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La primera descripción del cuerpo carotídeo data del año 1743, en que la 
realizara Taube (471, aunque parece ser que en realidad el hallazgo corresponde 
a Haller (231, en 1742. 

Numerosos han sido los trabajos que sobre dicha estructura se han publi- 
cado ocupándose de todos los aspectos de la misma, por lo que nosotros nos 
limitaremos a realizar en este capítulo una somera revisión de las más impor- 
tantes características embriológicas y anatómicas de dicho corpúsculo. 

El cuerpo carotídeo ha sido considerado en la especie humana como derivado 
de cada una de las tres hojas blastodérmicas del embrión. 

Evidentemente, la descripción de Luschka (291, considerando el glomus ca- 
roticum como una glándula, invitó a pensar en e l  origen endodérmico de la 
misma. Esta concepción, mantenida por autores de la categoría de Born (6) y 
otros. perduró hasta que Jacoby (26) demostró que lo que dichos autores toma- 
ban como glándula carotídea no era más que la paratiroides III. Dicha conclusión 
fue posteriormente reiterada por otros autores. 

Como derivado ectoblástico ha sido descrito por Szepsenwol (45) y por Ar- 
gaud (4) ,  que lo !hacen derivar de la placoda epifaríngea IV. 

Por fin, y esta es la opinión que prevalece en la actualidad, la mayoría de 
los autores aceptan que el cuerpo carotídeo es un derivado mesoblástico del te- 
jido que rodea al nacimiento de la arteria carótida interna y, concretamente, de una 
condensación de la adventicia de la bifurcación carotídea y de la porción inicial de 
la carótida interna ya referida. Entre nosotros. los trabajos de Murillo Ferrol (841, 
realizados sobre embriones y fetos humanos de dimensiones comprendidas entre 
los 7 y los 230 mm., pueden ser considerados como definitivos. 
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El citado autor sitúa la aparición del aanglagea del cuerpo carotídeo a los 
12 mm., como una condensación celular mesoblástica que constituye un engrosa- 
miento de la capa media de la porción inicial de la primitiva arteria carótida in- 
terna, citando que tal esbozo fue observado por primera vez en un embrión de 
35 -C 1 días y que pertenece al horizonte XVll de Streeter (44). Las células que 
constituyen el esbozo no presentan, para este autor, unas características dife- 
renciales que las distingan claramente de aquellas que las rodean -al menos a 
microscopía óptica-, aunque ya puede apreciarse una citodiferenciación inci- 
piente de la íntima arterial. Por todo ello, Murillo Ferrol (35) apoya el origen de 
este primitivo esbozo de la capa media del vaso, como ya opinara Fusari (20). 
También este hecho descarta, en opinión de dicho autor, el origen del glomus 
caroticum como derivado de la adventicia arterial, consideración apoyada por 
Agduhr (2), Da Costa (14, 15, 16, 17 y 18). Groschuff (22), Hammar (24). Jacoby 
(26). Kastschenko (27) Marchand (30). Paltauf (37), Schwarrkwsten (41 ) , Ver- 
dun (50) y otros, aunque simplemente fuese porque, según él, no es posible de- 
mostrar en este estadío la presencia de la adventicia arterial. 

Tanto el citado autor como Boyd (8), que también se ha ocupado del desa- 
rrollo del cuerpo carotídeo humano. coinciden en situar el comienzo del desarro- 
llo a los 12 mm. 

En cuanto al origen de los distintos tipos celulares que componen e l  cor- 
púsculo carotídeo, parece demostrado por ambos autores que además del com- 
ponente mesoblástico, que ya ha sido citado, recibe éste células procedentes 
de los ganglios extracraneales de los IX y X pares capitales, así como del 
ganglio simpático cervical superior. Por tanto, arribarían al mismo células tanto 
de naturaleza -parasimpáticaa como ~ortosimpátican. Posteriormente, disminuiría 
en el transcurso del tiempo la proporción de las células aneuroectoblásticas~ 
con respecto a las de la naturaleza mesodérmica. admitiendo Boyd incluso la po- 
sibilidad de que muohas de las células que proceden del ganglio cervical supe- 
rior del simpático lleguen a desaparecer. La descripción de los caracteres cito- 
iógicos de ambas estirpes celulares puede encontrarse en el trabajo de Murillo 
Ferrol que ya hemos citado repetidamente. 

Por fin y aunque no se ha comprobado feacientemente, autores como Bartel- 
med ( 5 ) ,  Landraque (28). y Van Campenhout (48) han postulado que a través 
de los ganglios de los pares craneales V. VII, IX y X, células procedentes de las 
placodas epibranquiales de los territorios correspondientes a los mismos, con- 
tribuirían a formar el glomus caroticum, hecho que apoyaría los trabajos de 
Stzepsenwol (45) que antes comentábamos. 

A partir de los 1 8  mm. el mesénquima que circunda el cuerpo carotídeo se 
condensa formando una cápsula difusa que posteriormente evoluciona, mostrando 
características parecidas a .la adventicia de las arterias, como ya puede obser- 
varse muy claramente a los 27,5 mm. de desarrollo. Esta adventicia o condensa- 
ción adventicia1 envuelve tanto al corpúsculo carotídeo como a las porciones 
arteriales iniciales, ramas de división de la carótida primitiva. 

Entre los 18 y los 38 mm. del desarrollo, pueden observarse la aparición y 
evolución de características celulares diferenciales entre los elementos que 
constituyen dicha glándula y ya, a partir de los 38 mm., estas células dejan de 
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formar una agrupación homogénea para comenzar a originar una serie de I ó b u ! ~ ~  
que van incrementando en número durante el período del desarrollo prenatal. 
Este proceso de lobulación continúa después del nacimiento, pudiendo en el 
adulto contarse hasta unos 20 lóbulos por término medio, según White (51) Y 
Adams ( l ) ,  y sucede por la formación de tabiques que van a separa? de un 
modo incompleto las agrupaciones celulares, quedando entre ellas espacios 
por donde discurren las ramas de división de los vasos. 

También a lo largo del período del desarrollo prenatal s e  incrementa el es- 
troma conectivo. incremento que va a persistir durante toda la vida. iilcanzando 
su máximo esplendor en la edad adulta, como han demostrado Gosses (21). 
Martínez (31). Paunz (38). etc. 

Para Murillo Ferrol, el corpúsculo carotídeo s e  forma como un manquito aue 
rodea la porción inicial de la arteria carótida interna, o mejor, de la futura arke- 
ria carótida interna. habiéndose formado ya la carótida externa, que Presenta un 
calibre muy delgado y e s  de pequeña longitud. El progresivo sumento del diá- 
metro de la arteria carótida interna condiciona que el glomus caroticum, situado 
como un manguito - c o m o  ya s e  ha descrito-. haya de abrirse para que cada 
vez circunde menos ampliamente la pared arterial que mira a la bifurcación. En 
segundo lugar, el crecimiento de la carótida externa da a la bifurcación carotídea 
el aspecto de una .Y. en vez del aspecto de uU. que tenía primitivamente, y s e  
incorporan a ella porciones que inicialmente pertenecían en estadíos anteriores a 
las arterias carótida común y carótida interna. 

Ello hace que ya a los 18 mm., según Murillo Ferrol, esta condensación abra- 
ce de modo incompleto tanto a la carótida interna como a la carótida externa y 
al ángulo de bifurcación de ambas; y ya a partir de los 28 o 30 mm.. las relacio- 
nes del cuerpo carotideo s e  hacen más íntimas con la carótida externa. aban- 
donando poco a poco sus relaciones primitivas con la arteria carótida interna. 

Pero, simultáneamente a esta traslación del corpúsculo carotídeo. s e  ex- 
perimenta un aislamiento del mismo de las paredes arteriales de que dependía 
primitivamente; hecho que coincide con la formación de su cápsula y con la 
lobulación de  la que nos ocupábamos anteriormente. El aislamiento entre el 
paraganglio carotídeo y los vasos s e  hace muy evidente ya a partir de los 46 mm. 
del desarrollo, y podemos encontrar en estos estadíos un tejido conectivo que 
s e  sitúa entre él mismo y las paredes de la arteria. 

La separación a que , k m o s  aludido no s e  realiza a nivel del polo inferior de 
dicho corpúsculo -que  continuaría unido al vértice de la bifurcación-, consti- 
tuyéndose de este modo el primer indicio de lo que Mayer, en 1833 (341, deqcri- 
bi6 en el adulto con el nombre de  ligamento o meso del cuerpo carotídeo. Casi 
desde el comienzo de su desarrollo el glomus caroticum presenta un aspecto 
piriforme en los cortes transversales, introduciéndose su polo agudo entre am- 
bas earótidas. A este polo agudo llegan fibras del nervio glosofaríngeo, por lo 
que podría denominársele polo neural. 

Simultáneamente, el polo caudal va a recibir la arteria princi~al del alomus. 
constitovendo el primer esbozo de lo que Princetehu, en 1899 (391. denominó 
polo arterial, mientras que el polo craneal va a servir para que abandonen el 
fnisrno 'as venas, y podría recibir el nombre de pdo  venoso que le dio el mis- 
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mo autor. También Murillo Ferrol describe la existencia de un hilio, ya apuntada 
por Marchand (30). que (ha sido comprobada por él en un feto de 160 mm. me- 
diante una reconstrucción por el método de Born (7). 

En cuento al desarrollo de la vascularización, no admite Murillo Ferrol la 
opinión de B-oyd, quien puede se; traducido literalmente de la siguiente forma 
.el suplemento sanguíneo temprano de la condensación mesodérmica que cons- 
t i t u y ~  el esbozo o primordio del cuerpo carotídeo viene de la arteria carótida 
interna. Diirante el desarrollo, este vaso retrograda y el pábulo sanguíneo se 
deriva de la arteria carótida externa y de su rama faríngea ascendente.. No está 
de acuerdo el autor español en esta aseveración de Boyd y. sin embargo, apoya 
eq SUS conclusiones la opinión de Adams cuando este autor indica que no e i  
necessrio que la vascularización del cuerpo carotídeo procedenie de la arteria 
carótida interna retrograde, ya que una parte de esta misma arteria pasará a 
formar la carótida interna o un sector de la misma bifurcación de la arteria ca- 
rótida común. Por tanto, se concluye que, aunque primitivamente la vasculariza- 
ción orterial del corpúsculo carotídeo provenga de la arteria carótida interna. 
posteriormente por absorción de una parcela de ésta por la arteria carótida ex- 
terna !as ramas que van a nutrir el glomus caroticum provendrán de la arteria 
carótida externa o, en caso limite. de la bifurcación de la arteria carótida primi- 
tiva. NG admite tampoco Murillo Ferrol que arterias accesorias de la glánduls 
carotídea provengan de la faríngea ascendente. 

El drenaie venoso del paraqanalio carotídeo ha sido estudiado en otro tra- 
baio por Murillo Ferrol y González Santander (36). utilizando un total de 31 eiem- 
plares humanos, entre embriones, fetos, recién nacidos y adultos, perteneciendo 
los primeros a la colección del profesor Orts Llorca. 

A íos 27.5 mm., es decir en una edad que oscila entre los 45 y los 50 d;as 
del desarrollo, observan estos autores elementos venosos del corpúsculo caro- 
tídeo que van a establecer posteriormente un patrón consistente en que las ve- 
nas abandonan dicha estructura por su polo superior o venoso, como lo denomi- 
nara Princeteau, y que caminando entre las arterias carótidas van a desembocar 
en una vena que es constante y aue desde e l  plexo venoso farínaeo se diriqe 
hacia la yuaular interna o hacia alauno de sus afluentes principales, como e l  
tronco venoso tirolinauofecial. transcurriendo entre los vasos arteriales que he- 
mos citado con anterioridad. Por tanto, ellos denominan $3 este elemento vena 
farínaea i n t e m o t í d e a  y estiman como errónea la concepción de Princeteau. 

El cor~úsculo carotídeo. glándula carotídea o intercarotídea, parananqlio a 
qlomus caroticum, no es en el adulto realmente intercarotídeo sino que suele 
encontrarse 1 cm. por debajo del oriaen aparente de las carótidas interna y ex- 
terna. Suelen ser -cuando no está disociado microscópicamente- ovoideo, de 
eje mayor vertical y de unos 5 a 6 mm. de altura por 2 a 3 mm. de ancho. 

Se encuentra sumeraido en una atmósfera fibrosa. La diserción nos muestra 
que está fiio a los órqanos próximos por sus dos polos. En efecto. su polo in- 
ferior está retenido por e l  denominado ligamento de Maver -verdadero meso 
vascular-, que desciende verticalmente en una longitud de 2 a 10 mm., y se fiia 
en !a cara profunda de la carótida primitiva. En este ligamento se encuentrrn 
incluidas las arterias del glomus que fueron descritas por Princeteau en 1899 
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En general, estas arterias toman origen en forma de un pequeño ramillete a la 
altura de la carótida primitiva, en su surco o de  la carótida externa, como indi- 
ca h4urillo Ferrd. Las arterias se dirigen de abajo a arriba y de delante a atrás, 
para llegar al polo inferior de la glándula en la que pueden seguirse sus rami- 
ficaciones. Otras veces, la$ arterias (de una a tres),  provienen del origen de la 
carótida externa (origen que hay que tener en cuenta). 

El polo superior del glomus da origen a venas y recibe los nervios de la 
misma. 

La inervación del corpúsculo carotídeo e s  compleja y dependiente del vago, 
simpático y glosofaríngeo. El grupo del glosofaríngeo está representado por dos 
ramas que s e  reúnen en un solo t-onco, el llamado nervio carotídeo de Hove- 
lacque y Maes (nervio de Hering de  los fisiólogos). El grupo de nervios que 
proceden del vago suelen tener su origen en el ganglio plexiforme y en el nervio 
larínaeo superior. 

Por fin, el grupo que procede del simpático nace del ganglio cervical supe- 
rior y todos ellos van a formar un plexo que s e  dirige al polo superior del glorrus. 

M. Anitua (3 ) ,  en un trabajo p~rblicado en el ~Bulletin de I'Association des 
Anatomistes., ha demostrado la existencia de cinco tipos morfolóqicos de iner- 
vación. El tipo espino-simpático, el tipo glosofaringo-simpático, el tipo qlosofarín- 
geo-neumogástrico, el tipo glosofarínqeo-espino-simpático y por fin, el ti00 qlo- 
sofaríngeo-neumogástrico-espino-simpático, nombres con los cuales s e  indica la 
participación de los distintos elementos en la inervación del paraganglio ca- 
rotídeo. 

Las venas que salen del polo craneal de dicha estructura son delaadas y 
largas. suben paralelamente entre sí  por el espacio intercarotídeo, mezclándose 
con las fibras nerviosas y se  vierten en las venas próximas, como pueden ser 
las venas faríngeas, linquales. y no lejos del origen del tronco tirolinauofacial de 
Farabeuf. El estroma del glomus se encuentra muy vascularizado (capilares sinu- 
soidales de S. Minot). Forma un retículo en cuyas mallas s e  encuentran masss 
de células epiteliales. en general poliédricas, que tienen afinidad por reactivos 
crómicos y son por lo tanto células cromafines. 

El corpúsculo carotídeo s e  encuentra. finalmente, envuelto por una vaina 
fibrosa, presentando un color gris roiizo. Fisiolóqicamente s e  le acepta en la 
actualidad como un quimiorreceptor De Castro (9, 10. 11, 12 y 131, e s  deciv, 
como un órgano que reaccionaría ante los cambios d e  la composición química de 
la sangre y que contribuiría a la requlación de la circulación sanauínea. Hov en 
día. por la experimentación fisiológica. s e  conoce que la extirpación del glomus 
caroticum no provoca ningún tipo de transtorno. 

Además de la primacía en la descripción de la glándula carotídea. corres- 
ponde a Haller la primacía en la descripción de un tumor del cuerDo carotídeo, 
puesto que dicho autor ya la realiza en 1743. Es R i e w r  (401, en 1880, el prime-o 
en extirpar uno de estos tumores. Otros autores defienden que la primera des. 
cripción tumoral fue realizada en el año 1891 por Marchard y que. tres años más 
tarde. fue Kopfstein quien describió el primer tumor maligno derivado de esta 
estructura que presentaba una metástasis en un ganglio linfático cervical, y de 
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los cuales hasta el año 1963 sólo habían aparecido descritos 14 casos. Posterior- 
mente aparecen dos casos más, con lo que en total y hasta la actualidad parece 
que sólo han sido descritos 16 casos. 

Etiquetados de  paragangliomas no cromafines por Walteer y Lattes en 1949, 
también !han sido denominados periteliomas, hamartomas, neuroblastomas, glo- 
mangioneuromas, y últimamente quemodectomas por Mulligan, en 1950, y que es 
actualmente la denominación que parece gozar de una aceptación mayor, aunque 
existen autores que defienden el nombre genérico de tumores del cuerpo caro- 
tídeo. 

Son tumores de pequeño tamaño, que suelen darse con igual frecuencia en 
el hombre y en la mujer, aunque existe un ligero predominio en el sexo femenino, 
y suelen presentarse en edades situadas alrededor de los 40 años. Lo más fre- 
cuente, es que s e  extiendan hacia arriba y por detrás del ángulo de la rnandí- 
bula, aumentando de  volumen muy lentamente. De forma ovalada y más o menos 
abollonada, de color grisáceo-rojizo, suelen encontrarse adheridos a la bifurca- 
ción carotídea mediante su adventicia, pudiendo en algunas ocasiones rodear el 
origen de ambos vasos. 

Caso de malignizarse, suele suceder este  hecho después de  haber transcu- 
rrido unos 9 años apioximadamente de evolución. 

Normalmente, s e  encuentran situados debajo del músculo esternocleidomas- 
toideo y a nivel - c l a r o  está-, de la bifurcación carotídea. Pueden presentar una 
ligera movilidad lateral, pero no s e  aprecia normalmente desplazamiento en 
sentido craneocaudal. Dada su gran vascularización dan el signo de Reclus-Che- 
vassu, consistente en que si comprimimos la carótida primitiva a un nivel infe- 
vassu, consistente en que si comprimimos la carótida primitiva a un nivel infe- 
aporte sanguíneo al mismo. Al dejar de comprimir dicho vaso, recupera su 
volumen primitivo en el transcurso de dos o tres pulsaciones. 

Estos tumores suelen presentar pulsatilidad transmitida, pero no puede apre- 
ciarse en ellos expansión pulsátil, aunque a veces puede observarse ~thrilln, y a 
veces también soplo sistólico intermitente. 

De acuerdo con su localización. comprimen las estructuras vecinas con las 
que se hallan relacionadas. sobre todo la faringe. por lo que producen dificulta- 
des y transtornos de la deglución, así como afonía por compresión del nervio 
recurrente o laríngeo caudal a nivel del ángulo traqueoesofágico. También pue- 
den producir el síndrome de Claude Bernard-Homer al interesar y comprimir el 
simpático cervical contra el plano de los músculos prevertebrales y de la co- 
lumna vertebral cervical sobre la que esta estructura s e  encuentra apoyada. El 
diagnóstico diferencial debe realizarse con otros procesos. como son la adeno- 
patía tuberculosa solitaria, aneurismas, bocios aberrantes. branquiomas, Hodgkin, 
linfangiomas quísticos, linfocarcinomas metastásicos. tinfocitomas, metástasis 
cervicales de  tumores malignos tiroideos, neurofibromas, quistes branquiales, 
reticulosarcomas y linfoblastomas (Martorell) y, en general, con cualquier tipo 
de proceso expansivo de localización cervical. 

La opinión generalmente aceptada por todos los autores, como Martorell (32. 
331, Vara López y colaboradores (49) entre otros, e s  que el tratamiento de elec- 
ción de estos tumores es quirúrgico, puesto que la roentgenoterapia e s  ineficaz, 
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Fig. 1 
Fig. 1. Arteriografia selectiva del 
eje carotídeo izquierdo. A nivel de 
la bifurcación se visualiza la ima- 
gen reticular de un tumor del cor- 

púsculo carotídeo. 

Fig. 2. Representaciones esquemáticas del tumor glómico en distintas fases de su resección 
quirúrgica. 1. Nervio hipogloso. 2. Nervio vago. 3. Tumor glómico. 4. Arteria carótida común. 
4' .  Cinta hemostática que rodea la arteria carótida común. 5. Arteria Carótida Externa. 6.  Arteria 
Carótida Interna. 6'.  Cinta hemostática que rodea la arteria Carótida Interna. 7. Vasos nutricios 
del tumor glómico. 8. Sección y despegamiento del tumor que oculta la arteria Carótida Interna. 
9. Punto crítico de la intervención. ¡Polo arterial! En la figura 2 C. la flecha indica el desplaza- 

miento del tumor. una vez despegado de la Carótida Interna. 
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dado que no s e  han podido evidenciar modificaciones de  la imagen histopatoló- 
gica de  e s t e  tipo d e  tumores después de  un tratamiento prolongado mediante 
radiación. En sentido contrario, es decir, en favor del tratamiento radioterápico. 
s e  han pronunciado Gud y Lampe. 

Las complicaciones principales de  e s t e  tipo de  tumores pueden se r  sistema- 
tizadas en dos grupos principales: vasculares y nerviosas . 

Entre las complicaciones de  tipo vascular s e  encuentran la inextirpabilidad 
del tumor, - q u e  en estos casos debe d e  acompañarse d e  una resección vascu- 
lar-. el englobamiento de  la pared del trayecto arte:ial o la lesión d e  dicha 
pared. 

Entre las complicaciones d e  tipo nervioso pueden citarse las lesiones del 
sistema nervioso central producidas secundariamente a trombosis de  las arterias 
carótidas o de  las arterias vertebrales, las invasiones del plexo cervical o los 
compromisos del simpático cervical Que ya hemos citado con anterioridad. 

La angiografía carotídea, según Takahashi (46). objetiva la existencia d e  
abundantes vasos tumorales a s í  como lo que él denomina manchas tumorales a 
nivel de  la bifurcación d e  la arteria carótida común, produciéndose un desplaza- 
miento ventral d e  la a r t e ~ i a  carótida externa, en  tanto que  la arteria carótida 
interna e s  desplazada hacia atrás y lateralmente por el tumor. En alaunas d e  es-  
tas exploraciones vasculares puede apreciarse cómo el aporte sanguíneo procede 
principalmente de  la arteria carótida externa, aunque según dicho autor también 
pueden objetivarse en algunas ocasiones la existencia de  vasos uiie ingresan en 
el tumor y que  proceden del tronco tirobicervicoescapular, rama de  la subclavia. 

Hswell y colaboradores (25) apoyan la extirpación quirúrgica del tumor del 
glomus carotídeo. Ellos postulan la extirpación mediante la utilización d e  un 
plano avascular, que  habrá de  localizarse si existe. y la ligadura d e  las arterias 
que irrigan el tumor, a s í  como en todo caso la realización d e  derivaciones arte- 
riales con heparinización. También preconizan la hipotermia y la hidratación ade- 
cuada, as í  como la suplementación del volumen sanauíneo para mantener la 
volemia, con lo que s e  evitaría la existencia d e  un déficit d e  aporte sanguíneo al 
sistema nervioso central después de  la intervención. 

Som y colaboradores (43) fueron los primeros que indicaron, para la ex- 
cisión d e  los tumores del cuerpo carotídeo, el uso d e  un ~ s h u n t n  vascular interno. 

Ferrar y colaboradores (19) nos dicen acertadamente que cuando hay gran 
dificultad para despegar el tumor, porque é s t e  abraza el perímetro carotídeo, s e  
puede seccionar longitudinalmente la neoformación hasta visualizar la pared sr- 
terial, aunque esta maniobra produce una hemorragia importante. 

Exponemos un caso clínico de nuestra experiencia, en una enferma de 56 años. 
La sintomatología más acusada era los vértigos que refería a determinados cambios 

posicionales de la cabeza; e incluso refirió que en alguna ocasión había perdido el co- 
nocimiento. 

A la inspección s e  apreció una tumoración en la región carotídea o esternocleido- 
mastoidea superior. Por palpación. la tumoración s e  desplazaba sólo en sentido lateral. 
Las maniobras de exploración no provocaban dolor. Presentaba el signo de Reclus- 
Chevassu. 

Sospechada la existencia de un glomangioneuroma, s e  prescribió una arteriografía 
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Fig. 3 
Fig. 3. Fotografía del campo ope- 
ratorio. 10. Vasos nutricios del tu- 
mor ligados por transfixión. ECM. 
Músculo Esternocleidomastoideo:Los 
números corresponden a la misma 

leyenda que en la figura 2. 

Flg. S 
Fig. 4. Representaciones esquemá- 
ticas de la hemostasia digital y por 
transfixión del origen de los va- 
sos nutricios del tumor y ligadura 
por transfixión de los mismos. 11. 
Colocación de pinzas hemostáticas 
con sección de la arteria Carótida 
Externa y exéresis tumoral. Los 
números corresponden a la misma 

leyenda que en la figura 2. 

Fig. 5 
Fig. 5. Pieza.operatoria una vez re- 
secada. Se observa su forma ovoi- 

dea y su aspecto lobulado. 
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de carótida común izquierda selectiva a nivel de su origen, por vía percutánea femoral 
[Seldinger, 42). En la imagen arteriográfica (fig. 1) se observa una arteria carótida co- 
mún normal. pero las arterias carótidas externa e interna se opacifican bien, aunque 
muy separadas. formando una curva que se adapta al tumor intercarotídeo. Los bordes 
de las carótidas externa e interna están comprimidos, hasta tal punto que determinan 
irregularidades parietales. Además. en las placas seriadas se observa una rica malla 
vascular que dibuja perfectamente la tumoración, dando a ésta una imagen de opacidad 
vascular reticulada que delinea perfectamente la neoformación y que se debe a la gran 
vascularización que la hace típica para su diagnóstico. 

La anestesia se llevó a cabo con hipertensión e hipercarbia. La vía de abordaje se 
realizó mediante la incisión de piel a lo largo del borde anterior del músculo esterno- 
cleidomastoideo izquierdo. pero con la posibilidad de prolongarla al sector pre y retro- 
auricular con el fin de poder. si era necesario, extender el campo operatorio a la re- 
gi6n suprahioidea lateral y parotídea. Realmente esta prolongación de la incisión fue pla- 
neada aunque no hizo falta su realización. Una vez localizado el paquete vasculonervioso 
del cuello, se disecó el nervio vago y se pasó una cinta de control (fig. 2 A). Se prac- 
ticó la sección de los músculos digástrico y estilohioideo, respetando por dentro la 
arteria occipital. Gracias a ello se pudo localizar el nervio hipogloso que fue aislado con 
otra cinta de control (fig. 2 A). Por fuera fue controlada también la rama externa del 
nervio espina1 o accesorio del vago. 

Después de realizado este control peritumoral, se aisló la arteria carótida común 
disecando su plano subadventicial y pasando en su derredor una cinta hemostática (fi- 
gura 2 A). Antes de empezar la liberación del tumor se debe infiltrar con Novocaína al 
2 O/O toda la zona tumoral para evitar reflejos vasovagales de hipotensión. Una vez con- 
trolada la carótida común y teniendo en cuenta el difícil control de las otras dos caró- 
tidas (externa e interna) estranguladas y ocultas por el tumor, optamos por comenzar la 
liberación de la masa tumoral en derredor de la arteria carótida interna. buscando el 
plano de clivaje subadventicial. La liberación inicial del tumor fue dificil. dado que la 
carótida interna se encontraba totalmente enmarcarada. 

LO realmente importante es intentar visualizar en un punto a la carótida, pero ello 
exige cortar y hacer hemostasia de la capa de tejido tumoral que se interpone entre la 
superficie exterior y el plano subadventicial de la arteria [fig. 2 B y 3). Esta maniobra 
inicial de despegamiento es muy necesaria dado que el tumor debe ser movilizado en 
alguna parte con el fin de poder después ligar sus vasos arteriales aferentes, que son 
la clave de la resección del mismo. 

Durante este primer tiempo de liberación del tumor hay que tener muy en cuenta 
que éste comienza en seguida a sangrar. Por otra parte, el tumor es muy friable y no se 
deben colocar pinzas hemostáticas. Nosotros nos vimos obligados a ocluir la zona san- 
grante, cuando ésta se producía, con el dedo índice en extensión al tiempo que se 
suturaba el área hemorrágica con un punto transfixiante en doble'o triple cero según 
las circunstancias. Creemos que sólo de este modo exclusivo se debe cohibir la 
hemorragia que produce el despegamiento del tumor. 

Una vez que se llegó a exponer la cara externa de la carótida interna. se pudo entrar 
en el plano subadventicial. ya que con esto se consiguió un despegamiento seguro y 
poco hemorrágico del tumor. Se acintó después la carótida interna [fig. 2 C). El hecho 
de comenzar la disección por la carótida interna o por la parte alta de la carótida ex- 
terna se debe a que estos tramos no participan en la vascularización del tumor. Esta de- 
pende, en el sujeto adulto, de la carótida común o del origen de la arteria carótida 
externa. 

La liberación de una parte del tumor es del todo esencial para favorecer su movili- 
dad y abordar más fácilmente y a nivel de la horquilla carotfdea o del origen de la 
carótida externa los vasos que nutren el quemodectoma (fig. 2 C y 3). 
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Se prosiguió la operación liberando todo el flanco carotídeo interno del tumor y 
dislocándolo hacia adelante. El tumor debe manejarse con una pinza de Allis, que sujete 
la cápsula tumoral. ya que intentar hacer presa en la tumoración. todavía sin desconec- 
tar sus vasos nutrícios, no conduce más que a la fragmentacióh tumoral y al origen de 
una copiosa y pertinaz hemorragia. Por otro lado, debemos hacer patente que durante 
su exéresis. aparte de las necesarias ligaduras transfixiantes en plena masa iumoral por 
hemorragia evidente. todo sangra en sábana y de manera abundante. 

No obstante. el punto crucial de la extirpación tumoral es el origen de la carótida 
externa o la horquilla carotidea (fig. 2 B). Al dislocar el tumor y traccionarlo hacia 
adelante y hacia arriba se ponen tensos los vasos nutricios. En este caso eran dos cor- 
tos vasos de aproximadamente 2 mm. de calibre cada uno. Los vasos se deben aislar y 
ligar con sumo cuidado (fig. 2 C y 31. 

Recordamos que la ligadura se aflojó y se produjo una copiosa hemorragia que nos 
obligó a colocar el dedo índice en el origen de la carótida externa, a nivel de la horquilla 
carotídea, oc!uyendo los estromas vasculares. Se clampó la carótida común y se llevó a 
cabo la reparación de la zona sangrante mediante sutura contínua con Prolene S/O. reali- 
zando la sutura en escasos segundos y desclampando a continuación la carótida común 
(fig. 4 A). En el momento de ligar los vasos nutrícios, quedó exangüe la zona tumoral. 

Despues de esto, el tumor se encontraba prácticamente liberado: sólo se unía a la 
carótida externa. Para no prolongar más la intervención se colocaron cerca del origen 
de ésta y por encima del tumor dos pinzas hemostáticas. Se cortó el vaso y fueron 
ligados los extremos de la arteria (fig. 4 B). 

El tumor, presentaba un tamaño aproximado de unos 6 cm. antes de la desconexión 
arterial sin situ*. Una vez extirpado se redujo notablemente su tamaño a 3 cm. (fig. 5). 
Presentaba una forma ligeramente ovoidea y una superficie irregular. 

A nuestro juicio. la clave de los tumores del corpúsculo carotídeo se centra 
de modo esencial en el grado de infiltración parietocarotídea y en su polo vascu- 
lar. 

Precisamente el interés de este trabajo en exponer .las consideraciones em- 
briológicas y anatómicas no han tenido más finalidad que recordar algunos co- 
nocimientos que creemos básicos para asegurar. sin gran riesgo, la exéresis de 
este tipo de tumores. 

Los tumores del glomus ca-roticum son poco frecuentes y se suelen fundir 
muchos de ellos no, como se dice, a Ias carótidas sino a la adventicia de estos 
vasos. 

Por eso, el englobamiento de un tramo arteriocarotídeo interno y externo 
por la masa tumoral puede ser extirpado con relativa facilidad atravesando la 
superficie externa del tumor con el fin de descubrir las carótidas y desvestirlas 
de la masa neoformada. Esta eventualidad es posible que sea valorada como 
adherencia íntima del tumor a la pared arterial y el cirujano lo considere inex- 
tirpable, o que le oblige a colocar un ~shun ts  interno o un injerto para su 
exéresis. 

Como hemos visto por los datos embriológicos. no hay acuerdo unánime so- 
bre el origen del corpúsculo carotídeo. Fusari y Murillo Ferrol apoyan su origen 
en la capa media arterial. mientras que Agduhr y otios .lo consideran como for- 
mación anatómica dependiente de la túnica adventicia periarterial. 

Esta última concepción nos demostraría que la mayor parte de los tumores 
nacidos del corpúsculo carotídeo, a excepción de los que se malignizan. Tengan 
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un plano subadventicial más o menos fácil de evidenciar y una cápsula completa 
dependiente de la atmósfera mesenquimal pericorpuscular que nos ayudan -t la 
extirpación tumoral, sin recurrir a los procedimientos de derivación vascular 
temporal o definitiva. 

Quizá por esta aparente dificultad, podemos admitir que en el momento ac- 
tual la opinión más generalizada es la de que el cirujano debe estar alerta y 
preparado para resolver cualquier eventualidad mediante injerto y contar con 
los medios necesarios para realizar un lcshuntn interno carótida común-carótida 
interna, según proponen Som y colaboradores. Sin embargo, creemos que es- 
tos tumores pueden resolverse directamente por disección. 

Otro punto que señalamos en el recuerdo anatómico, de máximo interés a 
nuestro juicio, es el polo arterial del tumor. La mayoría de los autores (Murillo, 
Mayer, Princeteau) están de acuerdo en admitir que el verdadero polo arterial 
es el polo inferior del glomus caroticum o del quemadectoma carotideo, siendo 
el extremo superior el polo venoso, de donde parten las venas que abocan en 
general al tronco tirolinguofacial de Farabeuf. 

Por un proceso de absorción embrionaria la irrigación arterial puede proce- 
der bien del origen de la arteria carótida externa o de la propia carótida primiti- 
va. Sin embargo. aunque Takahashi expone en su Atlas de Angiografía Carotídea 
la existencia de vasos procedentes del tronco tirob~cervicoescapular de Farabeuf, 
rama de la arteria subclavia, los embriólogos y morfólogos suelen negar toda 
participación arterial que no provenga del origen de la arteria carótida externa 
o de la bifurcación carotídea. Esta conclusión morfológica y ernbriológica es un 
apoyo para ayudar al cirujano a centrar su atención principal en esta zona y con- 
siderarla como el tiempo más peligroso de la intervención. 

Los vasos nutricios, como apuntábamos en nuestra observación personal. 
suelen ser de aproximadamente 2-3 mm. de calibre y suelen existir más de uno. 

Si tenemos en cuenta que el pedículo arterial perfora la adventicia peri- 
vascular, podremos comprender que a ese nivel el quemodectoma, en su creci- 
miento y expansión, pueda adherirse a ese tramo transformándolo en un sector 
muy peligroso. 

El polo superior o venoso no tiene ninguna importancia bajo el punto de 
vista técnico, si se actúa sobre él después de la desconexión del polo arterial. 
Sin embargo, para actuar sobre el polo arterial del tumor creemos imprescindi- 
ble llegar previamente a la liberación de parte del mismo, bien sea por el flanco 
del tumor adaptado a la carótida interna, como en este caso, o al de la carótida 
externa. El abordaje del tumor a través de esta arteria puede a veces estar más 
indicado que el actuar sobre la carótida interna, sobre todo si se pueden contro- 
lar las colaterales de la carótida externa y se puede clampar el vaso. Esta mo- 
vilidad nos hará más asequible el abordaje quirúrgico del polo arterial. con cuya 
actuación el tumor quedará colapsado y el campo hemostático. 

La identificación de las arterias que riegan el tumor y su ligadura temprana, 
según preconizan Hawell y colaboradores, sería lo ideal para desconectar el tu- 
mor, de por sí muy sangrante, pero creemos que una cosa es lo ideal y otra la 
realidad. 

La liberación del polo arterial sin movilización previa del tumor para hacerlo 
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manejable puede originar una fuerte hemorragia que obliga al cirujano a un 
clampaje de emergencia o a la colocación de un ~chuntn carótida común-carótida 
interna con clampaje de la carótida externa, que podrían ser evitados. Esta he- 
morragia es debida a que los vasos del polo arterial a veces son muy cortos y, 
otras, no pueden ligarse con facilidad teniendo en cuenta que suele ser la zona 
auténticamente adherida del tumor. 

Si, como apuntamos nosotros, el tiempo fundamental de la exéresis tumo- 
ral, sin duda la desconexión del polo caudal arterial, lo realizamos después de la 
liberación de un lado del tumor, los vasos nutricios se visualizarán siempre y, 
si  se produce hemorragia, la hemostasia que inicialmente se puede hacer con 
el dedo se podrá completar con sutura o ligadura de la zona sangrante previo 
clampaje de la carótida común, con un magnífico campo y en un tiempo muy 
reducido que no llegue a dañar y a efectuar la integridad del órgano central del 
sistema nervioso. 

A pesar de contar con los complementos necesarios para extirpar el tumor, 
como son la heparinización, el ushuntn interno y el injerto preferentemente de 
vena autógena, los principios quirúrgicos que nosotros aconsejamos, sobre 'iodo 
cuando el tumor abraza a modo de manguito los tramos iniciales de las carótidas 
externa e interna, son los siguientes: 

- Sección longitudinal de la cáscara tumoral externa sobre la carótida in- 
terna o externa, según convenga, hasta visualizar la zona mesoarterial 
del vaso. Es una maniobra sangrante que requiere hemostasia por irans- 
fixión de los puntos hemorrágicos. 

- Utilización de un plano de disección subadventicial que a nuestro juicio, 
salvo en los tumores malignizados, siempre existente aunque más o me- 
nos patente y que nos permite liberar una zona fija del tumor. 

- Abordaje posterior, nunca antes, del polo arterial con ligadura de sus 
elementos vasculares, siempre visibles y fácilmente asequibles sn caso 
de complicación hemorrágica. 

- Desconexión del polo venoso superior, sin trascendencia. 
- Liberación del tumor de la otra carótida, y si  se trata de la externa, se 

puede recurrir a su extirpación y ligadura segmentaria. 

RESUMEN 

A propósito de un caso de quemodectoma intercarotídeo. los autores reali- 
zan una revisión del desarrollo del glomus caroticum, así como de su morfolo- 
gía, cuyo conocimiento es básico para asegurar, sin gran riesgo, :la exéresis de 
este tipo de tumores. 

Se expone la técnica empleada para su resección y se discuten los princi- 
pios quirúrgicos que deben tenerse en cuenta cuando se trata de extirpar tu- 
mores que, a modo de manguito, abracen los tramos iniciales de las carótidas 
externa e interna. 
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SUMMARY 

After a previous revision of the anatomy of the glomus caroticum, a case of 
quemodectoma in carotid artery is presented. Surgical principies in ihe treatrnent 
of thece tumors are oommented on. 
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Sindrome de - desviación mesenterico-portal. 
Problemas fisiopatologicos y diagnósticos (*) 

M. COSPITE, M. BALLO, G. MERCADANTE, F. RAIMONDI, F. FERRARA y 
T. LO PRESTI 

Cattedra di Angiologia dell'Universitii di Palermo (Prof. M. Cospite). 
(Italia] 

La patología circulatoria sectorial se ha enriquecido, en los últimos veinte 
años, de algunos síndromes denominados ude desviación. cuya Iisiopatología se 
apoya en la desviación de una cantidad de sangre más o menos importante a un 
territorio distinto del que por o habitual va destinada (26, 36, 39). 

Puede derivar: 
a) por la actidación de circuitos artericrarteriales. El ejemplo paradigmático 

viene ?dado por el ~Subclavian stealm. En esta situación. la subclavia ocluida en 
su origen se rellena distalmente a la obstrucción por la arteria vertebral horno. 
lateral; en la cual el flujo hemático se invierte. De esta forma se efectúa una 
verdadera compensación de trastorno hemodinámico en el sector braquial a ex- 
pensas, no obstante, del sector encefálico al que se sustrae la sangre destinada 
a rehabitar dicha subclavia (11. 12, 38). Vemos, pues. que el trastorno circula- 
torio braquial. de causa orgánica, provoca una alteración de origen funcional en 
el sector circulatorio cerebral. 

E S ~ S  son ias formas de desviación que es justo denominar ~Síndromes is- 
quémicos por hurto arterio-arterial.. 

b) por la activación de circuitos arteriovenosos. En estos casos la sangre 
destinada un territorio arteria1 viene desviada hacia el lecho venoso y, por 
ello, llevada con rapidez al corazón dereoho. Por una parte provoca una dismi- 
nución del flujo hacia el sector dista1 a la desviación y, por otra. un hiperafluio 
en c l  territorio tributario de la fístula. 

Estas son las formas que llevan el nombre de ~Síndromes isquémicos por 
desviación arteriovenosan (39). 

En el  ámbito de estos síndromes, las fístulas del sector celíaco-mesentérico- 
portal resultan aún hoy relativamente raras (no más de 150 casos descritos en 
la literatura, la ,mayor parte en el último decenio, y no más de unos 30 los más 

('1 Traducido del origlnal en italiano por la Redacción. 
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propiamente mesenté;ico-portales) (1, 2, 3, 8, 10, 19, 20, 21, 25, 27, 28, 29, 
30, 34. 35. 37, 41, 42, 43, 44, 46. 47 y 48). 

El  aumento en su número se debe en especial a la más frecuente util ización 
de las técnicas angiográficas, que han permitido reconocer tales situaciones pa- 
tológicas, antes desconocidas dado lo poco típico de los síntomas. 

Se trata de ushuntsm arteriovenosos (con ta l  término entendemos referir- 
nos en exclusiva al concepto hemodinámico de comunicación ar ter iwenosa anó- 
mala, independientemente de su  estructura histopatológica) que pueden produ- 
cirse por errores embriogenéticos o por lesiones provocadas por traumatismos 
penetrantes en abdomen (agobiopsia hepática, esplenoportografía, intervenciones 
quirúrgicas en el abdomen). 

Aquí, aparte de la contribución casuística, queremos dirigirnos sobre todo a 
individualizar algunos aspectos fisiopatológicos y diagnósticos que creemos me- 
recedoreg. de ser señalados, ya que contribuyen a un mejor conocimiento de 
uno de tahtos síndromes de desviación que, aunque raro, necesita de su  indivi- 
dualización anátomo-clínica. 

Caso. Sujeto de 39 años de edad. Los datos más sobresalientes de su anamnesls 
los constituyen episodios hemorrágicos repetidos en tubo digestivo, el último cinco 
días antes de su hospitalización. y por otra parte una típica fenomenología de aclaudi- 
cación abdominal. en el curso del trabajo digestivo y trastornos de tipo diarréico. 

Al examen objetivo no se observaba ictérico, pero era evidente una discreta anemia 
traducida por palidez de la piel y mucosas. El hígado sobresalía 4 cm. del arco costal, 
con consistencia aumentada, no doloroso y de márgenes cortantes. Bazo en los límites 
de la normalidad. En el cuadrante superior derecho del abdomen se auscultaba un soplo 
continuo con refuerzo sistólico. Normalidad en los otros órganos y aparatos. 

Laboratorio: Hematies 3.200.000/mmc. Hematocrito 36 %. Leucocitos 8.800/mmc.. 
con fórmula leucocitaria indiferente. Bilirrubinemia. fosfatasas alcalinas y transaminasas 
séricas, en los límites de la normalidad. Protidemia total g. 6.90 %. Electroforesis pro- 
téica: albumina 53 %, globulinas alfa uno 5. alfa dos 7, beta 10. gamma 25. 

Aortografía abdominal integrada por arteriografía selectiva mesentérica superior: vi- 
sualización de la aorta abdominal y de sus ramos hepáticos. esplénicos y renales. de 
calibre y curso regular (fig. 1 A). La arteria mesentérica superior está aumentada de 
calibre y de las ramas de la vertiente superior derecha se desfleca una rica circula- 
ción vavular anómala con los caracteres de un gran fístula arteriovenosa y que afluye 
a la porta (fig. 1 B y C). Esta vena aparece aumentada de calibre. Por otra parte son 
bien evidentes la vena coronaria-estomáquica y la gastro-epiploica (fig. 1 D). 

La arteriografla selectiva de la arteria mesentérica superior pone en evidencia un 
curso normal de esta arteria (fig. 2 A l .  con sus primeras ramas de su sector superior 
dando lugar a amplias lagunas vasculares que opacifican de forma precoz la porta (fi- 
gura 2 B y C). 

En conclusión: típico ejemplo de *shuntm por fistula arterlovenosa mesentérlco- 
portal. 

Es del todo verosímil la naturaleza congénita de la comunicación por la ju- 
ventud del sujeto, por su  larga historia de angina abdominal con coexistencia de 
notable hipertensión portal, responsable de las numerosas hemorragias digesti- 
vas, y. por la ausencia de traumas penetrantes ~bdomina les  e intervenciones 
quirúrgicas. 
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Fig. 1. Aortografía con visualización de la aorta abdominal y sus ramas hepática. esplénica y 
renales de calibre y curso regular [ A l ;  mesenterica superior aumentada de calibre y curso re- 
gu!ar (A) :  mesentérica superior aumentada de calibre. y de la vertiente superior derecha se 
esparce una rica circulación anómala con caracteres de una gran fístula arteriovenosa y que 
afluye a la porta (B y C); la porta aparece aumentada de calibre; son bien evidentes las venas 

coronaria estomáquica y gaetroepiploica (DI. 
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Fig. 2. Arteriografía selectiva de la mesenté- 
rica superior. demostrando el curso normal 
de esta arteria (A) y cómo las ramas de su 
sector superior dan lugar a amplias lagunas 
vasculares que opacifican de forma precoz 

la porta [B y Cl .  
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Cmsideraciones fisiopzttológicas 
Las consecuencias hemodinámicas de tales fístulas son diversas y de con. 

secuencia también diversa es la fenomenología clínica, pudiéndose configurar 
tanto el cuadro de hiperaflujo portal con hipertensión portal sectorial, como el 
del hipoaflujo en el sector arterial dista1 al cortocircuito. 

Es conveniente aquí tratar por separado estas situaciones fisiopatológicas: 
A) Hiperaflujo portal con hipertensión portal sectorial. 
Cuando se establece una comunicación anatómica entre sistema arterial ce- 

líaco-mesentérico y sistema porta se produce un aumento del flujo hacia este 
último territorio. La intensidad de tal aumento depende en especial de la amplitud 
de la comunicación, es decir de la capacidad fistulosa, ya que el otro factor capaz 
de influir en aquella, la resistencia vascular hepática, se comporta como es normal. 
En efecto, ella no sólo no aumenta sino que disminuye en proporción a la inten- 
sidad del hiperaflujo, en la misma proporción que en condiciones normales. Es:a 
adaptación de las resistencias vasculares hep5ticas, efectuada gracias sobre todo 
a la dilatación de los sinusoides y a la apertura de toda la red sinusoidal, explica 
el porqué en buena parte de estas situaciones patológicas la presión portal per- 
manece en los Iímites normales (35, 37). No obstante, es obvio que tales posi- 
bilidades de adaptación hemodinámica no pueden superar ciertos Iímites: como 
máximo la presión portal comienza a aumentar cuando el flujo se torna tres veces 
mayor. En estos casos el hiperaflujo se acompaña de hipertensión portal gene- 
ralizada dentro de Iímites no excesivos y de una hipertensión portal sectorial 
más evidente. Se comprende, así, con facilidad cómo pueden variar no sólo los 
valores de la presión portal en relación al lugar donde son observados sino 
también el cuadro fenomenológico. 

Es interesante subrayar, sin embargo, que las fístulas arteriovenosas celíaco- 
mesent6rico-portales no quedan sin consecuencias sobre la capacidad venosa 
central en cuanto al aumento del flujo hepático que se manifiesta cn tales con- 
diciones, así como repercute necesariamente sobre la presión venosa central en 
parte también por efecto de la circulación colateral porto-sistémica que se pro- 
duce como consecuencia de la hipertensión portal. El aumento de la presión ve- 
nosa central es menos evidente que la que se comprueba en las fístulas arte- 
riovenosas sistémicas. Esto cuanto el sistema vascular hepático se comporta 
como un verdadero y propio sistema frenador capaz de reducir sensiblemente el 
hiperaflujo del ashunt-, como se ha demostrado experimentalmente en el perro. in- 
terponiendo el filtro vascular hepático entre una fístula arteriovenosa femoral y 
el corazón. En tales condiciones experimentales la capacidad cardíaca, notable- 
mente elevada por efecto de la fístula arteriovenosa sistémica, se reducía a 
valores poco superiores a los normales (31). 

En definitiva, las resistencias vasculares hepáticas, incluso permitiendo no- 
tables variaciones del flujo hepático por su evidente capacidad de adaptación, li- 
mitan el efecto del ashuntn sobre la capacidad venosa central. Tal limitación 
puede acentuarse con el tiempo y ello por la aparición de una verdadera y pro- 
lpia -angiopatía hepática. por hiperaflujo (37, 401, similar a cuanto sucede en la 
circulación pulmonar por un coctocircuito derecho (atrial, ventricular o sorto- 
pulmonar). Esto explica los motivos por los cuales en las fístulas arteriovenosas 



ANCIOLOC~A S ~ N D R O M E  BE BESVIACI~N MESBNTÉRICO-PORTAL. 
VOL. XXXII ,  N.O 1 PROBLEMAS FISIOPATOLÓGICOS Y DIAGNÓSTICOS 

celíaco-mesentérico-portales, a diferencia de las sistémicas, se produce muy 
rara vez la descompensación cardíaca. 

Sólo como complemento, recordaremos que en algunos casos de tales fís- 
tulas, por ejemplo las que tienen lugar entre los ramos de la arteria hepática y 
las venas suprahepáticas, originadas en su mayoría por un trastorno embrioge- 
nético. puede manifestarse un síndrome hiperquinético con gran aporte, pues en 
tales condiciones, siendo menor la acción del fiitro hepático. el aporte fistuloso 
se dirige directamente al corazón derecho. En estos casos se produce una des- 
compensación cardíaca grave, a menudo de aparición precoz, en tanto no se de- 
termina el síndrome por insuficiencia celíaco-mesentérica. 

B) Hipoaflujo en el sector arteria1 distal al cortocircuito. 

En las fístulas arteriovenosas del sistema celíaco-mesentérico-portal se 
observa: 

11 Una caída del flujo distal a la fístula. simultáneamente a una caída de 
¡a presión. Esto constituye la manifestación hemodinámica más aparente en cuanto 
a la responsabilidad de la aparición de fenó-menos isquémicos en el territorio 
pancreático-intestinal, etiopatogenia de la angina abdominal y del síndrome de 
malabsorción. 

2) Un aumento de la presión venosa en el territorio satélite de la fístula, 
!iqado al enlentecimiento del flujo capilar intestinal. 

La intensidad de tales fenómenos condiciona una isquemia crónica capaz no 
sólo de comprometer la función intestinal sino además la vitalidad propia de la 
pared. 

Esta anormal situación fisiopatológica, que interesa el sector arterial y ve- 
noso, justifica la modalidad de aparición del síndrome isquémico crónico celíaco- 
mesentérico. 

Consideraciones sobre el diagnóstico 

Creemos que algunos puntos merecen un breve comentario en cuanto al 
diagnóstico: 

1) El diagnóstico de fístula arteriovenosa celíaco-mesentérico-portal tiene 
que ser sospechada cuando en los cuadrantes superiores del abdomen se com-, 
prueba un soplo continuo con refuerzo sistólico simultáneo con signos de hiper- 
tensión portal y de isquemia crónica celíaco-mesentérica. 

En estos casos hay que tener en consideración algunos elementos, como son 
una hipertensión portal generalizada bastante contenida y una hipertensión por- 
tal sectorial más evidente, así como los signos clínicos propios de la insuficien- 
cia celiaco-mesentérica crónica (Malabsorción, angina abdominal, etc.), siendo 
raros los de descompensación cardíaca de gran aporte. 

2) El examen angiográfico .es el único.,método apto para demostrar. la. .pre- 
sencia de una fístula arteriovenwia en el territorio celiaco-m'esentéricq-porta?, si 
bien tal vez un simple radiograma directo del :abdomen -es capaz de dem'os'trar la 
existencia de,calcificaciones vasculares a lo largo del trayecto fistut.oso,. No':sólo 
informa del nivel de la fístula. sino, incluso. de la desviación hemática al sistema 
portal. . .  , 
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Según nuestro criterio, el estudio angiográfico debe practicarse en dos tiem- 
pos diferentes: Ante todo una aortografía abdominal [~panorámica. donde se pue- 
da localizar el lugar de la anómala comunicación; inmediatamente después, una 
arteriografía ~selectivam del trípode celíaco y de las arterias mesentéricas supe- 
riores e inferiores, lo que permite aún mejor poner en evidencia los caracteres 
del! haso aferente a la fístula, seguir el exacto trayecto de la fístula, así como 
las- condiciones de la circulación arterial distal a la fístula (Cabe así comprobar 
en la mayor parte de los casos un árbol arterial distal a la fístula muy sutil y 
poco contrastado, en tanto el sector venoso portal se presentará dilatado hasta 
las ramas intrehepáticas) . 

RESUM'EN 

Tras haber llamado la atención sobre la rareza de las fístulas arteriovenosas 
del circuito celíaco-mesentérico-portal, se aporta un ejemplo de comunicación 
arteriovenosa mesentérico-portal. Se discuten los aspectos más importantes de 
fisiopatología y diagnóstico. Respecto a la fisiopatología se consideran por se- 
parado el hiperaflzijo portal con hipertensión portal sectorial y el hipoaflujo en el  
sector arterial distal al cortocircuito, que configuran su distinta fenomenología 
clínica. En cuanto al diagnóstico, se subrayan algunos signos clínicos fundamen- 
tales que pueden hacer sospechar una comunicación arteriovenosa mesentérico- 
portal. Se resalta la importancia de la angiografía, única investigación apta para 
demostrar con certeza tanto el nivel de la fístula como la intensidad de la des- 
viación hemática. 

SUMMARY 

Physiopathology and diagnosis of the celiac-mesenteric-portal arteriovenous 
fistulae are commented on. A case of mesenteric-portal fistulae is presented. 
Clinical characteristics of the different cases and the importance of the angio- 
graptiy in the diagnosis are emphasized. 
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Los aneurismas de las arterias periféricas(*) 

Divisione di Chirurgia di Urgenza e Pronto Soccorso (Primario: Antonio Zuccheili). 
istituti Ospedalieri di Trento (Italia) 

El desarrollo de la cirugía vascular y sobre todo el continuo perfecciona- 
miento de los métodos de investigación angiográfica han permitido encuadrar de 
forma más completa una patología vascular no frecuente pero de evidente impor- 
tancia como es la de los aneurismas periféricos. 

El reconocimiento de tales afecciones siempre ha creado problemas de na- 
turaleza etiológica y terapéutica. en especial cuando estos enfermos no se halla- 
ban encuadrados de manera completa desde el punto de vista angiog~áfico, ele- 
mento fundamental para una correcta atención quirúrgica. 

Desde el punto de vista etiopatogénico la arteriosclerosis representa el fac- 
tor principal, en particular en cuanto a las localizaciones más frecuentes, pero 
hay que valorar atentamente los traurnatismos y sobre todo los microtra:_imatis- 
mos. profesionales o yatrogénicos. Por último, se asiste a un progresivo aumento 
de aquellas formas, un tiempo casi desconocidas o bastante raras, que compren- 
den los llamados aneurismas postestenóticos, en los cuales la perforación de la 
pared arteria1 viene sostenida por la turbulencia del flujo sanguíneo, proximal de 
la estenosis, por lo común de origen arteriosclerótico pero también secundaria a 
compresiones por costilla cervical (5). 

No es raro observar dilataciones aneurismáticas múltiples en el mismo su- 
jeto. Es típico el caso de lla bilateralidad, relativamente frecuente, de los aneu- 
r i s m a ~  de las arterias poplíteas y de las femorales. 

Respecto a la localización, algunas arterias son afectadas de modo particu- 
lar, como la poplítea y la femoral, mientras otras lo son rara vez, como la sub- 
clavia. carótida y arteria cubital (4, 7). 

La forma y dimensiones son en extremo variables. En la mayoría de los ope- 
rados la dilatación aneurismática comprende entre 3 y 9 centímetros (2). 

La sintornatología clínica es también variable y está ligada a la localización 
del aneurisma. Se observan pacientes portadores de aneurismas durante años 
sin acusar el  menor trastorno y su advertencia se produce con motivo ocasional 
de otra enfermedad al acudir al médico (8). 

Otros casos, por contra, presentan claudicación intermitente, parestesias, do- 

[') Traducido del original en itallano por la Redacción. 
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Fig. 1 .  Aneurisma de la arteria cubital 
Panorámica antes de la intervención. B) 
rante el acto operatorio. C) El aneui 

resecado. 
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lor en reposo, trastornos de la flexo-extensión del miembro por ia masa pulsátil 
(en especial en los muy periféricos). 

El diagnóstico de certeza se obtiene exclusivamente por documentación an- 
giográfica, pues el hallazgo clínico de una neoformación pulsátil en el trayecto 
arterial puede ser sólo motivo de sospecha diagnóstica. No debemos olvidar que 
el aneurisma puede estar ocupado total o parcialmente por un trombo (51. 

Las complicaciones vienen representadas, en la mayoría de los casos, por la 
trombosis arterial aguda o por la embolia; más rara, por no decir excepcional, es 
la rotura. Estas complicaciones revisten extrema gravedad cuando se producen 
en la poplítea, ya que el compromiso circulatorio asociado a la escasa posibili- 
dad de restablecimiento quirúrgico de la circulación troncular comportan la pér- 
dida del miembro en muchos casos (3, 9). 

El tratamiento quirúrgico está considerado por todos los autores como el 
único tratamiento idóneo y debe efectuar la resección parcial o, si es posible, 
total del aneurisma seguida de la restauración de la permeabilidad y continuidad 
arterial. Esto se practica mediante un injerto de safena invertida o por anastomo- 
sis término-terminal si es posible en casos de pequeños aneurismas (1 ,  10). En 
la actualidad están abandonados otros métodos (endoaneurismorrafia en sus nu- 
merosas variantes) (6). 

Casuística clínica personal 
En el ~Servizio di Angiochirurgian y secundariamente en la ~'Divisione di 

Chirurgia dtUrgenza. del hospital de Trento se han observado y tratado 12 aneu- 
riqrnas periféricos en los úitimos seis años. De ellos 8 eran hombres y 4 muje- 
res, en edades comprendidas entre los 30 y 82 años, con mayoría por el quinto 
decenio de la vida (5 casos). 

Desde el punto de vista etiológico podemos distinguir dos factores domi- 
nantes: arteriosclerótico (6 casos, uno de ellos bilateral], con lacalización típica 
en la femoral común o en la superficial y en la poplítea; y traumático (6 casos). 

Las formas traumáticas comprenden a su vez los traumatismos directos (sub- 
clavia y dorsal del pie), una herida por arma blanca (arteria glútea inferior dere- 
cha), dos iatrogénicos (post-Seldinger) y por último uno mantenido por micro- 
traumatismo continuo (arteria cubital en su extremo dista1 en un carpintero que 
desde tiempo utilizaba el borde cubital de la mano para encajar entre sí piezas 
de madera a base de pequeños golpes). 

La sintomatología de nuestros pacientes era la típica, universalmente cono- 
cida y descrita en la literatura. 

Los 12 casos han sido operados con resección radical del saco aneurismático 
en todos. La continuidad arterial ha sido restablecida en 11 pacientes: en 5 anas- 
tomosis término-terminal (humeral; dorsal del pie, cubital, subclavia y glútea in- 
ferior); e interposición de safena invertida en 6 (femorales y poplítea). 

Sólo en un caso se ha practicado la simple resección del aneurisma sin re- 
construir el eje arterial. Se trata de un hombre de 82 años, cuya circulación cola- 
teral era suficiente para mantener la vitalidad del miembro. 

No utilizamos jamás prótesis sintéticas. 
En el postoperatorio no hemos observado las complicaciones típicas del sec- 
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tor arterial, como la trombosis y la embolia, la infección y los trastornos hemodi- 
námicos. En todos se ha conseguido una clara mejoría del cuadro clínico, no 
sólo vascular sino también general. 

Nos parece de interés, por contra, resaltar lo observado en el enfermo del 
aneurisma cubital. En el cuarto día sufrió una abundante hemorragia, por la he- 
rida quirúrgica mantenida por un déficit de factor VIII, resuelta brillarítemente y 
con rapidez administrando Crioprecipitados. 

Conclusiones 
De lo dicho se deduce que los aneurismas periféricos, aunque no particu- 

larmente frecuentes, deben reclamar la atención del Cirujano Vascular, quien 
debe estar preparado para a.frontarlos, sobre todo con el poslble aumento de las 
lesiones traumáticas, como nuestra estadística demuestra. antes consideradas 
excepcionales. 

l-a documentación angiográfica representa el único medio de investigación 
para aclarar la real situación respecto a una tumefacción pulsátil en aquellos 
enfermos que .bastante a menudo son remitidos de un médico a otro y etiqueta- 
dos con el diagnóstico más disparatado. 

RESUMEN 

Se describen 12 casos de aneurismas periféricos, algunos de los cuales de 
localización bastante rara, tratados quirúrgicamente con buenos resultados in- 
mediatos y a distancia. 

~esu l t s  of surgical treatment of 12 peripheral aneurysms are ex,posed. 
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Varices atipicas, una causa de recidiva(*) 

E. CACCIATORE, G. BEVILACQUA y G. P. CAMMAROTA 

Ambulatorio di Chirurgia Vascolare. Ospedale Civile B. Ramazzini-Carpi [MO]. 

Modena (Italia] 

En Id2 años que van de 1972 a 1978 hemos comprobado, entre un total de 
1.200 varices operadas, que en 66 casos había algunos tipos de anomalías que 
nos han pcirecido muy interesantes como causa involuntaria de recidiva postope- 
ratoria. Entendemos aquí aquellas que los autores franceses denominan apseudo- 
recidivasm, es decir la$ que sobrevienen incluso después de intervenciones efec- 
tuadas por expertos y con técnica correcta. 

Excluimos las ~recidivas verdaderas.. aquellas debidas a intervenciones insu- 
ficientes o incompletas, en las que el cirujano ha omitido la supresión de los 
puntos de fuga. 

La Tabla I aclara en esquema estas variedades. que la figura 1 muestra en su 
morfología. 

Las hemos subdividido en dos grupos. El primero comprende las varices de 
colaterales de la safena, es decir de venas que dependen directa o indirecta- 
mente del territorio safeno. 

En particular: a) en el cayado hemos encontrado 12 veces que la epigástrica 
se subdivide lejos de la safena en dos ramas (v. cutáneo abdominal) una hacia 
arriba, otra hacia abajo al muslo. La correcta supresión de la epigástrica no incide 
sobre éstas, cuya insuficiencia por tanto continuará persistiendo. En el postope- 
ratorio se hallará un ramo varicoso externo, alto, en el  muslo. Para evitarlo,, so- 
lemos aislar la epigástrica lo más lejos posible del cayado y ligar por separado 
los otrds dos ramos. 

b)  A nivel del muslo un ramo considerado .rebeldes a la cirugía es el 
denominado ageniculado.. Nace de la safena en el tercio medio del muslo y 
circundando la cara externa de la rodilla se pierde por la parte externa de la 
pierna hacia el maléolo externo. 

Varices típicas de la mujer, este ramo está muy influenciado po; la actividad 
hormonal. en especial gravídica y, según Vidal-Barraquer, se origina en pequeños 
ashunts~ arteriovenosos. 

La fleboextracción, así como la ligadura aislada, no nos parece eficaz, ya que 
esta vena es rahabitada por colaterales que provienen de arriba y por ello nos 
encontramos con la sorpresa de que tras la intervención la hallamos como antes. 

. [ O )  Traducido del original en italiano por la Redacción. 
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TABLA I 

l. Varices de colaterales de la safena: 

al del cayado: epigástrica -+ Cutánea-abdominal -+ ramo descen- 
dente . . . . . . . . .  12 casos 

b) del muslo: Vena geniculada -+ rehabilitación desde arriba por ramos 
descendentes de las venas cutáneo-abdominales . 31 casos 

I l. Varices de colaterales anómalas: 

. . . . . . . . . . . . . .  a) Doble cayado 2 casos 
b) Vena epigástrica -+ V. ilíaca . . . . . .  6 casos 

. . . . . . . . .  C) Vena pudenda - + V. femoral 15 casos 

En los 31 casos observados hemos preferido dejarla uin situn para luego some- 
terla a esclerosantes sucesivas, advirtiendo previamente al paciente. Hemos de- 
jado de lado las resecciones múltiples a lo largo de su curso por dos motivos: 
primero, porque algunos sectores intermedios recidivan igualmente y, segundo, la 
estética del miembro sufre bastante. Por el contrarlo, la esclerosis nos ha pa- 
recido el método de elección ya que la vena ha respondido siempre de manera 
excelente. 

El segundo gnipo, varices de colaterales anómalas, responde mayormente al 
criterio de variabilidad anatómica, típica característica del cayado. Nos limitare- 
mos a señalar sólo tres puntos. 

a l  En dos casos hemos observado un doble cayado: uno típico en la cara 
anterior de la femoral y otro, cerca de un cm. más abajo, en la cara externa. 

La sospecha de una anomalía aparece cuando al disecar el cayado no encon- 
mos ramas. Ampliando la disección y explorando con detenimiento aparece el 
cayado anomalo que contiene las ramas que faltaban. 

La relativa pobreza de colaterales del cayado representa para nosotros un 
buen signo semiológico que invita a una exploración más atenta y a buscar las 
ramas que faltan en otro lugar. 

Por ejemplo, en 6 casos (2bl la vena epigástrica era directamente tributaria 
de la ilíaca y también en 15 casos (2c) la vena pudenda se abocaba directamente 
en la femoral, independientemente del cayado. 

La 'búsqueda de estos ramos impone obviamente una disección cuanto más 
cuidadosa mejor: aislamiento del cayado, ligadura de todos los ramos y explorar 
lo más lejos posible sus eventuales ramificaciones secundarias y un corto sector 
de vena femoral por encima y por debajo de la unión. 

Aparte de la meticulosidad, hay que proceder además a una suave disección 
para evitar lesionar las delicadas estructuras limfáticas, cuyo compromiso es 
fuente de enojosas complicaciones (linforrea, edema, etc.). 

Se confirma, pues, incluso aquí, que la cirugía venosa es una cirugía deli- 
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Fig. 1. Explicación en el texto. 

cada y que además de efectuarse de modo correcto hay que poner particular 
atención para evitar descorazonadoras gorpresas a distancia. Parece asim'smo 
muy útil resaltar la notable ayuda que nos ofrece la esclerosis postoperatoria de 
retoque que nos permite, en gran parte, sortear de modo brillante los límites 
impuestos por la cirugía. 

Por otra parte. empero, conducta de pnidencia nos viene dada por notables 
flebólogos de la Escuela francesa, quienes nos ponen en guardia sobre la fácil ten- 
tación de garantizar la completa supresión de las varices: ello nos vendrá ase. 
gurado con el tiempo, después de controles periódicos y asíduos, con esclero- 
santes de retoque y contención elástica prácticamente constante. 
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RESUMEN 

Se hace una breve reseña de las distintas raras variedades de varices atípicas 
observadas en estos últimos 6 años entre 1.200 intervenciones. Se exponen las 
posibles causas de recidiva, incluso tras una intervención que ha seguido las 
reglas habituales. Se proponen algunos recursos técnicos intraoperatorios en 
casos de fleboextracción para evitar las recidiuas. 

Different varieties of atypical varicous veins observed on 1.200 surgical pro- 
cedures are commented on. Methods to prevent tihe relapse of rhese varicous 
veins, as well as their causes are underlined. 
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Lelomlosarcoma Intravascular, localizado en la vena 
ilíaca común izquierda y en vena cava inferlor 

W. PADROS. J. M.* FUENTES y M. GIMENEZ 

Institución Tres Torres, Barcelona [España) 

El 21-Xll-1977 acude a nuestra consulta J. J. M., mujer de 42 años de edad 
y que presentaba la siguiente historia clínica. 

Edema de pierna y muslo izquierdos, duro y doloroso, no extendido a pie. 
Se acompaña de discreta cianosis. Su origen se remonta al mes de abril de 
dicho año. es decir que tiene nueve meses de evolución. La enferma relata, 
además, que en marzo del mismo año presentó unas abundantes melenas, prac- 
ticándosele una fibroscopía y diagnosticándose de ulcus. Expone, a la vez, haber 
sufrido unas Fiebres de Malta, aunque no recuerda la fecha. Asimismo, en julio 
del citado año presentó dolor en ojo derecho con sensación desagradable, males- 
tar general y estrabismo y escotoma central. que cedieron en dos semanas, A los 
17 años de edad sufrió un proceso tuberculoso. que fue tratado con Cemidón y 
Rifaldín, causándole fuertes dolores de estómago a los quince días de tratamiento, 
debiendo ser ingresada en un centro hospita!ario por tal motivo. Relata. también, 
fuertes fefaleas de tres o cuatro días de duración. 

A la exploración, destacamos: 

1." Una turnoración dura, dolorosa y alargada a nivel de la vena ilíaca co- 
mún izquierda. 

2.O Ganglios del tamaño de un huevo de paloma a nivel de la región ingui- 
nal de este lado. 

3." La exploración con Doppler demuestra en el lado izquierdo, o nivel de 
la ilíaca común, un soplo venoso débil, mientras en el contralateral es 
normal. 

Por tanto. teniendo en cuenta estas premisas y sospeohando la posibilidad 
de una tromboflebitis de la i.líaca izquierda, procedemos a una iliocavografía per- 
cuthea bilateral, obteniéndose las imágenes que se observan en las figuras que 
se .adjuntan. En e.lla se comprueba una trombosis de .la cava inferior y. U pesar 
de que por la clínica cabria pensar en un proceso antiguo, se observa un trombo 
poco adherente y de gran extensión, sobre todo a nivel de dicha cava; en cam- 
bio, ,en el ,lado contrario vemos Una vena ilíaca derecha totalmente permeable 
con una gran =stop. en l'a bifurcación de la cava. 
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Fig. 1. Explicación en el texto. 

Con la sospecha de una tromboflebitis por compresión alta de la cava infe- 
r ior y no hallando la causa de ella, se procede a una laparotomía exploradora c n  
busca de una tumoración posible determinante de la compresión de la cava a 
nivel diafragmático. A l  no observar en dicha exploración causa alguna compresiva 
externa y al comprobar una gran ocupación de la luz de la vena cava que cilcan- 
zaba el nivel diafragmático, se procedió a pasar un Fogarty venoso 1018 F a i ra-  
vés de la vena femoral izquierda, bajo control manual de la cava por encima del 
trombo palpable. A l  intentar su extracción, apreciamos que la parte rilta del trombo 
no es arrastable por el Fogarty, como s i  se tratara de un trombo elástico orga- 
nizado y adherido proximalmente. Ante la imposibilidad de su extracción, se 
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procede al control proximal, dista1 y de las otras colaterales de la cava, practi- 
cándose una incisión longitudinal infrarrenal, extrayendo gran cantidad de material 
trombótico. Se practica otra incisión, de unos 8 cm. de longitud, más baja, para 
proceder a la extracción de nuevo material del mismo aspecto, 'tal como mues- 
tra la fotografía (en la que sólo se aprecia una décima parte de la totalidad de 
material extraído), teniendo que proiongar la incisión a ilíaca común hasta su 
bifurcación, a cuyo nivel se encuentra material ti-ombótico extraordinariamente 
organizado, de una dureza a veces cartilaginosa, y una dilatación de dicha ilíaca 
común mayor que la de la cava. A este nivel hay gran dificultad en la extracción 
del trombo, en especinal en la zona proximal; dejando la vena libre de trombos, 
por lo que se procedió a la sutura directa de las venotomías con prolene 510. 

Postoperatorio y evolución: En el postoperatorio inmediato, tanto el estado 
general como el de la extremidad mejoran, pero a los pocos días el miembro 
se edematiza de nuevo, lo que nos hace suponer que se ha producido una re- 
trombosis. Al mismo tiempo, el anatomopatólogo nos da el diagnóstico de pre- 
sunción: Leiomiosarcoma intravascular de I P  V. Ilíaca con metaplasia ósea y car- 
tilaginosa. Dada la rareza del caso y para un diagnóstico más preciso, se mandan 
unas preparaciones del material trombótico al Instituto de Patología de las Fue;- 
zas Armadas de Washington, recibiendo a los tres meses confirmación del diag- 
nóstico previamente emitido. 

Durante este intérvalo, la paciente sufre embolismos pulmonares en .suelta 
de globos., con empeoramiento del estado general, caquexia y a ,los .;res meses 
fallece por embolia pulmonar. No es posible practicar la #autopsia por problema 
familiar. 

Conclusíones 
Creemos que nuestro proceder fue erróneo al no practicar una ligadura de 

la vena ilíaca común izquierda con la idea de dejar expédita la circulación venosa 
de retorno, por tratarse de una paciente jojven. En aquel momento no sospecha- 
mos que pudiera tratarse de una neoplasia intravenosa. 

En estos casos, consideramos que la ligadura de la vena por encima de la 
implantación de la tumoración es obligada, previa extirpación del material no 
adherido a las paredes de la vena. Así, evitando los embolismos pulmonares. se 
intenta prolongar la vida de estos pacientes. 

Se expone un raro caso de afección venosa: un leiomiosarcoma intravascu- 
lar, que comprendía las venas cava inferior e ilíaca común izquierda, tratado por 
extracción por Fogarty seguido de sutura venosa. Falleció de embolismo pulmonar 
a los tres meses. Los autores consideran que de haber sabido el diagnó, ctico de 
malignidad hubieran procedido a la ligadura venosa en vez de la sutura de la Cle- 
botomía. 
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A rare case of leiomyosarcoma of the cava and left iliac veins is presented. 
Some considerations about the treatment are performed. 

1. Puig-Sureda, J.; Roca de Vifials, R.; Gallart-Esquerdo, A.; Salleras. V.: Leiomiosarcorna de la 
vena cólica inferior izquierda. "Medicina Clínica., 8:104, 1947. 

2. Davis, G. L.; Bergman, M.; O'Kane. H.: Leiomyosarcoma of the superior vena cava. =The 
Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgerya. 72:409. 1976. 

3. Noldge, G.; Bohrn. N.; Spillner, G.; Goerttler, U.: Leiomyosarkom der vena cava inferior. =Med. 
Welt.., 27:1:747, 1976. 

4. Maillet, P.; Barbier, B.; Baulieux, J.; Boulez, J.; Vauuelle, J. L.: Leiomyosarcome de la veine 
cave inf6rieure. =Chirurgiem. 102:658. 1976. 



COMENTARIOS 

En esta Sección deseamos unas sim- 
ples opiniones de personas calificadas 
en el campo de la Patología Vascular. 

Slmpatectomia en enfermedad arterloscler6tlca (*) 

HARRIS B. SH'UIMACKER, JR. 

Indianapolis, Indiana [Estados Unidos) 

Algunos cirujanos creen que la simpatectomía no tiene lugar. o muy poco, 
en el tratamiento de los problemas que plantea la arteriosclerosis. Yo difiero 
por completo ( 1 ) .  Es evidente que no es la modalidad principal para resolverlos. 
Los aneurismas deben ser extirpados y sustituidos por injertos vasculares. Las 
lesiones obstructivas o estenóticas importantes, donde quiera que se produzcan 
-ramas del arco que irrigan el cere.bro, coronarias, aorta o arterias periféricas-, 
deben ser tratadas por los procedimientos reconstructivos más adecuados a fin de 
establecer la corriente sanguínea pulsátil, siempre que sea posible. La simpa- 
tectomía, a mi juicio, tiene dos importantes papeles en ,la conducta frente a las 
dificultades arterioscleróticas. Primero, puede ser la única operación en ofrecer- 
nos una esperanza -en especial en los casos en que las afectadas son las pe- 
queñas arterias distales correspondientes a las manos o los pies y que producen 
un Raynaud característico de síntomas vasospásticos, amenaza de gangrena, hi- 
persensibilidad al frío, (hiperhidrosis, etc. Sin embargo, no cabe esperar de todos 
los casos una respuesta favorable, pero sí de muchos, con eliminación de aquella 
isquemia amenazadora, restablecimiento dej confort y desaparición de los sín- 
tomas debidos a la vascoconstricción. Segundo, creo que tiene un claro lugar 
como coadyuvante de las operaciounes arteriales reconstructivas cuando el i r -  
bol arteria1 dista1 es menos adecuado de lo deseado. Estas opiniones se basan 
en una dilatada experiencia personal y en otras similares expuestas en la li- 
teratura. Un mayor peso a estas opiniones ,lo dan los recientes controles de la 
circulación sanguínea antes e inmediatamente después de las operaciones re- 
constructivas aorto-ilíacas y repetidas veces tras simpatectomía, habiéndose 
efectuado todos los estudios s6lo en el flujo del sistema femoral profunda (2). 
Con ellos se ha comprobado un significativo aumento de dioho flujo cuando a 
los procedimientos arteriales se añade la denervacidn simpática. 

1. Shumacker. H. B., Jr.: A place for sympathectomy in arterioscierotic occlusive disease. 
=Surg.. Gyn. 8, 0bst.a. 149:72. 1979. 

2. Colllns. C. J., Jr.: Rich, N. M.; Andersen. C. A.; Hobson, R. W. III; McDona'd. P. T.; Koz- 
loff. L.: Acute hemodynamic effects of lumbar sympathectorny. =Am. J. Surg.., 136:714. 1978. 

('1 Traducido del original en inglés por la Redacción. 
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PAPEL DEL SISTEMA VENOSO EN EL CONTROL CIRCULATORIO (Role of the ve- 
n w s  system in circulatory control). - John T. Shepherd y Paul M. Vanhoutte. 
=Mayo Clinic Proceedings~, vol. 53, pág. 247; 1978. 

Dado que la mayoría de las causas de ertfermedad cardiovascular se centran 
en el corazón y las arterias, el papel de la dinámica del sistema venoso en la 
regulación de la circulación es menos apreciado. Recordemos, sin embargo, que 
este sistema contiene entre el 70 y 80 O/O del volumen sanguíneo, asegura el su- 
ficiente y adecuado relleno de las cámaras cardíacas en el intérvalo de sus con- 
tracciones y actúa como primer determinante del volumen de sangre bombeado 
en cada contracción ventricular, por todo lo cual puede ser considerado como mo- 
dulador dinámico del rendimiento cardíaco y en consecuencia de la presión ar- 
terial. Veamos ahora las consecuencias de su mal funcionamiento. 

Dinámica del sistema venoso norm$il: 
La presión arteria1 depende del rendimiento del ventrículo izquierdo y de la 

resistencia que ofrecen principalmente las arteriolas. Para que la circulación pul- 
monar y sistémica sea igual, la cantidad de sangre bombeada por el ventrículo 
derecho debe ser la misma que la del izquierdo; equilibrio que se mantiene en 
todo momento por la presión de relleno de las aurículas y ventrículos, es decir 
el volumen diastólico. La sensibilidad del rendimiento cardíaco a la presión de 
relleno se demuestra, por ejemplo, en una preparación corazón-pulmón del perro. 
en la que el rendimiento cardíaco aumenta el 50 O/O en respuesta al aumento de 
presión en la aurícula derecha de unos 2 mmHg. 

Las venas sistémicas actúa como llave en el relleno de la aurícula derecha, 
manteniendo así el volumen de sangre central a nivel adecuado para el relleno 
de los ventrículos. La coordinación general de la actividad circulatoria venosa se 
efectúa de modo esencial a través del simpático en 1.a fibra muscular lisa de las 
venas. 

La densidad de inervación y la cantidad de células musculares lisas en las 
venas es variable según las zonas, por ejemplo abundantes en piel y zona esplác- 
nica, escasas en el esqueleto. Po; ello, el sistema simpático juega el papel im- 
portante en el control de la capacidad venosa del lecho esplácnico y cutáneo. 

Los más importantes reguladores del volumen sanguíneo central a través del 
sistema venoso son las venas del área esplácnica, de los músculos esqueléticos 
y de la piel, áreas capaces de producir alteraciones activas o pasivas en aquél. 

a) Alteraciones pasivas de la capacidad venosa. La pared venosa contiene 
elastina, fibras colágenas y células musculares lisas, todo lo cual permite su 
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distensión. Leves aumentos en la presión intravenosa produce un pronunciado 
aumento del contenido venoso y viceversa. La constricción precapilar ocasiona 
una reducción de drenaje venoso, la presión transmural disminuye y como el 
diámetro venoso queda menor hay una pasiva expulsión de sangre desde el le- 
cho venoso afectado, que se hace importante ante una arterioloconstricción ge- 
neral, p. e. una hemorragia; ocurriendo lo contrario ante la dilatación de los va- 
sos precapilares. 

Los cambios de posición también influyen mucho en la distensión venosa. 
Así. en el hombre el pasar de la posición supina a la de pie una notable cantidad 
de sangre pasa del corazón y pulmones a las piernas. A menos que por otras 
medidas se compense, la presión de relleno ventlicular disminuye y el rendi- 
miento cardíaco es menor. La acumulación de sangre en las extremidades infe- 
riores viene limitada por la estructura colágena de la pared venosa y .por el sis- 
tema valvular. La persistencia en la posición de pie manteniendo el peso hidrostá- 
tic0 sobre las válvulas proximales produce su insuficiencia. que se extiende hacia 
la parte distal. La acumulación de sangre en las piernas puede compensarse por 
la acción de bomba de las contracciones de la musculatura esquelética, que man- 
da la sangre hacia el corazón. 

Las venas cutáneas conectan con las profundas por las perforantes. Entre las 
contracciones musculares la presión de las venas profundas disminuye, vacián- 
dose la sangre superficial en las venas profundas, relleno que restablece la su- 
ficiencia valvular y la reserva central. lo que mejora el relleno cardíaco y en 
consecuencia el rendimiento del corazón. Semejante bomba se produce por la 
presión de la suela plantar al caminar o al mover los pies. 

b) Alteraciones activas de la capacidad venosa. Se producen por la con- 
tracción o relajación de las células musculares lisas de las venas. La actividad 
de estas células se debe a la presencia de las catecolaminas circulantes en la 
sangre o liberadas en las terminaciones nerviosas adrenérgicas. También actúan 
otras sustancias, como la histamina, 5~hidroxit;iptamina y las prostaglandinas. En 
cambio, sustancias que actúan sobre las arteriolas. como la angiotensina II y 
vasopresina, apenas lo hacen sobre las células musculares lisas venosas. 

Existen diferentes mecanismos de regulación simpática desde los centros 
vasomotores de los lechos venosos. 

Lecho venoso esplácnico: En reposo ei área esplácnica venosa contiene 
una quinta parte del volumen sanguíneo total y está protegida contra la acción 
de la gravedad por las vísceras abdominales que la contrarrestan, constituyendo 
un importante regulador de la presión de relleno cardíaco. Está controlado en es- 
pecial por reflejos cardiovasculares, los principales provinentes del seno raro- 
tídeo y del arco aórtico. Si la presión sistérnica arteria1 baja, estos receptores 
disminuyen su influencia inhibidora sobre el centro vasomotor, movilizándose la 
sangre del lecho esplácnico hacia el corazón; y viceversa. Además, reflejos origi- 
nados en los sensores cardiopulmonares (unión de las grandes venas con aurícula 
derecha y venas pulmonares con la izquierda) y red de receptores del corazón y 
pulmones transmiten información sobre la presión en las cavidades cardíacas y 
vasos pulmonares, produciendo su compensación. Por ejemplo, si la presión en 
ellas disminuye se produce una constricción en el lecho esplácnico venoso que. 



EXTRACTO S ENERO-FEBRERO 
1980 

junto a otros mecanismos, ocasiona aquella compensación. La activación de los 
quimioreceptores carotídeo y aórtico por un descenso en el oxígeno arterial o sn 
el pH, aumenta el flujo simpático, como en el caso de los censores cardiopulmo- 
nares, y ocasiona la constricción del área esplácnica con la consecutiva movili- 
zación de la sangre para mantener e l  rendimiento cardíaco. Por último, durante 
el ejercicio se activan los músculos esqueléticos y, en consecuencia, s l  flujo sim- 
pático aumenta con repercusión en distintos lechos vasculares, entre ellos el es- 
plácnico: e l  rendimiento cardíaco aumenta por la actividad muscular, la constric- 
ción esplácnica venosa y la acción de bomba de los músculos esqueléticos de las 
piernas sobre las venas vecinas, manteniendo la presión de relleno cardíaco. 

Venas de la musculatura esquelética: La resistencia vascular en los múscu- 
los esqueléticos juega un importante papel en el control de la presión sanguínea 
a causa de su participación en (los 'baroreflejos y quimioreflejos arteriales. La 
fleboconstricción activa de los múscuos esqueléticos puede producirse como res- 
puesta a las catecolaminas. 

Venas cutáneas: Las venas cutáneas son insensibles a los reflejos carotí- 
deos y a los baroreflejos aórtico y a los cardiopulmonares. A l  contrario que ocu- 
rre con las venas esplácnicas, las venas cutáneas se dilatan cuando se activan 
los quimioreceptores. Los mayores cambios activos de calibre de las venas .:u- 
táneas vienen ocasionados por los cambios de temperatura, reflejos respiratorios 
y por la emoción. Cuando la temperatura del cuerpo inicia su descenso las venas 
cutáneas se contraen, haciendo pasar la sangre a la circulación profunda en las 
extremidades inferiores, conservándose el calor del cuerpo. Lo contrario se pro- 
duce si  el cuerpo se calienta. 

Cuando aumenta la respiración profunda, las venas cutáneas se contraen. La 
causa es un reflejo espina1 originado por la activación de receptores de la pared 
torácica. También los estímulos emocionales producen constricción venosa cu- 
tánea por aumento de la actividad de los nervios simpáticos. 

Vemos pues que el control de estos tres importantes lechos venosos es 
diferente: la muscular de las venas participa en especial en la movilización pa- 
siva de la sangre; el lecho esplácnico responde a los estímulos reflejos de los 
baroreceptores, quimioreceptores y receptores de la musculatura esquelética; y 
las venas cutáneas, a través de alteraciones reflejas y variaciones de tempera- 
tura, respiración y emociones. 

C) Ejercicio. El ejercicio muscular ocasiona el mayor .stress. del sistema 
cardiovascular. Los límites de ejercicio vienen determinados por la posibilidad 
de este sistema de satisfacer las demandas de oxígeno por la actividad muscular 
y a la vez proporcionar la adecuada circulación a las coronarias, cerebro y piel 
para la termorregulación. El análisis de la respuesta cardiovascular al ejercicio 
rítmico demuestra la importancia del papel de las venas sistémicas en el cum- 
plimiento de esta demanda. 

Casi simultáneamente con el ejercicio muscular, se dilata la resistencia 
vascular, sin que se conozca su mecanismo. Esta dilatación permite un aumento 
circulatorio proporcional al aumento del metabolismo del músculo activo; a su 
vez se producen cambios en la presión sistémica arterial y aumenta el flujo adre- 
nérgico en los vasos sistémicos. De todo ello resulta que cuanto mayor es el 
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ejercicio, más disminuye la circulación esplácnica, renal y muscular en grupos 
no activos. Como reflejos más responsables del flujo simpático en el ejercicio se 
señalan los baroreflejos arteriales, los originados en la contracción muscular Y 
las eirradiacionesn centrales. 

Si aumentan las respiraciones aumenta la presión abdominal por efecto de 
la bomba abdominotorácica. La tensión de los músculos abdominales reduce la 
capacidad de las venas del abdomen. Al inicio del ejercicio la acción de bomba 
de los músculos reduce el volumen de sangre en las piernas, lo cual es impor- 
!ante si el ejercicio se efectúa en posición de pie. El cambio de la posición su- 
~ i n a  a la de ortostatismo origina un descenso en el flujo cardíaco y una disminu- 
ción en el volumen de sangre en corazón y pulmones, pero un leve ejercicio con 
las piernas es suficiente para restablecer los valores normales. Por otra parte. 
!a disminución de presión venosa en el ejercicio aumenta la diferencia de presio- 
nes entre arterias y venas en las piernas, lo cual aumenta la circulación en ellas. 

Ante un ejercicio rítmico se produce una constricción general de las venas 
cutáneas proporcional a la intensidad del ejercicio. Si el ejercicio continúa su- 
menta el calor del cuerpo y se relajan las venas cutáneas; pero si aún aumenta 
más, tanto las venas cutáneas como la resistencia vascular se contraen, aunque 
de modo transitorio. 

Si el ejercicio se efectúa en ambiente caluroso, repercute con intensidad 
sobre el sistema cardiovascular y la sangre se desplaza a las venas de la piel. 
Este aumento de sangre se debe a la retirada de la actividad simpática y al 
aumento de distensión de presión ocasionada por el amplio aumento de circu- 
lación cutánea. aumento que contribuye al rápido relleno de las venas de las 
piernas durante las contracciones musculares. Entonces la bomba muscular es 
menos efectiva en mantener el volumen sanguíneo intratorácico, que no es capaz 
de ser suplido por el lecho esplácnico. 

El sistema venoso enfermo: 

al Interrupción del influjo simpátíco: Cuando por cualquier causa se inte- 
rrumpe el influjo simpático al hecho vascular periférico las respuestas compen- 
sadora~ normales empeoran y la presión arteria1 no puede mantenerse bien en 
p6sición de pie. Esto puede ocu~rir  en varias enfermedades: hipotensión idiopática 
ortostática, degeneración del haz intermediolateral de la médula, disautonomía 
familiar, diabetes mellitus, amiloidosis y otras neuropatías periféricas. Hay aue 
aumentar el volumen sanguíneo en la hipotensión postura1 por mineraloco-ti- 
coides y aumentar las resistencias periféricas con drogas simpaticomiméticas o 
reduciendo el estancamiento venoso en ortostatismo con medidas antigravitarias. 

La dihidroergotamina aumenta la presión sanguínea sistémica y la tolerancia 
al astress. ortostático en los hipotensos posicionales. Esta droga actuaría s61o en 
los vasos privados del tono simpático. 

b) Varices. Aunque a veces exista una ausencia o insuficiencia conqénita 
valvular venosa, en la mayoría de casos la insuficiencia venosa se debe una 
anormalidad en las propiedades estructurales de la pared propiamente dicha, por 
lo común a causa de un deficiente metabolismo de mucopolisac~ridos que obra 
sobre la elastina y las fibras colágenas: La pared venosa se sobredistiende a una 
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presión hidrostática normal y las válvulas s e  tornan insuficientes, la circulación 
s e  hace retrógrada hacia las perforantes y venas superficiales y aparecen va- 
rices, que  sólo s e  hacen manifiestas en la extremidad inferior, donde la presión 
hidrostática e s  mayor. Si la ausencia de  válvulas afecta más a las venas de  las 
piernas, la acumulación de  sangre en ellas favorece el síncope ortostático -3n 
posición d e  pie quieto. 

C) Desmayos. En el síncope vaso-vagal los mecanismos más responsables 
son el descenso de  la tensión arteria] por la bradicardia y la dilatación d e  la 
resistencia de  los vasos de  los músculos esqueléticos. Aparte de  la dilatación 
refleja de  las venas de  las piernas, existe el freno a la posibilidad d e  constricción 
de  las venas durante el episodio. La inhalación de  .amoníaco estimula la mucosa 
respiratoria alta y aumenta el flujo vasomotor, lo que en el sistema venoso pro- 
duce una amplia constricción con aumento de  la presión venosa central. 

d)  Femromocftma. En pacientes con feocromocitoma la resistencia vas- 
cular sistémica y el tono venoso están aumentados. La resección del tumor oca- 
siona un brusco descenso en la sangre d e  catecolaminas. con inmediata dismi- 
nución d e  la resistencia vascular y del tono venoso, con la sabida repercusión 
sobre el rendimiento cardíaco. 

e )  Arteriopatía coronaria. En pacientes con arteriopatía coronaría los epi- 
sodios de  angor s e  acompañan de  aumento del tono venomotor, que aparece en 
cuanto surge el dolor. La relajación de  la musculatura lisa de  la pared venosa 
explica parte de la acción de  drogas como la nitroglicerina en mejorar el angor. 

En los primeros días del infarto de  miocardio s e  comprueba una constricción 
de  las venas de antebrazos y manos, tanto por mediación del silmpático como por 
sustancias vasoactivas, La constricción venosa periférica puede contribuir a la 
congestión pulrnonar venosa. Si s e  produce edema pulmonar, dyoqas como la 
teofilina y morfina disminuyen el volumen sanguíneo central por dilatación ve- 
nosa periférica y decrece la congestión de  los pulmones. 

La acción de  la morfina e s  discutida y su  efecto sobre la capacidad del sis- 
tema esplácnico no está bien estudiada. 

El aumento del tono venoso en  la insuficiencia cardíaca congestiva -que 
puede aumentar la presión venosa central- puede contrarrestarse por droqas 
alfa-adrenolíticas y desaparece con el tratamiento adecuado d e  la insuficiencia. 
El efecto de  la furosamida s e  considera doble: diurético potente y disminuidor 
de  la presión de relleno del ventrículo izquierdo, acompañada de  aumento en la 
capacidad venosa de  las piernas. 

Los nitratos pueden reducir la carga ventricular y la congestión pulmonar a 
causa de  la relajación de la musculatura lisa de  las venas sistémicas. pero tam- 
bién tienen un ligero efecto sobre la resistencia de  los vasos sistémicos y por 
consiquiente sobre el rendimiento cardíaco. 

De las drogas vasodilatadoras por vía oral. las hidralacinas meioran el ren- 
dimiento cardíaco por reducción de  la impedancia aórtica a través de  la dilata- 
ción de  la resistencia vascular sistémica; pero carecen de  efecto en las venas 
sistémicas y por ello tienen escaso efecto en la congestión pulmonar. A largo 
plazo, las hidralacinas pueden se r  causa de  retención d e  sodio e inducir a un sín- 
drome sistémico de  lupus eritematoso. 
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Recientes estudios sugieren que un nuevo vasodilatador agente antihiperten- 
sivo, el prazosin. derivado quinazólico. tiene efecto vasodilatador de equilibrio 
sobre la resistencia vascular sistémica y las venas. 

Los glucósidos cardíacos a dosis terapéuticas aumentan la respuesta de las 
venas a la actividad simpática y a las catecolaminas circulantes. 

f] Shock. La acidosis y la hipooxia afecta la reactividad de las fibras mus- 
culares lisas de las venas mucho menos que las de las arteriolas. Así. en el 
#shock:. circulatorio las venas permanecen contraídas cuando la anoxia hístioa 
ya ha producido dilatación arteridar. El aumento de presión capilar precipita la 
exudación del plasma de los capilares a los tejidos. Entonces el ashockm puede 
hacerse irreversible. La endotoxina produciría intensa venoconstricción. espe- 
cialmente en lecho esplácnico, lo cual podría convertirse en la causa principal 
de muerte. 

g) Hipertensión. En la mayoría de hipertensos el volufen sanguíneo está 
claramente reducido en comparación con los normotensos. pero el rendimiento 
cardíaco es  normal o está aumentado. Esto sugiere que el sistema venoso d s  
10s hipertensos presenta propiedades que difieren de los normotensos de con- 
trol. Estudios efectuados en el hombre sobre las venas de los miembros sug:e- 
ren, en algunos casos. un aumento del tono venoso en los hipertensos; la reac- 
tividad de las venas del antebrazo parece ser normal a juzgar por su respuesta 
a las catecolaminas. 

TRASTORNOS EN LA ClRCULAClON DEL QUILO [Disorders of the circulation of 

chyle). - J. B. Kinmonth. eThe Journal of Cardiovascular Surgery*, vol. 17. 
n.O 4, pág. 329: julio-agosto 1976. 

En condiciones anormales el quilo puede refluir hacia los miemhros infsrio- 
res, peritoneo, genitales, con formación de fístulas. En el pyopio peritoneo nuede 
dar ascitis quilosa; en la pleura dar un quilotórax: enquistarse en el med:astino 
y mesenterio; obstruidos los quilíferos en el rnesenter'o, ~rnducir una esteato- 
rrea; de igual modo puede producirse una auiluria. una quilometrorrea, etc. 

Los trastornos quilosos y sus complicaciones pueden es'ar ocasionains pnr 
diversos procesos patológicos: traumatismos, lesiones malinnas (en esnecial 
linfomas), filariasis, incluso lesiones primarias del sistema linfático. tales la 
hiper y la hipo~lasia de los linfáticos. 

Reflujo quiloso en los miembros inferiores, peri'oneo o genitales. Puede 
manifestarse en las piernas por fístulas de localización varia: baio las uñas de 
los pies; escroto. en genitales. En un paciente de este último tipo s e  demqs- 
traron meaalinfáticos en muslo y escroto (linfoqrafíal, cuando en estido normal 
la linfografía por inyección en el pie muestra linfáticos y ganglios normales en 
pelvis sin inyección de los linfáticos genitales. 

Estado del comlucto torácico. En tales pacientes el conducto 70-á-ico suele 
ser permeable pero dilatado y deformado, así como los linfáticos pélvicos. A ve- 
ces s e  comprueban divertículos. 
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Intervenciones por reflujo qu;loso. Lo más usual es la ligadura de los lin- 
fáticos insuficientes de la pelvis. Hemos intentado la anastomosis linfovenosa, 
sin notable éxito. 

Las mujeres pueden estar tan afectadas como los hombres. Por ejemplo, 
una muchacha con hipertrofia de la pierna izquierda y salida de quilo por vagina. 
no del útero, afecta de hipoproteinemia. La linfografía demostró una vía linfitica 
normal en el lado derecho, pero en el izquierdo mostró unas varices linfáticas pel- 
vianas, con derivación hacia la vulva. Tratada por ligadura de todos los posibles 
linfáticos hallados en la parte superior de la región sacra, tanto derechos como 
izquierdos, colocando unos ~cl ipsn de seguridad. La quiloriea cesó inmed:ata- 
mente, persistiendo curada desde hace un año. 

Los resultados de este tipo de operación son: 3 curados con una sola inter- 
vención; otros necesitaron más de una y 2 se consideraron como fracaso. Los 
que recidivan pueden ser tratados por una dieta muy restringida en grasas con 
suplemento de triglicéridos, lo que si no cura mejora los síntomas. 

Ascitis quilosa. Puede originarse en: 1) causa primaria y anomalías del 
sistema linfático. o 2) causas secundarias, tales linfomas. metástasis o traumatis- 
mos. Las modernas técnicas han mejorado los resultados terapéuticos. 

Caso demostrativo: Pequeña mudacha árabe, con ascitis congénita tra- 
tada con repetidas parecentesig con la consiguiente hipoproteinemia y desnutri- 
ción. Linfografía: quilorragia por parte baja derecha del diafragma sospechosa de 
provenir de la región del foramen de Winslow. Minutos más tarde, el contraste se 
ha extendido libremente por el peritoneo, alcanzando las regiones paracólicas 
y el saco de Douglas. En la operación se extrajo gran cantidad de quilo y se 
comprobó una fístula quilosa inmediatamente al hiato de Winslow. Cierre de 
la fístula con varias suturas y un colgajo de peritoneo. En otros pacientes ha- 
llamos fístulas en lugares diferentes al hiato de Winslow en el abdomen. Una 
se hallaba a la derecha del duodeno bajo el colon transverso y, en otro paciente, 
la fístula estaba en la pelvis junto a las venas ilíacas. 

De los 10 enfermos tratados. 5 lo fueron médicamente, con 2 muertes y 3 
mejorías; y otros 5 quirúrgicamente con curación los 5. 

Hay que señalar algunos puntos de técnica. La linfografía es una ayuda. de- 
biendo emplear la anestesia general en los niños. Hay que utilizar microscopio, 
por el pequeño tamaño de los linfáticos; y el cirujano debe estar familiarizado 
en su manejo y en la microcirugía. 

Ascitis quilosa: conclusiones No hay razón actual para considerar incura- 
bles los casos avanzados de origen maligno. Es preciso explorarlos; algunos son 
curables. Hay que proceder a la linfografía y laparotomía, cerrando la fístula o 
resecándola y, en casos adecuados, aplicando radioterapia endolinfática o ex- 
terna. 

Quistes quilosos. Un ejemplo es el de un muchacho que fue diaqnosticado 
en otro hospital de apendicitis aguda, hallándose un quiste. Aspirando, se de- 
mostró que contenía quilo. Remitido a nosotros, hallamos un gran quiste quiloso. 
El resto del sistema lidático aparecía normal. Fue necesario resecar un sector 
de intestino delgado y del mesenterio junto al quiste. Curación, tras la enasto- 
mosis término-terminal. 
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La quilorragia de un linfático importante o de la cisterna de Pecquet produce 
ascitis; el bloqueo del mesenterio puede ocasionar un quiste quiloso o bien un 
rellujo en el intestino delgado, con la consiguiente pérdida de productos impor- 
tantes, en especial proteinas. 

Enteropatía con pérdida de proteínas y esteatorrea. La pérdida de proteínas 
por el abdomen fue la primera causa de la llamada hipoproteinemia idiopática en 
1959, comprobada por técnicas isotópicas en desarrollo. Sobre esta afección han 
trabajado en especial Homan, Jarnum, Kinmonth 8 Taylor, Pomerantz y Waldmann, 
etcétera. 

La perdida de proteínas da lugar a la Hipoproteinemia idiopática y a edema; 
la de grasas, a la esteatorrea y ascitis quilosa; la de calcio, a astenia y fetania. 
Todo ello debido a la obstrucción linfática del intestino delgado, que origina un 
linfedema intestinal con pérdida de factores importantes a través de la pared del 
conducto digestivo, pérdida que puede tener lugar en el peritoneo o en la propia 
luz de dicho conducto. 

Hemos tenido 5 pacientes con enteropatía exudativa, los cuales tras linfogra- 
fía mesentérica fueron sometidos a una resección parcial del intestino. La linfo- 
grafía fue >anormal en los cinco: obstrucción linfática mesentérica. La resección 
fue seguida de mejoría en 3; no hubo variación en otro en el que la afección 2:a 
muy difusa; y el quinto todavía es pronto para juzgar. No hubo complicaciones cn 
la convalescencia. En ninguno de los pacientes se vio paso de lipiodol al con- 
ducto torácico. Uno de ellos presentaba, además, un ~shuntn linfovenoso hep3tico. 

La posición erecta del hombre, ante ciertos trastornos del conducto iorácico 
puede llevar a un quilotórax. Lo más frecuente son traumatismos. El tratamiento 
conservador mediante aspiración del líquido, mantenimiento de un adecuado vo- 
lumen sanguíneo y una nutrición, suele resolver el quilotórax. Pero, a veces, exis- 
ten anomalías primarias del sistema linfático o neoplasia$ que requieren la inter- 
vención quirúrgica. De los 4 pacientes con quilotórax. 3 fueron resueltos con 
pleurodesis, más radiación en uno, y uno falleció tras anastomosis linfovenosa 
entre el conducto torácico y la acigos, con recurrencia del quilotórax (sufría 
atresia del conducto torácico en su parte superior). La anastomosis persistió 
permeable pero fue insuficiente para evitar la recurrencia del derrame, con muerte 
posterior. 

EDEMA DE LA EXTREMIDAD SUPERIOR, FUNCION Y ACTIVIDAD MUSCULAR DE 
LA ARTICULACION DEL HOMBRO TRAS MASTECTOMIA ASOCIADA A RA- 
DIOTERAPIA (Swelling of the upper extrernity, function and muscle stregth 
of shoulder joint following rnastectomy camhined with radiotherapy) . - T. A. 
V. Nikkanen, H. Vanharanta y H. Helenilis-Reunanen. uAnnals of Clinical Re- 
searchn, vol. 10, n.O 5, pág. 273; octubre 1978. 

Se examinan 76 enfermas operadas de mastectomía, en relación a la pro- 
ducción de edema del brazo, así como a la función y actividad muscular del hom- 
bro, entre 4,5 y 14 años después de la .intervención por cáncer de mama. Se ob- 
servó un notable edema en el 31 O/O de las operadas de mastectomía radical y 



un 18 O/O en las que se efectuó una mastectomía total. El edema fue más marcado 
en el antebrazo. Aquellos que fueron irradiados postoperatoriamente con mega- 
voltaje mostraron más a menudo un mayor edema que los tratados con kilovol- 
taje. De igual modo las enfermas obesas sufrieron también un edema más evi- 
dente. Por otra parte el hombro del lado operado mostró una reducción de los 
movimientos de abducción, aducción, flexión, extensión, rotación interna, que el 
lado no operado. si bien las diferencias no fueron muy acentuadas. Del grupo 
muscular del ,hombro del ,lado intervenido los aductores, Tlexores y extensores 
quedaron más débiles que el lado normal, aproximadamente en una intensidad 
de un 25 O/o. El edema no redujo la actividad muscular del hombro del lado opera- 
do. ,En algunos casos se observó algún cambio degenerativo del hombro a ra- 
yos X. 

PROBLEMAS DE TROMBOLISIS RESISTENTE Y PRECOZ TROMBOSIS RECURRENTE 
EN TERAPEUTICA CON ESTREPTOQUINASA (Problems of resistant *rombo- 

lysis aml early recurrent thrombosis in Streptokinase therapy], .- Dharam 
P. Dhall, Audrey A. Dawson y George E. Mavor. ~Surgery. Gynecology & Obs- 
tetricsn, vol. 146, pág. 15; enero 1978. 

En la última década la streptoquinasa ha surgido como droga usual en el 
tratamiento del tromboembolismo venoso, aunque los estudios efectuados sobre 
los resultados son en ocasiones defectuosos. Más recientemente se ha utilizado 
la flebografía para informar sobre la incidencia de trombolisis. Pero Pan importante 
como este estudio en los tratados con éxito lo es la  apayición de una Zrobolisis 
resistente y una precoz retrombosis en los tratamientos sin éxito, lo cual consti- 
tuye un problema desde hace años. Lo que nunca ha quedado claro es cómo a 
menudo hay pacientes resistentes a la trombolisis y en qué estadío, durante o 
después de la administración de Streptoquinasa, desarrollan una retrombosis. Si 
la retrombosis precoz se produce sólo en casos de incompleta trombolisis o en 
casos en que la lisis ha sido total, es aún ignorado. Necesitamos una mayor in- 
formación sobre la aplicación clínica de la Streptoquinasa para su amplio uso 
una vez corregidos los factores responsables de aquellos problemas. Este estudio 
que presentamos intenta contribuir a ello. 

Material y método. El estudio se efectuó en 39 pacientes que resoondieron 
a la terapeutica con Streptoquinasa y que se controlaron por flebografía. En 16 
pacientes la dosis variable fue determinada por los hallazgos flebográficos, modi- 
ficándose a través de una infusión consistente en 40 minutos durante los .cuales 
el paciente recibió una titulación inicial seguida de una dosis fija de 750.000 U. 
en las siguientes 4 horas y otras 750.000 a las 8 horas. 

De los 39 enfermos, 15 no recibieron anticoaguantes, excepto 15.000 U.S.P. 
por 24 horas de heparina, por incanulación ?afenofemoral, durante y después de 
la administración de Streptoquinasa. Se administró terapéutica heparínica adi- 
cional en 24, a 16 de los cuales se les dio warfarina sódica. La heparina se inic'ó 
junto o a las pocas horas del tratamiento con Streptoquinasa. El control heparí- 
nico se hizo midiendo el tiempo de coagulación, manteniéndolo alrededor de los 
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26 minutos; y el d e  la warfarina, el tiempo d e  protrombina, considerándolo sa- 
tisfactorio entre 1.8 ,y 3.0 a 1.0 (British Corrected Ratio). 

En toda esta serie s e  comprobó el fibrinógeno plasmático y el plasminógeno 
antes, durante y después de  la administracióri de  Streptoquinasa, hasta que las 
observaciones flebográficas demostraban una completa lisis o la estabilización de  
la retrombosis. Estos controles se continuaron unos 7 a 10 días después d e  sus- 
pender la terapéutica con Streptoquinasa. 

Resultados. Estos 39 enfermos s e  dividen en dos Grupos, a los 7-10 días 
del inicio de  .la terapéutica trombolítica. De ellos, 9 presentaron una lisis completa 
del trombo en el sector iliofemoral (Grupo 1). Existía oclusión completa iliofe- 
moral en 8 y no oclusiva en  uno. En general la lisis s e  obtuvo entre las 36 y 
48 horas del inicio d e  la terapéutica. En uno s e  observó retrombosis a las 48 ho- 
ras del inicio del tratamiento, pero la trombolisis s e  produjo d e  nuevo a los 9 días, 
d e  forma completa sin más tratamiento. De los 39, hubo 30 con lisis incompleta 
(Grupo 111, d e  ellos 28 presentaban una oclusión completa y dos no completa. 

Mientras en el Grupo 1 la lisis s e  produjo con rapidez. a las pocas horas. 
alcanzando su máximo nivel a las 36-48 horas del inicio d e  la infusión terapéutica, 
en el Grupo I I  la lisis del trombo no llegó a s e r  completa. La trombolisis inicial 
s e  interrumpió y en 10 fue seguida d e  retrombosis precoz entre 24-48 horas del 
inicio de  la infusión. Esta retrombosis fue progresiva en 18 de  los 30 enfermos, 
alcanzando tal maqnitud en 5 que llevó a la reoclusión, en tanto que en 25 quedó 
un canal permeable iliofemoral. En 6 de  es te  grupo la infusión d e  Streptoau'nasa 
s e  excedió 48 horas, produciéndose la retrombosis progresiva durante ella. 

Anticoagulantes y retrombosis: De los 24 que tomaron heparina, 12 no fue- 
ron bien controlados; y de los otros 12 bien controlados después del inicio d e  la 
Streptoquinasa, 9 mostraron evidencia flebográfica de  retrombosis. sin qran di- 
ferencia del total d e  la serie. En el grupo d e  15 enfermos no heparinizados, 12 
presentaron grados variables de  retrombosis, siendo en 6 mínima. De los 16 tra- 
tados con warfarina sódica, alciunos no fueron controlados y d e  los 9 que no 
mostraron evidencia de  retrombosis, 4 fueron heoarinizados, otros 4 tomaron 
además warfarina y uno no tomó anticoaqulante alquno. 

Fibrinógeno y p l m i n ó g e n o  plasmático: El fibrinógeno suele mostrar un 
notable descenso a las 8 horas de  iniciada la terapéutica con Streptoquinasa, en  
especial en los enfermos del Grupo 1. Los resultados $on buenos. sin resis+ennia 
a la tro~mbolisis y sin retrombosis precoz en el G-upo 1, en enfermos con bajo 
nivel inicial d e  fibrinógeno plasmático y con notable descenso a las 8 horas, man- 
tenido a las 24 horas; son malos cuando hay niveles altos iniciales. 

También el nivel de  plasminógeno desciende de  manera notable con la ad- 
ministración de  Streptoquinasa, en especial en los del Grupo 11. un 50 O/O rnás 
que en los del Grupo l. Los pobres resultados del Grupo I I  respecto a la resistm- 
cia a la trombolisis y a la retrombosis precoz estaban asociados a un rápido re- 
torno de  los niveles de  fibrinógeno cuando aún los del plasminógeno s e  mante- 
nían descendidos. 

Discusión 
No nos referimos aquí a las retrombosis y resistencias a la trombolisis Lar- 
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días sino a las que se producen durante o inmediatamente después de la tera- 
péutica con streptoquinasa. que son lo suficientemente frecuentes para que no las 
despreciemos. Ahora bien, cuando se producen, lo hacen a las 24-48 horas del 
inicio del tratamiento y no parecen tener relación con la duración de la infusión, 
que varía entre 12 y 72 horas. 

Si la lisis es rápida y completa, como en los del Grupo 1, la retrombosis es 
muy rara y, de producirse, lo hace en poca extensión en uno de cada nueve ca- 
sos. Por el contrario, si la iisis es incompleta y resistente, la formación del trom- 
bo es inmediata o precoz. Mantener la infusión de Streptoquinasa no previene 
estas complicaciones. La trombolisis puede progresar algún tiempo, días después 
del cese del tratamiento, y mientras sea activa si se produce una retrombosis lo 
hace entre las 24 y 48 horas y puede solucionarse con facilidad con una nueva 
trombolisis. En consecuencia. no parece ventajoso continuar la Streptoquinasa 
más allá de las 12 horas, en cuanto a aquellas complicaciones. 

La sugerencia de que la terapéutica con Streptoquinasa debería emplearse 
conjuntamente con drogas anticoagulantes para prevenir la retrombosis. nos pa- 
rece dudosa según nuestra experiencia. En todo caso es mejor la hepa~ina que la 
warfarina sódica. Por otra parte. su uso conjunto aumenta el riesgo de hemato- 
mas o hemorragias por las heridas operatorias. 

El que la resistencia a la trombolisis esté o no ~elacionada con el contenido 
en plasminógeno del trombo es desconocido. Los factores de importancia crítica 
en la retrombosis precoz parecen estar relacionados con la conducta combinada 
del fibrinógeno y plasminógeno a la infusión de Streptoquinasa. Una buena res- 
puesta trornbolítica con ausencia de retrombosis van asociadas a una marcada y 
continuada caída del nivel de fibrinógeno y una lenta recuperación de sus valo- 
res en 72 horas, asociada a una rápida elevación y regreso a la normalidad del 
plasminógeno. Una mala respuesta trombolítica con precoz retrombosis se ini- 
cia por lo común a las 24-48 horas. máximo a las 72 horas del inicio de la infusión 
y se asocia a un rápido regreso a los valores iniciales del fibrinógeno, cuando e1 
plasminógeno está todavía descendido. Una dosis excesiva de Streptoquinasa que 
ocasione un agotamiento intenso del plasminógeno lleva a una alta incidencia de 
retrombosis. Parece ser que una dosis corta de infusión de Streptoquinasa, como 
de unas 12 horas, tiene definidas ventajas respecto a la retrombosis, mientras 
no necesariamente afecta a la incidencia de trombolisis. Con cortas infusiones 
el riesgo de hemorragia no es alto. excepto en el inmediato postoperatorio y en 
particular si se asocian anticoagulantes. 

No suele haber respuestas alérgicas y, de existir, se arreglan con esteroides 
La droga es de obligación en el embolismo pulmonar masivo y es tratamiento de 
elección en el embolismo recurrente. Por el riesgo de retrombosis, su papel en 
el caso de trombosis ileofemoral oclusiva sin embolismo está menos claro. Pa- 
rece. no obstante. que no hay serias objeciones a su uso. excepto que la trom- 
bectomía es otra efectiva forma de tratar la sfectación ileofemoral no oclusiva. 
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