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Los aneurismas de la aorta infrarenal, de la® bifurcacion adrtica y los loca-
lizados en region aortoiliaca son en la actualidad bien conocidos tanto bajo el
aspecto clinico como terapéutico.

Menos citados en la literatura son, por contra, los aislados de las iliacas
comun, interna y externa.

De la hipogéastrica son bastante numerosas las citas actuales (10, 18, 19, 26,
32, 33, 39, 40, 44) de casos que a veces se manifiestan por sintomatologia uri-
naria (22) o hemorragias rectales (24).

Markowitz (33), que expone 30 casos de aneurismas de la arteria iliaca,
senala que éstos estdn respecto a los de aorta en relacion de 1/10. En 14 de sus
casos existio un completo silencio sintomatico, comprobando sélo en 6 una masa
pulsatil y en 3 una masa a la exploracion rectal.

En iliaca, desde el punto de vista etiologico, si se excluyen los aneurismas
micoticos (17, 20, 34), los raros tuberculosos (25, 27, 31, 37) y los aparecidos en
el embarazo (10, 11, 18, 32, 36) en los cuales cabe invocar el complejo juego de las
interacciones hormonales sobre un saco ectasico previo o los luéticos (10), todos
los demds tienen un origen aterosclerético como en la serie de Markowitz (33),
donde solo uno era micotico.

Si los aneurismas aislados aterosclerdticos del sector iliaco son relativa-
mente frecuentes (10 casos entre 42, de Pillet), considerando que por lo general
la ectasia de este saco termina habitualmente al final de la iliaca comin o mas
rara vez interesando selectivamente la hipogastrica, mucho mas raras son las
complicaciones de tal patologia que quiza, repetimos, representan el primer
signo de la presencia del saco arterial: la mas comin es la rotura en el espacio
retroperitoneal o, menos a menudo, en el intestino. Sobre esta altima eventuali-
dad se citan casos de perforacion en el colon (33), en el sigma (3), en el recto
(24) o incluso en el uréter (50).

(*) Traducido del original en Italiano por la Redaccién,
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El diagnéstico de las formas no complicadas no suele ser dificil y se efectua
ya clinicamente ya por angiografia (40). Entre 571 aneurismas de la aorta ab-
dominal, 46 lo eran de iliaca y sdlo 3 (0,4 % del total) de la hipogastrica. Estos
ultimos pueden diagnosticarse ya durante la visita por palpacion rectal o vaginal,
dado que determinan con frecuencia una sintomatologia gastrointestinal o genito-
urinaria. Hay que decir que en estos casos la ligadura de la hipogastrica puede
ser suficiente en los pequenos aneurismas, pero es inadecuada en el tratamien-
to de los aneurismas que comprimen u obstruyen las visceras vecinas.

Markowitz (33) distingue el tratamiento de los aneurismas de la arteria
iliaca asintomatica de los rupturados y adn de los rupturados con comunicacién
con el intestino. Afirma que es preciso poner atencion, en la intervencion, a la po-
sicion del uréter que cabe que esté profundamente alterada y favorezca su lesion.

Al resecar los amplios aneurismas de la iliaca interna es posible que se
produzca dificultad en controlar las grandes ramas que abandonan la pelvis a
través de los foramens ciaticos y sacros, por cuya razén es preciso intentar
siempre respetar la continuidad del vaso (53).

Consideraciones particulares que hay que incluir en el acto operatorio:

1.* el inmediato control del flujo iliaco bilateral y adrtico si fuere necesario;

2" la excision de la pared superomedial del aneurisma y el control retro-
grado de la sangre con endoaneurismorrafia interna;

3." la proteccion del uréter;

4" el uso de una bifurcacion aortica protésica si exiten aneurimas aorto-
iliacos multiples o una enfermedad aortoiliaca obliterante;

5" la preservacion de la arteria mesentérica inferior o del flujo al menos
a través de una arteria hipogastrica para prevenir la isquemia del colon.

Tampoco hay que olvidar en esta region la posibilidad de intervenciones o
mejor de reintervenciones de urgencia, cuando ya se haya efectuado en el pa-
sado una operacién en el eje aortoiliaco por formaciéon de un pseudoaneurisma
por diastasis protesicoarterial y la terapéutica de los aneurismas arteriovenosos
a continuacion de la rotura espontanea en la vena satélite de un aneurisma
iliaco.

Tampoco debemos olvidar, ademas, las lesiones iatrogénicas, por interven-
ciones sobre el intestino o sobre otros organos abdominales, las propias inter-
venciones vasculares y las lesiones perforantes y por lesion de la intima oca-
sionada por técnicas diagnosticas angiograficas por medio de catéteres.

En la casuistica de MacGrow, entre 372 angiografias han tenido algunos
falsos aneurismas y una lesion de la unién aortoiliaca con hemorragia retrope-
ritoneal. Otros han observado lesiones preaneurismaticas de la iliaca tras fractura
de la pelvis.

Recientemente ha sido subrayado un importante capitulo relacionado con las
lesiones de la arteria iliaca postoperatorias. Natali y colaboradores (35) ha re-
portado 7 casos de incidentes consecutivos al tratamiento quirirgico mediante
plastia de la hernia inguinal. EIl mecanismo de la lesién no ha sido siempre pre-
cisado, aunque parece que la mayoria de estos traumatismos se producen en
dos circunstancias bien precisas: 1.") traumatismo arterial directo debido a la
aguja de Reverdin; 2% intento de control de una hemorragia venosa mediante
transfixion de las venas hipogastrica o iliaca externa.
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Siguiendo con la patologia iatrogénica, Bircheland (5) ha llamado la atencion
sobre que la excision de un disco intervertebral lumbar puede ocasionar serias
complicaciones vasculares iliacas. En efecto, él en los Estados Unidos ha ex-
puesto 44 casos; otros lo han sido en la Gran Bretana (16, 50); dos en Peru (54);
uno en Australia, otro en Finlandia (43) y en Japén (51). En los Estados Unidos
y otros lugares los casos reportados por varios autores son numerosos (7, 15, 21,
23, 29, 30, 38, 41, 45, 46, 48). Aun Coca-Bizet, en Cuba, ha expuesto recientemente
un caso de fistula arteriovenosa postcirugia del disco intervertebral, revisando
toda la casuistica y observando como en 13 casos (50 "0) el sector afectado era
el de la arteria iliaca comun derecha, en tanto soélo el 1.8% era el izquierdo
y en 3 casos la aorta.

Dada la rigueza de la circulacion colateral de las visceras del abdomen, en
el tratamiento de las complicaciones vasculares iliacas sobre aneurismas, muchas

A B
Fig. 1. Aspecto externo latero-lateral del aneurisma iliaco (A);, aspecto externo éntero-posterior (B),
donde se aprecia la notable Infiltracion de la plel

Fig. 2. Terminada la interven ion, tras la sutura términoterminal se aprecia sobre el fondo la
proteccién de Dacron (A), Saco aneurismético (B) extirpado
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arterias traumatizadas pueden ser ligadas impunemente, lo que no es adecuado
en especial cuanto se relaciona con la iliaca comin y externa, dado que ello
conduciria a una gangrena del miembro inferior.

Con objeto de aclarar mejor los problemas que las lesiones del eje iliaco
comportan, sobre todo en cuanto tiene relacién con los aneurismas de esta loca-
lizacion, en realidad raros, y mas en las formas complicadas, exponemos un caso
observado y tratado.

Caso. — Varén de 70 anos. Madre fallecida por gangrena himeda de los
miembros inferiores. Anamnesis remota: internado en hospital psiquiatrico por
oligofrenia. Un ano antes de su ingreso, plastia por hernia inguinal derecha. A los
seis meses observa la aparicion de una tumefaccion inguinal derecha, dolorosa en
posicion ortodinamica, acompanada a veces de pulsaciones, sensacién de que-
mazon e hinchazén. Por acentuarse bruscamente la sintomatologia, se interna de
urgencia.

Examen objetivo: Estado de «shocks, con enorme tumefaccién inguinal de-
recha del tamafo de una cabeza de recién nacido (fig. 1) recubierta por una piel
a tension, de color rojo con infiltraciones de estrias azuladas. T. A. 220/110 mmHag.

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

Las exploraciones de urgencia daban: grave glucosuria (gr 11,11 %), glu-
cemia mg 112, azotemia mg 14, protrombina 71 %. Diuresis discreta, 1.000 ml en
pocas horas. ECG, signos de insuficiencia congestiva.

Terapéutica de reanimacion para ser intervenido bajo el diagndstico de «Aneu-
risma de la arteria iliaca rupturado y provocado por sutura de una plastia her-
niaria».

A la intervenciéon se comprueba un aneurisma sacciforme, que es resecado;
y gracias a la tortuosidad de la arteria es posible efectuar una anastomosis térmi-
no-terminal, reforzada con un «patch» de Dacron. El saco aneurismatico tiene
su cuello de origen en la arteria iliaca externa (fig. 2).

El primer dia el paciente estd en condiciones generales discretas. La PVC
es normal y la T. A, se ha normalizado en 140/90 mmHg. Pero a las 36 horas
aparece oliguria y a las 48 horas anuria con episodios de hematemesis y me-
lena. A pesar de la terapéutica de reanimacion, fallece en el tercer dia posto-
peratorio, sin que cesara la melena.

Autopsia: La causa de la muerte fueron numerosas microhemorragias de
la mucosa gastrica, diagnosticando «llcera de Stress». Los paréngquimas nobles
presentan signos de un «shock» violento y prolongado.

El cuidadoso examen de la region operatoria no evidencia lesiones por parte
de la precedente intervencion plastica sobre la hernia, por lo cual en la hipétesis
etiopatogénica del aneurisma se aventura que ya en la época de la operacion de
hernia presentase una ectasia iliaca y que los puntos de la plastia efectuados
sobre la fascia sobre el vaso efectuaran de modo sucesivo una traccion indirecta
que llegara a la fisuracion y a la rotura; rotura que, por la historia clinica, pare-
ce consecutiva a un esfuerzo de llevar un saco que apoyé luego sobre la zona
aneurismatica, por aquel entonces ignorado.
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Consideraciones y conclusiones

Basandonos en el caso clinico presentado y en la revision de la literatura
se observa que los aneurismas que comprenden sélo el sector iliaco, respetando
la integridad adrtica y femoral, son relativamente raros. Del examen de la lite-
ratura, ademas, no hemos hallado caso alguno de aneurisma sacciforme de tal
localizacién, por lo que nuestra ilustracion se hace todavia mas interesante, ya
como entidad nosoldgica, ya por el presupuesto elemento patogeénico.

Aln més raras son las complicaciones de los aneurismas de esta localiza-
cién en las que juegan papel importante las lesiones iatrogénicas, es decir pro-
vocadas por el cirujano o por quien efectia en dicha regidn exploraciones cruen-
tas sobre todo no a cielo abierto.

Si se exceptuan las raras citas de ectasia de etiologia particular, como la ldes,
tuberculosis, infecciones, dichos aneurismas son de preferencia ateroscleréticos
y a cargo sélo del sexo masculino.

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

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

Si excluimos la intervencion de hernia como causa primaria, hay que pensar
que existiese ya una leve ectasia arterial y que el estiraminto cronico efectuado
por los puntos de la plastia, unido al traumatismo reciente, llevaron primero a la
fisuracion y después a la rotura franca del saco.

Bajo el punto de vista diagndstico, en caso de complicaciones, el problema
es simple si existen los clasicos signos del aneurisma complicado y de la insu-
ficiencia vascular de los territorios distales. Pero, mas arduo resulta el diagnés-
tico si la ectasia va a cargo de la hipogastrica, cuya complicacién por rotura
puede originar una sintomatologia hemorragica entérica o urolégica que pone en
duda al cirujano y retarda la intervencion. Del todo excepcional es la posibilidad
de una trombosis espontanea de un aneurisma hipogastrico, cuya sintomatologia
aguda hace pensar en lesiones intestinales o ureterales y que tiende a atenuarse
con el tiempo y con el establecimiento de una circulacion colateral ya predis-
puesta previamente.

Para los aneurismas complicados, como para las formas arteriovenosas pos-
traumaticas de las que se conozca la etiologia, no es indispensable la arteriogra-
fia, pero es oportuno intervenir a su tiempo. En los casos en que, por contra,
exista duda diagnéstica, los medios de contraste permiten formular un diagnés-
tico que de otra forma seria ignorado o al menos retardado, con grave peligro
de la vida.

En las formas de eleccion o en las complicadas con grave déficit circulato-
rio periférico la investigacion por medios de contraste es importante, no tanto
como para establecer el lugar exacto de la lesion y sus dimensiones, como para
conocer si existe una anomala comunicacion entre arteria y vena y, sobre todo, el
estado del arbol arterial por debajo del saco. Seria indtil intervenir sélo sobre
el aneurisma cuando el eje femorodistal esta obliterado por completo puesto que
se va al fracaso si a la vez no se efectia una intervencion de revascularizacién
del miembro inferior.

Juega, ademds, en contra de esta localizacion el hecho de que en ella no
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es posible una simple ligadura ya de la iliaca comuln ya de la externa, puesto que
se originaria una gangrena del miembro. En caso de una similar eventualidad es
necesario efectuar un «cross-over by-pass» entre iliaca o femoral del lado opuesto
y la femoral del lado enfermo con objeto de salvaguardar la vitalidad del
miembro.

En los aneurismas complicados de la hipogastrica se puede, en cambio, efec-
tuar la ligadura de urgencia, salvo controlar después la situacién y reintervenir
si la simple ligadura no ha sido suficiente.

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

1% La intervencion sobre una zona aséptica presupone la colocacion de
una protesis sintética sustitutiva, con posible anastomosis término-terminal, tras
la reseccion del saco o con anastomosis término-terminal como en nuestro caso
de aneurisma sacciforme.

2* En caso, por contra, de aneurisma micotico, donde existe una zona sép-
tica, es preciso evitar la posibilidad de que la flogosis actia deteriorando las
suturas y la protesis o colocar un injerto que siga una via que 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 «by-pass» transitorio externo dejado
asi hasta conseguir la detersion del foco flogistico. Lo dicho vale sobre todo
para aquellas formas postraumaticas secundarias a heridas por arma blanca o
de fuego, de las cuales la literatura bélica sobre cirugia vascular es rica, asi
comao la civil en las lesiones laborales.

De cualguier modo, todos los autores estan actualmente de acuerdo sobre
el uso de protesis de Dacron o Teflon en caso de la arteria iliaca, reservando
la vena sdlo para los miembros.

El prondstico de estos aneurismas complicados es relativamente bueno com-
parado con el de los adrticos, aunque no por ello la intervencion 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 dltimo, 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 «sindrome de revascularizacion»
responsable a veces de insuficiencia renal y acidosis y quizda también elemento
de base en la génesis de la «uUlcera de Stress» que afecto a nuestro enfermo
presentado, en especial en la urgencia quirtrgica.

En esencia, la intervencion de urgencia es tal si, valoradas objetivamente
las condiciones de la zona, se actlia con rapidez sin olvidar las precauciones que
toda urgencia de este tipo comporta, no siendo la ultima las graves condiciones
en que el paciente por lo comun se presenta.

Se presenta un caso de aneurisma sacciforme rupturado de la arteria iliaca,
cuya patogenia se discute, ya que el paciente habia previamente sido interve-
nido de plastia herniaria. Sobre esta base se discuten las complicaciones aneuris-
maticas del sector iliaco aislado, resaltando la rareza de su hallazgo.
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SUMMARY

A case of ruptured sacciforme aneurysm of the iliac artery is presented.

Their pathogenesis is discussed. The aneurysmatic complications of the isolating
iliac segment are commented on.
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El méas profundo conocimiento de la patologia vascular cerebral ha permitido
en este ultimo decenio, identificar algunas situaciones clinicas caracterizadas
por un trastorno de la funcion neuroldgica de caracter focal, que regresa de forma
espontanea en minutos o maxime en 24 horas.

Tal trastorno tiene como substrato fisiopatolégico una alteraciéon circulatoria
a nivel de los gruesos troncos arteriales extracrarieales que conduce a una cri-
tica reduccion del aflujo hematico al cerebro, de donde un sindrome focal neu-
rolégico del todo reversible.

Ya a comienzos de siglo, Chiari (2) y Hunt (10) habia llamado la atencion
sobre el nexo de causalidad entre lesiones obstructivas de las arterias cervicales
e infarto cerebral. Mas tarde, la mejoria en los medios de investigacion y, sobre
todo, su mas frecuente utilizacion han permitido atribuir a los grandes troncos
arteriales extracraneales una enorme importancia patogenética en el determinis-
mo de la insuficiencia cerebral transitoria.

En Italia (8, 18, 19), 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 la funcién neurolégica.

En una reciente estadistica referida a los habitantes de Rochester (21) re-
sulta que cerca del 2 por mil de los individuos de edad comprendida entre los
65 y 74 anos y cerca del 3 por mil de los mayores de 75 anos eran afectados
de ataques isquémicos transitorios, Pero mas importante ain son los datos apor-
tados por Rees (16) segun 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 patologicas que afectando al sector extracra-
neal de las arterias cardtidas y vertebrales pueden determinar una insuficiencia
cerebro-vascular intermitente.

Un comodo criterio didactico para estudiar sus causas es el de subdividirlas
en extravasculares y ligadas a los propios vasos. Es evidente que se trata de si-
tuaciones mualtiples y bastante diferentes una de otra. Expondremos aqui las mas
importantes, si mas no por su mayor frecuencia en la practica clinica.

(*) Traducido del coriginal en italiano por la Redaccién
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Para poder comprender con mayor facilidad las formas a través de las cuales
causas extravasculares actian sobre la arteria vertebral determinando una insufi-
ciencia cerebro-vascular, conviene recordar brevemente las relaciones que tal ar-
teria contrae con estructuras anatomicas contiguas. A modo de ejemplo (fig. 1),
la arteria vertebral desde su origen hasta su penetracion en el foramen occi-
pital puede subdividirse en varios sectores, a cada uno de los cuales correspon-
de una estructura anatémica distinta.

Fig. 1. Explicacion en el texto

En efecto, la arteria vertebral después de su origen en la subclavia transcu-
rre verticalmente hacia arriba, entre los misculos escalenos y prevertebrales
(sector V,), pasa luego por delante de la apdfisis transversa de la VII* cervical
y se introduce en los orificios de las apdfisis transversas de las primeras seis
vértebras cervicales (sector V,). Desde su eje hasta el orificio occipital la arteria
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describe dos curvas antes de penetrar en la cavidad craneal (sector V).

En dos sectores la arteria vertebral esta expuesta a ser lesionada por la
artrosis:

a) en el sector de C;, a C,, donde la uncoartrosis con la relativa exdstosis
pueden imprimirle una angulacion, una irritacion o estrechamientos;

b) en su parte superior, donde la artrosis occipito-atloidea puede ocasionar el
mismo efecto, aunque a este nivel la artrosis interviene de modo excepcional.

A tal propdsito, hay que tener en cuenta algunos elementos (1): las respec-
tivas dimensiones de los orificios de las apdfisis 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.

De lo cual resulta que la arteria vertebral estd siempre en el umbral de la
comprension y de la irritacion.

Como complemento, recordaremos por uGltimo otras dos causas de disminu-
cion del flujo al territorio vértebro-basilar, distintas de la artrosis y que actian a
nivel de los sectores que llamamos V, y V..

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 sélo puede producirse por masas musculares con las cuales la arteria contrae
relacion intima. Recordemos aqui el doble sindrome de Powers (14) que consiste
en la comprensién simultanea de la subclavia y de la vertebral por accién de los
escalenos. Esto ocurre, seguin tal autor, Unicamente cuando existe una anomalia
de origen de la vertebral —cosa no infrecuente— y precisamente cuando nace de
la porcion interescalénica de la subclavia y no de la intraescalénica, como su-
cede en la mayoria de los casos.

En el sector V,, donde la artrosis como mecanismo primario es despreciable
(falta el «uncus» y por tanto no hay exostosis), la comprension sobre la arteria
vertebral se efectua por el espasmo de los musculos rectos posteriores mayor y
menor y por los obliculos mayor y posterior. Espasmo, cuya naturaleza puede ser
de lo mas variada (anomalias congénitas de la bisagra cérvico-occipital, displasia
condiloidea, dislocacion transmural de la bisagra).

Hay que subrayar, por ultimo, que en este sector el transcurso anatomico
particular de la arteria vertebral, que describe una doble curva antes de intro-
ducirse en la cavidad craneana, hace que los movimientos de rotacion 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 jovenes que en
las edades avanzadas. En estos ultimos, en efecto, la reduccion de la motilidad
de la bisagra cervical y la disminucion de la elasticidad de la pared vascular
(artrosis y arteriosclerosis) tornan menos comprimible a la arteria vertebral.

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

Es obvio que las alteraciones hasta aqui mencionadas concurren a hacer
con mayor facilidad manifiesta la insuficiencia vertebro-basilar intermitente cuan-
do coinciden las siguientes situaciones anatomoclinicas que actian de factores
predisponentes:

a) diferencia de calibre de las dos arterias vertebrales, por hipoplasia de una
de ellas;
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b) arteria vertebral unica. Se trata de un trastorno disembriogénico consistente
en la ausencia total de una vertebral o bien de una vertebral contralateral
sin valor funcional real por ser notablemente hipoplasica.

Hasta ahora hemos examinado los trastornos hemodindmicos derivados de
lesiones extrinsecas a los vasos. Como se intuye se trata de lesiones que actian
solo a nivel de las arterias vertebrales, mientras no explican efecto alguno a nivel
de las cardtidas en relacion a su trayecto y por ello los escasos efectos que tanto
la bisagra cervical como las masas musculares pueden determinar a nivel de tales
sectores vasculares.

Tomemos ahora en consideracion 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, Blrger, Horton y otras eventuales arteri-
tis infecciosas, que representan eventualidades del todo excepcionales, al arte-
riosclerosis es la maxima responsable de las lesiones causales de la insuficien-
cia cerebro vascular, afectando de preferencia el eje carotideo pero sin olvidar
las vertebrales y los otros grandes troncos que se originan en el arco aortico.
Con relativa frecuencia quedan interesados mas vasos de modo simultaneo. Ello
establece problemas bastante complejos no sélo por cuanto concierne al diagnos- -
tico sino también en cuanto tiene relacion con la terapéutica.

Segun algunas estadisticas (8), la insuficiencia cerebrovascular intermitente
se encuentra en el 60 % de los portadores de alteraciones quirurgicamente acce-
sibles de las grandes arterias del cuello (cardtidas y vertebrales). Un 1,80 %
de ellas interesa la bifurcacién carotidea y el sector extracraneal de la cardtida
interna, a menudo bilateral.

El mecanismo a través del cual las lesiones obstructivas de las carotidas y
vertebrales determinan el sindrome de insuficiencia cerebrovascular intermitente
aun hoy no esta claramente establecido. Se han formulado alguna hipétesis, sobre
las que llamaremos la atencién reproduciendo un fragmento del libro «The Life
of Pasteur» (20).

«El 23 de octubre (1887) domingo por la manana, después de haber escrito
una carta en su cuarto, intentd 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, consintio en permanecer en casa de su hija con
Madame Pasteur. Al atardecer recobro la palabra y dos dias mas tarde, cuando
volvié a la Escuela normal, nadie hubiera podido notar en €l el cambio. Pero en
el siguiente sabado tuvo un nuevo ataque anélogo sin sintomas premonitorios;
el habla sigue dificil v su voz profunda y poderosa pierde por completo la
fuerza».

«En enero de 1888 fue obligado a dimitir de su puesto de secretario».

La fenomenologia acusada por Luis Pasteur hubiera sido, en un tiempo, atri-
buida a un «espasmo» de la cerebral media o a una de sus ramas izquierdas.
Ello no parece hoy dia convincente a la luz de las siguientes consideraciones (15):

a) de histologia normal. Las arterias cerebrales son las méas desprovistas
de tejido muscular y por consiguiente las menos adecuadas a sufrir una con-
traccion espastica;
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b) de histologia patolégica, por cuanto los episodios de insuficiencia cere-
bro vascular intermitente se efectian en sujetos arteriosclerosos en los cuales
el tejido muscular de su pared arterial cerebral ha disminuido;

c) de fisiopatologia, ya que el distrito circulatorio cerebral goza de la mas
amplia autonomia en cuanto a su regulacion nerviosa, por lo cual ninguna excita-
cién o interrupcion extracraneal de las vias del sistema vegetativo es capaz de
producir un espasmo.

Sabemos hoy que la fenomenologia acusada por Pasteur es caracteristica
de la trombosis de la carétida interna y que a menudo la preceden ataques is-
quémicos transitorios.

Sabemos, ademads, que la insuficiencia cerebrovascular intermitente puede
explicarse teniendo presente las dos siguientes hipotesis patogénicas:

a) hipétesis embolica, sostenida sobre todo por anglosajones (9, 13), segin
la cual la insuficiencia cerebro vascular intermitente cabria atribuirla a una em-
bolizacién cerebral cuyo punto de partida serian las dreas ateroscleroticas del
sistema carotideo y vertebral.

A estos niveles el sistema coagulativo-fibrinolitico se halla en equilibrio ines-
table. Si prevalece el sistema coagulativo se forman trombos constituidos por
fibrina y plaguetas, que si predominan los procesos de lisis pueden fragmentarse
y resultar una microembolizacion distal con la consiguiente isquemia tisular,
cuya evolucion depende de la evolucién del propio émbolo. Si tiende a la destruc-
cion se produce la repermeabilizacion del vaso y en consecuencia la regresion
del dano isquémico.

Esta hipotesis queda valorada tanto por las observaciones anatomopatolo-
gicas como por la visualizacion de émbolos en los vasos retinianos en pacientes
con amaurosis transitoria. Tiene el atractivo de justificar los reblandecimientos
cerebrales sin oclusion.

b) hipétesis hemodinamica, cuyos conceptos en los que se funda no es
posible encuadrarlos sin tener en cuenta el tipo de lesién anatomopatoldgica que
la arteriosclerosis determina a nivel de las cardtidas y vertebrales.

El trastorno hemodinamico es, en efecto, distinto segin nos hallemos frente
a una rigidez de la pared arterial, a una estenosis 0 a una obliteracion de la
propia luz. Vamos a analizar en particular estas tres eventualidades porque es
sobre ellas donde la intervencion de factores desencadenantes actlan sobre el
determinismo de la insuficiencia cerebro-vascular intermitente.

Rigidez de la pared arterial. Es de todos conocido un experimento elemental
respecto a la dindmica de los fluidos introducidos de forma discontinua en un
sistema hidraulico, segun el cual el aporte circulatorio medio de un tubo rigido
es menor que el de un tubo elastico recorrido por el mismo flujo. Se compren-
de, pues, con facilidad como la progresiva disminucion de la elasticidad parietal
vascular esté en condiciones potenciales de alterar con mayor o menor intensi-
dad la hemodinamica sectorial.

Estenosis de la luz. Refiriéndonos siempre a ejemplos experimentales de
fisica hidraulica, recordaremos como en un sistema de tubos rigidos por el que
transcurre un fluido homogéneo con movimiento uniforme y régimen laminar,
distal a un estrechamiento se produce una pérdida de presion y de aporte.

En estos sistemas es facil calcular con férmula matematica el valor critico
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de la estenosis a partir del cual se observa una notable disminucién del aporte.

Para el sistema vascular, como es obvio, es distinto, sea por |la elasticidad
del sistema, sea por la composiciéon quimica de la sangre (liquido no homogé-
neo), sea en fin por el movimiento no uniforme de la propia sangre.

No obstante, la medida efectuada con modernos fluxémetros electromag-
néticos (Crawford) por encima y por debajo de estenosis carotideas han per-
mitido establecer cémo reducciones de calibre hasta del 50 % no comportan
notables gradientes presores; en cualquier caso no se ha observado diferencia
alguna de presion.

En la casuistica de Crawford y colaboradores (7) los sujetos portadores de
estenosis de dicha intensidad se encaminaban so6lo a episodios transitorios y re-
versibles de déficit neurolégico. Los pacientes con estenosis superiores al 50 %
presentaban un notable gradiente pre-postestendtico y simultineamente una sin-
tomatologia neurolégica estable mas bien grave.

Es evidente de que aqui nos interesa el primer tipo de pacientes. Pero esta
claro que para explicar la aparicion de episodios isquémicos transitorios sera
preciso invocar otros factores, por ejemplo las variaciones de la presion siste-
mica, las variaciones de las resistencias periféricas distales a la estenosis, la
viscosidad hematica, sobre las cuales llamaremos de modo sucesivo la atencion.

Obliteracion. También para lo que concierne a la obliteracion es necesario
referirse a ejemplos experimentales y precisamente a lo que sucede a continua-
cion de la oclusién de la carétida en el cuello, método que los neurocirujanos
adoptan antes de intervenir sobre el circuito vascular intracraneal en casos de
aneurismas.

Sabemos que la oclusion instrumental de la carétida comdn en el cuello
determina una caida de presion en el territorio que depende de ella, cuya inten-
sidad viene por lo habitual expresada en tanto por ciento de la presion inicial.
Tal caida se indica con el término «drop carotideo», oscilando de uno a otro
sujeto entre valores comprendidos del 20 al 1.80 % (11, 12).

Hay que anotar que el «drop carotideo» es mas elevado en los ancianos
y repercute sobre todo el arbol arterial intracerebral.

Hay que advertir ain que la caida de presion expresada en tanto por ciento
respecto a la presion inicial es idéntica tanto si estd medida en la cardtida
inmediatamente distal a la oclusion como si lo estd en las pequenas arterias
corticales.

Se supone que en la mayor parte de los sujetos el «drop carotideo» tiende
de manera progresiva a reducirse, por |la intervencion de los circuitos colaterales
que intentan equilibrar la situacion patologica hemodinamica inicial. Precisa-
mente es sobre esta comprobacion que se basan los métodos dirigidos a estimu-
lar circulaciones de compensacion preparatorios de una ligadura definitiva. Son
las maniobras de compresién intermitente sobre la carétida en el cuello.

Con lo antedicho se comprende con facilidad como la obliteracion de la ca-
rotida comun, producida con brusquedad, puede ser responsable del sindrome de
insuficiencia cerebrovascular, cuya intensidad se halla en estrecha relacién con
el desarrollo de la circulacion colateral.

Digamos, por ultimo, que las acodaduras y el alargamiento de las arterias
aferentes al cerebro, «kinking», pueden determinar por los mecanismos hemo-
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dindmicos antes citados una caida de presion y aporte al circuito cerebral, capaz
de desencadenar un sindrome de insuficiencia cerebrovascular. Todas las alte-
raciones sefnaladas hasta aqui pueden permanecer durante largo tiempo silen-
ciosas bajo el aspecto clinico, siendo compensadas con rapidez por la activacion
de circuitos colaterales, que en el distrito encefdlico son numerosos y se desa-
rrollan a través del circuito de Willis.

No obstante, son capaces de determinar insuficiencia cerebro-vascular in-
termitente cuando, simultaneamente, existen factores desencadenantes de diver-
sa naturaleza. Entre éstos recordemos la hipotension sistémica producida con
brusquedad, las variaciones posturales (p. e. cambios mas o menos bruscos de
la posicion de la cabeza respecto al tronco, que ocasionan un importante trastorno
hemodinamico de la circulacion cerebral), las modificaciones de la composicion
hematica (aumento de la parte corpuscular sobre la plasmatica) y, en fin, la
desviacion hematica producida entre distrito cefalico y otros distritos del orga-
nismo, posible por diversas circunstancias a causa de exigencias particulares
funcionales de determinados sectores organicos donde las cambiantes exigen-
cias metabolicas requieren un mayor aporte hematico para cubrir aquella deman-
da (p. e., el trabajo digestivo, el ejercicio fisico, el empleo de vasodilatadores,
etc.). En el ambito de estas desviaciones, creemos debe llamarse la atencion
sobre un peculiar cuadro hemodinamico, hoy descrito con amplitud tras la pri-
mera descripcion por Contorni (3, 4) en 1960 y sobre el cual, desde 1963, noso-
tros hemos aportado varias contribuciones (5, 6).

Nos referimos aqui al sindrome de succion subclavia, caracterizado, desde
el punto de vista hemodinamico, por los siguientes elementos:

a) oclusion o estenosis de una subclavia antes de la emergencia de la ver-
tebral; b) sustraccion de sangre arterial a la circulacion del cerebro; c) intro-
duccion de la sangre «succionada» en la subclavia, por debajo del sector ocluido,
en correspondencia con la inosculacion en ella de la vertebral hemolateral.

Tal situacién hemodinamica comporta tres consecuencias fundamentales:

1. Existe un sufrimiento isquémico en el territorio braquial afectado (ser-
vido por la subclavia lugar de la oclusion o estenosis) menor de lo que corres-
ponderia a la intensidad de la lesion anatémica.

2. Puede producirse un comportamiento paraddjico de las alteraciones a
cargo del miembro afectado. En efecto, contra lo que suele ocurrir en los arte-
riopaticos que no sufren esta peculiaridad hemodinamica (en los cuales los tras-
tornos se acentian por el ejercicio del miembro interesado), en el «Subclavian
Steal», al menos en parte de ellos, los trastornos son mas intensos en reposo
(parestesias, frialdad cutanea, palidez del miembro) y, al contrario, se atentan
e incluso desaparecen con el trabajo muscular. Ello porgue el ejercicio del
miembro comprometido activa, por medio de un mecanismo de «sifonaje», la
circulacion de suplencia.

3. Existen trastornos isquémicos en el territorio cerebral mayores de cuan-
to comportarian las condiciones anatomicas de los vasos. En efecto, si el tras-
torno hemodindmico del distrito cerebral se redujese a la falta de aporte sangui-
neo a través de la vertebral del lado lesionado (como ocurriria en el caso de
obstruccién de la subclavia correspondiente a la emergencia de dicha vertebral),
los trastornos circulatorios cerebrales serian mucho menos y con probabilidad
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ausentes del todo (como hemos observado en pacientes con situaciones anato-
micas de tal género).

En el «Subclavian Steal», en cambio, la vertebral no sélo no aporta sino que
ademas sustrae sangre al tronco basilar y en cantidad evidente a juzgar por
nuestras observaciones roentgencinematograficas y de las experiencias efectua-
das en perros (17).

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

RESUMEN

Los autores, tras unas breves disquisiciones anatomicas cervicales, pasan
revista a cuantas causas principales pueden dar lugar a crisis de insuficiencia
vasculo-cerebral transitorias. Senalan la existencia de dos hipotesis patogeneti-
cas: embdlica y hemodinamica. En este ultimo aspecto, analizan la rigidez de
la pared arterial, la estenosis de la luz del vaso y la obliteracion y el papel de la
circulacién complementaria. Asimismo, se resalta la importancia de factores
concomitantes como favorecedores de aquellos cuadros. Termina refiriéndose al
Sindrome de Succion subclavia.

SUMMARY

The syndrome of intermittent cerebrovascular insufficiency is reviewed. Two
pathogenic hypotesis are underlined: embolic and hemodynamic. Some considera-
tions about the «Subclavian Steal Syndrome» are made.
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Las trombosis venosas
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Trombosis

Definicion. La coagulacion de la sangre dentro de un vaso se llama trom-
bosis. Cuando ocurre dentro de una vena, se llama trombosis venosa. Cuando
ocurre dentro de una arteria se llama trombosis arterial.

Terminologia de procesos relacionados en la trombosis venosa
Clasificacion:

a) Flebitis y tromboflebitis: Significa inflamacién franca de la pared de la vena.
Phlegmasia alba dolens: Variedad de la tromboflebitis. Ocurre postpartum
y se creia era producida por retencién de leche («pierna lechosa»).
Phlegmasia cerulea dolens: También es una tromboflebitis, pero la trombo-
sis es extensa y la obstruccion masiva. El miembro esta enormemente au-
mentado de volumen y de color azulado. Si sobreviene la gangrena, se con-
fina a los dedos de los pies.

b) Flebotrombosis: Es la trombosis de una vena con ausencia de inflamacién o
con un grado minimo de ella. Por lo general ocurre en las venas profundas
de los miembros inferiores y de la pelvis.

Los términos flebotrombosis y tromboflebitis han sido muy utiles en el pasa-
do, porque han servido para diferenciar lo que se ha considerado como diferentes
formas de enfermedad.

Etiologia. Existe una exagerada coagulacion sanguinea: depdsito excesivo de
plaquetas y fibrina a nivel del endotelio.

Predisponentes: Estasis venosa. Reposo en cama excesivo (postoperatorio).
Destruccion tisular (quirdrgica, neoplasica o traumatica). Policitemia. Estasis cir-
culatoria por insuficiencia cardiaca, Debilidad. Varicosidades. Infecciones (tifus
exantematico, fiebre tifoidea). Esfuerzos exagerados (p. e., algunos deportes).

Fisiopatologia y anatomia patolégica (secuencia):

a) Venas profundas: 1. Formacion de un coagulo en las venas de los masculos
de la pantorrilla y del pie (plaquetas y fibrina). 2. Propagacion del trombo en
sentido proximal, quedando la cola libre. 3. Aumento de volumen, obstruye
las venas mas grandes y profundas. 4. En todo o en parte el trombo puede
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b)

desprenderse, produciéndose entonces una embolia pulmonar o un infarto
pulmonar. 5. A veces se produce una reaccion inflamatoria secundaria con
invasion de fibroblastos y fijacion del trombo a la pared. Este proceso de
fijacion en ocasiones continia y puede cesar la propagacion de la trombo-
sis intravascular, fijandose el total del trombo a la pared venosa. 6. Recana-
lizacién. 7. Formacion de circulaciéon colateral.

Variantes: A veces, las menos, se produce una inflamacion aguda de la vena
(tromboflebitis) y la trombosis es secundaria.

Localizacion y variedades: La trombosis puede ocurrir en todas las venas de
la cabeza, del cuello (trombosis de la yugular por infeccién del oido medio),
a nivel de las cavas inferior y superior, en la humeral (flebotomias sépticas
o inyecciones intravenosas no estériles) y en las venas de los miembros
inferiores, lo mas frecuente. Las venas de las extremidades superiores (sub-
clavia, axilar) pueden trombosarse con brusquedad sin causa aparente. Son
las llamadas trombosis «espontaneass.

Venas superficiales: Las varicosidades, traumatismos y la tromboangeitis
obliterante desencadenan obstrucciones secundarias de las venas extremi-
dades (etiologia inflamatoria). Estos procesos son verdaderas tromboflebitis.

Conceptos importantes. La presencia de un edema difuso y circunferencial

en un paciente que cursa una tromboflebitis superficial sugiere el comienzo de
una tromboflebitis 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 también
puede suceder a la inversa.

a)

b)

Sintomatologia. Signos fisicos:

Venas profundas: Las trombosis de las venas profundas pueden ser asinto-
maticas (plenitud e hipersensibilidad de la pantorrilla). Puede haber dolor
a la dorsiflexion pasiva intensa del pie (signo de Homans). Cuando se aplica
el manguito del tensiometro a nivel de la rodilla y se insufla hasta 100-200
mmHg, si existe tromboflebitis profunda produce malestar en el area distal
al manguito (Signo de Lowenberg), mientras que la extremidad normal tolera
hasta 180 mmHg sin molestias. Si la tromboflebitis progresa, cabe observar
tumefaccién de la pierna (medicion) y el paciente dice sentir pesadez. Rara
vez hay leucocitosis; la velocidad de sedimentacion globular puede estar
elevada. El vasoespasmo que puede presentarse confunde a veces con afec-
ciones arteriales, pero debemos recordar que en realidad lo que existe es
un vasoespasmo,

En la tromboflebitis hay dolor intenso, inflamacién y sensibilidad extrema,
edema, fiebre, leucocitosis y V.S.G. elevada.

Venas superficiales: Por lo general se observa una induracion en el trayecto
venoso, con rubor, calor y dolor. En la mayoria no se presenta edema.
Trombosis de las venas subclavia 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 lesion suministra pocos sintomas y
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signos. Existe hipersensibilidad y fiebre, a veces. En estos casos la flebografia
es de gran utilidad.

Diagnostico. Debe pensarse en una trombosis venosa en presencia de: 1. Sin-
tomas referibles a las extremidades inferiores, como hipersensibilidad, dolor y
tumefaccion. 2. En todo postoperatorio o postpartum que curse con fiebre y ta-
quicardia inexplicable. 3. La flebografia puede precisar el diagndstico, debiendo
ser cuidadosos en su indicacion y aplicacion. Recordar el «test» yodado previo
por si existiera sensibilidad al yodo, lo cual seria una contraindicacion a la apli-
cacion de este método diagnastico.

Precaucion. Las tromboflebitis recurrentes o errantes (tromboflebitis migrans)
tanto superficiales como profundas deben hacer sospechar la existencia de una
trombosis arterial o de una lesion maligna (carcinoma pancreatico).

Complicaciones. 1. Embolia pulmonar. 2. Infarto de pulmén. 3. Sindrome post-

flebitico (dolor, edema, ulceraciones y varices). 4. Trombocitopenia. 5. Gangrena
venosa.

Pronédstico. La embolia pulmonar se produce en el 2% de los casos y, a pesar
de los anticoagulantes, es normal en el 0.2 %, en especial cuando se trata de
una trombosis profunda. En el postoperatorio, la embolia pulmonar sucede en el
5% de los casos y es fatal en menos del 1 %

Profilaxia. 1. Movilizacién precoz (levantamiento, ejercicios). 2. Vendajes elés-
ticos compresivos. 3. Evitar la posicion de Fowler, respaldos verticales; las ro-
dillas no deben estar semiflexionadas, porque hay mayor riesgo de éstasis en la
vena poplitea. 4. Evitar usar las venas de las piernas para venoclisis. 5. Anticoa-
gulantes (casos excepcionales), valorando la funcion hepéatica previamente y efec-
tuando de antemano el tiempo de protrombina, 6. Fleboextraccion o ligadura de
las safenas antes de una operacion o partos futuros, en caso de varices volumi-
nosas. 7. Interrogar sobre el uso de anticonceptivos, dado que existen mujeres
mas 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 la cama 15
centimetros sobre el suelo. 3. Arco protector sobre los pies. 4. Calor humedo
local. 5. Bloqueos para vertebrales con procaina. 6. Analgésicos, tipo Aspirina,
Commel, Cibalgina, Demerol. 7. Fibrinolisinas (Actase). 8. Anticoagulantes (He-
parina subcutdnea o intravenosa). 9. Vasodilatadores: a) Whisky, 30 g cada 4
horas; b) Priscol (i. v.). 10. Antiinflamatorios (Butazolidina Alca, Tanderil, etc.).

Tratamiento quirtrgico. a) Ligadura proximal por encima del coagulo. b) Trom-
bectomia. ¢) Embolectomia, si existe complicacion arterial asociada.

a) Ligaduras: 1. En la flebitis de la safena interna, ligando a nivel de la unién
safeno-femoral. 2. En las venas profundas de la pantorrilla, ligadura bilateral
de la vena femoral superficial. 3. En las trombosis iliacas, ligadura de la
cava inferior, clip de De Weese, etc. 4. En la trombosis supurada de las
venas pelvianas, ligadura de la cava inferior y de las venas ovéricas o es-
permaticas.

Indicaciones de ligadura de las venas profundas: Las embolias pulmonares
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b)

c)

recurrentes, a pesar de los anticoagulantes; y las tromboflebitis supuradas.
Trombectomia. Consiste en succionar el trombo a través de una flebotomia,
utilizando una sonda de Nelaton o de polietileno conectada a un aspirador,
0 bien usando el catéter de Fogarty o de Eschamnn.

Embolectomia pulmonar. Tenemos conocimiento de que la operacion de Tren-
delenburg ha sido utilizada con éxito mundialmente 15 veces desde 1968
(casos reportados oficialmente). Cuando existen circunstancias apropiadas, el
diagnastico es claro y el paciente sobrevive por media hora, pero no recobra
la funcion circulatoria normal, la embolectomia debe entrar en consideracion,
utilizando la circulacidon extracorpérea (corazon oxigenador artificial). En
aquellas instituciones donde se pueda efectuar sin dilacion, conviene prac-
ticar una angiocardiografia de urgencia.

RESUMEN

Se presenta un breve trabajo resumen para estudiantes y postgraduados so-

bre trombosis venosas.

SUMMARY

A brief summary concerning the venous thrombosis, dedicated to the stu-

dents and postgraduates, is exposed.
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EXTRACTOS

TECNICA DE LA ARTERIOGRAFIA INTRAOPERATORIA DESPUES DE LA RECONS-
TRUCCION ARTERIAL DE LA EXTREMIDAD INFERIOR (Technique for intrao-
perative arteriography after arterial reconstruction of the lower extremity).
— C. William Fedde, Edwin C. James y Dominic A. Antico. «Surgery, Gyne-
cology & Obstetrics», vol. 145 pag. 427; septiembre 1977.

El valor de una adecuada informacion sobre la permeabilidad de una recons-
truccién arterial es incuestionable. No obstante, la mayoria de cirujanos vascula-
res senalan que la arteriografia intraoperatoria alarga el tiempo quirdrgico, las
imégenes son de pobre calidad y la informacion es escasa. Vamos a exponer la
técnica que usamos para conseguir una informacién correcta con el minimo de
esfuerzo y tiempo.

Técnica. Es muy importante una intima cooperacion 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 «cassettes» bajo el pa-
ciente hasta el final en ambos lados, de forma que se pueda visualizar en una sola
inyeccion el total de la extension de las extremidades.

Con una aguja «mariposa», calibre 19, unida a un tubo conectado a una je-
ringa que contenga el contraste (diatrizoato meglumina y diatrizoato sédico) y
ayudada por una pinza hemostatica para faciltar la insercién sin dificultad en la
arteria, protesis, etc., se inyentan de 20 a 30 centimetros cubicos a presion, tras
haber ocluido la parte proximal de la arteria o del injerto. Ocluida la corriente
arterial, el tiempo de inyeccion no constituye problema; a su vez no se produce
una excesiva dilucion del contraste. Cuando faltan 5 cc para terminar la inyec-
cion se toma la placa y se retiran la aguja y el «clamp» oclusor. Total, menos
de 30 segundos. No es necesaria heparinizacion. Una suave presion sobre el
punto de puncion basta para la hemostasis, en dos o tres minutos. En casos de
hemorragia en injertos de Dacron, se aplica una sutura simple bajo parcial
oclusion.

El exceso de irradiacion queda limitado al haber sélo un miembro del equipo
protegido por un delantal de plomo en el momento de la inyeccion. Los «by-pass»
bilaterales pueden ser visualizados en una sola exposicion inyectando ambos la-
dos a la vez.

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

Se resumen tres casos, de los que se expone arteriografia.

Discusion. No hemos tenido complicaciones con nuestra técnica intraopera-
toria de arteriografia. Apenas aumenta el tiempo quirtrgico. Permite visualizar
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tanto las anastomosis proximales como distales en ambos lados. Puede apro-
vecharse para otros métodos de valoracion de los resultados inmediatos de los
métodos reconstructivos (Medida de la corriente, ultrasonidos, pletismografia,
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 liver].
— Naofumi Nagasue, Kiyoshi Inokuchi y Michio Kobayashi. «Surgery, Gyneco-
logy & Obstetrics», vol. 145 pag. 504; octubre 1977.

Es bien sabido que la fistula arteriovenosa es uno de los hallazgos caracte-
risticos del hepatoma. Sabemos que una fistula arteriovenosa hepatoportal pro-
duce hipertension 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 angiogréafico de una fistula
arteriovenosa hepatoportal en tumores del higado, los detalles clinicos no han
sido todavia escrutados. La frecuencia de las varices esofagicas en tales casos
es desconocida. Por otra parte, el tratamiento especifico tampoco ha sido des-
crito de forma atil.

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

Se examinaron 80 pacientes con carcinoma primario del higado, practican-
doseles arteriografia selectiva celiaca y de mesentérica superior. A 61 se reali-
z6 estudio baritado de esdfago y estomago. Se efectud diagnéstico histolégico
del carcinoma en 52 y en el resto por métodos plurales de laboratorio y rayos X.
De los pacientes, 68 eran hombres. Las edades variaban entre 21 y 75 anos. La
clasificacion macroscopica de los hepatomas siguié el método de Eggel. La de
los tumores, segun Bengmark y Hafstrom. En el diagnéstico de varices sangran-
tes, se excluyo cualquier otra causa de hemorragia (ulcus, neoplasma).

Resultados. Entre los 80 hepatomas hallamos 8 fistulas arteriovenosas hepa-
toportales en la fase arterial precoz de la arteriografia celiaca y de la mesentérica
superior. En todos estos pacientes se visualizé la porta por inversion de la co-
rriente portal sanguinea. Los 72 restantes sin fistula arteriovenosa no diferieron
de estos 8 en cuanto a otras caracteristicas. Lo mas llamativo fue la alta inci-
dencia de varices esofagicas concomitantes, sangrantes todas excepto en dos
(uno gastrectomizado y otro con cardiectomia).

a) Correlacion entre varices esofagicas y circulacion portal: Entre los 61
a quienes se practicd estudio baritado, 25 mostraron varices esofagicas. Todos
los que tenian fistula arteriovenosa hepatoportal las presentaban. De los 52 sin
fistula, 17 mostraron varices esofagicas. Es relativamente frecuente un tumor
trombosado de la porta en casos de hepatoma. Las varices son raras en casos
de porta permeable y ausencia de fistula arteriovenosa hepatoportal. Sin embar-
go, en 16 obstrucciones de porta 8 mostraron varices esofagicas.

b) Tratamiento y resultados finales en fistula arteriovenosa hepatoportal:
Un reciente paciente a quien se ligé la arteria hepatica mas quimioterapia ob-
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servo una regresion del tumor y no sufrio hemorragia por sus varices en los 18
meses postoperatorios. En 2 a quienes se efectué gastrectomia proximal, ha-
biéndoseles practicado anos antes de su ingreso quimioterapia, no presentaron
hemorragia por sus varices durante el curso. No obstante, uno fallecio por sep-
sis y otro por insuficiencia hepatica. 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 hepatica sin que al afo y medio hubiera
sufrido hemorragia por sus varices.

Discusion. Entre nuestros 80 hepatomas, 8 se acompanaban de fistula arte-
riovenosa hepatoportal diagnosticada por arteriografia selectiva. El 100 % de estos
enfermos con fistula presentaban varices esofagicas. La hemorragia fué fatal en
5 de 6 pacientes. Esta relacion es mas alta comparada con casos de fistula arte-
riovenosa hepatoportal pero sin hepatoma (Van Way y colaboradores). La fistula
arteriovenosa hepatoportal puede producir con facilidad varices esofagicas ayu-
dada por una notable resistencia a la corriente sanguinea portal transhepaitica en
cirrosis; y asi por sus peculiares circunstancias, las varices tener una mayor
propension a su ruptura, En esta valoracion hemos visto también que la oclusion
completa del tronco de la porta por hepatoma ocasiona varices esofdgicas en
el 50 % de los casos. Si no existe fistula arteriovenosa hepatoportal y la porta
es permeable, la incidencia de varices desciende a un 15 %.

Parece que no existe descripcion de tratamiento de estos complicados casos
de hepatoma, varices esofagicas y fistula arteriovenosa hepatoportal. Cuando el
tumor ha invadido la porta y la corriente invertida ha inducido quizas una dise-
minaciéon esplacnica de células tumorales, la reseccion hepatica puede carecer
de sentido. En cuanto a las varices esofagicas, su interrupcion directa puede pre-
venir la hemorragia, como ocurrié en dos de nuestros pacientes. La ligadura de
la arteria hepatica seguida de quimioterapia postoperatoria puede ser un razona-
ble y pertinente tratamiento de pacientes con hepatoma compjicado de varices
esofagicas debidas a fistula arteriovenosa hepatoportal.
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