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Los aneurisma~ sacciformes complicades de la arteria ilíaca [*) 
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Los aneurísrnas de la aorta infrarenal, de la' bifurcación adrtica y los loca- 
lizados en región aortoitíaca son en la actualidad bien conocidos tanto baja el 
aspecto clínico como terapéutico. 

Menos citados en l a  literatura son. por contra, los aislados de las iliacas 
común, interna y externa. 

De Ta hipogastrica son bastante numerosas las citas actuales (70, f 8, 19. 26, 

32, 33, 39. 40. 44) de casos que a veces se manifiestan por sintomatologia uri- 
naria (22) o hemorragias rectales (241 

Mañkowitz [331, que expone 30 casos de aneurismas de la arteria iliaca, 
senala que estos están respecto a los de aorta en relación de 1 J10 .  En 14 de sus 
casos existió un completo silencio sintomático, comprobando sólo en 6 una masa 
pulsátil y en 3 una masa a la exploración vectal. 

En iliaca. desde el  punto de vista etiológico. si se excluyen los aneurismas 
mic6ticos ( f7 ,  20, 343, los raros tuberculosos (25, 27, 31, 371 y los aparecidos en 
el  embarazo (10, 1 1,  18. 32, 361 en los cuales cabe invocar el  complejo juego de las 
interacciones hormonales sobre un saco ectásico previo o los luéticos (101, todos 
los demás tienen un origen ateroscleratico como en la serie de Markwitz  [333, 
donde sólo uno era micwtlco. 

Si los aneur3smas aislados ateroscleróticos del sector il iaco son relativa- 
mente frecuentes 110 casos entre 42, de Rilletl. considerando que por lo general 
la ectasia de este saco termina habitualmente al final de la il iaca común o más 
rara vez interesando selectivamente la hipogástrica, mucho mas raras son las 
complicaciones de tal patologia que quizá, repetimos, representan el primer 
signo de la presencia del caco arterial: la mas comun es la rotura en el  espacio 
retroperitoneal o, menos a menudo, en e! intestino. Sobre esta rjltima eventuali- 
dad se citan casos de perforación en el colon [33), en el sigma (31, en e l  recta 
[241 o incluso en el uréter [SO). 
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El diagnbstico de las formas no complicadas no suele ser difíci2 y se efect~ia 
ya clinicamente ya por angiografia 140). Entre 571 aneurísmas de la aorta ab- 
dominal, 46 lo eran de il iaca y solo 3 (0 ,4  del totat] de la hipog5strica. Estos 
ultimas pueden diagnosticarse ya durante la visita por palpacihn rectal o vaginal. 
dado que determinan can frecuencia una sintomatolagia gastrointestinak o genito- 
urinaria. Hay que decir que en estos casos la ligadura de la hipogástrica puede 
ser suficiente en los pequehos aneurismas, pero es inadecuada en el tratamien- 
to de los aneurrsmas que comprimen u obstruyen las visceras vecinas. 

Markowitz [33) distingue el  tratamiento de los aneurisrnas de la arteria 
ilíaca asintomática de los rupturados y aún de los rupturados con comunicación 
con el  intestino. Afirma que es precisa poner atención, en la intervención, a la po- 
sición del ureter que cabe que este profundamente alterada y favorezca su lesión. 

A l  resecar loa amplios aneurismas de la iliaca interna es posible que se 
produzca dificultad en controlar las grandes ramas que abandonan la pelvis a 
trav&s de los foramens ciaticos y secros, por cuya razón es preciso intsntar 
siempre respetar la continuidad del vaso 1531. 

Consideraciones particulares que Iiay que incluir en el acto eperatorio: 
l . '  el inmediato control del flujo rlíaco bilateral y a8rtico si fuere necesario: 
2." la excisión de la pared superomedial del aneurisma y el controf retró- 

grado de la sangre con endoaneurismorrafia interna: 
3.' Ta protección del uréter; 
4." el  uso de una bifurcación aortica prot6sica si exiten aneurimss aorto- 

i liacos múltiples o una enfermedad aortoiliaca obliterante: 
5.' la preservación de la arteria mesentérica inferior o del flujo al menos 

a través de una arteria hipogastrica para prevenir la isquernia del colon. 
Tampoco hay qiie olvidar en esta región Ea posibilidad de intervenciones o 

mejor de reintervenciones de urgencia, cuando ya se haya efectuado en el pa- 
sado una operaci6n en el  eje aortoilíaco por formacion de un pseudoaneurisma 
por diastasis protesicoarterial y la terapeutica de los aneurismas arteriovenosos 
a continuación de !a rotura espontanea en la vena satklite de un aneurisma 
il iaco. 

Tampoco debemos olvidar, además, $as lesiones iatrogénicac, por interven- 
ciones sobre el intestino o sobre otros Organos abdominales, las propias inter- 
venciones vasclrlares y las lesiones perforarites y por l e s i ~ n  de la intima oca- 
sionada por técnicas diagn&sticas angiográficas por medio de cateteres. 

En la casuística de MacGrow, entre 372 angiografias han tenido alqunos 
falsos aneurismas y una lesjon de la unión aortoilíaca con hemorragia retrope- 
ritoneal. Otros han observado lesiones preaneurismáticac de la  ilíaca tras fractura 
de la pelvis. 

Recientemente ha sido subrayada un importante capítulo relacionado con las 
lesiones de la arteria iliaca postoperalorias. Natali y colaboradores [35) ha re- 
portado 7 casos de incidentes consecutivos al tratamiento quirúrgico mediante 
plastia de la hernia inguinal. El mecanismo de la lesion no ha sido siempre pre- 
cisado, aunque parece que la mayoria de estos traumatismos se producen en 
dos círcunstancias bien precisas: 1.") traumatismo arteria1 directo debido a la 
aguja de Reverdin; 2.". intento de control de una hemorragia venos8 mediante 
transfixión de las venas hipogastrica o iliaca externa. 



Siguiendo con la patología iatrogénica, Bircheland [ S )  ha llamado la atencion 
sobre que la excision de un disco intervertebral lumbar puede ocasionar serias 
~omplicaciones vasculares iliacas. En efecto. él en los Estados Unidas ha ex- 
puesto 44  casos. otros lo han sido en l a  Gran Bretaña (16, 50) :  dos en PerU (541; 
uno en Australia, otro en Finlandia (431 y en Japbn (511. En los Estados Unidos 
y otros lugares los casos reportados por varros autores son numerosos (7, 15, 21, 
23, 29, 30, 38, 41, 45, 46, 48).  Aim Coca-Bizet, en Cuba, ho cxpucsto recientemente 

un caso de fístula arteriovenosa postc~rugía del disco intervertebral. revisando 
toda la casuistica y observando como en 13 casos (50 "lr] el sector afectado era 
el de Fa arteria iliaca snmún derecha, en tanto sDle el 1,8 era el izquierdo 

y en 3 casos l a  aorta. 
Dada la ñíqueza de la circulación colateral de las vísceras del abdomen. en 

el tratamiento de las complicaciones vasculares ilíacas sobre aneurismas, muchas 
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Fig. 1. Aspecto externo laterri-lateral del aneurisma iliaco {A l .  aspecto extprna intpro-postrrior LB]. 
donde se aprecia In notable Infrltracion de la piel 

n B 
Fig 2 Terminada la Iniervenclon. tras la sutura tcrinino.terminal se aprecia sohrr el londo In 

proteccian dr! Dacron (Al .  Saco aneurismatico (El )  extirpado 



arterias traumatizadas pueden ser ligadas impunemente. lo que no es adecuado 
en especial cuanto se relaciona con la iliaca común y externa, dado que ello 
conduciría a una gangrena del miembro inferior. 

Con objeto de aclarar mejor los problemas que las lesiones de$ eje i l iaco 
compartan, sobre todo en cuanta tiene relación con los aneurismas de esta loca- 
lización. en realidad raros, y más en las formas complicadas, exponemos un caso 
observado y tratado. 

Caso. - Varon de 70 años. Madre fallecida por gangrena húmeda de los 
miembros inferiores. Anarnnesis remota: internado en hospital psiquiátrico por 
oligofrenia. Un año antes de su ingreso. plastia por hernia inguinal derecha. A los 
seis meses observa la aparición de una tumefacción inguinal derecha, dolorosa en 
posición ortodin8mica, acompatiada a veces de pulsaciones, sensación de que- 
mazón e hinchazbn. Por acentuarse bruscamente la sintomatología. se interna de 
urgencia. 

Examen objetivo: Estado de .shock=, con enorme tumefacción inguinal de- 
recha del tamaño de una cabeza de recién nacido [fig. 1 1  recubierta por una piel 
a tensión, de color rojo con infiltraciones de estrías azuladas. T. A. 220J110 rnmHg. 

El primer diagnóstico, efectuado superficialmente, era el de absceso de 
pared inguinal; pero la pulsatilidad y la isquemia del miembro hamolateral llevó . 
a un mas atento anafisic y diagnosticando aneurisma de la arteria iliaca derecha 
en fase de rotura. 

Las exploraciones de urgencia daban: grave glucosuria (gr . I l , i ' l  "1, glu- 
cemia mg 112, azotemia mg 14, protrembina 76 '11. Diuresis discreta. 1.000 ml  en 
pocas horas. ECG, signos de insuficiencia congestiva. 

Terapéutica de reanimación para ser intervenido bajo el diagnostlco de adneu- 
risma de la arteria iliaca rupturado y provocado por sutura de una plastia her- 
niaria.. 

A la intervenci6n se comprueba un aneurisma sacciforme, que es resecado: 
y gracias a la tortuosidad de la arteria es posible efectuar una anastomosis termi- 
no-termínal, reforzada con un ~ p a t c h ~  de Dacron. El saco aneurisrnático tiene 
su cuello de origen en la arteria iliaca externa (fig. 2). 

El primer dia el paciente está en condiciones generales discretas. La PVC 
es normal y la T. A. se ha normalizado en 7413/90 rnrnHg. Pero a las 36 horas 
aparece oliguria y a las 48 horas anuria con episodios de hematernesis y me- 
lena. A pesar de la terapéutica de reanimacián, fallece en el tercer dia posto- 
peratorio, sin que cesara la melena. 

Autopsia: La causa de la muerte fueron numerosas microhemorragias de 
la mucosa gástrica, diagnosticando .ulcera de Stress.. Los parénquimas nobles 
presentan signos de un mshockb violento y prolongado. 

El cuidadoso examen de la región operatoria no evidencia lesiones por parte 
de la precedente intervención plástica sobre la hernla, por lo cual en la hipótesis 
etiopatogknica del aneurisma se aventura que ya en la epoca de la operación de 
hernia presentase una ectasia iliaca y que los puntos de la plactia efectuados 
sobre la fascia sobre e l  vaso efectuaran de modo sucesivo una tracción indirecta 
que llegara a Ta fisuración y a la rotura; rotura que, por la historia clinica, pare- 
ce consecutiva a un esfuerzo de llevar un saco que apoyO luego sobre la zona 
aneurismatica, por aquel entonces ignorado. 



Consideraciones y conclusiones 
8asBndonos en el  caso clínico presentado y en la revisldn de la literatura 

se observa que los aneurísmas que comprenden s61o el  sector ilíaco, respetando 
la integridad aórtica y femoral, son relativamente raros. Del examen de la lite- 
ratura, además, no hemos hallado caso alguno de aneurisma sacciforme de tal 
Yocalización, por lo que nuestra ílustracibn se hace todavía m&s interesante, ya 
como entidad nosológica, ya por el presupuesto elemento patogenico. 

Aún mas raras son las cornp2icaciones de los aneurisrnas de esta localiza- 
ciOn en las que juegan papel importante las lesiones iatrogénicas, es decir pro- 
vocadas por el cirujano o por quien efectúa en dicha región exploraciones cruen- 
tas sobre todo no a cielo abierto. 

Si se exceptúan las raras citas de ectasia de etiología particular, como la lúes, 
tuberculosis, infecciones, dichos aneurismas son de preferencia ateroscleróticos 
y a cargo s61o del sexo masculine. 

Respecto a la patogenia de las complicaciones, ya hemos señalado los fac- 
tores antes. 

El caso que presentamos es peculiar. dado que no se trata de un aneurisma 
fusiforme, sino más bien saccifarme y por ello mas raro de observar. 

SF excluimos la intervención de hernia como ¢alisa primaria, hay que pensar 
que existiese ya una leve ectasía arteria1 y que el estiraminto crónico efectuado 
por los puntos de la plastia, unido al traumatismo reciente, llevaron primero a la 
fiswración y despubs a la rotura franca del saco. 

Bajo el punto de vista diagnóstico. en caso de ~ompl lcaciones,  e l  problema 
es simpie s i  existen los cl8sícos siqnos del aneurisma complicado y de la insu- 
ficiencia vascular de los territorios distales. Pero, mas arduo resulta el  diagnos- 
tica s i  l a  ectasia va a cargo de la hipoq5strica, cuya complicación por rotura 
puede originar una sintornatologii-i hemorr3qica enterica o urológica que pone en 
duda al cirujano y retarda la intervencián. Del todo excepcional es la posibilidad 
de una trombosis espontánea de un aneurisma hipoqfistrico, cuya sintornatoilogía 
aguda hace pensar en lesiones intestinales o ureterales y que tiende a atenuarse 
con el tiempo y con el establecimiento de una circulación colateral ya predis- 
puesta previamente. 

Para los aneurismas complicados, como para las formas arteriovenasas pos- 
traarmáticas de las que se conozca la etiología, no es indispensable la arteriogra- 
fía, pero es oportuno intervenir a su tiempo. En los casos en que, por contra. 
exista duda diagnbstica, los mediioc de contraste permiten formular un diagntis- 
t ico que de otra forma seria ignorado e al menos retardado, con grave peligro 
de la vida. 

En las formas de elección o en las complicadas con grave déficrt circulato- 
rio periférico la investigación por medios de contraste es importante, no tanto 
como para establecer el lugar exacto de la lesión y sus dimensfones, como para 
conocer s i  existe una anbmala cornunfcacien entre arteria y vena y, sobre todo, el 
estado del árbol arteria! por debajo del saco. Sería inútj l  Intervenir sólo sobre 
e l  aneurisma cuando el eje femorodistal esta obliterado por completo puesto que 
se va al fracaso s i  a la vez no se efectt;na una intervención de revascularizaci~n 
del miembro inferior. 

Juega. ademas, en contra de esta locatizaci6n el hecho de que en ella no 



es posible una simple ligadura ya de la iliaca común ya de la externa. puesto que 
se originaria una gangrena del miembro. En case de una similar eventualidad as 

necesario efectuar un -cross-over by-pass~l entre iliaca o femoral del lado opuesto 
y la femoral del lado enfermo con objeto de salvaguardar la vitalídad del 
miembro. 

En los aneurismas compl~cados de la hipogástrica se puede, en cambio. efec- 
tuar la ligadura de urgencia, salvo controlar después la situación y reintervenir 
si !a simple ligadura no ha sido suficiente. 

Respecto a la actitud quirúrgica es necesario, por otro lado, dividir los casos 
de aneurismas complicados en dos categorías: 

f :' La intervención sobre una zona aséptica presupone la colocación de 
una prótesis sintética sustitutiva. can posible anastomosis término-terminal, tras 
la reseccidn del saco o con anastomosis término-terminal como en nuestro caso 
de aneurisma sacciforme. 

2." En case, por contra, de aneurisma rnicotico, donde existe una zona sép- 
tica. es preciso evitar la posibilidad de que la flogosis actúa deteriorando las 
suturas y la prótesis o colocar un injerto que siga una vía qire excluya la zona 
infectada [p. e. .by-pass" iliacofemoral por agujero obturador) en tanto se drena 
y desinfecta la zona del saco, o mediante un a~by-passn transitorio externo dejado 
así  hasta conseguir la detersión del foco flogistico. Lo dicho vale sobre todo 
para aquellas formas postraumáticas secundarias a heridas por arma blanca o 
de fuego, de las cuales la l iteratura bélica sobre cirugia vascular es rica, asi 
como la civi l  en las lesiones laborales. 

De cualquier moda, todos los autores están actualmente de acuerdo sobre 
el uso de prótesis de Dacron o Teflon en caso de la arteria iliaca, reservando 
l a  vena sálo para los miembros. 

El pronostico de estos aneurismas complicadr>s es relativamente bueno com- 
parado con el de los aórticos. aunque no por ello la intervención de urgencia 
esta exenta de peligros. Fundamentalmente debe procurar interrumpir la hemorra- 
gia mediante el control de los vasos por encima y debajo y restablecer la continui- 
dad arterial. 

Por hltrmo, no hay que olvidar que en los casos en los que el aneurisma, pre. 
sente desde hace tiempo, suponga una insuficiencia vascular del miembro in- 

ferior, es preciso tener cautela con el llamado .síndrome de revaccularización~ 
responsable a veces de insuficiencia renal y acidosis y quizá tambien elemento 
de base en la génesis de la .Ulcera de Stress. que afecto a nuestro enfermo 
presentado. en especial en la urgencia quirúrgica. 

En esencia, la intervención de urgencia es tal SI ,  valoradas objetívarnente- 
las condiciones de la zona, se actúa can rapidez sin otvidar las precauciones que 
toda urnencia de este tipo comporta, no siendo la ultima las graves condiciones 
en que e l  paciente por lo comUn se presenta. 

Resumen 

Se presenta un caso de aneurisma sacciferme rupturado de la arteria iliaca, 
cuya patogenia se discute, ya que e l  paciente había previamente sido interve- 
nido de plastia herniaria. Sobre esta base se discuten las complicaciones aneuris- 
mAticas del sector il iaco aislado, resaltando la rareza de su hallazge. 
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SUMMARY 

A case of ruptured sacctforme aneurysm of the i l i ac  artery Is presented. 
Their pathogenesis i s  discussed. The aneurysmatic cornplications of the isolating 
i l i a c  segment are comrnented on. 
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La insuficiencia cerebro-vascular intermitente: factores etiopa- 
togénicos extracraneales I*) 

Cattedra di Angiologia dell'Unversita [Dfrettote Incarlcato: Prof. M. Cospfte) 
Palermo [Italia) 

El más profundo conocimiento de Ta patología vascular cerebral ha permitido 
en este ult imo decenio. identificar algunas situaciones clínicas caracterizadas 
por un trastorno de la función neurelogica de carácter focal, que regresa de forma 
espontánea en minutos o máxime en 24 horas. 

Tal trastorno tiene como substrato fisiopatológico una alteracibn circulatoria 
a nivel de los gruesos troncos arteriales extracrarieales que condtlce a una cr i -  
t ica reducción del aflujo hemático al cerebro, de donde un sindrome focal neu- 
r o l ~ g i c o  del tado reversible. 

Ya a comienzos de siglo, Chiari (21 y Hunt (101 habia Ilamada la atencién 
sobre er nexo de causalidad entre lesiones obstructivas de las arterias cervicales 
e infarto cerebral. Más tarde, la mejoría en los medios de investigación y, sobre 
todo, su más frecuente utilización han permitido atribuir a los grandes troncos 
arteriales extracraneates una enorme importancia patogenética en el determinis- 
rno de la insuficiencia cerebral transitoria. 

En Italia (8, 18, 191, cerca de 500.000 individuos son portadores de lesiones 
de las grandes arterias aferentes al cerebro. De ellos, al menos la mitad pueden 
encaminarse a importantes trastornos de l a  función neurológica. 

En una reciente estadistica referida a los habitantes de Roehester (211 re- 
sulta que cerca det 2 por mil  de los individuos de edad comprendida entre los 
65 y 74 anos y cerca del 3 por mi l  de los mayores de 75 años eran afectados 
de ataques isquémicos transitorios. Pero m i s  importante aún son los datos apor- 
tados por Reec 1161 según los cuales solo el  5 por ciento de los afectados de 
insuficiencia cerebro-vascular intermitente vuelven a una normal actividad, en 
tanto el 95 por ciento restante quedan con un grado mayor o menor de invalidez. 

Son numerosas las condiciones pato l~g icas que afectando a[ sector extracra- 
neal de las arterias carótidas y vertebrales pueden determinar una insuficiencia 
cerebro-vascular intermitente. 

Un cwrnoda criterio didáctico para estudiar sus causas es el de subdividirlas 
en extravasculares y ligadas a los propies vasos. Es evidente que se trata de si- 
tuaciones múltiples y bastante diferentes una de otra. Expondremos aqui las más 
importantes. si mas no por su mayor frecuencia en la practica clínica. 

['E Traducido del original en ltallano por la Redacción. 



Para poder comprender con mayor facilidad las formas a través de las cuales 
causas extravasculares actúan sobre la  arteria vertebral determinando una insufi- 
ciencia cerebro-vascular. conviene recordar brevemente las relaciones que ta l  ar- 

teria contrae can estructuras anatómicas contiguas. A modo de ejemplo [fig. 1 1 ,  
!a arteria vertebral desde su origen hasta su penetracihn en el foramen occi- 
pital puede subdividirse en varios sectores, a cada uno de los cuales correspon- 
de una estructura anatomica distinta. 

Fig. 1 .  Explicaclbn en el texto. 

En efecto, la arteria vertebral después de su erigen en la subclavia transcu- 
r re verticalmente hacia arriba, entre los músculos escalenos y prevertebrales 
[sector V,] ,  pasa luego par delante de la apófisis transversa de la VII" cervical 
y se Introduce en los orificios de las apofisis transversas de las primeras seis 
vértebras cervicales [sector Y,]. Desde su eje hasta e l  orificio occipital la arteria 
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describe dos curvas antes de penetrar en l a  cavidad craneal [sector V, l .  
En dos sectores la arteria vertebral está expuesta a ser lesionada por la 

artrosis: 
a) en el sector de C, a C,, donde [a uncoartrosis con la relativa exóstosis 

pueden imprimirle una angulacion. una irritacién o estrechamientos; 
bl en su parte superior. donde la artrosis occipito-atloidea puede ocasionar el 

mismo efecto, aunque a este nive! la artrosis interviene de modo excepcional. 
A tal propósito, hay que tener en cuenta algunos elementos [ T I :  las respec- 

tivas dimensiones de los orificios de las apófisis transversas y de las arterias 
son semejantes; la adventicia adhiere al periostosio de estos orificios; la arteria 
vertebral no parece funcionalmente adaptada a la lordosis cervical. 

Da 30 cual resulta que la arteria vertebral está siempre en el umbral de la 
comprensidn y de la irritación. 

Como complemento, recordaremos por últ lmo otras dos causas de disminu- 
ción del flujo al territorio vertebro-basilar, distintas de la artrosis y que actúan a 
nivel de los sectores que llamamos Y, y Y,. 

En el sector V, la arteria vertebral, por su distancia del raquis no puede ser 
comprimida por elementos osteoarticulares. Luego, a tal nivel la disminucion del 
flujo s81a puede producirse por masas musculares con las cuales la arteria contrae 
relación intima. Recordemos aquí e l  doble síndrome de Fwvers (141 que consaste 
en la comprensión simultánea de la subclavia y de la vertebral por acción de los 
escalenos. Esto ocurre, según tal autor, rínicarnente cuando existe una anomalía 
de origen de la vertebral -cosa no infrecuente- y precisamente cuando nace de 
la porcioa interescalénica de la subclavia y no de la intraescafBnica, como su- 
cede en la mayoria de los casos. 

En el  sector V,, donde ta artrosis como mecanismo primario es despreciable 
[falta el .uncusm y por tanto no hay exóstosis), la comprensibn sobre la arteria 
vertebral se efectúa por el espasmo de los rnrjsculos rectos posteriores mayor y 
menor y por los oblículos mayor y posterior. Espasmo, cuya naturaleza puede ser 
de lo  mas variada (anomalias congénitas de la bisagra ckrvico-eccipital, dlsplasia 
condiloidea, dislocación transmural de la bisagra]. 

Hay que subrayar, por último, que en este sector el transcurso anatómico 
particular de la arteria vertebral. que describe una doble curva antes de intro- 
duclrse en la cavidad craneana, hace que los movimientos de ao tac i~n  de la ca- 
beza puedan determinar una compresion de la arteria vertebral contralateral a 
nivel de su curva atloidea. Esto ocurre mas a menudo en los jávenes que en 
las edades avanzadas. En estos últimos, en efecto, la seducción de la motilidad 
de la bisagra cervical y la disminución de la elasticidad de Ea pared vascular 
[artrosis y arteriosclerosis) tornan menos cornprimjble a la arteria vertebral. 

Como se intuye con facilidad, se trata de trastornos circulatorios intermiten- 
tes, de corta duración, desencadenados por los movimientos de rotacián y/o 
hiperextensión del cuello. 

Es obvio que las alteraciones hasta aquí mencionadas concurren a hacer 
con mayor facilidad manlflesta la insuficiencia vertebro-basi lar intermitente cuan- 
do coinciden las siguientes situaciones anatomoclínicac que actúan de factores 
predisponentes: 
al diferencia de calibre de las dos arterias vertebrales, por hlpoplasia de una 

de ellas; 
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bl  arteria vertebral Única. Se trata de un trastorno disernbriogenico consistente 
en la ausencia total de luna vertebral o bien de una vertebral contralateral 
sin valor funcional real por ser notablemente hipoplásica. 

Hasta ahora hemos examinado los trastornos hemodinámicos derivados de 
lesiones extrinsecas a [os vasos. Como se intuye se trata de lesiones que actuan 
sólo a nivel de las arterias vertebrales, mientras no explican efecto alguno a nivel 
de las carótidas en relación a su trayecto y por ello los escasos efectos que tanto 
la bisagra cervical como las rnasas musculares pueden determinar a nivel de tales 
sectores vasculares. 

Tomemos ahora en consideracibn las alteraciones propias de la pared vas- 
cular ocasionadas por situaciones morbosas diversas pero que pueden actuar 
en ambos sectores vasculares: arterias carotidas y arterias vertebrales. 

Aparte de las arterits de Takayasu, Bürger, Horton y otras eventuales arteri- 
t i s  infecciosas. que representan eventual idades del todo excepcionales. al arte- 
riosclerosis es la máxima responsable de tas lesiones caucales de la insuficien- 
cia cerebro vascular. afectando de preferencia el eje carotídeo pero sin olvidar 
las vertebrales y los otros grandes troncos que se originan en el arco aórtico 
Con relativa frecuencia quedan interesados mas vasos de modo simultáneo. Ello 
establece problemas bastante complejos no sólo por cuanto concierne al diagnos- 
t ico sino también en cuanto tiene relación con la terapéutica. 

Segun algunas estadísticas [8], la insuficiencia cerebrovascular intermitente 
se encuentra en el 60 de los portadores de alteraciones quirurgfcarnente acce- 
sibles de las grandes arterias del cuello (caratidas y vertebrales). 'Un 1.80 
de ellas interesa la bifurcación carotídea y el  sector extracraneal de Sa carótida 
interna, a menudo bilateral. 

El mecanismo a través del cual las lesiones obstructivas de las carótidas y 
vertebrales determinan el  síndrome de insuficiencia cerebrovascular intermitente 
a ú n  hoy no esta claramente establecido. Se han formulado alguna hiphtesis, sobre 
las que llamaremos la atención reproduciendo un fragmento del libro ~ T h e  Life 
of Pasteurm (201. 

.El 23 de octubre (1887) domingo por la mahana, después de haber escrito 
una carta en su cuarto, intentb hablar a Madame Pasteur sin lograr pronunciar 
palabra: su lengua estaba paralizada. Habiendo prometido acudir a comer aquel dia 
a casa de su hija, no quiere alarmarla y se hace conducir a su casa. Transcurridas 
algunas horas en una poltrona, consintió en permanecer en casa de su hija con 
Madame Pasteur. A l  atardecer recobró la palabra y dos dias más tarde, cuando 
volvió a la Escuela normal, nadie hubiera podido notar en él el cambio. Pero en 
el  siguiente sábado tuvo un nuevo ataque análogo sin síntomas premonitorios; 
el habla sigue dif ici l  y su voz profunda y poderosa pierde por completo la 
fuerzan. 

*En enero de 1888 fue obligado a dimit ir de su puesto de secretario.. 
La fenomenologia acusada por Luis Pasteur hubiera sido, en un tiempo, atri- 

buida a un wespasmoll de la cerebral media o a una de sus ramas izquierdas. 
Ello no parece hoy dia convincente a la luz de las siguientes consideraciones (151: 

a) de histologia normal. Las arterias cerebrales son las más desprovistas 
de tejida muscular y por consiguiente las menos adecuadas a sufrir una con- 
t r a c c i ~ n  espástica: 
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bl de histología patológica, por cuanto los episodios de insuficiencia cere- 
bro vascular intermitente se efectúan en sujetos arteriosclerosoc en los cuales 
el tejido muscular de su pared arterial cerebral ha disminuido; 

c) de fisiopatología, ya que el distrito circwlatorio cerebral goza de la más 
amplia autonomia en cuanto a su regulación nerviosa, por lo cual ninguna excita- 
ci6n o interrupción extracraneal de las vias del sistema vegetativo es capar de 
producir un espasmo. 

Sabemos hoy que la fenomenología acusada por Pasteur es caracteristica 
de la trombosis de l a  carótida interna y que a menudo la preceden ataques is- 
quemicos transitorios. 

Sabemos, además, que la insuficiencFa cerebrovasctilar intermitente puede 
explicarse teniendo presente las dos siguientes hipótesis patogénicas: 

a l  hipótesis ernbólica, sostenida sobre todo por angtosajones [9, 13) , según 
la cual la insarf~clencia cerebro vascular intermitente cabría atribuirla a una em- 
bolizacion cerebral cuyo punto de partida serían las hreas ateroscleroticas de! 
sistema carotídeo y vertebral. 

A estos niveles el sistema coagulativo-fibrinolítico se halla en equilibrio ines- 
table. Si prevalece el sistema coagulativo se forman trombos constituidos por 
fibrina y plaquetas, que si  predominan los procesos de l isis pueden fragmentarse 
y resultar una microembolizacibn dicta1 con la consiguiente isquemia tisular, 
cuya evolución depende de la evolución del propio kmbolo. Si tiende a la deszruc- 
cion se produce la repermeabilízacibn del vaso y en consecuencia la regresión 
del dano isquémico. 

Esta htpótesls queda valorada tanto por las observaciones anatomopatol0- 
gicas corno por la visualizaci~n de emboios en los vasos retinianos en pacientes 
con amaurosis transitoria. Tiene el atractivo de justificar los reblandecimientos 
cerebrales sin oclusión. 

61 hipótesis hernodinámica, cuyos conceptos en los que se funda no es 
posible encuadrarlos sin tener en cuenta el tipo de lesión anatomopatológica que 
la arteriosclerosis determina a nivel de las carótidas y vertebrales. 

El trastorno hemodinámico es, en efecto, distinto según nos hallemos frente 
a una rigidez de la pared arterial, a una estenosis o a una obliteración de la 
propia luz. Vamos a analizar en particular estas tres eventualidades porque es 
sobre ellas donde la intervención de factores desencadenantes actuan sobre el 
determinismo de la insuficiencia cerebro-vascular intermitente. 

Rigidez de la pared arterial. Es de todos conocido un experimento elemental 
respecto a la dinamica de les fluidos introducidos de forma discentinua en un 
sistema hidrhulico. según el cual el aporte circulatorio medio de un tubo rígido 
es menor que el de un tubo elástico recorrido por el mismo flujo. Se compren- 
de, pues, con facilidad cámo la progresiva disminución de la elasticidad parietal 
vascular esté en condiciones potenciales de alterar con mayor o menor intensi- 
dad la hernodinámica sectorial. 

Estenosis de la luz. RefiritSndonos siempre a ejemplos experimentales de 
Fisica hidráulica. recordaremos cBmo en un sistema de tubos rígidos por el que 
transcurre un fuida hornogeneo con movimiento uniforme y régimen laminar, 
dista1 a un estrechamiento se produce una perdida de presión y de aporte. 

En estos sistemas es fácil calcular con formula matemática el valor critico 
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de la estenosis a partir del cual se observa una notable disrninucián del aporte. 
Para el sistema vascular, como es obvio, es distinto, sea por la elasticidad 

del sistema, sea por la cornposieián quimica de la sangre [liquido no harnoge- 
neo), sea en fin por el  movimiento no uniforme de la propia sangre. 

No obstante, ta medida efectuada con modernos fluxómetros electromag- 
néticos ICtawford] por encima y por debajo de estenosis carotídeas han per- 
mitido establecer cémo reducciones de calibre hasta del 50 O ' 0  no comportan 
notabies gradientes presores: en cualquier caso no se ha observado diferencia 
alguva de presión. 

En la casuistica de Crawford y co'laboradorec /7] los sujetos portadores de 
estenosis de dicha intensidad se encaminaban sólo a episodios transitorios y re- 
ve rs ib le~  de deficit neiurológico. Los pacientes con estenosis superiores a l  SO " O  

presentaban un notable gradiente pre-postestenótico y simultsneamente una sin- 
tomarología neurol~gica estable mas bien grave. 

Es evidente de que aquí nos interesa el primer tipo de pacientes. Pero está 
claro que para explicar la aparición de episodios isquémicos transitorios será 
preciso invocar otros factores. por ejemplo las variaciones de la presión sisté- 
mica, las variaciones de las resistencias perifesicas distales a la estenosis, la 
viscosidad hernática, sobre las cuales llamaremos de modo sucesivo La atención. 

Obliteración. Tarnbien para lo que concierne a la obliteración es necesario 
referirse a ejemplos experimentales y precisamente a lo que sucede a continua- 
cirin de la oc lus i~n  de la carótida en el cuello. m&todo que los neurocirujanos 
adoptan antes de intervenir sobre el circuito vascular intracraneal en casos de 
aneurismac, 

Sabemos que la oclusión instrumental de la carótida común en el cuello 
determina una caida de presión en el territorio que depende de ella, cuya Inten- 
sidad viene por lo habitual expresada en tanto por ciento de la presión inicial. 
Tal caída se indica con el termino atdrop carotídeo~, oscilando de uno a otro 
sujeto entre valores comprendidos del 20 al 1.80 " O  ( 1  1, 121. 

Hay que anotar que el ndrop carotídeom es más elevado en los ancianos 
y repercute sobre toda el arbol arteria1 íntracerebral. 

Hay que advertir aún que la caída de presión expresada en tanto por ciento 
respecto a la presi6n inicial es idéntica tanto si está medida en la carótida 
inmediatamente dista1 a la oclusión como si 10 esta en las pequefias arterias 
corticales. 

Se supone que en la mayor parte de los sujetos el  udrop carotídeom tiende 
de manera progresiva a reducirse, por la intervencián de los circuitos colaterales 
que intentan equilibrar la situación patológica hemodinimica inicial. Precisa- 
mente es sobre esta comprobación que se basan los métodos dirigidas a estimu- 
lar circulaciones de compensación preparatorios de una ligadura definitiva. Son 
las maniobras de compresión intermitente sobre la carotida en el cuello. 

Con lo antedicho se comprende con facilidad cómo la obl i teraci~n de la ca- 
rótlda comUn. producida can brusquedad, puede ser responsable del síndrome de 
insuficiencia cerebrovascular, cuya intensidad se halla en estrecha relación con 
al desarrollo de la circulación colateral. 

Digamos. por ultimo. que las acodaduras y el alargamiento de las arterias 
aferentes al cerebro, nkinkingm, pueden determinar por los mecanismos hemo- 
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dinámicos antes citados una calda de p r e s i ~ n  y aporte al circuito cerebral, capaz 
de desencadenar un síndrome de insuficiencia cerebrovascular. Todas las alte- 
raciones sehaladas hasta aquí pueden permanecer durante largo tiempo silen- 
ciosas bajo el aspecto clínico, siendo compensadas con rapidez por la activación 
de circuitos colaterales, que en el  distrito enceMlico son numerosos y se deca- 
rrollan a través del circuito de Willis. 

No obstante, son capaces de determinar insuficiencia cerebro-vascular in- 
termitente cuando, simultáneamente, existen factores decencadenantes de diver- 
sa naturaleza. Entre estos recordemos la hipotensión sictemica producida con 
brusquedad, las variaciones postrirales [p. e. cambios más a menos bruscos de 
la posición de la cabeza respecto al tronco, que ocasionan un importante trastorno 
hernodinárnico de la circulacjón cerebral], las modificaciones de la composición 
hematica (aumento de la parte corpuscular sobre la plasmática) y, en fin, la 
desviación hemática producida entre distrito cefálico y otros distr i tos del orga- 
nismo, posible por diversas circunstancias a causa de exigencias particulares 
funcionales de determinados sectores orgánicos donde las cambiantes exigen- 
cias metabólicas requieren un mayor aporte hemático para cubrir aqueTla deman- 
da [p. e., el trabajo digestivo, e l  ejercicio fisico, eil empleo de vasodilatadores. 
etc.). En el  dmbito de estas desviaciones. creemos debe llamarse la atención 
sobre un peculiar e u a d r ~  hemodinhmico, hoy descrito con amplitud tras la pri- 
mera descripción por Contorni (3 ,  41 en 1960 y sobre el  cual, desde 1963, noso- 
tros hemos aportado varias contribucianes (5, 63. 

Nos referimos aquí al síndrome de succión subclavia, caracterizado, desde 
el punto de vista hemodin6mic0, por los siguientes elementos: 

a) aclusián o estenosis de una subclavia antes de la emergencia de la ver- 
tebral: b) sustracción de sangre arteria1 a la circulacián del cerebro; cl intro- 
ducción de la sangre ~succionada. en la subclavia, por debajo del sector ocluido, 
en correspondencia con la inosculación en ella de la vertebral hemolateral. 

Tal situación hemodinámica comporta tres consecuencias fundamentales: 
7 .  Existe un sufrimiento isquémlco en el territorio braquial afectado (ser- 

vido por !a subclavia lugar de la oclusión o estenosis] menor de [o que corres- 
pondería a la intensidad de la lesión anatbmica. 

2. Puede producirse un comportamiento paradójico de las alteraciones a 
cargo del miembro afectado. En efecto. contra lo que suele ocurrir en los arte- 
riopaticos que no sufren esta peculiaridad hemodiniimica [en los cuales los tras- 
tornos se acentúan por e l  ejercicio del miembro interesado), en el -Subclavian 
Stealc, al menos en parte de ellos, los trastornos san mas intensos en reposo 
(parestesias, frialdad cutánea, palidez del miembro] y, al contrario, se atenúan 
e incluso desaparecen con el trabajo muscurar. Elio porque el  ejercicio del 
miembro comprometido activa, por medio de un mecanismo de us i fona je~,  la 
circulación de suplencia. 

3. Existen trastornos isqu8micos e n  el territorio cerebral mayores de cuan- 
to cornportarian las condiciones anatómicas de los vasos. En efecto, s i  el tras- 
torno hernodinárnico del distrito cerebral se redujese a la falta de aporte sanguí- 
neo a través de la vertebral del lado lesionado [como ocurriría en el  caso de 
obstrucción de la subclavia correspondiente a la emergencia de dicha vertebral], 
los trastornos circulatorios cerebrales serían mucho menos y con probabilidad 
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ausentes del t o d ~  [como hemos observado en pacientes con situaciones anató- 
micas de tal gknero). 

En el  .Subclavian Stealn, en cambio, la vertebral no sólo no aporta sino que 
ademhs sustrae sangre al tronco basirar y en cantidad evidente a juzgar por 
nuestras observaciones roentgencinernatográficas y de las experiencias efectua- 
das en perros [17). 

Se explica. por tanto, perfectamente, cómo estos pacientes pueden acusar 
trastornos circulatorios cerebrales (vértigos, lipotimias, amaurosis. etc.1, aun- 
que sean transitorios, más importantes que los del miembro superior. 

RESUMEN 

Los autores, tras unas breves disquicicionec anatómicas cervicales, pasan 
revista a cuantas causas principales pueden dar lugar a crisis de insuficiencia 
vasculo-cerebral transitorias. Seiialan la existencia de dos hipiitesis patogenéti- 
cas: embblica y hemodinamica. En este últ imo aspecto, analizan la rigidez de 
la pared arterial. la estenosis de la luz del vaso y la obliteración y el papel de la 
circulac!dn complementaria. Asimismo, se resalta la importancia de factores 
concomitantes coma favorecedores de aquellos cuadros. Termina refiriéndose al 
Síndrome de Succión subclavia. 

SUMMARY 

The syndrome of intermittent cerebrovascular insufficiency is reviewed. Twe 
pathogenic hypotesis are underlined: embolic and hemodynamic. Come considera- 
tions about the ~Subclavian Steal Syndrome. are made. 
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Las trombosis venosas 

(Guía para el estudiante de Medicina y el mldico recién gt-aduado] 
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Trombosis 
Definición. La coagulacibn de la sangre dentro de un vaso se llama trorn- 

bosis Cuando ocurre dentro de una vena, se llama trombosis venosa. Cuando 
ocurre dentro de una arteria se llama trombosis arterial. 

Terminelogia de procesos relacionados en la trombosis venosa 

Clasificación: 

al Flebitis y tromboflebitfs: Significa inflamación franca de la pared de la vena. 
Phlegmasia alba dolens: Variedad de la tromboflebitis. Ocurre postpartum 
y se creía era producida por r e t e n c i ~ n  de leche [.pierna lechosa.]. 
Phlegmasia cerulea doleras: Tarnbien es una tromboflebitis, pero la trombo- 
sis es extensa y la obstrucción masiva. El miembro esth enormemente au- 
mentado de volumen y de color azulado. Si sobreviene la gangrena, se con- 
fina a los dedos de los pies. 

b l  Flebotrombosis: Es la trombosis de una vena con ausencia de inflamación o 

con un grado mínimo de ella. Por lo general ocurre en las venas profundas 
de los miembros inferiores y de la peTvis. 
Los términos flebotrombosis y trombofTebitis han sido muy útiles en el pasa- 

do, porque han servido para diferenciar lo que se ha considerado como diferentes 
formas de enfermedad, 

Etiología. Existe una exagerada coagulación sanguínea: depijsito excesivo de 
plaquetas y fibrina a nivel del endotelio. 

Predisponentes: Estasis venosa. Reposo en cama excesivo [postoperatoriw]. 
Destruccibn tisular (quirúrgica, neoplasica e traumática). PolicTtemia. Estasis cir- 
culatoria por insuficiencia cardíaca. Debilidad. Varicosidades. Infecciones [t i fus 
exanaernátfco, fiebre t i foidea]. Esfuerzos exagerados [p. e., algunos deportes]. 

ficiopatologia y anatomia patol~gica [secuenciaJ : 

a l  Venas prof~indas: 1. Formsciwn de un coágulo en las venas de los músculos 
de la pantorrilla y del pie [plaquetas y f ibrina). 2. Propagación del trombo en 
sentido praximal, quedando la cola libre. 3. Aumento de volumen, obstruye 
las venas rnBs grandes y profundas. 4. En todo o en parte e[ trombo puede 



desprenderse, produciéndose entonces una ernbolia pulmonar a un infarto 
pulmonar. 5. A veces se produce una reaccibn inflamatoria secundaria can 
invasilón de fibroblastos y fijación del trombe a la pared. Este proceso de 
fijación en ocasiones continua y puede cesar la propagación de la trombo- 
sis intravascular, fijándose el total del trornbo a la pared venosa. 6. Recana- 
Iizacíón. 7. Farmacrón de circulación colateral. 
Variantes: A veces, ras menos. se prodiicc una inflamación aguda de la vena 
(trornboflebitis] y la trombosis es secundaria. 
Localización y variedades: La trombosis puede ocurrir en todas las venas de 
la cabeza, del cuello (trombosis de la yugular por infección del oide medio]. 
a nivel de las cavas inferior y superior, en la humeral (flebotornias sépticas 
o inyecciones intravenosas no esteriles] y en las venas de los miembros 
inferiores, lo más frecuente. Las venas de las extremidades superiores [sub- 
clavia, axilar) pueden trombosarse con brusquedad sin causa aparente. Son 
las llamadas trombosís espontrineas.. 

b]  Venas superficiales: Las varicosidades, traumatisrnos y la tromboangeitts 
obliterante desencadenan obstrucciones secundarias de las venas extremi- 
dades [etiología inflamatoria). Estos procesos son verdaderas tromboflebitis. 

Conceptos importantes. La presencia de un edema difuso y circunferencia! 
en un paciente que cursa una tromboflebitis superficial sugiere el comienzo de 
una tñornboflebitis profunda. Es dificil precisar a veces qué proceso ocurre pri- 
mero, el superficial o el profundo. En ocasiones comienza en el sistema profundo 
y pasa al superficial y se reconoce por la tromboflebitis superficial: y tarnbien 
puede suceder a la inversa. 

Sintornatología. Signos fisieas: 

a) Venas profundas: Las trombosis de las venas profundas pueden ser aslnto- 
maricas [plenitud e hipersensibilidad de la pantorrillal. Puede haber dolor 
a la dorsiflexión pasiva intensa del pie [signo de Hornans). Cuando se aplfca 
el manguito del tensiómetre a nivel de la rodilla y se incufla hasta 100-200 
rnmHg, SI existe tromboflebitis profunda produce malestar en el  área dista1 
al manguito [Signo de Lowenbergl, mientras que l a  extremidad normal tolera 
hasta 180 mmHg sin molestias. Si la tromboflebitis progresa. cabe observar 
turnefacci6n de la pierna [medición) y el paciente dice sentir pesadez. Rara 
vez hay leucocftosis: la velocidad de sedimentación globular puede estar 
elevada. EF vasoespasmo que puede presentarse confunde a veces con afec- 
ciones arteriales, pero debemos recordar que en realidad to que existe es 
un vasoespasmo. 
En la tromboflebitis hay dolor intenso, inflamación y sensibilidad extrema, 
edema, fiebre, leucocitosis y V.S.G. elevada. 

b l  Venas superficiales: Por lo general se observa una induración en el trayecyo 
venoso, con rubor, calor y dolor. En la mayoria no se presenta edema. 
Trombosis de las venas cubclavia o axilar. Puede observarse pesadez, aumen- 

to y tumefaccion del miembro superior, prominencia de las venas superficiales, 
calor y presion venosa alta. 

Trombosis de las venas pelvianas. Esta lesión suministra pocos sintomas y 



sfgnos. Existe hipersensibilidad y fiebre, a veces. En estos casos la flebografía 
es de gran utilidad. 

Diagnóstico. Debe pensarse en una trombosis venosa en presencia de: 1. Sin- 
tomas referibles a las extremidades inferiores, como hipersensibilidad, dolor y 
tumefacción. 2. En todo postoperatorio o postparturn que curse con fiebre y ta -  

qtlicardia inexplicable. 3. La flebografía puede precisar el diagnóstico, debiendo 
ser cuidadosos en su indicación y aplicación. Recordar el #test* yodado previa 
por si existiera sensibilidad al yodo, le cual seria una contraindicacl0n a la apli- 
cación de este método diagn0stico. 

Precaucr'bn. Las tromboflebitis recurrentes o errantes [trornboflebitis migrans) 
tanto superficiales como profundas deben hacer sospechar la existencia de una 
trombosis arterial o de una lesión maligna [carcinoma pancreatico]. 

Complicaciones. 1.  Ernbolia pufrnonar. 2. Infarto de pulmón. 3. Síndrome post- 
flebítico [dolor, edema, ulceraciones y varicesl. 4. Jrombocizopenia. 5. Gangrena 
venosa. 

Pronóstico. La ernbolia pulrnonar se produce en el 2 n / ~  de los casos y, a pecar 
de los anticoagulantes, es normal en el 0.2 O f ~ ,  en especial cuando se  trata de 
una trombosis profunda. En el postoperatorio. la embolta pulmonar sucede en el 
5 Rá de los cacos y es fatal en menos de! 1 

Profilaixia. 1. 'MovilizaciOn precoz (levantamiento, ejercicios). 2, Vendajes elds- 
ticos compresivos. 3. Evitar la posicion de Fowler, respaldos verticales; las ro- 
dillas no dehen estar semiflexionadas, porque hay mayor riesgo de kstasis en la 
vena poplítea, 4. Evitar usar las venas de las piernas para verioclisis. 5. Anticoa- 
gulantes [casos excepcionales), valorando la  función hepetica previamente y efec- 
tuando de antemano el tiempo de protaombina. 6. Fleboextraccibn e ligadura de 
las safenas antes de una operaeibn o partos futuros, en caso de varices volurni- 
nosas. 7. Interrogar sobre el uso de anticonceptivos, dado que existen mujeres 
más susceptibles que otras a desencadenar tromboflebitis profundas si las toman 
(pesadez en las piernas. prominencia de venas, etc.]. 

Tratamiento, 1. Reposo absoluto por 6 dias. 2. Elevar los pies de l a  cama 15 
centimetros so'bre el suelo. 3. Arco protector sobre los pies. 4. Calor hurnedo 
local. 5. Bloqueos para vertebrales con procaína. 6. Analgélsicos, tipo Aspirina, 
Cornmel, Cibafgina, Demerol. 7. Fibrinolisinas [Actasel. 8. Anticoagulantes (He- 
parina subcutánea o intravenosal. 9. Vasodilatadores: a) Whisky, 30 g cada 4 
horas; bF Prisco1 [ i .  v.]. 10. Antiinflamatorios (I3utazolidina Alca, Tanderll, etc.1. 

Tratamiento quirúrgico, a) Ligadura proximal por encima del coi5gulo. b l  Trom- 
bectomia. c) Embolectomia, si existe complicaci6n arterial asociada. 
a l  Ligaduras: 1. En la flebitis de la safena interna, ligando a nivel de la union 

safeno-fernoral. 2. En las venas profundas de la pantorrilla, ligadura bilateral 
de la vena femoral superficial. 3. En las trornbosls iliacas, ligadura de la 
cava inferior, cl ip de De Weese, etc. 4. En la trombosis supurada de las 
venas pelvianas. iigadura de la cava inferior y de las venas ováricas o es- 
permaticas. 
indicaciones de ligadura de las venas profundas: Las embolias pulmonares 
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recurrentes, a pesar de los anticoagulantes; y las trornboflebitis supuradas. 
b l  Trornbectomía. Consiste en succionar el trombo a través de una flebotomía, 

utilizando una sonda de Nelaton o de polietileno conectada a un aspirador, 
o bien usando el cateter de Fogarty o de Eschamnn. 

c] Embolectomía pulrnonar. Tenemos conocimiento de que la operación de Tren- 
delenburg ha sido utilizada con éxFto mundialmente 15 veces desde 1968 
(casos reportados oficialmentel. Cuando existen circunstancias apropiadas, el 
diagnóstico es claro y el paciente sobrevive por media hora, pero no recobra 
la funcián circulatoria normal, la embolectomía debe entrar en consideración, 
utilizando la circulacjón extracorpórea [coraziin oxigenador art i f icial). En 
aquellas instituciones donde se pueda efectuar sin dilación, conviene prac- 
t icar una angiocardiografía de urgencia. 

RESUMEN 

Se presenta un breve trabajo resumen para estudiantes y postgraduados so- 
bre trombosis venosas. 

SUMMARY 

A brief srimmary concerning the venous thrombesis, dedicated to  the stu- 

dents and postgraduates, is exposed. 
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EXTRACTOS 

TECNICA DE LA ARTERlOGRAFlA lNTRAOPERkJORlA DESPUES DE LA RECONS- 
TRUCCiION ARTERFAL DE LA EXTREMIDAD INFERlOR [Technique for intrao- 
perative arteriography after arteria[ reconstruction of the lower extremity). 
- C. Williarn Fedde, Edwín C. James y Oorninic A. Antico. ~Surge ry ,  Gyne- 
coloqy 8, Obstetrics*, vol. 145 pág. 427: septiembre 1977. 

ET valor de una adecuada información sobre la permeabilidad de una recons- 
trucciún arterial es incuestionable. No obstante, la mayoría de cirujanos vascula- 
res señalan que la arteriografía intraoperatoria alarga el tiempo quirúrgico, las 
irnjgenes son de pobre calidad y la información es escasa. Vamos a exponer la 
tecnica que usamos para conseguir una informacion correcta con el mínimo de 
esfuerzo y tiempo. 

Tecnica. Es muy importante una intima cooperación entre cirujano y Depar- 
tamento de Radiologia, de forma que uno no tenga que esperar al otro. La mesa 

de operaciones debe ser la adecuada para contener las afcassettesn baje el  pa- 
ciente hasta ek final en ambos lados, de forma que se pueda visualizar en una sola 
inyección el total de la extensión de las extremidades. 

Con una aguja mrnarrposa*, calibre 19, unida a un tubo conectado a una je- 
ringa que contenga el contraste [diatrizoato meglumina y diatrizoato sádico] y 
ayudada por una pinza hernostática para faciltar la tnsercilón sin dificultad en la 
arteria. prótesis, etc.. se inyentan de 20 a 30 centímetros cúbicos a presión, tras 
haber ocluido la parte proximal de la arteria o del injerte. Ocluida la corriente 
arterial, e l  tiempo de inyección no constituye problema; a su vez no se produce 
una excesiva dilución del contraste. Cuando faltan 5 cc para terminar la inyec- 
cibn se toma la placa y se retiran la aguja y el  .clamp. oclusor. Total, menos 
de 30 segundos. No es necesaria heparinisacibn. Una suave presión sobre el 
punto de punción basta para la hemostasis. en dos o tres minutos. En casos de 
hemorragia en injertos de Dacron, se aplica una sutura simple bajo parcial 
oclusión. 

El exceso de irradiación queda limitado al haber sólo un miembro del equipo 
protegido por un delantal de plomo en el momento de la inyeccion. Los #by-pass- 
bilaterales pueden ser visuaFirados en una sola exposición inyectando ambos la- 
dos a la vez. 

La diuresis intensa que ocasiona la hiperosmolaridad del contraste hay que 
tenerla en cuenta despuks para obrar en consecuencia. 

Se resumen tres casos, de los que se expone arteriografía. 
Discusión. No hemos tenido complicaciones con nuestra técnica intraopera- 

toria de arteriografia. Apenas aumenta el tiempo quirúrgico. Permite visualisar 
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tanto las anastomosis proximales como distales en ambos lados. Puede apro- 
vecharse para otros métodos de valoración de los resultados inmediatos de los 
métodos reconstructivos [Medida de la corriente, ultrasonidos, pletismografía, 
etcétera). La ateriografia intraoperatoria permite valorar los resultados antes de 
cerrar la herida. 

FISTULA ARTERIOVENOSA HEPATOPORTAL EN CARCINOMA PRIMARIO DEL HI- 
GADO [Hepatoportal arteriovenous fistula in primary carcinoma of the l iver l .  
- Naofumi Nagasue, Kiyoshi lnokuchi y Michro Kobayashi. ~Surgery, Gyneco- 
logy & Obste t r ics~~,  vol. 145 pag. 504; octubre 1977. 

Es bien sabido que la fístula arteriovenosa es uno de los hallazgos caracte- 
rísticos del hepatoma. Sabemos que una fístula arteriovenosa hepatoportal pro- 
duce hipertensión portal y que las varices sangrantes son uno de los signos 
frecuentes de fistula arteriovenosa hepatoportal ocasionada por otras causas que 
un hepatoma. Aunque algunos han descrito el hallazgo angiográfico de una ffstula 
arteriovenosa hepatoportal en turnares del hígado, los detalles clínicos no han 
sido tu da vi^ escrutados. La frecuencra de las varices esofágicas en tales casos 
es desconocida. Por otra parte, el tratamiento especifico tampoco ha sido des- 
crito de forma titil. 

Vamos a valorar estas fistulas bajo el punto de vista angiográfico y clinico 
e intentar aclarar su significado en casos de hepatoma. 

Se examinaron 80 pacientes con carcinoma primario del hígado, practick-t- 
doseles arteñiografía selectiva celíaca y de mesenterica superior. A 61 se reali- 
z0 estudio barítadu de esófago y estómago. Se efectuó diagnóstico histologico 
del carcinoma en 52 y en el resto por metodos plurales de laboratorio y rayas X. 
De los pacientes, 68 eran hombres. Las edades variaban entre 2.1 y 75 años. La 
clasiRcación macroscopica de les hepatomas sigui5 el método de Eggel. La de 
los tumores, segun Bengmark y Hafstrom. En el diagnóstico de varices sangran- 
tes, se excluyó cualquier otra causa de hemorragia [ufcus, neoplasmal. 

Resultados. Entre los 80 hepatomas hallamos 8 fistulas arteriovenosas hepa- 
toportales en la fase arteria1 precoz de la arteriografía celiaca y de la mesenterica 
superior. En todas estos pacientes se visualizb la porta por inversión de la co- 
rr iente portal sanguínea, Los 72 restantes sin fistula arteriovenosa no diferieron 
de estos 8 en cuanto a otras características. Lo más llamativo fue la alta ínci- 
dencia de varices esofagicas concomitantes, sangrantes todas excepto en dos 
(uno gastrectemizado y otro con cardiectorníal. 

a l  Correlación entre varices esof8gicas y circulación portal: Entre los 61 
a quienes se practicó estudio barttado, 25 mostraron varices esofágicas. Todos 
los que tenían fistula arteriovenosa hepatopartal las presentaban. De los 52 sin 
fistula, 17 mostraron varices esofágicac. Es relativamente frecuente un tumor 
trombosade de la porta en casos de hepatoma. Las varices son raras en casos 
de porta perrneable y ausencia de fístula arteriovenosa hepatoportal. Sin embar- 
go, en 16 obstrucciones de porta 8 mostraron varices esofagicas. 

b) Tratamiento y resultados finales en fístula arteriovenosa hepatoportal: 
Un reciente paciente a quien se l igó la arteria hepática más quimioterapia ob- 



sesvó una regresión del tumor y no sufrió hemorragia por sus varices en los 18 
meses postoperatorios. En 2 a quienes se efectuó gastrectornia proximal, ha- 
bi&ndoselec practicado años antes de su ingreso quimioterapia, no presentaron 
hemorragia por sus varices durante el curso. No obstante, uno falleció por sep- 
sis y otro por insuficiencia hepática. Los cinco restantes murieron por fatal he- 
morragia de sus varices en un corto periodo, antes de que se pudiera efectuar 
tratamiento alguno. 

Se presentan cuatro casos, tres de ellos fallecidos antes de intentar nada; 
el  otro viviO tras ligadura de la arteria bepfitica sin que al año y medio hubiera 
sufrido hemorragia por SUS varices. 

Discusión. Entre nuestros 80 hepatomas, 8 se acompañaban de fístula arte- 
riavenosa hepatoportal diagnosticada por arteriografia selectiva. El 100 O o  de estos 
enfermos con fístula presentaban varices esofagicas. La hemorragia fue fatal: en 
5 de 6 pacientes. Esta relación es más alta comparada con casos de fistula arte- 
riovenosa hepatoportal pero sin hepatoma (Van Way y colaboradores]. La fístula 
arteriovenosa hepatoportal puede producir con facilidad varices esofagicas ayu- 
dada por una notable resistencia a la corriente sanguínea portal transhepittica en 
cirrosis; y así por sus peculiares circunstancias. las varices tener una mayor 
propensihn a su ruptura. En esta valoracion hemos visto también que la oclusión 
completa del tronco de la porta por hepatoma ocasiona varices esofzigicas en 
el  50 "/O de los casos. Si no existe fistula arteriovenosa hepatoportal y la porta 
es permeable, la incidencia de varices desciende a un 15 "h .  

Parece que no existe desc r ipc i~n  de tratamiento de estos complicados casos 
de hepatoma. varicec esofagicas y f istula arteriovenosa hepatoportal. Cuando el 
tumor ha invadido la porta y la corriente invertida ha inducido quirfis una dise- 
minación espl5cnica de celulas tumorales, !a resección hepática puede carecer 
de sentido. En cuanto a las varices esofágicas, su interrupción directa puede pre- 
venir la hemorragia. como ocurri6 en dos de nuestros pacientes. La ligadura de 
la arteria hepática seguida de quimioterapia postoperatoria puede ser un razona- 
ble y pertinente tratamiento de pacientes con hepatoma compJicado de varices 
esofhgicas debidas a fístula arteriovenosa hepatoportal. 
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