pre- 

cisas de d i cha  derivacián; y los buenos resultados que con ella obtienen. 
No nos cabe duda de que hay que conocer las técnicas de derivación extra- 

anatómicas, ya que con el desarrollo de las prótesis arteriales hemos d a d o  lugar 
a una nueva patología, la infección de d i c h a s  prótesis, 

Historia 

Corresponde a Lewls (13  el mérito de haber util izado por primera vez los 
vasos de las extremidades superiores para suministrar sangre a la mitad inferior 
del cuerpo, en un caso de rotura de aneurisma aortico abdominal y diseccián de 
la aorta tóraco-abdominal que impedía el flujo sanguíneo. Pocos años después, 
con Louw [2,  31, Blaisdell y Hall [41 nació el concepto de desviación axilo-femo- 
ral. Desde entonces se han publicado buen nijrnera de series de casos individua- 
les (5, 6, 7, 8, 9, 701, que han permit ido concretar las primeras observaciones e 

incluir este interesante enfoque dentro del arsenal de que dispone el cirujano 
vascu l~ r .  

Con las contribuciones originales de Lewis (11, McCaughan y Kahn [ I l ] ,  

Blaisdell y Hall (41, Louw (2, 31 y Vetto (121 se ha demostrada que los injertos 
arteriales no necesitan seguir el trayecto de las vias arteriales u ~ o r m a l e s i ~  sino 
que pueden implantarse con gran éxito siguiendo vías en absoluto no ortodoxas. 

El mas popular de este tipo de injertos extraanatomicos es el denominado 
injerto de desviación axilo-femesal, que tiene su origen en la primera o segunda 



porcibn de la arteria axifar, a veces en subclavla y termina en las arterfas fernora- 
les corni~n, superficial o profunda, ya unilateral o bilateralmente. siguiendo un 
curso en gran medida subcutáneo. 

lndicaeiones y comentarios 

Las indicaciones para el uso de métodos extraanatómicos de reconstruccidn 
arteria1 son: 

A l  Padecimientos que contraindican cirugia mayor: Edad avanzada y debili- 
dad general. Enfermedad cardiopulrnonar qrave. Escasa expectativa de vida. 

BE Necesidad de un campo limpia: Infección de una línea de sutura aórtica. 
Infección de una anastomosis a nivel inguinal. Colostomia. Sepsls intraabdorninal. 
Pelvis congelada secundaria a tumor o radfacibn ( 131 .  

Cl Problemas técnicos: rntewencionec intraabdominales múltiples previas. 
lndicacianes en las que est5n de acuerdo todos los autores: pero en lo que 

discrepan. es en el material a utilizar. Así, Louw (31 y Stipra (141, entre gtros. 
sugieren el  empleo de vena safena, o de cefálica o basílica, en lugar de Dacron, 
hassndose en las ventajas del material autógeno. Nosotros, creemos por *:arios 
motívos que no debe de emplearse vena safena: 

1 1  Calibre de vena inferior a los 8-10 mm. del Dacron, y por consiguiente . 
menor Endice de flujo. 

21 Aumenta el  tiempo operatorio y el riesqo. para obtener el segmento de 
vena. 

31 La vena puede ser nececaria en i!n momento determinado para el  
tratamiento de la enfermedad dista]. 

4)  El indice de flujo en injerto de Dacron axilo+femoral es de unos 550 ml./ 

minuto, s i  ambas arterias (femoral superficial y profunrla] son permeables, y 

unos 120 ml./min. si tan sólo es perrneable la femoral profunda. Esta Última 
cifra representa casi el ftujo rnaximo que puede loararse en una desviación 
férnoro-poplítea 15, 7). 

De todas las indicaciones anteriormente expuestas, fue la de infección en la 

zona inguinal, seguida de hemorragia por infeccíon por Colibacilos y Proteus en 

la sutura femoral, la que condujo a la derivzción subclavio-femoral como hita 
medida viable para la conservación de la extremidad isquémica [figs. 1 y 21. 

La infección en un parche o prótesis vzscular es una de as complicaciones 
más temidas por e l  cirujano, ya que una infección descontrolada en !a región de 
la línea de sutura en injertos permeables conduce casi siempre a una masiva 
hemorragia [ID. 15). Este fenómeno se nbser! a tanto er: an~stornosis entre ar- 
teria y vena como en homoin]ertos o en protesis sintéticas y cnndicjonun un 

elevado riesgo de amputacion e incluso en ocasiones la muerte (4 ,  16, 171. 

En nuestra casuistica, el porcentaie de infeccibn sobre iniertos o ~ p a t c h s ~  

es del 4,6 Ob, cifra acorde can los porcentaies most~adac por la mayoría de los 
autores y que oscilan, salvo excepciones. clel 3,8 O h  a! 5,6 

La evolución de nuestros casos aue siifrieren infección fue de amputación en 
5 casos (41,6 V o l ,  exitus en 2 cases (16.6 ""01 y de conservacíón de la extremidad 

afectada en 5 casos [4T,6 O ó l .  Esto nos enseña que cuando la infección está 
presente es precisa una técnica operatoria agresiva (7, 18, 19). 





Si la infeccidn está localizada en la ingle la solución puede ser el injerto 
aorto-femoral a traves del agujero obturador. Si la infección paca al espacio re- 
troperitoneal, la desviacidn axiio-famoral o subclavio-femoral. con cierre de lzs 
ramas del injerto aorto-femoral infectado y lavado con antibióticos a través de 
sondas. puede ser la soluci6n. 

Habría que reconsiderar cuál es el material más adecuado ante la infección. 
En trabajos experimentales se ha demostrado una mayor incidencia de perrneabi- 
lidad en aquelfos injertos de vena autoqena, sobreinfectados por Staphilococus 
aureus, que con los de Dacron I Z O ) .  Un 70 % de permeabilidad del injerto de 
vena sobre 20 % de Dacron. Pera, a la hora de valorar la respuesta a la infección, 
et Dacron respondio con trombosis, mientras que la vena con necrosis y poste- 
r ior hemorragia, debido a la sustitucion de los elementos del mtisculo liso por 
tejido fibroso y por tanto con una devascularización del transpyante [21, 22. 23).  

En cuanto a los resultados de la derivación axilo-femoral. las dos series más 
Importantes, Ea de Blaisdefl con 41 injertos y la de Manniek con 46 [ S .  81, señalan 
un 80 % de permeabilidad a los 2 anos y un 72 n o  a los 5 años. respectivamente 

Los índices de mortalídad son inferiores al 10 " h  y la morbilidad as mínima, 
ya que no se penetra en tárax ni en abdomen. siendo ligero el dolor postopera- 
torio. El paciente puede ya comer el  mismo dia de la operación y levantarse al 
día siguiente. 

Para concluir, dadas las indicaciones tan precisas de esta derivación. ros 

buenos resultados o'btenidos con ella por diversos autores y la escasa morbil idal 
de esta tecnica, creemos que debe ser tenida en cuenta y aplicarla en los casos 

precisos, tenfendo presente que ésta puede ser la Unica solución para la supervi- 
vencia del paciente o para la viabilidad de una extremidad isquémica. 

RESUMEN 

A propósito de un caso de by-passn subclavio-femoral, llevado a cabo como 
solución a un injerto aorto-femoral infectado, los autores revisan la historia de 17 

derivacjón axilo o subclavio-femoral, así como sus indicaciones y resultados ob- 
tenidos por los diversos autores, llegando a la conclusión de que el  *by-pass* 

axilo-femoral es una derivacibn extraanatómica a tener en cuenta por el cirujano 
vascular cuando una de sus precisas indicaciones se presenta. 

SUMMARY 

A case of subclavian-femoral by-pass for infected aorta-femoral graft, a 

historical revision, as weEl as indications and results of axivo-femoral shunts are 

presented. 

1 Lewis, C.  D.: Subclavnan artery as nieans of blood supply to lower half of body. ~ B r i t  S. 
Surg .-. 48.574. 1961. 
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La administración de materia trambopastinico es seguido del consumo de 
factores coagulantes y farmación de trombos [13. 15. 31. 371. 

Esta comprobado que la transfusión de sangre incompatible (11, 151, el 
=shock. I14) y el Sindrome de aplastamiento [303 son agentes desencadenantes 
de la Coagulación Intravascular Diseminada. Se ha comprobado asimismo, que 
los traumatizados y 30s quemados son terreno abonado para la instauracién de 
un Síndrome de Coagulacibn lntravascular Diseminada [30F. 

A la l ista de las causas etiológicas probables o seguras de la Coagulación 
lntravascular Diseminada han sido incorporadas ta sepsis, la ernbolia grasa. la 
circulación extracorpórea y los denominados Sindremes de final del embarazo 

(131. 
Ya en f966, Hardiaway [13) observa que tras bloquear el  sistema retículo en- 

dotelial mediante la inyeccfbn de material tromboplastínico produce con gran 
facilidad un Sindrome de Coagulación lntravascular Diseminada con todas sus 
caracterfsticas. 

Diversos autores estudian la lnducclón experimental de Sindrome de Coa- 
gulación lntravascular Diseminada mediante la administración continua o frag- 
mentaria de tromboplastina, pudiendo observar importantes acortamientos del 
J / 2  del fibrinogeno [20], alargamientos del tiempo de cefalina, del tiempo de 
Quick y del tiempo de trombina, así como la reducción de la tasa de factores II, 
VII, y Vlll (26, 321. Por otro lado, comprobaron anatamopatológicamente Za pre- 
sencia de trombos en er pulrn~n [25). Todo ello sin que se pueda demostrar l a  

presencia de tromboplastina en circu!ación arteria1 (31. 
Multi tud de estudios se han realizado. tanto clinlca como experimentalmente, 

('1 Experiencias realizadas en la Cátedra de Patolo~la Quirúrgica -A -  [Prof. Lozano). 
Facultad de M ~ d i c i n ~  dp Zaragoza (Españal 
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buscando y estudiando un estada de hipercoagulabilldad (16, 27, 48, 49. 50). La 
administración de cuero humana activado [43. 49. 50, 51. 521, la activacibn del 
factor Hageman [34- 351, la administración de suero homólogo (29, 401 y la 
i n f us i~n  de factor X purificado no activado (531. lleva consiqo la presencia de 
un estado de hipercoaguCabilidad, el cual, s i  se suma otra factor desencade. 
nante, establece un cuadro de Coagulaci6n Intravascular Diseminada. 

La acción preventiva de formación de trornbos por el dextrano de variada 

peso molecular ha sido rnnfivo de estiidio para gran nlimerú de outares, obte- 
niendo diversos resultados. no estando aciarados todavia el mecanismo de acción 

( 2 ,  6. 10, 17, 18, 19, 22, 23, 24, 38, 42) 

La interferencia del dextrano en el mecanismo hemostático lleva Gamo 
consecuencia el elargomiento del tiempo de Iiemosragia y del Tiempo de coagula- 
cibn, la disminución del número de plaquetas, acortamiento del consumo de 
protrornbina y la disminucibn del tibrinbgeno, Estos efectos son mis pronunciados 
para el dextrano de alto peso molecular [4 ,  5, 7, 18, 22, 33, 471, siendo no 
signlficatlvci para los dextranos de peso molecular bajo l l ,  9. 5, 331. 

Los estudias realizados con dextranos de peso motecular medio muestran 
según los autores (8, 9, 33, 121 muy diferentes resultados. 

El motivo de nuestro trabajo es sl estudio experimental realizado -in vivo.. 

rnecliante Fa técnica de Wessler 1441, de la prevención de la formación de trom- 
bos por el dextrano de peso molecular medio. tras la administración de suero 
humano activado y materia[ trornboplastinico. 

MATERIAL Y METODOS 

Realizamos el estudio en 40 conejos machos comunes. cuyos pesos oscilaron 
entre 2 y 4 kllos. 

Se distribuyeron en 8 lotes, de cinco animales cada uno. de la siguiente 
manera: 

Un lote al que se le practic6 la tbcnica de Wessler con suero salino fisiol6- 
gico sin inductores trombogenicos. 

Un Tote a l  que se le realizó la técnica con dextrano de peso molecular medlo. 
sin inductores trombog~nios. 

Otro lote al que SE Ic administró sueru humano activado, a las concentra- 
ciones de 1.32 mlJkilo de peso como inductor trornbog8nico. 

Tres lotes de animales a los que se les adminiszró respectivamente 10, 15 y 
30 UTT (Unidades de Tromboplastina Trornbogénicas] (271. 

Dos lotes de animales z los que, previamente a la administración de Fos 
inductores trornbag@nicos [suero humano activado y tromboplastinal , se les 
administró gramo/kile de dextrano de peso molecular medio. 

Esquema de preparaclen de adminlstractfin de las diversas sustancias estudiadas 
can la tkenica de Wessler 

Solución salina fisiológica. Fue administrada a dosis de 6 ml. por anlmal, en 
Pa vena marginal de la oreja. 

Suera humano activado. Wessler [44). 



Material trornboplastinlco. Vilades [45), Lasierra y Vilades (27). 

Dextrano 30.000. Se empleó dextrano de peso rnolecular medio de 70.000, 

con méís de 90 % de las molEculas dentro de los limrtes extremos de 25.000 y 
125.000, 

Su administración f ~ e  por p e r f u s i ~ n  continua, 15 minutos antes de la reali- 
zación de la técnica, a dosis de 1 grama por kilo de peso del animal, se canalizb 
la vena marginal de la oreja con un cateter de polietileno para efectuar la 
perfusión. El tiempo empleado para dicha perfusión fue alrededor de 10 a 15 mi- 

nutos. 
Prodiiccián experimental de trombosis. Se practico la técnica original pre- 

conhada por Wessler 1431, con suero humano activada y en su momento fue 
sustEturdo como material inductor de hipercoagulabilidad el suero humano acti- 

vado por las correspondientes dosis de Unidades de Tromboplastina Trombogé- 
nica: 

Forma de expresar los resultados. Para indicar de forma sernicuantitatlva la 
cantidad de trombo o trombos formados se elabora un indice o escala que vaya 
del O al 4, Un indice O traduce Ta falta absoluta de trombos apreciables; cuando 
se observan unos pocos filamentos de fibsina, visibles a sIrnpEe vista, se señala 
un Endice 1; con la calificación índice 2 se quiere significar la presencia de varios 
trombos de pequeño tamaño: el índice 3 traduce la existencia de dos o más 
trornbos de gran tamaño; y, por último, e l  índice 4 representa la existencia de un 
trombo unico formando un cilindro que llena toda la luz del segmento venoso 
aislado. 

RESULTADOS 

Controles con soluciOn salina fisiol0gica, cuero humano activado y trombo- 
plastina 

Lec resultados obtenidos en los cinco animales a los que se les sustituyó e l  
material trornbagénico por 6 ml. de solución salina fisiológica fue de grado O en 
todos ellos. 

A los cinco animales a los que les fue administrado suero humano activado, 
a concentraciones de 1,3 ml. por kilogramo de peso, en cuatro de ellas se obtu- 
vieron trombos de grada cuatro y uno de grado tres. 

En el lote de conejos al que se administro material tromboplastinico a una 
dosis total de 30 unidades de tromboplastina trornbogenicas, por conejo, los 
resiiltados fueron de tres casos con presencia de trombos de grada 4 y dos de 
grado 3. 

Controles con tromboplastina a diversas dosis 

Can el  fin de estudiar la sensibilidad a la tromboplastina, a tres lates de 
conejos se administraron distintas concentraciones de material tromboplastínico. 

Al primer grupo se administraron 10 unidades de trornboplastina trombogéni- 
cas dando coma resultado la ausencia de trombos. 

A un segunda grupo se administraron 15 unidades de tromboplastIna trorn- 
bogénicas. siendo las resultados mtiy semejantes a los anteriores, presentando 
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4 casos con ausencia total de trornbos y sólo en una de ellos pudo darse una 
valoración de trornbos de grado T .  

Al  Ultimo grupo se administraron 30 unidades de trornboplactina trombog8ni- 
cas como material inductor. y los resultados fueron de tres animales con trornbos 
de grado 4 y otros dos de grado 3. 

Qextrano más inductorec trombogénlms 

En un grupo de animales se suctrtuyeron los inductores trombog&nicos por 
6 ml. de solución salina fisiológica previo tratamiento con dextrano 70.000. LOS 
resultados fueran de trombos de grado O en todos ellos, 

A dos grupos de animales se les adrnnistró en infusi6n continua, gota a 
gota, 1 gramo por kilogramo de peso en un volumen total de 40 ml. de dextrano 
70.000. Los resultados fueron: para el primer grupo en que se administró como 
material trornbogénico suero humano activado a las concentraciones habituales, 
trombos de grado 4 ;  en el  grupo en que se administraron 30 unidades de trom- 
boplastina trornbogenicas, tres animales con trornbos de grado O, en uno grado 
4 y en el otro grado 2. 

Ya en el año 1856, Virchow (461 atribuía la g6nesis de la trombosis a tres 
factores: la lesifin del eñidotelio vascular, el enlentecjmiento circulatorio, y las 
modificaciones de la disposición de la sangre, en el sentido alemfin de su 
concepción. Lozano Mantecón [28], en su revisión bibliográfica a este respecto, 
expone que el concepto señalado por Virchow es un tanto limitado y habia que 
añadir nuevas alteraciones, que sólo en parte son hoy conocidas y correctamente 
interpretadas. 

Basados en la revislón bibliográfica que respecto a erlo reallzó Vilades (451, 
parece ser que la tendencia general converge necesariamente en la uni6n de 
dos de los apartados descritos por Virchow (461 para el desencadenamiento 
de la trombosis, cuales son la hipercoagulabilidad de la sangre como un concepto 
un tanto abastracto mas la estasis. 

No existe unanimidad en cuanto al efecto de los dextranos de dlstlnto peso 
molecular, puesto que los resultados son altamente discordantes. Parece ser que 
el dextrano de peso moecular alto rnociifica el sistema hemocoagulat~vo de tal 
forma que alarga el tiempo de hemorragia, dlsmlnuye e l  flbrlnbgeno y el  conte- 
nido de plaquetas, produce el consumo de factor VIll y modifica en alguna forma 
la funcién plaquetaria. 

El efecto del dextrano sobre el  fibrlnógena y plaquetas, en el  sentido de su 
disminución. haría pensar que induce un consumo, con el  subsiguiente depdsito 
en forma de fibrina. Abildgaard y Skjorten [ I I  no pueden demostrar presencia 
de trombos tras la administración de dextrano de bajo peso molecular. 

Basándonos en estos hechos, comprobamos el efecto del dextrano en un 
lote de conejos tras Ea ligadura venosa, no pudiendo demostrar la forrnacltin de 
tsombos en el segmento venoso ligado. 

Sven-Erick Bergentz [ 4 1 ) ,  provoca torrnact6n de trombes en eE 80 al 90 % 



de los animales por llgaduras de la vena femoral con traumatismos experimenta- 
les. con liberación del material trornboptastinica. La incidencia de trombosis 
disminuyó a un 40 % cuando se les administró dextrano 70 a dosis de gramo 
por kilogramo de peso. 

Estos resultados corresponden con nuestros hallazgos, ya que entre los 
animales inyectados con tromboplastina en tres de ellos hubo inhibición total 

de trornbos y solamente en uno no pudimos comprobar el  efecto preventiva del 
dextrano. 

Por el contrario, en el lote de animales en el que se indujo estada de 
hipercoagulabilidad, mediante suero activado humano, no pudimos encontrar nin- 
gún grado de prevención de la formación de trombos. Esto podría interpretarse 
como que el dextrano inyectado no es capaz de actuar sobre los factores activa- 
dos [XIl, XI y X l  con gran capacidad txombogénica que se suministran con el 
suero activado. 

La explicación de los resultados con tromboplastina podemos relacionarlos 
con el efecto que el dextrano tiene sobre Ea funcidn plaquetarka, modificando la 
adhesividad y la agregacidn ( S ) ,  posiblemente por una alteracion de la movilidad 
electroforética [36, 393. Desde el punto de vista cIínico, Crabers y colaboradores 
(9) tras la administraeian de dextrano, hallaron disminucion de la función pla- 

+ 

quetaria en el grupo de voluntarios, siendo su efecto más marcado con el dex- 

tranci ~70. que con el de pese rnolecular menor (8). 

RESUMEN 

Se estudia en un grupo de animales la acción del Dextrano -70. tras la 
administracl6n de materiak trombogknico, suero humano activado y tromboplas- 
tina. pudiendo observar Pa inh ib ic i~n  de formación de trombas en los animales 
a los que se administrb tromboplastina y no observando por el contrario modifica- 
ciones en la administración de suero humana activado. Se discute el diferente 
mecanismo de acción del dextrano según el material trombogénico empleado. 

SUMMARY 

Experimental studies af rabbits with Dextran 170. under dlfferent circums- 
tances [administratian rif thrombogenic material, activated hurnan serum, and 
thromboplastin) are performed. The rnechanisms through which the Dextran actc 

according to the thrombogenic material employed are discussed. 
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La iromboangeitic en la segunda mitad de la vida del hombre [*] 
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La trombaangeitis es una entidad polémica cuya exlstencla es incluso negada 
por algunos, aunque la mayoría de autores la aceptan como entidad nosol6gica. 
Pero. a menuda, los conceptos que se tienen sobre ella difieren considerable- 
mente. 

Su misma historia es curiosa. Fue Winiwawer quien publica los primeros ca- 
sos en 1879. Desde entonces, aparecieron algunas publicaciones aisladas bajo 
distintas terminos diagnósticos. En 1908 Ruerger hace una exposición amplia de 
sus estudios y denomina a la enfermedad ttfrornboangeitis oblitetanteil, Sin 
embargo, al menos en sus Últimos trabajos, se refiere a ella de una forma poco 
concreta, considerándola m5s que una enfermedad una entidad anatomopatoló- 
gica. Posteriormente se divulgó su conocimiento como una arteriopatia propia 

de la edad juvenil; y este era, quizás. e l  caracter diferencial mbs importante que 
le separaba de la arteriosclerosis. Se consideraban tromboangeitis prhcticarnente 
todas las arterlopatías obliterantes crónicas del hombre menor de 35 o 40 años, 
y como arteriosclerosis las que aparecían en la edad senil o presenll. Se ha 
hablado, también, de las formas Intermedias en las que la arteriosclerosís podía 
arraigar sobre un enfermo tromboangeítico originando una arteriopatía, podríamos 
decir, hibrida. Posteriormente, Cerlche introdujo el concepto algo más vago de 
tromboangiosis, que los franceses siguen manteniendo gracias al tesón de Fon- 
taine, La propia existencia de la enfermedad de Buerger ha sida puesta en duda 
por ciertos autores [Fisher, Boyd y coladoradores: De Bakey; Gore y Burmws, 
Kelly y colaboradores] hasta llegar a Wessler y colaboradores que la niegan 
rotundamente. Frente a ellos, gran número de trabajos ulzeriores tratan de con- 
cretar esta entidad como tar [McKusiek y cols.; Pokorny y cols.; Battezrati y 
Belardy; Giard; Hodara: Hershey y cols. ezc.1. Actualmente, la mayoría de auto- 
res aceptan su existencia. 

Desde 1958 nuestro equipo llama la ateneibn. en varias ocasiones. sobre el 
error tan corriente de considerar como trornboangeitis las arteriopatias crbnicas 
obliterantes que aparecen en el hombre joven y como arteriosclerosis las que se 

(*)  Cornunlcacldn presentada a las XXI Jornadas Anglol6gicas EspaAolas, Cbrdoba [Españal 
1975 



presentan despues de !os 45 años. En las Sernadas Angiológicas Francesas del 
año 1967. dedicadas a la trombeangiosis, Bourde insiste sobre el  mismo defecto 
y drce que es por falta de utilización de las explorac3ones complementarias ade- 
cuadas, y se queja de que este mismo error se comenta, incluso, en Tas publica- 
ciones de ra especiafidad. Mientras Brnirde opina así, otro autor, en un trabajo 
presentado precisamente en estas mismas Jornadas, dice que el, hace el diamós- 
tico de trombaangeítis fundamentalmente por Ta edad y por exclusión de otra 
etiología conocida o presencia de ateromas. La contradicción en rl criterio de 
ambas autores es evidente. También en et Symposium sobre la enfermedad de 

Buerger, en el XIX Congreso de la Sociedad Europea de Cirugía Cardlovascular 
del año 1970. se hace hincapie en que no puede aceptarse la edad como un siqno 
diferencfal entre la tromboangeitis y la arteriosclerosis [Stojanowic y cols.: Kun- 

lin y cols.). Y otros señalan que todos sus pacientes eran de edades cam. 
prendidas entre la tercera y cuarta década (Van der StrFcht y cols.; Tannini y 

Cotnifo) . 
Por otra parte, y quizd debido a la utilización de la edad como criterio dl- 

ferencial. el d'ragnóstico de tromboangeitis obliterante se prodiga en exceso, de 
ahí el confusieniamo reinante. A este respecto, Stradness publicó un interesante 
trabajo. En él hace resaltar este exceso de enfermos etiquetados de trornboan- 
geitis y ve en el misma la causa de las dudas sobre la individualizsción de esta 
enfermedad. Dicho autor, al revisar con sentido critico su casuistica, incluido 
el examen anatomopatol6glc0, encuentra que la mayoría de sus ~ T O D ~ O S  diaqnbs- 
ticos eran falsos. Y lo mismo afirman otros varios autores. 

Frente a estos hechos debemos plantearnos la primera cuestión: l a  de la 
individualidad de la tromboangeitis. 

Nosotros consideramos que con la ayuda de los medios actuales de explora- 
cidn y. en parte, gracias a la cirugía arteria! reconstructora [que permite ver el 
lnterior de la arteria y observar los errores diagnosticas), se puede aceptar que 
l a  tromboangeitis existe y que presenta una serie de caracteristicas clínicas, an- 
glogrhficas y anatomopatológicas que permiten Iregar a su diagnóstico con una 
segurídad razonable. 

Se considera, como decíamos, come una enfermedad exclusiva del hombre 

joven. Nosotros hemos tenido ocasien de observar ):arios casos de pacientes 
cuya enfermedad había empezado después de los 40 anos y aun despues de 30s 

50. De ahl el motivo de nuestra comunicación. 
Exponemos a continuacián los criterios que utiizarnos para el diagn6stico de 

l a  tromboangeitis obliterante. 

En la revisl6n de nuestros casos antiguos hemos visto que la confusión más 
frecuente era con las arteriopatias traurnáticas crdnicas en e l  individuo muy 
joven [entre ellas el síndrome del gstrocnemial, con la arteriosclerosis precoz en 
los casos de tromboangeitis tardía y, en algunos de estos Ultimos, se había 
confundido con las primeras manifestaciones de una diabetes larvada. 

Yernos que la trornboangeitis es una enfermedad que evoluciona a brotes, 
con periodos de latencia muy variables, lo que condiciona Irt aparente gravedad 
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o benignidad del proceso. A veces asistimos a una evolución mutilante en breve 
plazo y, en otras. los períodos de inactividad son tan largos que se confunden 
con curaciones y se atribuyen a la terapbutica empleada, cuya eficacia es real- 
mente di f ic i l  de valorar. En estos casos estamas en presencia de formas cLínicas 
relativamente benignas, ya que tardan a veces más de media vlda en producir 
lesiones graves y entonces, por la edad en que aparecen, se etiquetan de 
arteriosclerosis mas o menos precoz. 

Sin que pretendamos encasillar en una sistematización rígida la clinica de la 
enfermedad de Buerger, considerarnos típicas las siguientes caracteristicas. 

Al principio, el proceso se l imita a los troncos mas distales de una o ambas 
extremidades inferiores, afectando con frecuencia a más de un tronco, pero puede 
fnteresarlos todos aunque a menudo respeta los vasos piantares. Según algunos 

autores, con cierta frecuencia las manifestaciones clinicas se iniciaron en las 
manos. Nosotros no lo  hemos observado asi.  hecho que también seiíala Kunlin. 
En la mayoría de casos de hombres jóvenes con manifestaciones exclusivas 0 
preponderantes en una o ambas manos desde el inicio de la enfermedad hemos 
podido comprobar, mediante estudio anatomopatooqico, que se trataba de la 
que denominarnos ~arter iopat ía esencial crónica de las manos., que p~lede 

diferenciarse clinica, arteriográfica y anatornopataE6gi~amente~ con toda evidencia, 
de la tromboangeitic. Creemos que muchos de l o s  casas i n i c i a d ~ s  en las manos 
podrían corresponder, probablemente, a esta otra afecci6n. La afectación de las 
extremidades superiores hemos *:isto que, por lo  general, se presenta en fases 
más avanzadas de la enfermedad. 

La tromboangeitis evoluciona en brotes sucesivos, con tatencias entre ellos 
y, en cada nuevo episodio. la trombosis asciende escalanadamente a l o  largo de 
la extremidad, de forma que en cada fase podríamos distinguir un nivel arterio- 
qrsfico que separa perfectamente e l  sector afectado de[ que permanece indemne 
con sus vasos completamente sanos. Con el tiempo, las ebliteraciones llegan a 
la raíz del miembro. 

La clínica traduce este proceso obliterante, que podriarnos decir sincopado, 
a que nos hemos referido, de forma que s i  vemos la enfermedad precezmente e 

el enfermo nos relata las primeras fases de la misma con detalle observarnos 

que se inicia con ulceraciones o necrosis distales del pie, precedidas o seguidas 
de dolor en reposo, sin claudicación intermitente. Estas lesiones pueden curar 
con o sin mutilaciones y con o sin tratamiento especifico. En cada nuevo brote 
aumenta la isquemia y se repite e l  mismo t ipo de lesiones pero l o  suelen hacer 
en una zona más extensa que en las fases anteriores. Más tardiamente aparece 
la caudicación intermitente, primero en el pie y luego en la pierna. Estos enfer- 
mos tienden siempre a mejorar de forma espontanea en los periodos de latencia 
al cesar la fase aguda y desarrollarse la circulacion corateral. No debemos caer 
en el error de considerar que esta mejoría representa la curación de la enferme- 
dad gracias al tratamiento utilizado. 

Creemos que lo que hemos descrito es la verdadera tromboangeitis y que 
rarisimamente debe considerarse l a  claudicación intermitente como dato de 
valor diagn6stico ya que, cuando aparece, han existido ya suficientes rnanifesta- 
ciones previas para haber hecho e l  diaqnbstico con anterioridad. S610 en casos de 



evolucibn excepcionalmente lenta y con una buena compensación puede ser la 

claudicacibn intermitente el primer sintoma del proceso, pero una anamnesis de- 
tallada permite encontrar en genera[ manifestaciones de episodios anteriores. 

En principia, podemos afirmar que un hombre joven que se nos presenta con 
elaudicacilrn intermitente corno inicio de su enfermedad nos debe hacer pensar 
que no se t rata de un tromboangeítico. Paradójicamente, y al revés de lo que 
se considera típico de las isquernias crónicas de as extremidades, la tromboan- 
geitis obfiterante no se inlcia con una claudicación intermitente para pasar 

luego al dolor en reposo, sino que con gran frecuencia éste es el síntoma inícial 
mas precoz. a menudo revelador de la existencia de la afección (9 de cada 10 
casos segun Godeau y 2 de cada 3 según Abramsan]. para pasar en una fase 
siguiente a claudicaci6n intermitente, aunque mas tarde reaparecerá el dolor en 
repaso acompakndo a nuevas ulceraciones o necrosis, o se instaurará de forma 

definitiva come periodo final que conduzca a una gangrena extensa u obligue a 
la amputacjbn. El dolor en reposo en las fases iniciales de la enfermedad suele 
ser aislada, lo que orlenta hacia el diagnóstico de tromboangeitis. Al revés de 
le que ocurre con la arteriosclerosis y otras arteriopatias obliterantes crónicas, 
el dolor en reposo no tiene aquí el mismo valor pronóstico de agravacihn del 

proceso [Hadata). 

Aunque muchos aurores, entre ellos el mismo Buerger, dan una importancia 
primordial a la presentación de tromboflebitis migrans, en nuestros casos no 
ha sido un hecho constante n i  mucho menos. Ademis,  en algunos pacientes can 
episodios flebiticos repetidos, seguidos durante años, no hemos podido com- 
probar hasta la fecha la existencia de otra manifestación clínica que nos haga 

sospechar una tromboangeitis latente. 

Finalmente, respecto al factor sexo la mayoria de autores dicen sólo haber 
encontrado trornboangeítlcos masculinos, mientras otros describen unos pocos 
casos en mujeres. Nosotros sólo lo  hemos visto en hombres, habitualmente muy 
fumadores, aunque algunos no habian fumado nunca. 

Tan tipica como la clínica son las imágenes arteriograficas, y su valor espe- 
cifico en e l  diagnóstico diferenciar consideramos aue es muy importante. Solo 
se consigue una buena exploración si la hacemos bajo anestesia general y 
recomendando al anestesista que por ningún motivo administre vasoconstrictores. 
Consideramos caracteristico la siguiente: 

Existe tin nivel que separa de manera clara la zona distal' del árbol arteria1 
afectado por la enfermedad de la zona sana proximal. 

En la paste distal la afectación es masiva, interesando todos o casi todos los 

troncos a part ir del nivel indicado. aunque a menudo persisten permeables pe- 
quenos sectores de los vasos distales. Las ramas colaterales tienen un aspecto 
característico, en tirabuzón o en golilla (Vidal-Barraquer; Martorell]. En los 
troncos proximales se observan los contornos sanos, similares a los que vemos 
en la arteriopatia por fibrina, sin obliteraciones ni las irregularidades propias de 

la arteriosclerosis. 

En los brotes sucesivos. como ya hemos dicha, e l  nivel que separa la zona 

afecta de Ta aparentemente sana va zrasladándose progresivamente hacia la 



raiz de la extremfdad, conservando los mismos caracteres arteriogrhficos que en 

las fases más precoces. 
Las lesiones anatomopatológicas son también típicas y rara vez pueden con- 

fundirse con las de otras enfermedades. Pero debemos tener en cuenta que el  
fragmento arterial extraido. s i  corresponde a una obliteracion de varios años de 
antiguedad, mostrar3 unas lesiones que habrán perdido ya todo su carácter es- 

pecifico, que exponemos a continuación. 

La estructura de la pared arterial se conserva siempre, es decir, no existe 
destrucción de ninguna de sus capas: íntima. el$stica, rnuscuyar y adventicia. La 
íntima está muy engrosada, con zonas que originan importantes estenosis y se 
cornplfcan de trombosis. Es caracteristíca la infiltración de l infocitoc y, aunque 

muy rara, la presencia de céilulas gigantes, todo lo cual le da el aspecto de un 
proceso inflamatorio. El tsombo sobreañadido es rojo y es típica su rapida e in- 
tensa organización. La erhstica interna está engrosada y ondulada o acordonada. 
pero lntegra en todo su contorno. La muscular suele estar indemne,  pero en Tas 
fases iniciales puede existir edema. La adventicia, por el contrario, está: miiy 
afectada, con sintomas inflamatoricis y gran desarrollo de los vaca vasorum. 

En las f a s e s  avanzadas, las lesiones pierden su especificidad y tienden cada 
vez más a la fibrosis. 

Hemos basado nues t ro  trabajo, por tanta. en la coincidencia de los datos que 
acabamos de mencionar y excluimas del diagnostico de tromboangeitis oblite- 
rante a 30s enfermos que ni clínica, arteriográfica, n i  anatomopatol6gicamente los 
presentan. 

Nos encontramos entonces con que no todos los arteriópatas juveniles se 

hallan afectos de una tromboangeitis sino que, a veces, presentaban otras arte- 
riopatías. Por otra parte hemos visto, también, que tampoco podemos l imitar la 
tromboangeitis a la edad juvenil. Es cada vez mayor el número de casos clínicos 
publicados cuyo Inicio de la enfermedad fue después de Ins 40 ahos. 

De los T21 recogidos hasta el presente año, hemos observado un total de 
46 enfermos [38 "'01 diagnosticados de trombaangeitis obliterante, cuyo cuadro 
clinicti habia empezado despues de las 40 años, de los cuales 10 [8,2 O!") fue 
después de Tos 45, 9 (7.4 O ó l  d e s p u é s  de los SO, 3 [2.4 n á l ,  después de los 55 

y 1 [0,8 % ) ,  después de los 60. 
En ningún caso hemos encontrado una coincidencia de la arterioscTerosis y 

la tromboangeitis en el mismo enfermo. Con ello, n o  negamos ta l  posibilidad. 

S610 exponemos un hecho real de nuestra estadística. 
En definitiva. consideramos que existen datos suficientes para individualizar 

la enfermedad que describl6 Buerger can el nombre de trornboangeitis obliterante. 
Tanto la clínica como Ta radiología permiten su diagnóstico. La anatomía patoló- 
gica ha servido para confirmar su correspondencia Con una enfermedad concreta. 

Pensamos que el coñrfucionismo que en parte existe todavía sobre esta 
enfermedad es debido prfncipalmente a un diagnbstico abusivo de la misma al 
considerar q u e  Ta trornboangeitis es, bhsicamente, una arteriopatia propia y 

excusiva de la edad juvenil y que. forzosamente, todo arteriópata joven es un 
tromboangeit\co. Ni una n i  otra afirmacibn son ciertas, ya que existen múltiples 



arteriopatías crónicas en el joven y, además, la tromboangeitis aparece tarnblkn 
con bastante frecuencia en el hombre mayor de 40 anos. 

CONCLUSIONES 

Creemos, como !a mayoría de autores aczualmente. que la enfermedad de 
Buerger es una entidad nosológica perfectamente diferenciable. 

El diagnóstico no debe basarse en la edad del enfermo. Aunque el mayor 

tanto por ciento de los tromboangeiticos iniciaron su enfermedad antes de los 
40 años, no es nada despreciable la frecuencia con que la encontramos en la 
segunda mitad de la vida del hombre (38 O j o ) .  

Su d i fe renc iac i~n con la arteriosclerosis y con otras arteriopatias crónicas 
Iprincipalrnente las traum5ticas y las diabéticas) se establece por la clinica y 
por la arteriografia y se confirma con el estudio ana?omopatológico. En la práctica 
clínica es por la genera! suficiente la valoraciDn de los datos clinicos y arterio- 
gráfios para llegar al diagnóstico correctn. 

En la cliníca cabe resaltar que la enfermedad de Buerger evoluciona a bro- 
tes, con períodos de latencia variables, a veces muy largos, que no deben con- 
fundirse con una curación del proceso. Se inicia, generalmente, en la parte di$- * 

tal de las extremidades inferiores: muchas veces con dolor en reposo v sin 
claudicaci6n intermitente en la pantorrifla, aunque es frecuente la claudicación en 
la planta de los pies. El Inicia de la enfermedad con manifestaciones en las 
manos antes que en 10s pies es poco común. En los casos vistos por nosotros, 
gran parte de los pacientes no pudimos diagnosticarlos de tromboangeitls sino 

de arteriopatia esencgal crónica de las manos. Otras veces. al apurar el interro- 
gatoria el paciente relatd un episodio anterior con manifestaciones en extremi- 
dades inferiores a las que no había dado mucha importancia. 

Los datos arteriograficas mas importantes son la nitidez del contorno de los 

vasos proximales y la obliteracion masiva. a partir de un determinado nivel, de 
los distales. Se aprecian repermeabilizaciones muy segmentarias y colaterales 
en tirabuxón. 

En todos los casos observados en que coincidian las datos clínicos y arte- 
riogr6ficos, el examen snatornopatoláqico correspondía al descrito por Buerger. 
Si la oblfteracion es antigua pierde la especificidad. 

Mediante este estudio hemos podido observar que muchos pacientes idvenes 
afectos de una arteriopatia cabnica no hemos podido etiquetarlos de trornboan- 
gcíticos. De mismo modo. otros enfermos, que por su edad pedían ser conside- 
rados como arteriosclerosos, realmente eran portadores de una tromboangeitis 
obliterante. 

RESUMEN 

De acuerdo con la clinica, l a  arteriografia y la anatomía patol6gica, se puede 
establecer que la enfermedad de Buerger existe realmente y que se puede llegar, 
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casi con certeza, aE diagnostico con los datos anamnksicos y erterlograficos. No 

debe basarse nunca, excusivamente, en la edad del paciente siendo este factor 

meramente orientativo. 
Se concluye que no todo joven afecto de una arteriopatía puede diagnosti- 

carse de tromboangeitis y en cambio, un 38 "'O de enfermos verdaderamente 
trornboangeiticos san mayores de 40 anos. 

CUMMARY 

According to the author's opinion, thromboangiitic obliterans is not rare to 

surpase the age of forty (38 O t o ) .  Conclucions are exposed. 



Elementos básicos para el estudio epidemiollógico 
de las enfermedades venosac ( " 3  

ALBERTO M. RASO 

II: Catte$ra di Clinlea Chirurgica Generale e di Terapia Chirvrgica 
(Direttore: Prof. C. Abeatici]. Univercita di Tarino 
[Italia) 

Desde hace años, parte de nuestras investigaciones en el terreno de las 
enfermedades uasculares y en particular de las uenosas se ha dirigida al aspecto 
epidemiolágico y ecologico. Tal actitud tíene origen en la convicción de que en 
los GlTirnos tiempos las flebopatias han sufrido un aumente y sobre todo un 
especial cambio tanto en sus manifestaciones clínicas como en sus elementos 
ettopatogénicos. 

El objetivo primordial de la epiderniología, en dicho campo, consiste en 
adquirir los máximos conocimientos de los mecanismos causales como base de 
prevención contra las enfermedades que por le habitual no parecen prevenibles 
o contra las cuales hasta ahora se habia hecho poco por considerarlas patologia 
menor. 

La investigacián actual en el terreno de las flebopatias parece quedar jus- 
tificada por: 

1 .  El aspecto social de la enfermedad venosa, dado que comporta: 

a) una notable incidencia sobre la poblacion, 
b l  mucho tiempo de duración, 
c3 un notable gasto global, 

d J  notable reTardo en comenzar la terapeutica, 

e l  falta de educación sanitaria de fa población y 
f) notable incidencia de secuelas invalidantes. 
2. La evolución de la enfermedad venoca, proceso poco influenciable dado 

que: 
a) rara ves vernos al paciente en las fases iniciales, 
b )  el vaso enferma responde poco al tratamiento sOlo médfco, 
cl la mayor parte de los farmacos a nuestra disposición se l imitan a 

contrapesar sOlo uno de los estadios evolutivos de la enfermedad y 
dl al ver infravalorada la propia enfermedad que es tratada de modo super- 

[ ' $  Trsducido del original en italiano por la Redacción. 



ficial y observando los escasos beneficios inmediatos, el  paciente pierde 
la confianza y se resigna pasivamente a la cronicidad. 

Junta a todo estudio epidemiológico es indispensable, empero, establecer 
hipótesis que serán confirmadas o casi sobre todo en aquellas patologías de las 
ciiales sólo se conocen algunas causas Ciertas y que con el tiempo han sufrido 
un proceso evolutivo en relación al ambiente y a las distintas modalidades tera- 

péuticas, Los dates fundamentales para el desarrollo de una hipótesis no pueden 
prescindir de la naturaleza clínica y de la fisiopatología tanto del organo enfermo 
corno de los territorios de 81 dependrentes o a el conexos, ademhs de las más 

variadas informaciones, del tipo de muestra afecta y de las circunstancias en las 
cuales se manifiesta la enfermedad. 

Evidenciados asi los motivos de la investigacibn, hay que examinar las fases 
a travhs de las cuales es posible, a nuestro criterio, efectiiarla. La primera es sin 

duda la informaci6n de los datos durante la cual se toman en consideracl0n algu- 
nos parametros fundamentales. precisameqte. 

a l  los caracteres de la población, 

b) los caracteres del ambiente tanto interna como externo, 
cl el tipo de enfermedad y sus manifestaciones. 

d3 el estadio de la enfermedad, 
e]  el número y el tipo de las causas necesarias para provocar una cietta 

incidencia de la enfermedad y 

f )  el  periodo que transcurre eritre la exposiclbn a la  causa y la observación 

del efecto. 
De estos elementos básicos, unido a varios capituloc corolarios, surgen los 

elementos dedicados a prevenir la enfermedad que, a nuestro parecer, van en la 
actualidad seguidns de. 

f l  una mayor difusión popular de las conocfmientos sobre la enfermedad, 
21 la detenci6n de la enfermedad en un estado no invalidante. 
31 la disminución de las secuelas invalidantes, 
43 tener que recurrir meflDS a las pr~staciones rehabilitsntec y 

5)  la disminución de las estancias en el hospital. 
En la práctica debemos comportarnos de forma que en la actualidad los 

conceptos estadísticos de la enfermedad no representen sólo preconceptos ad- 
quiridos basados en cánones hoy superados. establecfdos en l a  literatura cldsica. 

y que no han considerado los nuevos factores exogenos y endógenes que pueden 
haber 'hecho rnutar la flebopatia por variaciones de las costumbres de vida, pos- 

turas terapéuticas, etc. 
Por ello, en nuestra investigación nos hemos referido a un esquema blsico 

de tipo transversal y no longrtudinal. que se lleva a cabo a traves de la anota- 

ción de datos, su elaboración, er análisis estadístico. para llegar al fin a can- 
clusiones prácticas. 

En ella hay que tener en cuenta el como, dénde y cuando la enfermedad se 
manifiesta. Puede efectuarse en muestras homogéneas o dlshomageneas, sequ.1 
las normas del caso o con randomizacion, considerando en el análisis los fñ- 

tores correctores de error. Es de extrema importancia, por otro lado, decidir si el 



análisis se efectua mediante un estudio retrospectiva o prospectivo. Nosotros 
nos orientamos en la actuaidad de forma d e c i d i d a  hacia [o ultimo como fuente 

menor de errores. 
Los datos se analizan, pues, por una computadora capaz de efectuar un 

correcto analisis estadística sin el cual no nos creemos en condiciones de 
obtener deducciones válidas. 

Una notable limltacion en la investigación viene representada por los va- 
riados estados,  a veces dífuminados, en que se recoge la enfermedad y que sea 

como sea pueden codificarse no solo por el hecho de que sobre todo normalmen- 
te, en el marmento en que se empieza la valoración global del paciente, se adopta 
también una terapéutica por la cual e l  curso normal de la varicosis queda inte- 

rrumpido, introduciendo empero un nuevo concepto en las posibilidades de estu- 
dio, es decir el afollow up.. 

CUADRO I 

AM&IENT,E EXTERNO 4 
- -- 

- .. 
+ [AMBIENTE INTEAUOl 

1 I 

TIPO DE LA EPOCA DE NACIONAL~DAD Y FACTORES 
MUESTRA ANOTACION GRUPO ETNlCO HERENCIA 1 

I 
- -- - - 

I I 

SEXO EDAD (PROFESION] (AMBIENTE SOCIOECONOMICO) 

F l \ ~ ' l L l . l k l D A O  1 
(FACTORES [FACTORES [FACTORES [FACTORES -(COMTR&CEPTIVOSI 
HIGIEMICOC DIEJETICOSI ESTET~COS MEDICOS) + 1 -MEDICACION 
D~rrnrics COMPRESIVOS1 NECESARIA 
vid;< S-- I 

1-(MEDICACION 
dentnran] ABUSIVA) 

1 - - - - 
- A \  TrCcDENTES 

.1 PATOLOG ICOS 
-(ENFERMEDADES 

[ESTADO DE LA ENFERMEDAD] CONCOM ITAMTES) 
VARICOSA i TRAUMbTISLAOS 

[FACTORES INFLUENCIABLEC 
DIRECTAMENTE: 

FACTORES NO INFLUENCIABLES 
DIRECTAMENTE. 

Orlostatlsmo Lado afecto 
Calor Epoca de aparlcibn 
PESO en senttdo absnluro Importancia T I A  los factores 
Ynrineiones de paeo es teticos 
Gestaciones Tipo de los trastornos 
Menstruación Altcrsci~nes colateralea 
Dvraciún cle la enfernicdad Altsraciones asociadas (harnia. 
Comp!icaciones hemorroides. varicocele, pies 
Motivo del tratamiento planos. diverticuloslsl 
Tratamlentos anteriores Ausentlsmo laboral 
Estado sicolóqico del paciente 
Cnnorlmlento d~ los riesaosl 

t 

+ (Estadio de la enfermedad vaticosa) 4 
-- TerapButlca e s r l ~ r n c ~ n r e  'TempBuiire mlxta 

T~rapButIca medi= 
T~rnpbutica de cnnt~ncidn Tei apht ica qiiirúrgica 

FOLLOW UP 
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A modo de ejemplo, reportamos aquí [Cuadro 1) el  esquema seguido por 
nosotros hasta ahora en la valoración de la enfermedad varicosa. Lejos de ser ex- 
haustivo, considera en especial las variables influenciables de la enfermedad 
que, por comodidad didáctica, hemos comprendido entre paréntesis y negritas. 

Del esquema surge el concepto de cadena epiderniolbgica y etiopatalógica 
por la que se puede afirmar que muchas variables, aparte las directamente res- 
ponsables de Fa enfermedad, aparecen en causa. En consecuencia, cuanto mas 
larga es la cadena tanto más jnsegura y atacable eis la asoc iac i~n causa-efecto. 

El exite de la prevenc i~n  depende, pues, adem6s, de la anotación de los 
elementos de a cadena que. basandose en les datos proporcionados por la 
computadora y elaboración de les datos estadísticos. pueden ser atacables con 
mayor facilidad y que son suficientemente vecinos a las manifestaciones clinicas, 
sobre todo las iniciafes, de forma que una decidida acción sobre ellos modifique 
la marcha de la propia enfermedad. 

De Sa anotación de todos los datos se obtiene, pues, una más completa 
Ihforrnación de les llamados nfactores de riesgo. de la enfermedad varicosa, la 
posible =prevención. de las manifestaciones clinicas, la poslbilidad de un -folFow 
up. tanto pre como posterapéutico, asi como la posibilidad de la creación de un 
.registro de las Enfermedades Vascularesn, de Igual modo a cuanto se ha seali- 
zado en nuestra regibn con las neoplasias, con objeto de conseguir, de forma que 
confluyan los datos globales en una entidad Interesada [lnszituto de Estadistica 
MBdlca], un cuadro exacto, año por año, de la marcha de la enfermedad en cuec- 
tión, sus modificaciones y, por tanto, la posible actuacibn profilactica y terapéu- 
tica adecuada. 

Este programa, a prlmera vista costoso, creemos podrá obtener por un lado 
un mayor bienestar del paciente y, por otro. con el tfempo, una mejor organisa- 
ciOn con disminución de los costes de cada caso en beneficio de Ia comunidad. 

RESUMEN 

Se especifican cuantos datos son necesarios para efectuar un correcto es- 
tudio epidemio!Ógica de las flebopatias. 

SUMMAAV 

Basfc elements for en epidemioTogic study o€ the phlebopaties are exposed. 
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INSUFICIENCIA ARTERIAL CRONICA 'DEL MIEMBRO SUPERIOR (Chronic arterial 
insufficiency of the upper extremity]. - Giller P. Laroche, Philip E. Eernatz, 

John W. Jayce y Collin S. MacCarty. *Mayo Clintc P r a c . ~ ,  vol. 51. paq. 180: 

marzo 1976. 

La insuficiencia arteria! crónica de los miembros superiores es rara, exis- 

tiendo pocas publicaciones respecto a la terapéutica quirúrgica de estos casos. 
Tal insuficiencia es en general bien tolerada por una buena circulacion colateral, 
una fácil adaptación y por que los esfuerzos suelen ser intermitentes. No 
obstante, e3 tratamiento qulriírglco ha sido utilizado para las complicaciones 
isquemicas. 

Nuestro estudio va encaminada a la revascularizacion de los grandes vasos - 
oclujdos y a la simpatectomia cervjcodorsal en las oclusiones distales o sindro- 
mes vasespásticas. E l  algunos casos Ta insuficiencia arterial braquial se acernpa- 
haba de insuficiencia vascular cerebral. 

De dicho estudio cabe deducir que cuando la claudicación o la isquemia dis- 
tal es importante, el tratamiento de e I e c c i ~ n  de !a insuficiencia arterial de los 
miembros superiores de origen axterioslerético por oclusián de las arterias sub- 
lavia, axilar o humeral, con permeabilidad distal. es la cirugía arterial directa. 
Cabe utilizar indistintamente la endarteriectomia o el .by-pass.. 

En los 20 años que van desde 1947 a 1967, fueron operados por tales lesiones 
15 pacientes, restableciéndose una adecuada circulaciOn en 12. En 9 se sigui6 el  
curso durante un aho, curando de sus sintomas; de los 3 restantes, uno tuvo que 
ser amputado y 2 fueron sometidos a ~Tmpatectomía con mejoría. No hubo mor- 
talidad durante la estancia en el hospital y la morbilidad fue rninima. 

Aunque el diagnostico puede hacerse clinlcamente, l a  arteriografia se hace 
necesaria si va a emprenderse un acto quirúrgica. 

Lo más frecuente es que la enfermedad periferica afecte a las pequeñas 
arterias de l a  extremidad superior, en cuyo caso por o c o m h  la evolución es 

lenta y las complicaciones no frecuentes. Pero si Bstas se producen, l a  cirugia ar- 
teria! directa no es practicable, debiendo recurrir a la sirnpatectomia cervicodor- 
sal .  forma la más usual de tratamiento en estos casos. De 76 pacientes operados 

par tal circunstancia. 74 fueron sometidos a la neurectomia simpática. Los resul- 
tados fueron excelentes, buenos o satisfactorios en un 78 aó de los 64 enfermos 
seguidos. Los restantes presentaron persistencia o recurrencia de los síntomas 
tras la operación. La extirpación del ganglio estrellada junto a la del segundo 
ganglio dorsal dio los mejores resultados, estando indicada en los casos de 
recurrencia o en los más graves. 
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EXTRACTO S 

CORRECCION QUlRURGlCA 'DE LA TORTUOSIDAD ARTERIAL DE 'LA CAROTIDA 
INTERNA CON UN PARCHE ARTERIAL AUTOGENO [Surgical correction of 
interna1 carotid artery tortuosity with an autogenous arteria1 patch graft), - 
Harold C. Spear, Chang You Wu y Charles A. Lipman. asurgery, Gyneco. 
logy & Obste t r ics~.  vol. 12, pág. 587: abril 1976. 

La Insuficiencia cerebrovascular debida a una tortuosidad o ukinkingm de la 

carótida interna suele acompañarse de una oclusjón ateromatosa en el origen de 
este vaso. En consecuencia. la corrección de la tortuosidad debe incluir la de la 
obstruccíón de la bifurcaci6n. La rnayoria de las tecnicas aplicadas no pueden 
considerarse como ideales por las dificultades de anastomosis de la carótida in- 
terna a la común. Recientemente, el procedimiento de elección es la trombo- 
endarteriectomia de la carótida comun en su bifurcación y de la interna, con 
excisión de la tortuosidad y aplicación de un parche sobre la arteriotomía. NO 
obstante, existe un problema: la eleccf6n del t ipo de parche, ya que con fre- 
cuencia se producen aneurisrnas o trombosis [Dale y Lewis). 

Nosotros hemos ideado una técnica que consiste en utilizar un injerto ar- 

terial autbgeno obtenido de la porción de carótida interna resecada y aplicarlo a 
modo de parche sobre la arteriotornía. 

Técnica: Anestesia general. Exposiciiin de la bifursacibn carotidea. Con una 
aguja calibre n.O 20, inyección de 100 c.c. de suero salino con 2.000 U.S.P. hepa- 
rina [211 c.c.1 en la carótida común bastante por debajo de la bifurcacion. 
Colocación de los =clampsm en las tres car6tidas. Pequeña incisión en Va carétida 
común por debajo de la bifurcación, prolongada: hacia arriba por la bifurcación y 
la placa obstructora hacia la parte sana de la carotida interna. ColocaciOn de un 
-chuntn interno, primero en la carotida interna, dejando salir e l  aire y restos, 

luego en la carótida común, fijando ambos cabos en zonas sanas. Endarteriecto- 
mía de carótida cornUn, bifurcación y carbtida interna. Se afloja Ta fijación del 
mshuntm en la carótida interna y se lleva esta arteria hacia abajo hasta que la 
tensión indica que eT sector sobrante ha quedado eliminado. Esto puede obligar 
a prolongar la arteriotornía algo hacia arriba en la carótida interna, empujando el 
~shun t l l  hacia arriba y fijándolo de nuevo. Reseccibn del sector tortuoso y sutura 
termino-terminal con sutura pTástica 5-0 o 6-0 de la superficie posterior endar- 
teriectomizada. La p o r c í ~ n  de carbtida interna resecada y endarteriectomizada se 
coloca a medida a modo de parche en la superficie anterior para ampliar aci la 
anastomosis. 

Se colocan de nueva los .clampst+, se afloja la fijación superior del ~shuntm 
para poder extraer este, se permite a salida de corriente re t r~grada a modo de 
limpieza de restos de la carbtida interna y se aplica de nuevo el  .clamp=. Lo 

mismo en la parte proximal. Inyección de nuevo del suero salino heparinizado en 
la parte aún cubierta de la lfnea de sutura y cierre de la misma. 

Los -clarnps* se retiran por este orden: Primero. el de la c a r ~ t i d a  interna, 
comprobando la línea de sutura. Clampaje de nuevo cuando dicha vaso esta 
lleno otra vez. Lo mismo en la c a r ~ t i d a  externa. Entonces se hace igual en la 

carótida común. Par último, se retiran todos los .clarnpsn, El tiempo total de 
oclusión no sobrepasa los dos minutos. 
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Dlscuslón: Con esta técnica se puede resecar Ta tortuosrdad y eliminar las 
placas de ateroma que la acompañen, ampliando la luz por la endarteriectomia 
y por el parche arteria1 autdgeno. el cual no plantea los probfemac de aneurismas 
o trombosis de otros tipos. 

En los Últimos tiempos hemos tenido ocasl6n de emplear esta tecnica en 
dos pacientes con muy buenos resultados. Brindamos este procedimiento como 
una forma simple de solucionar las tortuosidades de carbtida interna acampana- 
das de placas de ateroma en la bifurcación carotidea. 

LOS ULTRASONIDOS EN FLEBOLOGIA (Gli ultrasuoni in flebologial. - M. Bar- 

tolo, L. Pittorino, A. Frezrotti y P. Cipolla. mMinewa Angiológican, Vol. l .  

n.O 1, p4g. 89: enero-junio i976. 

El empleo de los ultrasonrdos en flebologia ha quedado limitado a la flebo- 
trombosis. idosotros hemos extendido su uso a otras condiciones flebológioas+ 

Cuando 'se coroca el Doppler en la vena tibia1 posterior y se comprime 
rítmicamente l a  pantorriIla se obtiene un inmediato sonido de detenclbn venosa. 
testimonio de la 'perfecta vehií;ulación de la  circulación de retorno en el  sector 
interpuesta entre el lugar exprorado y el de la compresión. A veces se obtiene1 
falsos positivos y falsos negativos, debido a que la circulación venosa de la 
pantorrilTa se produce por troncos entrelazados inhabituales a los anatómicos. 

En este lugar e incluso en la pedia es posible medir la presión venosa, 
posibilidad que quizás es la más importante aportaciirn de los ultrasonidos en 
flebologia. La exploración puede hacerse en clinostatisrno y en ortostatismo. Es 

buena norma colocar el manguito del esfigrnornanwme2ro en el tercio Inferior de 
la pierna: e insuflar a una presión algo superior a la que se supone en la vena. 

El sonido que indica la presibn venosa es similar al de un golpe de viento 
de improvista. apareciendo corno es natural tras la reaparición de la pulsatilidad 
arterlal. No siempre se observa a la primera exploración, siendo aconsejable 
investigar sui presencia con pequeñas compresiones previas que dejan oir un 
pequeño sonido. Una vez comprobado el lugar, se señala con un lápiz dermogrb- 
fico su exacta localización, a fin de poder efectuar luego en el propio sitio la 
exploración en el pie. 

Hemos medido la presibn venosa en varios qrupos de pacientes, pudiendo 
concluir lo siguiente. En posici6n clinostática hemos hallado una baja presión 
venosa en casos de linfostasis, arteriopatías en el II estadio y en sindrames -:le- 
bostátios hipotónicos. En posición ortostática, por contra, hemos hallado los 
máximos valores (90 rnmHg. promedio] en el síndrome varicoso y los mínimos 
(60 mmHg. promedio] en tos sindromes de flebopatia hipotónica constitucional. 

En las arteriopatías en estadío 1, o sea de claudicación, hemos hallado una 
presión venosa sbiperjar en 10 mm. a los vasculopáticos en el I l  estadía. o sea 
con dolor en reposo por insuficiencia circulatoria absoluta. 

Cuando se coloca et Doppler por dentro de la arteria femoral, si la vena 
iliaca es perrneabte es posible camprobar la inmediata influencia de la respira- 

cbdn sobre el flujo local. Si, por contra, existe una oclusión de la vena iliaca 
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externa o de la cava inferior, dicha influencia está ausente o es mínima 
CoFocando el Doppler sobre la vena femoral cornun y estenosando la vena 

ilíaca externa can el puño, puede eirse un soplo prolongado: por e l  contrario. 
si con el  puño se aprieta ulteriormente, se logra detener la corriente circulatoria. 
En ambos casos se tiene la certeza de la permeabilidad de la vena iliaca interna. 

El sonido m i s  característico es sin duda el de  cascada*, ya descrito por 
Condorelli. Strano y colaboradores con el método tradicional y que consiste en 

un sonido en forma de diamante alargado provocado por la elevación del miem- 
bro inferior cuando todo el 6rbol venoso del miembro es perrneable. Se debe al 
improvisado hiperflujo hacia la ingle de toda la sangre existente en el miembro. 

Creemos que los ultramarinos son de mayor provecho en flebología que 
en el campo de las enfermedades arteriales. 

UiU CASO DE EMBOLFA ARTERIAL DE ORIGEN MIXOMATOSO. - A. Barreiro, 

E. Cactromil, J. A. Jirnénez Cessío, E. Ortiz, A. Rodríguer Mori, E. Viver y 

R. C. de Sobregrau. .Cirugía Cardiouascular~, val. 5,  n:' 2 ,  pág. 41: abril-]unlo 

1976. 

Dado lo exepcianal de encontrar un mixoma en clínica y sobre todo por ha- 
berse manifestado por embol izac i~n de la extremidad superior izquierda, creemos 
que vale la pena presentar e l  caso. 

Caso: Mujer de 58 años de edad. Ingresa con un cuadro de isquernla aguda 
de pocas horas de evolución, centrada en la extremidad superior izquierda. 

La respuesta al tratamiento con heparina fue nula. Su aspecto era normo- 
t r ~ f i c a .  Me existía cardiopatía. En cambio exictia un sindrome constitucional Ii- 
gado al tumor. que al principio no fue valorado en toda su amplitud, precisamente 
por su inespecificidad. Consistía en alteraciones analiaicas, les m5s destacables 
una V.S.G. elevada, hipergammaglobulinemia, discreta leucocitosis, que junto a la 
pérdida de peso (15 kg. en menos de tres años) dahan forma al síndrome. 

Como antecedente. con posible relación con el proceso, figuran ic2ris de 
repetición cuya etielagia no pudo determinarse. La exp'loración cllnica y angio- 

grafica de los vasos cerebrales extracraneales no mostr6 patologia alguna. 
Nos planteamos e l  problema de la etiología del síndrome isqu6rnico agudo. 

Nos quedaba sólo un posjble origen arterioscleroso con trombosis arteryal aguda. 

La angiografia de troncos supraaorticos demostro octusión de la axilar izquierda 
sin repermebilización dista1 visible. 

.By-pass. axilo-humeral término-lateral. Cuando se permeabiliza el injerto 

se observa desaparición del pulso en e l  codo, por lo  que se practica artetiotomía 
transirersat más abajo de las anastomosis e introducción de Fa sonda de Fogarty. 
A l  retirarla se extrae un material dist into al habitual en las embolias y trom- 
bosis: es blanco grisáceo y de consistencia blanda. Postoperatorio. normal, con 
repermeabilización arterial. Probable mixoma. 

Anatomía patológica del material extraido: Material trombótico que rodea 
masas formadas por una matriz rnixoide con algunas celulas alargadas y fibrillas 
de colágena. Nada maligno. Diagnósrice: Fragmentos de rnixoma. 
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