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La primera descripcién del cuerpo carotideo data del afo 1743, en que la
realizara Taube (47), aunque parece ser que en realidad el hallazgo corresponde
a Haller (23), en 1742,

Numerosos han sido los trabajos que sobre dicha estructura se han publi-
cado ocupandose de todos los aspectos de la misma, por lo que nosotros nos
limitaremos a realizar en este capitulo una somera revision de las mas impor-
tantes caracteristicas embriolégicas y anatémicas de dicho corpisculo.

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

Evidentemente, la descripcion de Luschka (29), considerando el glomus ca-
roticum como una glandula, invitd a pensar en el origen endodérmico de la
misma. Esta concepcién, mantenida por autores de la categoria de Born (6) y
otros, perdurd hasta que Jacoby (26) demostré que |lo que dichos autores toma-
ban como glandula carotidea no era mas que la paratiroides lll. Dicha conclusién
fue posteriormente reiterada por otros autores.

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

Por fin, y esta es la opinién que prevalece en la actualidad, la mayoria de
los autores aceptan que el cuerpo carotideo es un derivado mesobléastico del te-
jido que rodea al nacimiento de la arteria cardtida interna y, concretamente, de una
condensacién de la adventicia de la bifurcacién carotidea y de la porcidn inicial de
la carétida interna ya referida. Entre nosotros, los trabajos de Murillo Ferrol (84),
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 sitda la aparicién del «anglage» del cuerpo carotideo a los
12 mm., como una condensacion celular mesoblastica que constituye un engrosa-
miento de la capa media de la porcién inicial de la primitiva arteria carétida in-
terna, citando que tal esbozo fue observado por primera vez en un embrién de
35 + 1 dias y que pertenece al horizonte XVIl de Streeter (44). Las células que
constituyen el esbozo no presentan, para este autor, unas caracteristicas dife-
renciales que las distingan claramente de aquellas que las rodean —al menos a
microscopia Optica—, aunque ya puede apreciarse una citodiferenciacién inci-
piente de la intima 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 opinion de dicho autor, el origen del glomus
caroticum como derivado de la adventicia arterial, consideracién apoyada por
Agduhr (2), Da Costa (14, 15, 16, 17 y 18), Groschuff (22), Hammar (24), Jacoby
(26), Kastschenko (27) Marchand (30), Paltauf (37), Schwarzkarsten (41), Ver-
dun (50) y otros, aunque simplemente fuese porque, segin €él, no es posible de-
mostrar en este estadio la presencia de la adventicia arterial.

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

En cuanto al origen de los distintos tipos celulares que componen el cor-
ptsculo carotideo, parece demostrado por ambos autores que ademas del com-
ponente mesoblastico, que ya ha sido citado, recibe éste células procedentes
de los ganglios extracraneales de los IX y X pares capitales, asi como del
ganglio simpatico cervical superior. Por tanto, arribarian al mismo células tanto
de naturaleza «parasimpatica» como «ortosimpatica». Posteriormente, disminuiria
en el transcurso del tiempo la proporcién de las células «neuroectoblasticas»
con respecto a las de la naturaleza mesodérmica, admitiendo Boyd incluso la po-
sibilidad de que muchas de las células que proceden del ganglio cervical supe-
rior del simpatico lleguen a desaparecer. La descripcion de los caracteres cito-
idgicos 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-
tribuirian a formar el glomus caroticum, hecho que apoyaria los trabajos de
Stzepsenwol (45) que antes comentdbamos.

A partir de los 18 mm. el mesénquima que circunda el cuerpo carotideo se
condensa formando una capsula difusa que posteriormente evoluciona, mostrando
caracteristicas 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-
cion adventicial envuelve tanto al corplsculo carotideo como a las porciones
arteriales iniciales, ramas de division de la cardtida primitiva.

Entre los 18 y los 38 mm. del desarrollo, pueden observarse la aparicién y
evolucion de caracteristicas celulares diferenciales entre los elementos que
constituyen dicha glédndula y ya, a partir de los 38 mm., estas células dejan de
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formar una agrupacién homogénea para comenzar a originar una serie de I6bulos
que van incrementando en nimero durante el periodo del desarrollo prenatal.
Este proceso de lobulacién contintia después del nacimiento, pudiendo en el
adulto contarse hasta unos 20 l6bulos por término medio, segin White (51) y
Adams (1), y sucede por la formacién de tabiques que van a separa: de un
modo incompleto las agrupaciones celulares, quedando entre ellas espacios
por donde discurren las ramas de divisién de los vasos.

También a lo largo del periodo del desarrollo prenatal se incrementa el es-
troma conectivo, incremento que va a persistir durante toda la vida, alcanzando
su méximo esplendor en la edad adulta, como han demostrado Gosses (21),
Martinez (31), Paunz (38), etc.

Para Murillo Ferrol, el corpisculo carotideo se forma como un manguito aue
rodea la porcién inicial de la arteria carétida interna, o mejor, de la futura are-
ria cardtida interna, habiéndose formado ya la carétida externa, que presenta un
calibre muy delgado y es de pequefia longitud, El progresivo aumento del dié-
metro de la arteria carétida interna condiciona que el glomus caroticum, situado
como un manguito —como ya se ha descrito—. haya de abrirse para que cada
vez circunde menos ampliamente la pared arterial que mira a la bifurcacién. En
segundo lugar, el crecimiento de la carétida externa da a la bifurcacién carotidea
el aspecto de una «Y» en vez del aspecto de «U» que tenia primitivamente, y se
incorporan a ella porciones que inicialmente pertenecian en estadios anteriores a
las arterias carétida comin y carétida interna.

Ello hace que ya a los 18 mm., segin Murillo Ferrol, esta condensacién abra-
ce de modo incompleto tanto a la carétida interna como a la carétida externa y
al dngulo de bifurcacién de ambas; y ya a partir de los 28 o 30 mm., las relacio-
nes del cuerpo carotideo se hacen méas intimas con la cardtida externa, aban-
donando poco a poco sus relaciones primitivas con la arteria cardtida interna.

Pero, simultineamente a esta traslacién del corpusculo carotideo, se ex-
perimenta un aislamiento del mismo de las paredes arteriales de que dependia
primitivamente; hecho que coincide con la formacién de su cdpsula y con la
lobulacién de la que nos ocupdbamos anteriormente. El aislamiento entre el
paraganglio carotideo y los vasos se hace muy evidente ya a partir de los 46 mm.
del desarrollo, y podemos encontrar en estos estadios un tejido conectivo que
se sitGia entre él mismo y las paredes de la arteria.

La separacion a que hemos aludido no se realiza a nivel del polo inferior de
dicho corptisculo —que continuaria unido al vértice de la bifurcacién—, consti-
tuyéndose de este modo el primer indicio de lo que Mayer, en 1833 (34), descri-
bié en el adulto con el nombre de ligamento o meso del cuerpo carotideo. Casi
desde el comienzo de su desarrollo el glomus caroticum presenta un aspecto
piriforme en los cortes transversales, introduciéndose su polo agudo entre em-
bas cardtidas. A este polo agudo llegan fibras del nervio glosofaringeo, por lo
que podria denominarsele polo neural.

Simultdneamente, el polo caudal va a recibir la arteria princinal del alomus.
constituvendo el primer esbozo de lo que Princeteau, en 1899 (39), denominé
polo arterial, mientras que el polo craneal va a servir para que abandonen el
mismo 'as venas, y podria recibir el nombre de polo 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 é| en un feto de 160 mm. me-
diante una reconstruccién por el método de Born (7).

En cuanto al desarrollo de la vascularizacion, no admite Murillo Ferrol Ia
opinién de Boyd, quien puede ser traducido literalmente de la siguiente forma
«el suplemento sanguineo temprano de la condensacién mesodérmica que cons-
tituye el eshozo o primordio del cuerpo carotideo viene de la arteria carétida
interna. Durante el desarrollo, este vaso retrograda y el pabulo sanguineo se
deriva de la arteria cardtida externa y de su rama faringea ascendente». No esta
de acuerdo el autor espafiol en esta aseveracion de Boyd y, sin embargo, apoya
en sus conclusiones la opinion de Adams cuando este autor indica que no es
necesaric que la vascularizacién del cuerpo carotideo procedente de la arteria
carétida interna retrograde, ya que una parte de esta misma arteria pasard a
formar la carétida interna o un sector de la misma bifurcacién de la arteria ca-
rétida comin. Por tanto, se concluye que, aunque primitivamente la vasculariza-
ciéon arterial del corpisculo carotideo provenge de la arteria carétida interna.
posteriormente por absorcién de una parcela de ésta por la arteria carétida ex-
terna !as ramas que van a nutrir el glomus caroticum provendrédn de la arteria
cardtida externa o, en caso limite, de la bifurcacién de la arteria carétida primi-
tiva, No admite tampoco Murillo Ferrol que arterias accesorias de la glandula
carotidea provengan de la faringea ascendente,

El drenaje venoso del paraganglio carotideo ha sido estudiado en otro ira-
bajo por Murillo Ferrol y Gonzélez Santander (36), utilizando un total de 31 ejem-
plares humanos, entre embriones, fetos, recién naridos y adultos, perteneciendo
los primeros a la coleccién del profesor Orts Llorca.

A los 27,5 mm., es decir en una edad que oscila entre los 45 y los 50 dias
del desarrollo, observan estos autores elementos venosos del corplsculo caro-
tideo que van a establecer posteriormente un patrén 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 cardtidas van a desembocar
en una vena que es constante y aue desde el plexo venoso farinaeo se dirige
hacia la yuaular interna o hacia alauno de sus afluentes principales, como el
tronco venoso tirolinauofacial, transcurriendo entre los vasos arteriales que he-
mos citado con anterioridad. Por tanto, ellos denominan a esfe elemento vena
farinoea intercarotidea y estiman como errénea la concepcién de Princeteau.

El cornisculo carotideo, glandula carotidea o intercarotidea, paraaanglio o
glomus caroticum, no es en el adulto realmente intercarotideo sino que suele
enconfrarse 1 cm. por debajo del oricen aparente de las carétidas interna y ex-
terna. Suelen ser —cuando no esta disociado microscépicamente— 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 atmdésfera fibrosa. La disercién nos muestra
que esta fijo a los 6rganos proximos por sus dos polos. En efecto, su polo in-
ferior esta retenido nor el denominado ligamento de Maver —verdadero meso
vascular—, que desciende verticalmente en una longitud de 2 a 10 mm., y se fiia
en la cara profunda de la carétida primitiva. En este ligamento se encuentren
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 pequefio ramillete a la
altura de la carétida primitiva, en su surco o de la cardtida externa, como indi-
ca Murillo Ferrol. Las arterias se dirigen de abajo a arriba y de delante a atrés,
para llegar al polo inferior de la glandula en la que pueden seguirse sus rami-
ficaciones. Otras veces, las arterias (de una a tres), provienen del origen de la
cardtida 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 inervacién del corpusculo carotideo es compleja y dependiente del vago,
simpético y glosofaringeo. El grupo del glosofaringeo esta representado por dos
ramas que se relinen en un solo tronco, el llamado nervio carotideo de Hove.
lacque y Maes (nervio de Hering de los fisiélogos). El grupo de nervios que
proceden del vago suelen tener su origen en el ganglio plexiforme y en el nervio
larinaeo superior.

Por fin, el grupo que procede del simpatico nace del ganglio cervical supe-
rior y todos ellos van a formar un plexo que se dirige al polo superior del glomus.

M. Anitua (3), en un trabajo publicado en el «Bulletin de I'Association des
Anatomistes», ha demostrado la existencia de cinco tipos morfolégicos de iner-
vacion. El tino espino-simpético, el tipo glosofaringo-simpatico, el tipo glosofarin-
geo-neumogastrico, el tipo alosofaringeo-espino-simpético y por fin, el tipo glo-
sofaringeo-neumogéstrico-espino-simpético, nombres con los cuales se indica la
participacién de los distintos elementos en la inervacién del paraganglio ca-
rotideo.

Las venas que salen del polo craneal de dicha estructura son delaadas y
largas, suben paralelamente entre si por el espacio intercarotideo, mezclandosz
con las fibras nerviosas y se vierten en las venas préximas, como pueden ser
las venas faringeas, linguales, y no lejos del origen del tronco tirolinauofacial e
Farabeuf. El estroma del glomus se encuentra muy vascularizado (capilares sinu-
soidales de S. Minot). Forma un reticulo en cuyas mallas se encuentran masas
de células epiteliales, en general poliédricas, que tienen afinidad por reactivos
crémicos y son por lo tanto células cromafines.

El corptsculo carotideo se encuentra, finalmente, envuelto por una vaina
fibrosa, presentando un color gris rojizo. Fisiolégicamente se le acepta en la
actualidad como un quimiorreceptor De Castro (9, 10, 11, 12 y 13), es decir,
como un 6rgano que reaccionaria ante los cambios de la composicién quimica e
la sangre y que contribuiria a la requlacién de la circulacién sanquinea. Hov 2n
dia, por la experimentacion fisiol6égica, se conoce que la extirpacion del glomus
caroticum no provoca ningun tipo de transtorno.

Ademés de la primacia en la descripcion de la glandula carotidea, corres-
ponde a Haller la primacia en la descripcién de un tumor del cuerno carotideo,
puesto que dicho autor ya la realiza en 1743. Es Riegner (40), en 1880, el primero
en extirpar uno de estos tumores. Otros autores defienden que la primera des:
cripcién tumoral fue realizada en el afio 1891 por Marchard y que, tres anos mas
tarde, fue Kopfste'n quien describié el primer tumor maligno derivado de esta
estructura que presentaba una metéastasis en un ganglio linfatico cervical, y de
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los cuales hasta el afio 1963 sélo habian aparecido descritos 14 casos. Posterior-
mente aparecen dos casos més, con lo que en total y hasta la actualidad parece
que sdlo 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 Gltimamente quemodectomas por Mulligan, en 1950, y que es
actualmente la denominacién que parece gozar de una aceptacion mayor, aunque
existen autores que defienden el nombre genérico de tumores del cuerpo caro-
tideo.

Son tumores de pequefio tamafo, 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 afios. Lo mas fre-
cuente, es que se extiendan hacia arriba y por detrds del dngulo de la mandi-
bula, aumentando de volumen muy lentamente. De forma ovalada y mas 2 menos
abollonada, de color grisdceo-rojizo, suelen encontrarse adheridos a la bifurca-
cién carotidea 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 anos aproximadamente de evolucién.

Normalmente, se encuentran situados debajo del muisculo esternocleidomas-
toideo y a nivel —claro estdé—, de la bifurcacién carotidea. Pueden presentar una
ligera movilidad lateral, pero no se aprecia normalmente desplazamiento en
sentido craneocaudal. Dada su gran vascularizacién dan el signo de Reclus-Che-
vassu, consistente en que si comprimimos la cardtida primitiva a un nivel infe-
vassu, consistente en que si comprimimos la carétida primitiva a un nive| infe-
aporte sanguineo 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 expansién pulsatil, aunque a veces puede observarse «thrill», y a
veces también soplo sistélico intermitente.

De acuerdo con su localizacién, comprimen las estructuras vecinas con las
que se hallan relacionadas, sobre todo la faringe, por lo que producen dificulta-
des y transtornos de la deglucidn, asi como afonia por compresién del nervio
recurrente o laringeo caudal a nivel del angulo traqueoesofadgico. También pue-
den producir el sindrome de Claude Bernard-Horner al interesar y comprimir el
simpéatico cervical contra el plano de los musculos prevertebrales y de la co-
lumna vertebral cervical sobre la que esta estructura se encuentra apoyada. El
diagnéstico diferencial debe realizarse con otros procesos, como son la adeno-
patia tuberculosa solitaria, aneurismas, bocios aberrantes, branquiomas, Hodgkin,
linfangiomas quisticos, linfocarcinomas metastasicos, linfocitomas, metéastasis
cervicales de tumores malignos tiroideos, neurofibromas, quistes branquiales,
reticulosarcomas y linfoblastomas (Martorell) y, en general, con cualquier tipo
de proceso expansivo de localizacién cervical.

La opinién generalmente aceptada por todos los autores, como Martorell (32,
33), Vara Lépez y colaboradores (49) entre otros, es que el tratamiento de elec-
cién de estos tumores es quirirgico, puesto que la roentgenoterapia es ineficaz,
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Fig. 1
Fig. 1. Arteriografia selectiva del
eje carotideo izquierdo, A nivel de
la bifurcacién se visualiza la ima-
gen reticular de un tumor del cor-
pisculo carotideo,

Fig. 2. Representaciones esqueméaticas del tumor glémico en distintas fases de su reseccién

quirtrgica. 1. Nervio hipogloso. 2. Nervio vago. 3, Tumor glémico. 4, Arteria carétida comin.

4'. Cinta hemostatica que rodea la arteria carétida comin, 5. Arteria Carétida Externa. 6. Arteria

Carétida Interna. 6'. Cinta hemostédtica que rodea la arteria Carétida Interna. 7. Vasos nutricios

del tumor glémico. 8. Seccién y despegamiento del tumor que oculta la arteria Cardtida Interna.

9, Punto critico de la intervenci6n. jPolo arterial! En la figura 2 C, la flecha indica el desplaza-
miento del tumor, una vez despegado de la Cardtida Interna.
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dado que no se han podido evidenciar modificaciones de la imagen histopatolo-
gica de este tipo de tumores después de un tratamiento prolongado mediante
radiacién. En sentido contrario, es decir, en favor del tratamiento radioterapico,
se han pronunciado Gud y Lampe.

Las complicaciones principales de este tipo de tumores pueden ser sistema-
tizadas en dos grupos principales: vasculares y nerviosas .

Entre las complicaciones de tipo vascular se encuentran la inextirpabilidad
del tumor, —que en estos casos debe de acompaiiarse de una reseccién vascu-
lar—, el englobamiento de la pared del trayecto arterial o la lesién de dicha
pared.

Entre las complicaciones de tipo nervioso pueden citarse las lesiones del
sistema nervioso central producidas secundariamente a trombosis de las arterias
carétidas o de las arterias vertebrales, las invasiones del plexo cervical o los
compromisos del simpatico cervical que va hemos citado con anterioridad.

La angiografia carotidea, segin Takahashi (46), objetiva la existencia de
abundantes vasos tumorales asi como lo que él denomina manchas tumorales a
nivel de la bifurcacion de la arteria carétida comiin, produciéndose un desplaza-
miento ventral de la arteria cardtida externa, en tanto que la arteria cardtida
interna es desplazada hacia atrds y lateralmente por el tumor. En algunas de es-
tas exploraciones vasculares puede apreciarse cémo el aporte sanguineo procede
principalmente de la arteria carétida externa, aunque segtn dicho autor también
pueden objetivarse en algunas ocasiones la existencia de vasos que ingresan en
el tumor y que proceden del tronco tirobicervicoescapular, rama de la subclavia.

Hewell y colaboradores (25) apoyan la extirpacién quirtirgica del tumor del
glomus carotideo. Ellos postulan la extirpacién mediante la utilizacion de un
plano avascular, que habra de localizarse si existe. y la ligadura de las arterias
que irrigan el tumor, asi como en todo caso la realizacién de derivaciones arte-
riales con heparinizacién, También preconizan |a hipotermia y la hidratacién ade-
cuada, asi como la suplementacién del volumen sanguineo para mantener |a
volemia, con lo que se evitaria la existencia de un déficit de aporte sanguineo al
sistema nervioso central después de la intervencion.

Som y colaboradores (43) fueron los primeros que indicaron, para la ex-
cision de los tumores del cuerpo carotideo, el uso de un «shunt» vascular interno.

Farrar y colaboradores (19) nos dicen acertadamente que cuando hay gran
dificultad para despegar el tumor, porque éste abraza el perimetro carotideo, se
puede seccionar longitudinalmente la neoformacifn hasta visualizar la pared ar-
terial, aunque esta maniobra produce una hemorragia importante.

Exponemos un caso clinico de nuestra experiencia, en una enferma de 56 afios.

La sintomatologia mas acusada era los vértigos que referia a determinados cambios
posicionales de la cabeza; e incluso refiri6 que en alguna ocasién habia perdido el co-
nocimiento.

A la inspeccion se aprecié una tumoracién en la region carotidea o esternocleido-
mastoidea superior. Por palpacién, la tumoracién se desplazaba sélo en sentido lateral.
Las maniobras de exploracién no provocaban dolor. Presentaba el signo de Reclus-
Chevassu.

Sospechada la existencia de un glomangioneuroma, se prescribié una arteriografia
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Fig. 4

Fig. 4. Representaciones a@squemé-
ticas de la hemostasia digital y por

transfixion del origen de los va-
sos nutricios del tumor y ligadura
por transfixiéon de los mismos. 11.
Colocacién de pinzas hemostaticas
con seccion de la arteria Carétida
Externa y exéresis tumoral. Los
nameros 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 carétida comin izquierda selectiva a nivel de su origen, por via percutdnea femoral
(Seldinger, 42). En la imagen arteriografica (fig. 1) se observa una arteria carétida co-
mdn normal, pero las arterias carétidas externa e interna se opacifican bien, aunque
muy separadas, formando una curva que se adapta al tumor intercarotideo. Los bordes
de las carétidas externa e interna estdn comprimidos, hasta tal punto que determinan
irregularidades parietales. Ademdas, en las placas seriadas se observa una rica malla
vascular que dibuja perfectamente la tumoracién, dando a ésta una imagen de opacidad
vascular reticulada que delinea perfectamente la neoformacién y que se debe a la gran
vascularizacién que la hace tipica para su diagnéstico.

La anestesia se llevé a cabo con hipertensién e hipercarbia. La via de abordaje se
realiz6 mediante la incisién de piel a lo largo del borde anterior del musculo 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-
gién suprahioidea lateral y parotidea. Realmente esta prolongacién de la incisién fue pla-
neada aunque no hizo falta su realizacién. Una vez localizado el paquete vasculonervioso
del cuello, se disec6é el nervio vago y se pasé una cinta de control (fig. 2 A). Se prac-
tic6 la seccion de los misculos digdstrico 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 espinal o accesorio del vago.

Después de realizado este control peritumoral, se aislé la arteria carétida comin
disecando su plano subadventicial y pasando en su derredor una cinta hemostéatica (fi-
gura 2 A). Antes de empezar la liberacién del tumor se debe infiltrar con Novocaina al
2% toda la zona tumoral para evitar reflejos vasovagales de hipotensién. Una vez con-
trolada la carétida comin y teniendo en cuenta el dificil control de las otras dos card-
tidas (externa e interna) estranguladas y ocultas por el tumor, optamos por comenzar la
liberacion de la masa tumoral en derredor de la arteria carétida interna, buscando el
plano de clivaje subadventicial. La liberacién inicial del tumor fue dificil, dado que la
carGtida interna se encontraba totalmente enmarcarada.

Lo realmente importante es intentar visualizar en un punto a la carétida, 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 reseccién del mismo.

Durante este primer tiempo de liberacién 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 hemostéticas. Nosotros nos vimos obligados a ocluir la zona san-
grante, cuando ésta se producia, con el dedo indice en extensién al tiempo que se
suturaba el adrea hemorragica con un punto transfixiante en doble o triple cero segln
las circunstancias. Creemos que sélo de este modo exclusivo se debe cohibir la
hemorragia que produce el despegamiento del tumor.

Una vez que se llegé a exponer la cara externa de la carétida interna, se pudo entrar
en el plano subadventicial, ya que con esto se consiguié un despegamiento seguro y
poco hemorragico del tumor. Se acinté después la carétida interna (fig. 2 C). El hecho
de comenzar la diseccién por la carétida interna o por la parte alta de la cardtida ex-
terna se debe a que estos tramos no participan en la vascularizacién del tumor. Esta de-
pende, en el sujeto adulto, de la carétida comin o del origen de la arteria carétida
externa.

La liberacién de una parte del tumor es del todo esencial para favorecer su movili-
dad y abordar més facilmente y a nivel de la horquilla carotidea o del origen de la
carétida externa los vasos que nutren el quemodectoma (fig. 2 C y 3).
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Se prosiguié la operacién liberando todo el flanco carotideo interno del tumor y
dislocandolo hacia adelante. El tumor debe manejarse con una pinza de Allis, que sujete
la cépsula tumoral, ya que intentar hacer presa en la tumoracién, todavia sin desconec-
tar sus vasos nutricios, no conduce mds que a la fragmentacion 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 tumoral por
hemorragia evidente, todo sangra en sébana y de manera abundante.

No obstante, el punto crucial de la extirpacién tumoral es el origen de la cardtida
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 3).

Recordamos que la ligadura se aflojé y se produjo una copiosa hemorragia que nos
obligé a colocar el dedo indice en el origen de la carétida externa, a nivel de la horquilla
carotidea, ocluyendo los estromas vasculares. Se clamp6 la carétida comin y se llevé a
cabo la reparacién de la zona sangrante mediante sutura continua con Prolene 5/0, reali-
zando la sutura en escasos segundos y desclampando a continuacién la carétida comin
(fig. 4 A). En el momento de ligar los vasos nutricios, quedé exanglie la zona tumoral.

Después de esto, el tumor se encontraba practicamente liberado: sélo se unia a la
carétida externa. Para no prolongar mas la intervencion se colocaron cerca del origen
de ésta y por encima del tumor dos pinzas hemostaticas. Se corté el vaso y fueron
ligados los extremos de la arteria (fig. 4 B).

El tumor, presentaba un tamafio aproximado de unos 6 cm. antes de la desconexion
arterial «in situs. Una vez extirpado se redujo notablemente su tamano a 3 cm. (fig. §).
Presentaba una forma ligeramente ovoidea y una superficie irregular.

A nuestro juicio, la clave de los tumores del corplisculo carotideo se centra
de modo esencial en el grado de infiltracion parietocarotidea y en su polo vascu-
lar.

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

Los tumores del glomus caroticum son poco frecuentes y se suelen fundir
muchos de ellos no, como se dice, a las cardtidas sino a la adventicia de estos
Vasos.

Por eso, el englobamiento de un tramo arteriocarotideo 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 cardtidas y desvestirlas
de la masa neoformada. Esta eventualidad es posible que sea valorada como
adherencia intima del tumor a la pared arterial y el cirujano lo considere inex-
tirpable, o que le oblige a colocar un «shunt» interno o un injerto para su
exeéresis.

Como hemos visto por los datos embriolégicos, no hay acuerdo unanime so-
bre el origen del corpisculo carotideo. Fusari y Murillo Ferrol apoyan su origen
en la capa media arterial, mientras que Agduhkr y otros lo consideran como for-
macién anatémica dependiente de la tlnica adventicia periarterial.

Esta ultima concepcion nos demostraria que la mayor parte de los tumores
nacidos del corpusculo carotideo, a excepcion de los que se malignizan, tengan
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un plano subadventicial mas o menos facil de evidenciar y una capsula completa
dependiente de la atmésfera mesenquimal pericorpuscular que nos ayudan a la
extirpacion tumoral, sin recurrir a los procedimientos de derivacién vascular
temporal o definitiva.

Quiza por esta aparente dificultad, podemcs admitir que en el momento ac-
tual la opinién mas 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 «shunt» interno carétida comun-carétida
interna, segin proponen Sem y colaboradores. Sin embargo, creemos que es-
tos tumores pueden resolverse directamente por diseccion.

Otro punto que sefalamos en el recuerdo anatomico, de méaximo interés a
nuestro juicio, es el polo arterial del tumor. La mayoria de los autores (Murillo,
Mayer, Princeteau) estdn 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 absorcion embrionaria la irrigacion arterial puede proce-
der bien del origen de la arteria cardtida externa o de la propia carétida primiti-
va. Sin embargo, aunque Takahashi expone en su Atlas de Angiografia Carotidea
la existencia de vasos procedentes del tronco tirobicervicoescapular de Farabeuf,
rama de la arteria subclavia, los embridlogos y morfélogos suelen negar ioda
participacién arterial que no provenga del origen de la arteria cardtida externa
o de la bifurcacién carotidea. Esta conclusién morfoldgica y embriolégica es un
apoyo para ayudar al cirujano a centrar su atencién principal en esta zona y con-
siderarla como el tiempo més peligroso de la intervencion,

Los vasos nutricios, como apuntdbamos en nuestra observacion personal,
suelen ser de aproximadamente 2-3 mm. de calibre y suelen existir mas de uno.

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

El polo superior o venoso no tiene ninguna importancia bajo el punto de
vista técnico, si se actua sobre él después de la desconexion del polo arterial.
Sin embargo, para actuar sobre el polo arterial del tumor creemos imprescindi-
ble llegar previamente a la liberacion de parte del mismo, bien sea por el ilanco
del tumor adaptado a la cardtida interna, como en este caso, o al de la carétida
externa. El abordaje del tumor a través de esta arteria puede a veces estar mas
indicado que el actuar sobre la carétida interna, sobre todo si se pueden contro-
lar las colaterales de la carétida externa y se puede clampar e| vaso. Esta mo-
vilidad nos hard mas asequible el abordaje quirdrgico del polo arterial, con cuya
actuacion el tumor quedara colapsado y el campo hemostatico.

La identificacion de las arterias que riegan el tumor y su ligadura temprana,
seglin preconizan Howell y colaboradores, seria lo ideal para desconectar el iu-
mor, de por si muy sangrante, pero creemos que una cosa es |o ideal y otra la
realidad.

La liberacién del polo arterial sin movilizacién 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 colocacion de un «shunt» carédtida comdn-carétida
interna con clampaje de la carétida externa, que podrian ser evitados. Esta he-
morragia es debida a que los vasos del polo arterial a veces son muy cortos vy,
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 desconexién del polo caudal arterial, lo realizamos después de la
liberaciéon de un lado del tumor, los vasos nutricios se visualizaréan siempre v,
si se produce hemorragia, la hemostasia que inicialmente se puede hacer con
el dedo se podra completar con sutura o ligadura de la zona sangrante previo
clampaje de la carétida comin, con un magnifico campo y en un tiempo muy
reducido que no llegue a danar y a efectuar la integridad del érgano central del
sistema nervioso.

A pesar de contar con los complementos necesarios para extirpar el tumor,
como son la heparinizacion, el «shunt» interno y el injerto preferentemente de
vena autdgena, los principios quirlrgicos que nosotros aconsejamos, sobre todo
cuando el tumor abraza a modo de manguito los tramos iniciales de las carotidas
externa e interna, son los siguientes:

— Seccioén longitudinal de la céscara tumoral externa sobre la carétida in-
terna o externa, segln convenga, hasta visualizar la zona mesoarterial
del vaso. Es una maniobra sangrante que requiere hemostasia por irans-
fixion de los puntos hemorragicos.

— Utilizacion de un plano de diseccién subadventicial que a nuestro juicio,
salvo en los tumores malignizados, siempre existente aunque mas 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 facilmente asequibles =n caso
de complicacion hemorragica.

— Desconexion del polo venoso superior, sin trascendencia.

— Liberacion del tumor de la otra carétida, y si se trata de la externa, se
puede recurrir a su extirpacién y ligadura segmentaria.

RESUMEN

A propésito de un caso de quemodectoma intercarotideo, los autores reali-
zan una revision del desarrollo del glomus caroticum, asi como de su morfolo-
gia, cuyo conocimiento es bdsico para asegurar, sin gran riesgo, la exéresis de
este tipo de tumores.

Se expone la técnica empleada para su reseccién y se discuten los princi-
pios quirdrgicos que deben tenerse en cuenta cuando se trata de extirpar tu-

mores que, a modo de manguito, abracen los tramos iniciales de las carétidas
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 principles in the treatment
of these tumors are commented on.
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La patologia circulatoria sectorial se ha enriquecido, en los (ltimos veinte
afos, de aigunos sindromes denominados «de desviacion» cuya fisiopatologia se
apoya en la desviacion de una cantidad de sangre mds o menos importante a un
territorio distinto del que por o habitual va destinada (26, 36, 39).

Puede derivar:

a) por la activacion de circuitos artericarteriales. El ejemplo paradigmatico
viene dado por el «Subclavian steal». En esta situacién, la subclavia ocluida en
su origen se rellena distalmente a la obstruccién por la arteria vertebral homo-
lateral;" en la cual el flujo hematico se invierte. De esta forma se efectlia una
verdadera compensacion de trastorno hemodindmico en el sector braquial a ex-
pensas, no obstante, del sector encefalico al que se sustrae la sangre destinada
a rehabitar dicha subclavia (11, 12, 38). Vemos, pues, que el trastorno circula-
torio braquial, de causa orgénica, provoca una alteracion de origen funcional en
el sector circulatorio cerebral.

Estas son ias formas de desviacion que es justo denominar «Sindromes is-
quémicos por hurto arterio-arterial»,

b) por la activacién de circuitos arteriovenosos. En estos casos la sangre
destinada a un territorio arterial viene desviada hacia el lecho venoso y, por
ello, llevada con rapidez al corazon derecho. Por una parte provoca una dismi-
nucién del flujo hacia el sector distal a la desviacién y, por otra, un hiperafluio
en el territorio tributario de la fistula.

Estas son las formas que llevan el nombre de «Sindromes isquémicos por
desviacion arteriovenosa» (39).

En el ambito de estos sindromes, las fistulas del sector celiaco-mesentérico-

portal resultan adin hoy relativamente raras (no mas de 150 casos descritos en
la literatura, la mayor parte en el ultimo decenio, y no mas de unos 30 los més

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccién.
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propiamente mesentérico-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 nimero se debe en especial a la mas frecuente utilizacién
de las técnicas angiograficas, que han permitido reconocer tales situaciones pa-
tolégicas, antes desconocidas dado lo poco tipico de los sintomas.

Se trata de «shunts» arteriovenosos (con tal término entendemos referir-
nos en exclusiva al concepto hemodindmico de comunicacién arteriovenosa ané-
mala, independientemente de su estructura histopatolégica) que pueden produ-
cirse por errores embriogenéticos o por lesiones provocadas por traumatismos
penetrantes en abdomen (agobiopsia hepética, esplenoportografia, intervenciones
quirtrgicas en el abdomen).

Aqui, aparte de la contribucién casuistica, queremos dirigirnos sobre todo a
individualizar algunos aspectos fisiopatolégicos y diagnésticos que creemos me-
recedores. de ser sefalados, ya que contribuyen a un mejor conocimiento de
uno de tantos sindromes de desviacién que, aunque raro, necesita de su indivi-
dualizacién anatomo-clinica.

Caso. Sujeto de 39 anos de edad. Los datos méas sobresalientes de su anamnesis
los constituyen episodios hemorragicos repetidos en tubo digestivo, el dltimo cinco
dias antes de su hospitalizacién, y por otra parte una tipica fenomenologia de «claudi-
cacién 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 higado sobresalia 4 cm. del arco costal,
con consistencia aumentada, no doloroso y de margenes cortantes. Bazo en los limites
de la normalidad. En el cuadrante superior derecho del abdomen se auscultaba un soplo
continuo con refuerzo sistélico. Normalidad en los otros érganos y aparatos.

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

Aortografia abdominal integrada por arteriografia selectiva mesentérica superior: vi-
sualizacién de la aorta abdominal y de sus ramos hepéticos, esplénicos y renales, de
calibre y curso regular (fig. 1 A). La arteria mesentérica superior estd aumentada de
calibre y de las ramas de la vertiente superior derecha se desfleca una rica circula-
cién vasgular anémala con los caracteres de un gran fistula 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-estomaquica y la gastro-epiploica (fig. 1 D).

La arteriografia selectiva de la arteria mesentérica superior pone en evidencia un
curso normal de esta arteria (fig. 2 A), 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 conclusién: tipico ejemplo de «shunts por fistula arteriovenosa mesentérico-
portal.

Es del todo verosimil la naturaleza congénita de la comunicacién por la iu-
ventud del sujeto, por su larga historia de angina abdominal con coexistencia de
notable hipertension portal, responsable de las numerosas hemorragias digesti-
vas, y por la ausencia de traumas penetrantes abdominales e intervenciones
quirdrgicas.
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Cc D

Fig. 1. Aortografia con visualizacion de la aorta abdominal y sus ramas hepética, esplénica y

renales de callbre y curso regular (A); mesentérica superior aumentada de calibre y curso re-

gular (A); mesentérica superior aumentada de calibre, y de la vertiente superior derecha se

esparce una rica circulacién andémala con caracteres de una gran fistula arteriovenosa y que

afluye a la porta (B y C); la porta aparece aumentada de calibre; son bien evidentes las venas
coronaria estomaquica y gastroepiploica (D).
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Fig. 2. Arteriografia selectiva de la mesenté-

rica superior, demostrando el curso normal

de esta arteria (A) y como las ramas de su

sector superior dan lugar a amplias lagunas

vasculares que opacifican de forma precoz
la porta (B y C).
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Consideraciones fisiopatologicas

Las consecuencias hemodinamicas de tales fistulas son diversas y de con:
secuencia también diversa es la fenomenologia clinica, pudiéndose configurar
tanto el cuadro de hiperaflujo portal con hipertension portal sectorial, como el
del hipoaflujo en el sector arterial distal al cortocircuito.

Es conveniente aqui tratar por separado estas situaciones fisiopatoldgicas:

A) Hiperaflujo portal con hipertensién portal sectorial. '

Cuando se establece una comunicacién anatémica entre sistema arterial ce-
liaco-mesentérico y sistema porta se produce un aumento del flujo hacia este
Gltimo territorio. La intensidad de tal aumento depende en especial de la amplitud
de la comunicacién, es decir de la capacidad fistulosa, ya que el otro factor capaz
de influir en aquella, la resistencia vascular hepatica, se comporta como es normal.
En efecto, ella no sélo no aumenta sino que disminuye en proporcién a la inten-
sidad del hiperaflujo, en la misma proporcion que en condiciones normales. Esta
adaptacion de las resistencias vasculares hepaticas, efectuada gracias sobre todo
a la dilatacién de los sinusoides y a la apertura de toda la red sinusoidal, explica
el porqué en buena parte de estas situaciones patoldgicas la presion portal per-
manece en los limites normales (35, 37). No obstante, es obvio que tales posi-
bilidades de adaptacion hemodindmica no pueden superar ciertos limites: como
maximo la presién portal comienza a aumentar cuando el flujo se torna tres veces
mayor. En estos casos el hiperaflujo se acompafia de hipertension portal gene-
ralizada dentro de limites no excesivos y de una hipertension portal sectorial
més evidente. Se comprende, asi, con facilidad cémo pueden variar no sélo los
valores de la presion portal en relaciéon al lugar donde son observados sino
también el cuadro fenomenolégico.

Es interesante subrayar, sin embargo, que las fistulas arteriovenosas celiaco-
mesentérico-portales no quedan sin consecuencias sobre la capacidad venosa
central en cuanto al aumento del flujo hepéatico que se manifiesta cn tales con-
diciones, asi como repercute necesariamente sobre la presién venosa central en
parte también por efecto de la circulacion colateral porto-sistémica que se pro-
duce como consecuencia de la hipertensién portal. El aumento de la presion ve-
nosa central es menos evidente que la que se comprueba en las fistulas arte-
riovenosas sistémicas. Esto cuanto el sistema vascular hepatico se comporta
como un verdadero y propio sistema frenador capaz de reducir sensiblemente el
hiperaflujo del «shunt», como se ha demostrado experimentalmente en el perro, in-
terponiendo el filtro vascular hepatico entre una fistula arteriovenosa femoral y
el corazén. En tales condiciones experimentales la capacidad cardiaca, notable-
mente elevada por efecto de la fistula arteriovenosa sistémica, se reducia a
valores poco superiores a los normales (31).

En definitiva, las resistencias vasculares hepéticas, incluso permitiendo no-
tables variaciones del flujo hepético por su evidente capacidad de adaptacién, li-
mitan el efecto del «shunt» sobre la capacidad venosa central. Tal limitacion
puede acentuarse con e| tiempo y ello por la aparicién de una verdadera y pro-
'pia «angiopatia hepatica» por hiperaflujo (37, 40), similar a cuanto sucede en la
circulacion pulmonar por un cortocircuito derecho (atrial, ventricular o aorto-
pulmonar). Esto explica los motivos por los cuales en las fistulas arteriovenosas
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celiaco-mesentérico-portales, a diferencia de las sistémicas, se produce muy
rara vez la descompensacion cardiaca.

Sélo como complemento, recordaremos que en algunos casos de tales fis-
tulas, por ejemplo las que tienen lugar entre los ramos de |a arteria hepatica y
las venas suprahepéticas, originadas en su mayoria por un trastorno embrioge-
nético, puede manifestarse un sindrome hiperquinético con gran aporte, pues en
tales condiciones, siendo menor la accion del fiitro hepatico, el aporte fistuloso
se dirige directamente al corazén derecho. En estos casos se produce una des-
compensacién cardiaca grave, a menudo de aparicién precoz, en tanto no se de-
termina el sindrome por insuficiencia celiaco-mesentérica.

B) Hipoaflujo en el sector arteria] distal al cortocircuito.

En las fistulas arteriovenosas del sistema celiaco-mesentérico-portal se
observa:

1) Una caida del flujo distal a la fistula, simultineamente a una caida de
la presién. Esto constituye la manifestacion hemodindmica mas aparente en cuanto
a la responsabilidad de la aparicién de fenémenos isquémicos en el territorio
pancreatico-intestinal, etiopatogenia de la angina abdominal y del sindrome de
malabsorcién.

2) Un aumento de la presién venosa en el territorio satélite de la fistula,
ligado al enlentecimiento del flujo capilar intestinal, '

La intensidad de tales fenémenos condiciona una isquemia cronica capaz no
s6lo de comprometer la funcién intestinal sino ademas la vitalidad propia de la
pared.

Esta anormal situacion fisiopatologica, que interesa el sector arterial y ve-
noso, justifica la modalidad de aparicién del sindrome isquémico crénico celiaco-
mesentérico.

Consideraciones sobre el diagnéstico

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

1) El diagnédstico de fistula arteriovenosa celiaco-mesentérico-portal tiene
que ser sospechada cuando en los cuadrantes superiores del abdomen se com-
prueba un soplo continuo con refuerzo sistélico simultdneo con signos de hiper-
tension portal y de isquemia crénica celiaco-mesentérica.

En estos casos hay que tener en consideracién algunos elementos, como son
una hipertension portal generalizada bastante contenida y una hipertensiéon por-
tal sectorial mas evidente, asi como los signos clinicos propios de la insuficien-
cia celiaco-mesentérica cronica (Malabsorcién, angina abdominal, etc.), siendo
raros los de descompensacion cardiaca de gran aporte.

2) El examen angiografico es el unico-método apto para demostrar la pre-
sencia de una fistula arteriovenosa en el territorio celiaco-mesentérico-portal, si
bien tal vez un simple radiograma directo del abdomen es capaz de demostrar la
existencia de calcificaciones vasculares a lo largo de| trayecto fistuloso. No sélo
informa del nivel de la fistula sino, incluso, de la desviacién hematica al sistema
portal. '
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Segun nuestro criterio, el estudio angiografico debe practicarse en dos tiem-
pos diferentes: Ante todo una aortografia abdominal «panoramica» donde se pue-
da localizar el lugar de la andmala comunicacion; inmediatamente después, una
arteriografia «selectiva» del tripode celiaco y de las arterias mesentéricas supe-
riores e inferiores, lo que permite aun mejor poner en evidencia los caracteres
del vaso aferente a la fistula, seguir el exacto trayecto de la fistula, asi como
las condiciones de la circulacién arterial distal a la fistula (Cabe asi comprobar
en la mayor parte de los casos un arbol arterial distal a la fistula muy sutil y
poco contrastado, en tanto el sector venoso portal se presentara dilatado hasta
las ramas intrahepéticas).

RESUMEN

Tras haber llamado la atencion sobre la rareza de las fistulas arteriovenosas
del circuito celiaco-mesentérico-portal, se aporta un ejemplo de comunicacién
arteriovenosa mesentérico-portal. Se discuten los aspectos mds importantes de
fisiopatologia y diagnéstico. Respecto a la fisiopatologia se consideran por se-
parado el hiperaflujo portal con hipertensién portal sectorial y el hipoaflujo en el
sector arterial distal al cortocircuito, que configuran su distinta fenomenologia
clinica. En cuanto al diagndstico, se subrayan algunos signos clinicos fundamen-
tales que pueden hacer sospechar una comunicacién arteriovenosa mesentérico-
portal. Se resalta la importancia de la angiografia, Unica investigacién apta para
demostrar con certeza tanto el nivel de la fistula como la intensidad de la des-
viacion hematica.

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-
graphy in the diagnosis are emphasized.
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Los aneurismas de las arterias periféricas(*)
A. ZUCCHELLI
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El desarrollo de la cirugia vascular y sobre todo el continuo perfecciona-
miento de los métodos de investigacién angiografica han permitido encuadrar de
forma mas completa una patologia 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 etioldgica y terapéutica, en especial cuando estos enfermos no se halla-
ban encuadrados de manera completa desde e| punto de vista angiografico, ele-
mento fundamental para una correcta atencién quirdrgica.

Desde el punto de vista etiopatogénico la arteriosclerosis representa el fac-
tor principal, en particular en cuanto a las localizaciones més frecuentes, pero
hay que valorar atentamente los traumatismos y sobre todo los microtraumatis-
mos, profesionales o yatrogénicos. Por ultimo, se asiste a un progresivo aumento
de aquellas formas, un tiempo casi desconocidas o bastante raras, que compren-
den los llamados aneurismas postestencdticos, en los cuales la perforacion de la
pared arterial viene sostenida por la turbulencia del flujo sanguineo, proximal de
la estenosis, por lo comin de origen arteriosclerdtico pero también secundaria a
compresiones por costilla cervical (5).

No es raro observar dilataciones aneurismaticas mudltiples en el mismo su-
jeto. Es tipico el caso de la bilateralidad, relativamente frecuente, de los aneu-
rismas de las arterias popliteas y de las femorales.

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

La forma y dimensiones son en extremo variables. En la mayoria de los ope-
rados la dilatacién aneurismatica comprende entre 3 y 9 centimetros (2).

La sintomatologia clinica es también variable y estd ligada a la localizacion
del aneurisma. Se observan pacientes portadores de aneurismas durante afos
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 claudicacion intermitente, parestesias, do-

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccidn.
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Fig. 1. Aneurisma de la arteria cubital. A)

Panordmica antes de la intervencién. B) Du-

rante el acto operatorio. C) El aneurisma
resecado.
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lor en reposo, trastornos de la flexo-extension del miembro por la masa pulsatil
(en especial en los muy periféricos).

El diagndstico de certeza se obtiene exclusivamente por documentacién an-
giogréafica, pues el hallazgo clinico de una neoformacion pulsatil en el trayecto
arterial puede ser s6lo motivo de sospecha diagnéstica. No debemos olvidar que
el aneurisma puede estar ocupado total o parcialmente por un trombo (5).

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

El tratamiento quirirgico estd considerado por todos los autores como el
tnico tratamiento idéneo y debe efectuar la reseccién parcial o, si es posible,
total del aneurisma seguida de la restauracion 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 pequefios aneurismas (1, 10). En
la actualidad estdn abandonados otros métodos (endoaneurismorrafia en sus nu-
merosas variantes) (6).

Casuistica clinica personal

En el «Servizio di Angiochirurgia» y secundariamente en la «Divisione di
Chirurgia d'Urgenza» del hospital de Trento se han observado y tratado 12 aneu-
rismas periféricos en los (ltimos seis afios. De ellos 8 eran hombres y 4 muje-
res, en edades comprendidas entre los 30 y 82 afios, con mayoria por el quinto
decenio de la vida (5 casos).

Desde el punto de vista etiolégico podemos distinguir dos factores domi-
nantes: arteriosclerético (6 casos, uno de ellos bilateral), con lacalizacién tipica
en la femoral comin o en la superficial y en la poplitea; y traumético (6 casos).
' Las formas traumaticas comprenden a su vez los traumatismos directos (sub-
clavia y dorsal del pie), una herida por arma blanca (arteria glitea inferior dere-
cha), dos iatrogénicos (post-Seldinger) y por ultimo uno mantenido por micro-
traumatismo continuo (arteria cubital en su extremo distal en un carpintero que
desde tiempo utilizaba el borde cubital de la mano para encajar entre si piezas
de madera a base de pequefios golpes).

La sintomatologia de nuestros pacientes era la tipica, universalmente cono-
cida y descrita en |a literatura.

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

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

No utilizamos jamas prétesis sintéticas.

En el postoperatorio no hemos observado las complicaciones tipicas del sec-



PAG. A. ZUCCHELLIL ENERO-FEBRERO
28 1980

tor arterial, como la trombosis y la embolia, la infeccién y los trastornos hemodi-
namicos. En todos se ha conseguido una clara mejoria del cuadro clinico, no
sb6lo vascular sino también general.

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

Conclusiones

De lo dicho se deduce que los aneurismas periféricos, aunque no particu-
larmente frecuentes, deben reclamar la atencion del Cirujano Vascular, quien
debe estar preparado para afrontarlos, sobre todo con el posible aumento de las
lesiones traumaticas, como nuestra estadistica demuestra, antes consideradas
excepcionales.

lLa documentacion angiografica representa el Gnico medio de investigacion
para aclarar la real situacién respecto a una tumefaccion pulséatil en aquellos
enfermos que bastante a menudo son remitidos de un médico a otro y etiqueta-
dos con el diagnéstico més disparatado.

RESUMEN

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

SUMMARY

Results of surgical treatment of 12 peripheral aneurysms are exposed.
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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 (ltalia)

En los afios que van de 1972 a 1978 hemos comprobado, entre un total de
1.200 varides operadas, que en 66 casos habia algunos tipos de anomalias que
nos han pdrecido muy interesantes como causa involuntaria de recidiva postope-
ratoria. Entendemos aqui aquellas que los autores franceses denominan «pseudo-
recidivas», es decir las que sobrevienen incluso después de intervenciones zfec-
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 supresién de los
puntos de fuga.

La Tabla | aclara en esquema estas variedades, que la figura 1 muestra en su
morfologia.

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 epigastrica
se subdivide lejos de la safena en dos ramas (v. cutdaneo abdominal) una hacia
arriba, otra hacia abajo al muslo. La correcta supresion de la epigastrica no incide
sobre éstas, cuya insuficiencia por tanto continuara persistiendo. En el postope-
ratorio se hallard un ramo varicoso externo, alto, en el muslo. Para evitarlo,, so-
lemos aislar la epigastrica lo mas lejos posible del cayado y ligar por separado
los otrds dos ramos.

b) * A nivel del muslo un ramo considerado «rebelde» a la cirugia es el
denominado «geniculado», 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 tipicas de la mujer, este ramo estd muy influenciado por la actividad
hormonal, en especial gravidica y, segtn Vidal-Barraquer, se origina en pequefios
«shunts» arteriovenosos.

La fleboextraccion, asi como la ligadura aislada, no nos parece eficaz, ya que
esta vena es rehabitada por colaterales que provienen de arriba y por ello nos
encontramos con la sorpresa de que tras la intervencién la hallamos como antes.

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccién.
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TABLA |

. Varices de colaterales de la safena:

a) del cayado: epigastrica ——» Cutanea-abdominal ——» ramo descen-
dente 5 2 . o ¥ E w2 = b 12 casos
b) del muslo: Vena geniculada ——» rehabilitacion desde arriba por ramos
descendentes de las venas cutdneo-abdominales . 31 casos

Il. Varices de colaterales anémalas:

a) Doble cayado " L o 2 o . B BB 2 casos
b) Vena epigéstrica » V.iliaca. . . . . . . . . 6 casos
c) Vena pudenda » V. femoral . . . . . . . . . 15 casos

En los 31 casos observados hemos preferido dejarla «in situ» para luego some-
terla a esclerosantes sucesivas, advirtiendo previamente al paciente. Hemos de-
jado de lado las resecciones miiltiples 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 eleccién ya que la vena ha respondido siempre de manera
excelente.

El segundo grupo, varices de colaterales anémalas, responde mayormente al
criterio de variabilidad anatémica, tipica caracteristica del cayado. Nos limitare-
mos a sefalar so6lo tres puntos.

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

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

La relativa pobreza de colaterales del cayado representa para nosotros un
buen signo semiolégico que invita a una exploracién mds atenta y a buscar las
ramas que faltan en otro lugar,

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

La bisqueda de estos ramos impone obviamente una diseccién cuanto més
cuidadosa mejor: aislamiento del cayado, ligadura de todos los ramos y explorar
lo mas lejos posible sus eventuales ramificaciones secundarias y un corto sector
de vena femoral por encima y por debajo de la unidn.

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

Se confirma, pues, incluso aqui, que la cirugia venosa es una cirugia deli-



ANGIOLOGIA VARICES ATIPICAS, UNA CAUSA DE RECIDIVA PAG.
VOL., XXXI11, N.° 1 3

Fig. 1. Explicacién en el texto.

cada y que ademés de efectuarse de modo correcto hay que poner particular
atencién para evitar descorazonadoras sorpresas a distancia. Parece asim'smo
muy util resaltar la notable ayuda que nos ofrece la esclerosis postoperatoria de
retoque que nos permite, en gran parte, sortear de modo brillante los limites
impuestos por la cirugia.

Por otra parte, empero, conducta de prudencia nos viene dada por notables
flebologos de la Escuela francesa, quienes nos ponen en guardia sobre la facil ten-
tacion de garantizar la completa supresién de las varices: ello nos vendra ase-
gurado con el tiempo, después de controles periédicos y asiduos, con esclero-
santes de retoque y contencién elastica practicamente constante.
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RESUMEN

Se hace una breve resena de las distintas raras variedades de varices atipicas
observadas en estos ultimos 6 afios entre 1.200 intervenciones. Se exponen las
posibles causas de recidiva, incluso tras una intervencion que ha seguido las
reglas habituales. Se proponen algunos recursos técnicos intraoperatorios en
casos de fleboextraccion para evitar las recidivas.

SUMMARY

Different varieties of atypical varicous veins observed on 1.200 surgical pro-
cedures are commented on. Methods to prevent the relapse of these varicous
veins, as well as their causes are underlined.
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Lelomiosarcoma intravascular, localizado en la vena
iliaca comun izquierda y en vena cava inferior

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

Institucion Tres Torres, Barcelona (Espaia)

El 21-X11-1977 acude a nuestra consulta J. J. M., mujer de 42 afos de edad
y que presentaba la siguiente historia clinica.

Edema de pierna y muslo izquierdos, duro y doloroso, no extendido a pie.
Se acompafia de discreta cianosis. Su origen se remonta al mes de abril de
dicho afio, es decir que tiene nueve meses de evolucién. La enferma relata,
ademas, que en marzo del mismo afio presenté unas abundantes melenas, prac-
ticandosele una fibroscopia y diagnosticandose de ulcus. Expone, a la vez, haber
sufrido unas Fiebres de Malta, aunque no recuerda la fecha. Asimismo, en julio
del citado afio presenté dolor en ojo derecho con sensacion desagradable, males-
tar general y estrabismo y escotoma central, que cedieron en dos semanas. A los
17 afos de edad sufrié un proceso tuberculoso, que fue tratado con Cemidén y
Rifaldin, causéndole fuertes dolores de estémago a los quince dias de tratamiento,
debiendo ser ingresada en un centro hospitalario por tal motivo. Relata, también,
fuertes fefaleas de tres o cuatro dias de duracidn.

A la exploracién, destacamos:

1> Una tumoracién dura, dolorosa y alargada a nivel de la vena iliaca co-
mun izquierda.

2° Ganglios del tamafo de un huevo de paloma a nivel de la region ingui-
nal de este lado.

3. La exploracion con Doppler demuestra en el lado izquierdo, a nivel de
la iliaca comun, un soplo venoso débil, mientras en el contralateral es
normal.

Por tanto, teniendo en cuenta estas premisas y sospechando la posibilidad
de una tromboflebitis de la iliaca izquierda, procedemos a una iliocavografia per-
cutanea bilateral, obteniéndose las imagenes que se observan en las figuras que
se adjuntan. En ella se comprueba una trombosis de la cava inferior y, a pesar
de que por la clinica cabria pensar en un proceso antiguo, se observa un trombo
poco adherente y de gran extension, sobre todo a nivel de dicha cava; en cam-
bio, en el lado contrario vemos una vena iliaca derecha totalmente permeable
con una gran «stop» en la bifurcaciéon de la cava.
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Fig. 1. Explicacion en el texto.

Con la sospecha de una tromboflebitis por compresiéon alta de la cava infe-
rior y no hallando la causa de ella, se procede a una laparotomia exploradora <n
busca de una tumoracion posible determinante de la compresion de la cava a
nivel diafragmatico. Al no observar en dicha exploracion causa alguna compresiva
externa y al comprobar una gran ocupacién de la luz de la vena cava que alcan-
zaba el nivel diafragmético, se procedié a pasar un Fogarty venoso 10/8 F a ira-
vés de la vena femoral izquierda, bajo control manual de la cava por encima del
trombo palpable. Al intentar su extraccién, apreciamos que |a parte alta del tromko
no es arrastable por el Fogarty, como si se tratara de un trombo elastico orga-
nizado y adherido proximalmente. Ante la imposibilidad de su extraccién, se
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procede al control proximal, distal y de las otras colaterales de la cava, practi-
candose una incisién longitudinal infrarrenal, extrayendo gran cantidad de material
trombético. Se practica otra incision, de unos 8 cm. de longitud, mas baja, para
proceder a la extraccion de nuevo material del mismo aspecto, tal como mues-
tra la fotografia (en la que sdlo se aprecia una décima parte de la totalidad de
material extraido), teniendo que prolongar la incision a iliaca comun hasta su
bifurcacion, a cuyo nivel se encuentra material trombdtico extraordinariamente
organizado, de una dureza a veces cartilaginosa, y una dilataciéon de dicha iliaca
comun mayor que la de la cava. A este nivel hay gran dificultad en la extraccion
del trombo, en especinal en la zona proximal; dejando la vena libre de trombos,
por lo que se procedié a la sutura directa de las venotomias con prolene 5/0.

Postoperatorio y evolucion: En e| postoperatorio inmediato, tanto el estado
general como el de la extremidad mejoran, pero a los pocos dias el miembro
se edematiza de nuevo, lo que nos hace suponer que se ha producido una re-
trombosis. Al mismo tiempo, el anatomopatélogo nos da el diagnostico de pre-
suncion: Leiomiosarcoma intravascular de la V. lliaca con metaplasia 6sea y car-
tilaginosa. Dada la rareza del caso y para un diagnéstico mas preciso, se mandan
unas preparaciones del material trombético al Instituto de Patologia de las Fuer-
zas Armadas de Washington, recibiendo a los tres meses confirmacion del diag-
nostico previamente emitido. o

Durante este intérvalo, la paciente sufre embolismos pulmonares en «suelta
de globos», con empeoramiento del estado general, caquexia y a los ires meses
;ailece por embolia pulmonar. No es posible practicar la autopsia por problema
amiliar,

Conclusiones

Creemos que nuestro proceder fue erréneo al no practicar una ligadura de
la vena iliaca comin izquierda con la idea de dejar expédita la circulacion 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
implantacion de la tumoracién es obligada, previa extirpacion del material no
adherido a las paredes de la vena. Asi, evitando los embolismos pulmonares, se
intenta prolongar la vida de estos pacientes.

RESUMEN

Se expone un raro caso de afeccion venosa: un leiomiosarcoma intravascu-
lar, que comprendia las venas cava inferior e iliaca comn izquierda, tratado por
extraccion por Fogarty seguido de sutura venosa. Fallecié de embolismo pulmonar
a los tres meses. Los autores consideran que de haber sabido el diagnéstico de

Lnalignidad hubieran procedido a la ligadura venosa en vez de la sutura de la fle-
otomia.
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SUMMARY

A rare case of leiomyosarcoma of the cava and left iliac veins is presented.
Some considerations about the treatment are performed.
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COMENTARIOS

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

Simpatectomia en enfermedad arteriosclerética(*)
HARRIS B. SHUMACKER, JR.

Indianapolis, Indiana (Estados Unidos)

Algunos cirujanos creen que la simpatectomia 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 estenéticas importantes, donde quiera que se produzcan
—ramas del arco que irrigan el cerebro, coronarias, aorta o arterias periféricas—,
deben ser tratadas por los procedimientos reconstructivos mas adecuados a fin de
establecer la corriente sanguinea pulséatil, siempre que sea posible. La simpa-
tectomia, a mi juicio, tiene dos importantes papeles en la conducta frente a las
dificultades arteriosclerdticas. Primero, puede ser la tnica operacion en ofrecer-
nos una esperanza —en especial en los casos en que las afectadas son las pe-
queiias arterias distales correspondientes a las manos o los pies y que producen
un Raynaud caracteristico de sintomas vasospasticos, amenaza de gangrena, hi-
persensibilidad al frio, hiperhidrosis, etc. Sin embargo, no cabe esperar de todos
los casos una respuesta favorable, pero si de muchos, con eliminacién de aquella
isquemia amenazadora, restablecimiento dej confort y desapariciéon de los sin-
tomas debidos a la vascoconstriccién. Segundo, creo que tiene un claro lugar
como coadyuvante de las operaciounes arteriales reconstructivas cuando el ar-
bol arterial distal 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
circulacion sanguinea antes e inmediatamente después de las operaciones re-
constructivas aorto-iliacas y repetidas veces tras simpatectomia, habiéndose
efectuado todos los estudios sélo en el flujo del sistema femoral profunda (2).
Con ellos se ha comprobado un significativo aumento de dicho flujo cuando a
los procedimientos arteriales se anade la denervacion simpatica.
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EXTRACTOS

PAPEL DEL SISTEMA VENOSO EN EL CONTROL CIRCULATORIO (Role of the ve-
nous system in circulatory control). — John T, Shepherd y Paul M. Vanhoutte.
«Mayo Clinic Proceedings», vol. 53, pag. 247; 1978.

Dado que la mayoria de las causas de enfermedad cardiovascular se centran
en el corazén y las arterias, el papel de la dinamica del sistema venoso en la
regulacién de la circulacién es menos apreciado. Recordemos, sin embargo, que
este sistema contiene entre el 70 y 80 % del volumen sanguineo, asegura el su-
ficiente y adecuado relleno de las cdmaras cardiacas en el intérvalo de sus con-
tracciones y actia como primer determinante del volumen de sangre bombeado
en cada contraccién ventricular, por todo lo cual puede ser considerado como mo-
dulador dinamico del rendimiento cardiaco y en consecuencia de la presion ar-
terial. Veamos ahora las consecuencias de su mal funcionamiento.

Dinamica del sistema venoso normal:

La presion arterial depende del rendimiento del ventriculo izquierdo y de la
resistencia que ofrecen principalmente las arteriolas. Para que la circulacion pul-
monar y sistémica sea igual, la cantidad de sangre bombeada por el ventriculo
derecho debe ser la misma que la del izquierdo; equilibrio que se mantiene en
todo momento por la presion de relleno de las auriculas y ventriculos, es decir
el volumen diastélico. La sensibilidad del rendimiento cardiaco a la presion de
relleno se demuestra, por ejemplo, en una preparacién corazon-pulmén del perro,
en la que el rendimiento cardiaco aumenta el 50 % en respuesta al aumento de
presién en la auricula derecha de unos 2 mmHg.

Las venas sistémicas actia como llave en el relleno de la auricula derecha,
manteniendo asi el volumen de sangre central a nivel adecuado para el relleno
de los ventriculos. La coordinacién general de la actividad circulatoria venosa se
efectia de modo esencial a través del simpatico en la fibra muscular lisa de las
venas.

La densidad de inervacion y la cantidad de células musculares lisas en las
venas es variable segtn las zonas, por ejemplo abundantes en piel y zona esplédc-
nica, escasas en el esqueleto. Por ello, el sistema simpatico juega el papel im-
portante en el control de la capacidad venosa del lecho esplacnico y cutaneo.

Los mas importantes reguladores del volumen sanguineo central a través del
sistema venoso son las venas del area esplacnica, de los musculos esqueléticos
y de la piel, dreas capaces de producir alteraciones activas o pasivas en aquél.

a) Alteraciones pasivas de la capacidad venosa. la pared venosa contiene
elastina, fibras coldgenas y células musculares lisas, todo lo cual permite su
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distensién, Leves aumentos en la presion intravenosa produce un pronunciado
aumento del contenido venoso y viceversa. La constriccion precapilar ocasiona
una reduccion de drenaje venoso, la presion transmural disminuye y como el
didmetro venoso queda menor hay una pasiva expulsion de sangre desde el le-
cho venoso afectado, que se hace importante ante una arterioloconstriccion ge-
neral, p. e. una hemorragia; ocurriendo lo contrario ante la dilatacién de los va-
sos precapilares.

Los cambios de posicién también influyen mucho en la distension venosa.
Asi, en el hombre el pasar de la posicion supina a la de pie una notable cantidad
de sangre pasa del corazén y pulmones a las piernas. A menos que por otras
medidas se compense, la presion de relleno ventricular disminuye y el rendi-
miento cardiaco es menor. La acumulacién de sangre en las extremidades infe-
riores viene limitada por la estructura coldgena de la pared venosa y por el sis-
tema valvular. La persistencia en la posicién de pie manteniendo el peso hidrosta-
tico sobre las vélvulas proximales produce su insuficiencia, que se extiende hacia
la parte distal. La acumulacion de sangre en las piernas puede compensarse por
la accion de bomba de las contracciones de la musculatura esquelética, que man-
da la sangre hacia el corazoén.

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

b) Alteraciones activas de la capacidad venosa. Se producen por la con-
traccion o relajacion 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 actian
otras sustancias, como la histamina, 5-hidroxitriptamina y las prostaglandinas. En
cambio, sustancias que actian sobre las arteriolas, como la angiotensina Il y
vasopresina, apenas lo hacen sobre las células musculares lisas venosas.

Existen diferentes mecanismos de regulacion simpética desde los centros
vasomotores de los lechos venosos,

Lecho venoso esplacnico: En reposc e area esplacnica venosa contiene
una quinta parte del volumen sanguineo total y estd protegida contra la accion
de la gravedad por las visceras abdominales que la contrarrestan, constituyendo
un importante regulador de la presion de relleno cardiaco. Estd controlado en es-
pecial por reflejos cardiovasculares, los principales provinentes del seno caro-
tideo y del arco adrtico. Si la presion sistémica arterial baja, estos receptores
disminuyen su influencia inhibidora sobre el centro vasomotor, movilizandose la
sangre del lecho esplacnico hacia el corazén; y viceversa. Ademds, reflejos origi-
nados en los sensores cardiopulmonares (unién de las grandes venas con auricula
derecha y venas pulmonares con la izquierda) y red de receptores del corazén y
pulmones transmiten informacion sobre la presion en las cavidades cardiacas y
vasos pulmonares, produciendo su compensacién. Por ejemplo, si la presién en
ellas disminuye se produce una constriccion en el lecho esplacnico venoso que,
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junto a otros mecanismos, ocasiona aquella compensacion. La activaciéon de los
quimioreceptores carotideo y adrtico por un descenso en el oxigeno arterial o en
el pH, aumenta el flujo simpéatico, como en el caso de los sensores cardiopulmo-
nares, y ocasiona la constriccion del area esplacnica con la consecutiva movili-
zacién de la sangre para mantener el rendimiento cardiaco. Por dltimo, durante
el ejercicio se activan los musculos esqueléticos y, en consecuencia, ¢l flujo sim-
pético aumenta con repercusion en distintos lechos vasculares, entre ellos 2l es-
placnico: el rendimiento cardiaco aumenta por la actividad muscular, la constric-
cion esplacnica venosa y la accién de bomba de los muasculos esqueléticos de las
piernas sobre las venas vecinas, manteniendo la presiéon de relleno cardiaco.

Venas de la musculatura esquelética: La resistencia vascular en los muscu-
los esqueléticos juega un importante papel en el control de la presion sanguinea
a causa de su participacion en los baroreflejos y quimioreflejos arteriales. La
fleboconstriccién activa de los muscuos esqueléticos puede producirse como res-
puesta a las catecolaminas.

Venas cutdneas: Las venas cutédneas son insensibles a los reflejos caroti-
deos y a los baroreflejos adrtico y a los cardiopulmonares. Al contrario que ocu-
rre con las venas espléacnicas, las venas cutdneas se dilatan cuando se activan
los quimioreceptores. Los mayores cambios activos de calibre de las venas cu-
tineas vienen ocasionados por los cambios de temperatura, reflejos respiratorios
y por la emocién, Cuando la temperatura del cuerpo inicia su descenso las venas
cutaneas se contraen, haciendo pasar la sangre a la circulacion profunda en las
extremidades inferiores, conserviandose el calor del cuerpo. Lo contrario se pro-
duce si el cuerpo se calienta.

Cuando aumenta la respiracion profunda, las venas cutédneas se contraen. La
causa es un reflejo espinal originado por la activacion de receptores de la pared
tordcica. También los estimulos emocionales producen constriccion venosa cu-
tanea por aumento de la actividad de los nervios simpaticos.

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

c) Ejercicio. E|l ejercicio muscular ocasiona el mayor «stress» del sistema
cardiovascular. Los limites de ejercicio vienen determinados por la posibilidad
de este sistema de satisfacer las demandas de oxigeno por la actividad muscular
y a la vez proporcionar la adecuada circulacién a las coronarias, cerebro y piel
para la termorregulacion. El anélisis de la respuesta cardiovascular al ejercicio
ritmico demuestra la importancia del pape| de las venas sistémicas en el cum-
plimiento de esta demanda.

Casi simultdneamente con el ejercicio muscular, se dilata la resistencia
vascular, sin que se conozca su mecanismo, Esta dilatacién permite un aumento
circulatorio proporcional al aumento del metabolismo del musculo activo; a su
vez se producen cambios en la presion sistémica arterial y aumenta el flujo adre-
nérgico en los vasos sistémicos. De todo ello resulta que cuanto mayor es el



ANGIOLOGIA EXTRACTOS Mfl.
VOL. XXXII, N.° 1

ejercicio, mas disminuye la circulacién espldcnica, renal y muscular en grupos
no activos. Como reflejos mas responsables del flujo simpatico en el ejercicio se
sefalan los baroreflejos arteriales, los originados en la contraccién muscular y
las «irradiaciones» centrales.

Si aumentan las respiraciones aumenta la presién abdominal por efecto de
la bomba abdominotoracica. La tensién de los muasculos abdominales reduce la
capacidad de las venas del abdomen. Al inicio del ejercicio la accién de bomba
de los musculos reduce el volumen de sangre en las piernas, lo cual es impor-
tante si el ejercicio se efectia en posicién de pie. El cambio de la posicion su-
pina a la de ortostatismo origina un descenso en el flujo cardiaco y una disminu-
ci6n en el volumen de sangre en corazén y pulmones, pero un leve ejercicio con
las piernas es suficiente para restablecer los valores normales. Por otra parte,
la disminucién de presién venosa en el ejercicio aumenta la diferencia de presio-
nes entre arterias y venas en las piernas, lo cual aumenta la circulacién en ellas.

Ante un ejercicio ritmico se produce una constriccion general de las venas
cutédneas proporcional a la intensidad del ejercicio. Si el ejercicio continda au-
menta el calor del cuerpo y se relajan las venas cutdneas; pero si alin aumenta
maés, tanto las venas cutdneas como la resistencia vascular se contraen, aunque
de modo transitorio.

Si el ejercicio se efectiia 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 simpética y al
aumento de distensién de presion ocasionada por el amplio aumento de circu-
lacién cutdnea, aumento que contribuye al répido relleno de las venas de las
piernas durante las contracciones musculares. Entonces la bomba muscular es
menos efectiva en mantener el volumen sanguineo intratorédcico, que no es capaz
de ser suplido por el lecho esplacnico.

El sistema venoso enfermo:

a) Interrupcién del influjo simpatico: Cuando por cualquier causa se inte-
rrumpe el influjo simpéatico al hecho vascular periférico las respuestas compen-
sadoras normales empeoran y la presién arterial no puede mantenerse bien en
posicion de pie. Esto puede ocurrir en varias enfermedades: hipotension idiopatica
ortostética, degeneracion del haz intermediolateral de la médula, disautonomfia
familiar, diabetes mellitus, amiloidosis y otras neuropatias periféricas. Hay aue
aumentar el volumen sanguineo en la hipotensién postural por mineralocorti-
coides y aumentar las resistencias periféricas con drogas simpaticomiméticas o
reduciendo el estancamiento venoso en ortostatismo con medidas antigravitarias.

La dihidroergotamina aumenta la presion sanguinea sistémica y la tolerancia
al «stress» ortostatico en los hipotensos posicionales, Esta droga actuaria sdlo 2n
los vasos privados del tono simpético.

b) Varices. Aunque a veces exista una ausencia o insuficiencia congénita
valvular venosa, en la mayoria de casos la insuficiencia venosa se debe una
anormalidad en las propiedades estructurales de la pared propiamente dicha, por
lo comiin a causa de un deficiente metabolismo de mucopolisacaridos que nbra
sobre la elastina y las fibras coldagenas: La pared venosa se sobredistiende a una
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presién hidrostitica normal y las vélvulas se tornan insuficientes, la circulacién
se hace retrdgrada hacia las perforantes y venas superficiales y aparecen va-
rices, que sélo se hacen manifiestas en la extremidad inferior, donde la presién
hidrostatica es mayor. Si la ausencia de valvulas afecta més a las venas de las
piernas, la acumulacion de sangre en ellas favorece el sincope ortostatico =zn
posicién de pie quieto.

c¢) Desmayos. En el sincope vaso-vagal los mecanismos mds responsables
son el descenso de la tensién arterial por la bradicardia y la dilatacion de la
resistencia de los vasos de los mdsculos esqueléticos. Aparte de la dilatacion
refleja de las venas de las piernas, existe el freno a la posibilidad de constriccién
de las venas durante el episodio. La inhalacion de amoniaco estimula la mucosa
respiratoria alta y aumenta el flujo vasomotor, lo que en el sistema venoso pro-
duce una amplia constriccién con aumento de la presion venosa central.

d) Feocromocitoma. En pacientes con feocromocitoma la resistencia vas-
cular sistémica y el tono venoso estdn aumentados. La reseccion del tumor oca-
siona un brusco descenso en la sangre de catecolaminas, con inmediata dismi-
nucién de la resistencia vascular y del tono venoso, con la sabida repercusién
sobre el rendimiento cardiaco.

e) Arteriopatia coronaria. En pacientes con arteriopatia coronaria los epi-
sodios de angor se acompafan de aumento del tono venomotor, que aparece en
cuanto surge el dolor. La relajacion de la musculatura lisa de la pared venosa
explica parte de la accion de drogas como la nitroglicerina en mejorar el angor.

En los primeros dias del infarto de miocardio se comprueba una constriccion
de las venas de antebrazos y manos, tanto por mediacién del simpéatico como por
sustancias vasoactivas, La constriccion venosa periférica puede contribuir a la
congestién pulmonar venosa. Si se produce edema pulmonar, drogas como la
teofilina y morfina disminuyen el volumen sanguineo central por dilatacién ve-
nosa periférica y decrece la congestién de los pulmones.

La accién de la morfina es discutida y su efecto sobre la capacidad del sis-
tema esplacnico no estd bien estudiada.

El aumento del tono venoso en la insuficiencia cardiaca congestiva —que
puede aumentar la presion venosa central— puede contrarrestarse por droaas
alfa-adrenoliticas y desaparece con el tratamiento adecuado de la insuficiencia.
El efecto de la furosamida se considera doble: diurético potente y disminuidor
de la presién de relleno del ventriculo izquierdo, acompafnada de aumento en la
capacidad venosa de las piernas.

Los nitratos pueden reducir la carga ventricular y la congestion pulmonar a
causa de la relajacion de la musculatura lisa de las venas sistémicas, pero tam-
bién tienen un ligero efecto sobre la resistencia de los vasos sistémicos y por
consiguiente sobre el rendimiento cardiaco.

De las drogas vasodilatadoras por via oral, las hidralacinas mejoran el ren-
dimiento cardiaco por reduccién de la impedancia adrtica a través de la dilata-
cién de la resistencia vascular sistémica; pero carecen de efecto en las venas
sistémicas y por ello tienen escaso efecto en la congestion pulmonar. A largo
plazo, las hidralacinas pueden ser causa de retencién de sodio e inducir a un sin-
drome sistémico de lupus eritematoso.
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Recientes estudios sugieren que un nuevo vasodilatador agente antihiperten-
sivo, el prazosin, derivado quinazélico, tiene efecto vasodilatador de equilibrio
sobre la resistencia vascular sistémica y las venas.

Los glucésidos cardiacos a dosis terapéuticas aumentan la respuesta de las
venas a la actividad simpéatica 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. Asi, en el
«shock» circulatorio las venas permanecen contraidas cuando la anoxia histica
ya ha producido dilatacién arteriolar. El aumento de presién capilar precipita la
exudacién del plasma de los capilares a los tejidos. Entonces el «shock» puede
hacerse irreversible. La endotoxina produciria intensa venoconstriccion, espe-
cialmente en lecho esplacnico, lo cual podria convertirse en la causa principal
de muerte.

g) Hipertension. En la mayoria de hipertensos el volufen sanguineo 2sta
claramente reducido en comparaciéon con los normotensos, pero el rendimiento
cardiaco es normal o estd aumentado. Esto sugiere que el sistema venoso ds2
los 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 CIRCULACION DEL QUILO (Disorders of the circulation of
chyle). — J. B, Kinmonth. «The Journal of Cardiovascular Surgery», vol. 17,
n.e 4, pag. 329; julio-agosto 1976.

En condiciones anormales el quilo puede refluir hacia los miembros inferio-
res, peritoneo, genitales, con formacién de fistulas. En el propio peritoneo nuede
dar ascitis quilosa; en la pleura dar un quilotérax; enquistarse en el mediastino
y mesenterio; obstruidos los quiliferos en el mesenterio, nrodusir ura esteato-
rrea; de igual modo puede producirse una guiluria, una quilometrorrea, etc.

Los trastornos quilosos y sus complicaciones pueden es*ar ocasionadns pnr
diversos procesos patolégicos: traumatismos, lesiones malirnas (en esnecial
linfomas), filariasis, incluso lesiones primarias del sistema linfatico, tales la
hiper y la hipoplasia de los linfaticos.

Reflujo quiloso en los miembros ‘nferiores. peri*oneo o genitales. Purde
manifestarse en las piernas por fistulas de localizacién varia: baio las ufias de
los pies; escroto, en genitales. En un paciente de este (lltimo tipo se dem~s-
traron megqalinfaticos en muslo y escroto (linfografia), cuando en estado normal
la linfografia por inyeccion en el pie muestra linfaticos y ganglios normales en
pelvis sin inyeccién de los linfaticos genitales,

Estado del conducto toracico. En tales pacientes el conducto to-a~ico suele
ser permeable pero dilatado y deformado, asi como los linfaticos pélvicos. A ve-
ces se comprueban diverticulos. '



PAG. EXTRACTOS ENERO-FEBRERO
4 1980

Intervenciones por reflujo quiloso. Lo mas usual es la ligadura de los lin-
faticos 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 dtero, afecta de hipoproteinemia. La linfografia demostré una via linfitica
normal en el lado derecho, pero en el izquierdo mostré unas varices linfaticas pel-
vianas, con derivacién hacia la vulva. Tratada por ligadura de todos los posibles
linfaticos hallados en la parte superior de la region sacra, tanto derechos como
izquierdos, colocando unos «clips» de seguridad. La quilorrea ces6 inmediata-
mente, persistiendo curada desde hace un afo.

Los resultados de este tipo de operacion son: 3 curados con una sola inter-
vencién; otros necesitaron més 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 sintomas.

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

Caso demostrativo: Pequefia muchacha &arabe, con ascitis congénita tra-
tada con repetidas parecentesis con la consiguiente hipoproteinemia y desnutri-
cién. Linfografia: quilorragia por parte baja derecha del diafragma sospechosa de
provenir de la region del foramen de Winslow. Minutos méas tarde, el contraste se
ha extendido libremente por el peritoneo, alcanzando las regiones paracdlicas
y el saco de Douglas. En la operacion se extrajo gran cantidad de quilo y se
comprobé una fistula quilosa inmediatamente al hiato de Winslow. Cierre de
la fistula con varias suturas y un colgajo de peritoneo. En otros pacientes ha-
llamos fistulas 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 fistula estaba en la pelvis junto a las venas iliacas.

De los 10 enfermos tratados, 5 lo fueron médicamente, con 2 muertes y 3
mejorias; y otros 5 quirdrgicamente con curacion los 5.

Hay que sefalar algunos puntos de técnica. La linfografia es una ayuda, de-
biendo emplear la anestesia general en los nifios. Hay que utilizar microscopio,
por el pequeno tamafio de los linfaticos; y el cirujano debe estar familiarizado
en su manejo y en la microcirugia.

Ascitis quilosa: conclusicnes No hay razén actual para considerar incura-
bles los casos avanzados de origen maligno. Es preciso explorarlos; algunos son
curables. Hay que proceder a la linfografia y laparotomia, cerrando la fistula o
resecédndola y, en casos adecuados, aplicando radioterapia endolinfatica o ex-
ierna.

Quistes quilosos. Un ejemplo es el de un muchacho que fue diagnosticado
en otro hospital de apendicitis aguda, hallandose un quiste. Aspirando, se de-
mostré que contenia quilo. Remitido a nosotros, hallamos un gran quiste quiloso.
El resto del sistema linfatico aparecia normal. Fue necesario resecar un sector
de intestino delgado y del mesenterio junto al quiste. Curacién, tras la anasto-
mosis término-terminal.
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La quilorragia de un linfatico 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.

Enteropatia con pérdida de proteinas y esteatorrea. La pérdida de proteinas
por el abdomen fue la primera causa de |a llamada hipoproteinemia idiopatica en
1959, comprobada por técnicas isotopicas en desarrollo. Sobre esta afeccién han
trabajado en especial Homan, Jarnum, Kinmonth & Taylor, Pomerantz y Waldmann,
etcétera.

La pérdida de proteinas da lugar a la Hipoproteinemia idiopatica y a edema;
la de grasas, a la esteatorrea y ascitis quilosa; la de calcio, a astenia y tetania.
Todo ello debido a la obstruccién linfatica 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 enteropatia exudativa, los cuales tras linfogra-
fia mesentérica fueron sometidos a una reseccion parcial del intestino. La linfo-
grafia fue anormal en los cinco: obstruccion linfdtica mesentérica. La reseccion
fue seguida de mejoria en 3; no hubo variacién en otro en el que la afeccién er
muy difusa; y el quinto todavia es pronto para juzgar. No hubo complicaciones 2n
la convalescencia. En ninguno de los pacientes se vio paso de lipiodol al con-
ducto toracico. Uno de ellos presentaba, ademds, un «shunt» linfovenoso hepitico.

La posicién erecta del hombre, ante ciertos trastornos del conducto toracico
puede llevar a un quilotérax. Lo méas frecuente son traumatismos. El tratamiento
conservador mediante aspiracion del liquido, mantenimiento de un adecuado vo-
lumen sanguineo y una nutricién, suele resolver el quilotérax. Pero, a veces, exis-
ten anomalias primarias del sistema linfatico o neoplasias que requieren la inter-
vencion quirdrgica. De los 4 pacientes con quilotérax, 3 fueron resueltos con
pleurodesis, més radiacion en uno, y uno falleci6 tras anastomosis linfovenosa
entre el conducto tordcico y la acigos, con recurrencia del quilotérax (sufria
atresia del conducto toracico en su parte superior). La anastomosis persistié
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 extremity, function and muscle stregth
of shoulder joint following mastectomy combkined with radiotherapy). — T. A.
V. Nikkanen, H. Vanharanta y H. Helenius-Reunanen. «Annals of Clinical Re-
search», vol. 10, n.° 5, pag. 273; octubre 1978.

Se examinan 76 enfermas operadas de mastectomia, en relacion a la pro-
duccién de edema del brazo, asi como a la funcién y actividad muscular del hom-
bro, entre 4,5 y 14 ainos después de la intervencién por cancer de mama. Se ob-
servo un notable edema en el 31 % de las operadas de mastectomia radical y
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un 18 % en las que se efectud una mastectomia total. El edema fue més marcado
en el antebrazo. Aquellos que fueron irradiados postoperatoriamente con mega-
voltaje mostraron més a menudo un mayor edema que los tratados con kilovol-
taje. De igual modo las enfermas obesas sufrieron también un edema més evi-
dente. Por otra parte el hombro del lado operado mostré una reduccién de los
movimientos de abduccién, aduccién, flexién, extensién, rotacién interna, que el
lado no operado, si bien las diferencias no fueron muy acentuadas. Del grupo
muscular del hombro del lado intervenido los aductores, flexores y extensores
quedaron mas débiles que el lado normal, aproximadamente en una intensidad
de un 25 %. El edema no redujo la actividad muscular del hombro del lado opera-
do. En algunos casos se observé algin cambio degenerativo del hombro a ra-
yos X.

PROBLEMAS DE TROMBOLISIS RESISTENTE Y PRECOZ TROMBOSIS RECURRENTE
EN TERAPEUTICA CON ESTREPTOQUINASA (Problems of resistant thrombo-
lysis and early recurrent thrombosis in Streptokinase therapy), -— Dharam
P. Dhall, Audrey A. Dawson y George E. Mavor. «Surgery. Gynecology & Obs-
tetrics», vol. 146, pag. 15; enero 1978.

En la dltima década la streptoquinasa ha surgido como droga usual en =zl
tratamiento del tromboembolismo venoso, aunque los estudios efectuados sobre
los resultados son en ocasiones defectuosos. Mas recientemente se ha utilizado
la flebografia para informar sobre la incidencia de trombolisis. Pero tan importante
como este estudio en los tratados con éxito lo es la aparicion de una trobolisis
resistente y una precoz retrombosis en los tratamientos sin éxito, lo cual consti-
tuye un problema desde hace afos. Lo que nunca ha quedado claro es como a
menudo hay pacientes resistentes a la trombolisis y en qué estadio, durante o
después de la administracion de Streptoquinasa, desarrollan una retrombosis. Si
la retrombosis precoz se produce solo en casos de incompleta trombolisis o en
casos en que la lisis ha sido total, es alin ignorado. Necesitamos una mayor in-
formacién sobre la aplicacién clinica 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. E| estudio se efectué en 39 pacientes que respondieron
a la terapéutica con Streptoquinasa y que se controlaron por flebografia. En 16
pacientes la dosis variable fue determinada por los hallazgos flebogréaficos, modi-
ficdndose a través de una infusién consistente en 40 minutos durante los cuales
el paciente recibié una titulacién 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 incanulacién safenofemoral, durante y después de
la administracion de Streptoquinasa. Se administré terapéutica heparinica adi-
cional en 24, a 16 de los cuales se les dio warfarina sédica. La heparina se inic'é
junto o a las pocas horas del tratamiento con Streptoquinasa. El control hepari-
nico se hizo midiendo el tiempo de coagulacién, manteniéndolo alrededor de los
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26 minutos; y el de la warfarina, el tiempo de protrombina, considerandolo sa-
tisfactorio entre 1.8 y 3.0 a 1.0 (British Corrected Ratio).

En toda esta serie se comprobé el fibrindgeno plasmatico y el plasminégeno
antes, durante y después de la administracién de Streptoquinasa, hasta que las
observaciones flebograficas demostraban una completa lisis o la estabilizacién de
la retrombosis. Estos controles se continuaron unos 7 a 10 dias después de sus-
pender la terapéutica con Streptoquinasa.

Resultados. Estos 39 enfermos se dividen en dos Grupos, a los 7-10 dias
del inicio de la terapéutica trombolitica. De ellos, 9 presentaron una lisis completa
del trombo en el sector iliofemoral (Grupo 1). Existia oclusién completa iliofe-
moral en 8 y no oclusiva en uno. En general la lisis se obtuvo entre las 36 y
48 horas del inicio de la terapéutica. En uno se observé retrombosis a las 48 ho-
ras del inicio del tratamiento, pero la trombolisis se produjo de nuevo a los 9 dias,
de forma completa sin mas tratamiento. De los 39, hubo 30 con lisis incompleta
(Grupo 1), de ellos 28 presentaban una oclusion completa y dos no completa.

Mientras en el Grupo | la lisis se produjo con rapidez, a las pocas horas,
alcanzando su maximo nivel a las 36-48 horas del inicio de la infusién terapéutica,
en el Grupo Il la lisis del trombo no llegé a ser completa. La trombolisis inicial
se interrumpié y en 10 fue seguida de retrombosis precoz entre 24-48 horas del
inicio de la infusién. Esta retrombosis fue progresiva en 18 de los 30 enfermos,
alcanzando tal magnitud en 5 que llevé a la reoclusién, en tanto que en 25 quedé
un canal permeable iliofemoral. En 6 de este grupo la infusién de Streptoouinasa
se excedié 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 de la
Streptoquinasa, 9 mostraron evidencia flebografica de retrombosis, sin gran di-
ferencia del total de la serie. En el grupo de 15 enfermos no heparinizados, 12
presentaron grados variables de retrombosis, siendo en 6 minima. De los 16 tra-
tados con warfarina sddica, algunos no fueron controlados y de los 9 que no
mostraron evidencia de retrombosis, 4 fueron heparinizados, otros 4 tomaron
ademas warfarina y uno no tomé anticoaqulante alguno.

Fibrinégeno y plasminégeno plasmatico: El fibrindgeno suele mostrar un
notable descenso a las 8 horas de iniciada la terapéutica con Streptoquinasa, =n
especial en los enfermos del Grupo |. Los resultados son buenos, sin resisten~ia
a la trombolisis y sin retrombosis precoz en el Grupo |, en enfermos con bajo
nivel inicial de fibrinégeno plasmaético 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 plasminégeno desciende de manera notable con la ad-
ministracion de Streptoquinasa, en especial en los del Grupo II, un 50 % més
que en los del Grupo I. Los pobres resultados del Grupo Il respecto a la resistzn-
cia a la trombolisis y a la retrombosis precoz estaban asociados a un rapido re-
torno de los niveles de fibrinégeno cuando alin los del plasmindgeno se mante-
nian descendidos.

Discusion
No nos referimos aqui a las retrombosis y resistencias a la trombolisis iar-
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dias 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 relacién con |a duracién de la infusidn,
que varia entre 12 y 72 horas.

Si la lisis es rapida y completa, como en los del Grupo |, la retrombosis es
muy rara y, de producirse, lo hace en poca extensién en uno de cada nueve ca-
sos. Por el contrario, si la lisis es incompleta y resistente, la formacién del trom-
bo es inmediata o precoz. Mantener la infusion de Streptoquinasa no previene
estas complicaciones. La trombolisis puede progresar algin tiempo, dias 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
mas alléd de las 12 horas, en cuanto a aquellas complicaciones.

La sugerencia de que la terapéutica con Streptoquinasa deberia emplearse
conjuntamente con drogas anticoagulantes para prevenir la retrombosis, nos pa-
rece dudosa seglin nuestra experiencia. En todo caso es mejor la heparina que la
warfarina sédica. 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 relacionada con el contenido
en plasmindégeno del trombo es desconocido. Los factores de importancia critica
en la retrombosis precoz parecen estar relacionados con la conducta combinada
del fibrinégeno y plasminégeno a la infusion de Streptoquinasa. Una buena res-
puesta trombolitica con ausencia de retrombosis van asociadas a una marcada y
continuada caida del nivel de fibrinégeno y una lenta recuperacién de sus valo-
res en 72 horas, asociada a una rapida elevacion y regreso a la normalidad del
plasminégeno. Una mala respuesta trombolitica con precoz retrombosis se ini-
cia por lo comtin a las 24-48 horas, maximo a las 72 horas del inicio de la infusion
y se asocia a un rdpido regreso a los valores iniciales del fibrindgeno, cuando 2l
plasmindégeno estéd todavia descendido. Una dosis excesiva de Streptoquinasa que
ocasione un agotamiento intenso del plasmindgeno lleva a una alta incidencia de
retrombosis. Parece ser que una dosis corta de infusion 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 obligacién en el embolismo pulmonar masivo y es tratamiento de
elecciéon en el embolismo recurrente. Por el riesgo de retrombosis, su papel en
el caso de trombosis ileofemoral oclusiva sin embolismo estd menos claro. Pa-
rece, no obstante, que no hay serias objeciones a su uso, excepto que la trom-
bectomia es otra efectiva forma de tratar la afectacion ileofemoral no oclusiva.
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