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Se define como Sindrome de Obliteracion de los Troncos Supraadrticos al
conjunto de signos y sintomas ocasionados por la isquemia de la cabeza y de los
miembros superiores por la oclusién crénica del tronco arterial bronquiacefélico
y de la arteria carétida primitiva y subclavia izquierdas. La oclusién de estos va-
sos puede deberse a diversas causas, siendo las mas comunes: Arteritis ines-
pecifica, ateroesclerosis, anomalias congénitas, traumatismos y tumores extra
vasculares.

Uno de los principales problemas en el reconocimiento del Sindrome de Obli-
teracion de los Troncos Supraadrticos ha sido la gran confusion de la terminolo-
gia empleada, dando lugar a una extensa sinonimia con términos generalmente
mal empleados que tratan de generalizar el proceso obstructivo de las ramas del
cayado de la aorta, refiriéndolo ya sea a su etiologia o sus sintomas o bien ten-
diendo a originalizar su descripcion con epénimos.

En 1962, realizamos una monografia que incluyé una revisién bibliografica
mundial, cuyos principales objetivos eran aclarar la confusién en la terminologia
y hacer una descripcién etiopatolégica del sindrome, asi como senalar los linea-
mientos de estudio y terapéutica, presentar la casuistica mexicana y la comuni-
cacién de tres casos estudiados y tratados en el Servicio de Angiologia del Hos-
pital de La Raza, en esa época dirigido por el Dr. Fernando Diaz Ballesteros.
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Son importantes los avances que desde ese entonces, hace ya casi 20 afos,
se han logrado en este tema; sin embargo, ain no se ha conseguido un consenso
ni en la definicién del sindrome ni en el estudio y tratamiento de los enfermos
que lo sufren, persistiendo la confusién en la terminologia y, por lo tanto, en el
conocimiento etiopatolégico y terapéutico. Esta confusién tiene su explicacion en
el hecho de que parece existir una regionalizacion de los mecanismos etiolégicos
que ocasionan el sindrome. Asi, por ejemplo, en los paises sajones la causa prin-
cipal de la obstruccion de las ramas del cayado de la aorta sigue siendo la atero-
esclerosis; en cambio, en América Latina la causa predominante es la arteritis
inespecifica, a las que se han sumado las malformaciones congénitas y los trau-
matismos.

Respecto a la sinonimia, debemos tener en cuenta que por tratarse de un
sindrome son varias las causas que lo provocan, desde entidades nosologicas
bien establecidas hasta procesos idiopaticos. En gran parte de la literatura no se
reconoce diferencia entre sindrome y enfermedad, lo que da por resultado el uso
de sinénimos para diferentes padecimientos que provocan el sindrome. Los tér-
minos mas conocidos son:

Enfermedad sin pulso (Pulseless disease).

Enfermedad de Takayasu.

Arteritis de células gigantes; Arteritis de las mujeres jovenes; Panarteritis
idiopatica juvenil.

Sindrome de Obliteracién de los Troncos Supraadrticos. Sindrome de Mar-
torell.

Sindrome del arco adrtico. Coartacion invertida de la aorta; anisosfigmia;
pulsus incongruens; pulsus diferencis; sindrome de obstruccién crénica subclavio-
carotidea; enfermedad de Myaku Nashi.

Arteritis Epiaodrtica, sindrome isquémico braquiocefalico, etc.

Tomamos como base los trabajos originales de Marterell quien, con el nom-
bre de «sindrome de obliteracion de los troncos supraadrticos», publicados en
1944, describié con este término los procesos obstructivos de las ramas del ca-
yado de la aorta, cualquiera que fuera su etiologia y que diera lugar por este me-
canismo a trastornos en la irrigacién de la cabeza y de los miembros superiores.
El término con el que mas se confunde la «Obliteracion de los Troncos Supraadr-
ticos» es con el de la «Enfermedad de Takayasu», el méas difundido en nuestro
medio, quiz& porque su cacofonia es espectacular y el mencionarlo pretende dar
categoria a quien lo utiliza. Ultimamente han aparecido nuevos términos como el
de «enfermedad pulmonar sin pulsos».

Vale la pena mencionar que Nikito Takayasu fue un oftalmodlogo japonés que,
en 1908, describié los cambios oftalmolégicos que se presentan como consecuen-
cia del insuficiente riego sanguineo de la cabeza y que el caso desciito fue debido
a una peculiar forma de arteritis que se presenta en las mujeres jovenes que oca-
sionaba lesiones retinianas caracteristicas. La ausencia de pulsos en las extremi-
dades superiores unicamente fue mencionado en la discusion de su trabajo.

No fue sino hasta 1948 en que Kantaro Shimizu, neurocirujano japonés, llevé
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a cabo un detenido estudio para relacionar lesiones oftalmolégicas descritas por
Tekayasu con las lesiones neurolégicas debidas a isquemia crénica y obstruccion
de las ramas del cayado de la aorta por procesos inflamatorios.

Con estos estudios se difundieron mundialmente los términos de Arteritis
de Takayasu y el de Enfermedad sin pulso («pulseless disease»); sin embargo,
Shimizu no dio su nombre a estas descripciones sino que prefiri6 declinar tal
honor a Takayasu.
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Fig. 1.— Microfotografia de arteria sub-
clavia, mostrando el proceso panarteritico
y trombosis.

Fig. 2.— Territorios mas frecuentemente
afectados por la Enfermedad de Takayasu.

Desde el punto de vista histopatolégico quizas el término que mas se apega
a la descripcion de la enfermedad inflamatoria de la obstruccion crénica de los
troncos supraadrticos es el de «Panarteritis idiopatica juvenil», propuesta en 1960,
ya que deja explicito que es un proceso inflamatorio que abarca todas las capas
arteriales (fig. 1), que se presenta en personas jovenes y que su etiologia es des-
conocida, sin especificar el sexo ni los tipos de arterias que afecta; aunque pu- .
diera confundirse con la tromboangeitis obliterante o enfermedad de Buerger. Se
establece la diferencia entre ambas por la caracteristica panarteritica de la primera
y la endarderitica de la segunda.

En la revision de la bibliografia mundial realizada en 1962, se encontré que
los procesos inflamatorios (arteritis) y los degenerativos (arterioesclerosis) su-
mados ocupaban en el 70 % de los casos y que en el 30 % restante se mencio-
naban etiologias no bien definidas.

La descripcion clasica del Sindrome de Obstruccién de los troncos supraadr-
ticos se compara a una coartacién invertida de la aorta debido al sentido inverso
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que sigue la circulacion colateral a través de las arterias intercostales, las que
se dilatan y provocan el signo de Roesler (erosidn del borde inferior de las cos-
tillas) llenando la arteria mamaria interna y através de ella la subclavia, exacta-
mente al revés de como sucede en la coartacién adrtica clasica. Otro mecanismo
de circulacion vicariante es el que se establece a través de la arteria vertebral,
al estar obstruida la arteria subclavia izquierda en su origen o el tronco arterial
braquiocefalico, dando lugar en algunos casos al Sindrome de Robo Subclavio.

Consideramos que en presencia de un Sindrome de obliteracién de troncos
supraadrticos se deberan realizar angiografias pulmonares y de toda la aorta, ya
sea con métodos panoramicos o selectivos de acuerdo a las circunstancias, con
objeto de detectar lesiones en los territorios mas frecuentemente afectados (fi-
gura 2). Estos estudios angiograficos no deben repetirse con frecuencia porque,
ademas del riesgo que implican, se produce una irritacion del endotelio vascular
que agrava el cuadro isquémico debido a progresion de las trombosis. La arterio-
grafia permite la identificacién de los sitios de obstruccién o de estenosis, ya sea
debida a placas de ateroma o por arteritis, adelgazamiento de la aorta y sus
ramas en forma de cola de rata (signo tipico en los casos de arteritis) (fig. 3),
dilataciones aneurismaticas, circulacion colateral, extension de las lesiones, mal-
formaciones vasculares, fistulas arteriovenosas, rizos, etc.

Generalmente este procedimiento permite hacer diagnéstico diferencial entre
una enfermedad ateroesclerosa y una inflamatoria. La arteriografia permite, ade-
mas, establecer el diagndstico diferencial con el tromboembolismo pulmonar o
con otras lesiones que pueden dar imagenes similares.

Vale la pena recordar la descripcion de la llamada enfermedad de Takayasu
para aclarar el concepto y diferenciarla del Sindrome, del cual no es mas que
una causa.

Se define la Arteritis de Takayasu como un proceso inflamatorio y estenosante
de las arterias de gran calibre y sus ramas, con predileccion especial por las ar-
terias del arco adrtico y de la arteria pulmonar. El proceso inflamatorio es de
tipo panarteritico, afecta todas las capas arteriales, pero principalmente la capa
media y de éstas la eladstica externa. Su etiologia es desconocida; afecta prefe-
rentemente a las mujeres jovenes entre los 10 y 24 afios de edad; la relacion de
sexos es de 8 a 1 a favor del femenino. Actualmente, se considera una enferme-
dad de distribucion mundial. La panarteritis presenta dos fases: temprana y tar-
dia. En la fase temprana la inflamacion tiene un caracter granulomatoso, con
infiltracion de mononucleares y células reticulares con leucocitos polimorfo nu-
cleares y formacién de células gigantes en la adventicia; la lesién inflamatoria
puede distribuirse irregularmente. Como consecuencia de la inflamacién se pre-
senta trombosis de los vasa vasorum, lo que da lugar a necrosis de la capa
media. Si el proceso inflamatorio progresa, se presentan granulomas que se hacen
fibrosos, se observan depésitos hialinos, principalmente en la adventicia, hay
fragmentacion y necrosis de las fibras elasticas, proliferacion de células muscu-
lares de la intima, depésito de mucopolisacaridos acidos y fibrosis que ocasionan
engrosamiento de la intima y trombosis del vaso en una fase tardia. La estenosis
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que se desarrolla en el segmento arterial inflamado se produce por una contrac-
cién de la adventicia y de la capa media como una reaccion cicatrizal que da lugar
a la oclusion total, con o sin trombosis secundaria, y a la formacién de aneuris-
mas. En algunas ocasiones se puede observar recanalizacion de las trombosis y
regeneracion capilar, en la capa media. Segun su localizacién se ha intentado cla-
sificar a la Arteritis de Takayasu en tres variantes:

Tipo 1: Unicamente se encuentran afectados el arco adrtico y sus ramas.

Tipo 2: Las lesiones inflamatorias estan localizadas en la aorta toraco-abdominal
y en las arterias renales.

Tipo 3: Las lesiones inflamatorias afectan el arco aédrtico y sus ramas, la aorta
abdominal y las arterias pulmonares.

En nuestras observaciones tenemos numerosos ejemplos de proceso inflama-
torio en las ramas del cayado de la aorta y en las arterias pulmonares, sin que
estén afectadas la aorta abdominal y sus ramas y, por lo tanto, no encajan en
ningun tipo de la clasificacion propuesta, por lo que consideramos que no es posi-
ble clasificar desde este punto de vista a la Arteritis de Takayasu.

La etiologia sigue siendo especulativa y se continian mencionando los siguien-
tes hechos:

Elevacion de antiestreptolisinas, de Proteina-C-reactiva, y de la sedimentacién
globular, antecedentes de infeccién por streptococo, hiperreaccion a la prueba
cutéanea con tuberculina y antecedentes de primo infeccién tuberculosa.

Se han producido lesiones parecidas aunque no idénticas con la inoculacién
de micobacteria tuberculosa en la capa subadventicia de la arteria carétida del
conejo, por lo que es posible que exista relacion entre este tipo de arteritis y la
tuberculosis. En la actualidad hay un consenso general en que la Arteritis de Ta-
kayasu tiene una patogénesis autoinmune, caracterizada por aumento de la gama-
globulina, presencia de factores antinucleares, reumatoides, células LE y falsas
positivas para la sifilis. Estan todavia en discusidon los siguientes hechos: presen-
cia de anticuerpos antiarteriales y predisposicion genética manifestada por el
aumento del gene de histocompatibilidad HLABW-52, que ha sido sugerido por va-
rios autores japoneses.

Si recordamos la estructura histolégica de las arterias de gran calibre y de
sus ramas, notaremos que el 90 % de su pared esta constituida por una capa elas-
tica, lo que proporciona gran resistencia a estas arterias, cuya funcién principal
es transmitir el flujo y resistir la presion sistdélica que con gran fuerza se trans-
mite en esos niveles. Esta capa elastica esta formada basicamente por fibras elas-
ticas y su componenie bioquimico es la elastina, precursora del colageno. En una
enfermedad autoinmune este tejido se inflama, como cualquier otro coldgeno, y
cicatriza. Las arterias pulmonares participan en esta fisiopatologia propia y quedan
indemnes las arterias de mediano calibre, que estdn formadas histolégicamente
de diferente manera, es decir, su componente principal es el tejido muscular liso
y su endotelio es mas grueso ya que su funcién es diferente.
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Fig. 4. — Esquema en el que se aprecian
las placas de ateroma localizadas de pre-
terencia en el arco inferior del cayado de
la aorta, por ser el sitio de mayor desgas-
ATEROMA te hemodinamico. En cambio, la inflamacién
y la trombosis se presentan con mayor
frecuencia en el arco superior del cayado,
precisamente en el nacimiento de los tron-
cos supraadrticos.

Basidndose en esta estructura histoldgica, hemos propuesto la teoria de que
la arteritis inespecifica llamada Enfermedad de Takayasu debe considerarse como
una enfermedad del colageno. Las manifestaciones clinicas senaladas en la Ta-
bla | se pueden dividir entre aquellas que aparecen en la fase anterior a la obs-
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truccion arterial y entre las que aparecen en la fase isquémica propiamente dicha.
Las primeras pueden semejarse a los de la polimialgia reumdtica, aun cuando
en la enfermedad de Takayasu se presentan en gente joven y van acompaiadas
de cansancio, disnea y jaquecas, ademas de las artralgias y mialgias. También
pueden presentarse sintomas generales como pérdida de peso, febricula, epistaxis,
hemoptisis, nausea y distension abdominal. A esta fase se le puede denominar
inflamatoria aguda y durante ella pueden aparecer signos y sintomas de altera-
ciones hemodindmicas isquémicas, como claudicacién en extremidades superiores
e inferiores, sincope, alteraciones visuales, fenémeno de Raynaud, insuficiencia car-
diaca congestiva, angor pectoris e hipertension arterial, ademas de los ya clasicos
signos de ausencia de pulsos, soplos y dolor sobre los trayectos arteriales.

Las manifestaciones generales se suman a las producidas por la insuficiencia
arterial, la que esta en relacion directa a la localizacién de la lesién vascular y al
grado de insuficiencia arterial, a los posibles mecanismos de compensacion a
través de circulacion colateral y vicariante a los territorios musculares y viscera-
les afectados.

El tratamiento médicos en las fases inflamatorias agudas es obligatorio. Exis-
te discrepancia respecto al uso de los cértico-esteroides, sin embargo en nuestro
medio se han utilizado dosis de 300 mg de prednisona diariamente por 9 sema-
nas y dosis de mantenimiento de 5 a 10 mg por dia, durante 6 meses, con dismi-
nucién de los sintomas generales, normalizacion de la eritrosedimentacién globular
e, inclusive, reaparicion de pulsos.

El uso de anticoagulantes, vasodilatadores y antiinflamatorios no esteroides
han dado buenos resultados en cuanto a la disminucién de los sintomas, lo mismo
podria decirse de los antiadhesivos plaquetarios.

Desde el punto de vista quirtrgico, los resultados con diferentes procedimien-
tos de revascularizacién son muy variables y requerirdn evaluacién individual. En
términos generales, se deberan evitar los procedimientos quirtirgicos en la fase
aguda inflamatoria de la enfermedad; y sus indicaciones se refieren casi exclusi-
vamente a casos de insuficiencia arterial cerebral severa que impide al enfermo
mantenerse erguido o cuando la hipertensién renovascular sea incontrolable.

Los resultados, a corto y largo plazo, de la revascularizacién en enfermedad
de Takayasu han sido, en términos generales, muy malos.

En cambio, los procedimientos de revascularizacién en arterioesclerosis con
insuficiencia arterial severa, traumatismos vasculares, malformaciones congéni-
tas y rizos arteriales con importantes cambios hemodinamicos han sido, en tér-
minos generales, satisfactorios.

En México, en 1962, encontramos 19 casos reportados, de los cuales 18 co-
rrespondieron a arteritis y uno solo a arterioesclerosis, lo que representa un 94 %
de procesos inflamatorios y sélo un 6 % de degenerativos.

En ese entonces (1962), de los 18 casos de arteritis reportados en la litera-
tura mexicana 16 tuvieron antecedentes de fiebre reumatica, uno de tuberculosis
ganglionar y uno mas de linfosarcoma linfocitico. A 13 se les instituyé tratamiento
médico y los resultados fueron buenos en cuanto a la sobrevida y mediocres res-
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pecto a la sintomatologia y a la progresion de las lesiones. Cinco fueron tratados
quirargicamente, de los que tres murieron en el postoperatorio inmediato, uno en
el transoperatorio y uno logré sobrevivir dos afios. Tres de los casos con arteritis
tenian lesiones en otros sitios de la aorta; dos en las renales y otro en la bifur-
cacion aodrtica.

El Gnico caso mexicano reportado con etiologia ateroesclerosa fue tratado
quirtirgicamente y se logré sobrevida de tres afnos. De la experiencia de los
ultimos 15 anos recopilada de los Hospitales Generales del Centro Médico Na-
cional y de Especialidades del Centro Médico La Raza, publicados en varios ar-
ticulos por los doctores Fraga Mouret, Mintz Spiro, Flores lzquierdo, Diaz Balles-
teros, Ramirez Espinoza y Gutiérrez Vogel, Exaire Murad y colaboradores, ademas
de los casos personales, se obtuvo la Tabla Il.

La causa principal sigue correspondiendo a la arteritis con el 73 % de los
casos; la arterioesclerosis con aumento en frecuencia en relacion a 1962 y ocu-
pando actualmente el 12 %; y han aparecido nuevas causas en nuestro medio,
como son los traumatismos 8 %, compresiones extravasculares 5 % y anomalias
congénitas 2 %.

Basandonos en esta experiencia, decidimos no hacer una revisién mundial del
tema, ya que nos percatamos de que se contintia englobando a la patologia obs-
tructiva de los troncos supraadrticos con el nombre genérico de «enfermedad sin
pulsos», sin aclarar ni diferenciar su etiologia, que como bien sabemos en Nor-
teamérica y Europa es frecuentemente ateroesclerosa, y que ademas se continGa
utilizando el término de Arteritis o Enfermedad de Takayasu como sinénimo de
Sindrome de Obliteracion de Troncos Supraadrticos y que este término ha tenido
gran difusién entre los internistas, principalmente reumatélogos, cardidlogos y ne-
frélogos. Han aparecido ademas otros términos maés aberrantes aun como el de
«enfermedad pulmonar sin pulsos».

Del anélisis de la Tabla en que se recopila nuestra experiencia podemos de-
ducir que la difusion de esta entidad, aunque insuficiente, ha repercutido notable-
mente en el diagndstico del Sindrome, ya sea buscado intencionadamente o como
hallazgo clinico en el estudio de otra patologia. Sigue predominando proporcional-
mente mayor niimero de casos por arterioesclerosis; por otra parte, se han presen-
tado nuevas etiologias, como son los traumatismos, las compresiones extravascu-
lares y las anomalias congénitas, derivados todos estos diagnésticos del perfeccio-
namiento en los métodos de estudio, principalmente los relacionados con los mé-
todos de imagen y de laboratorio.

De los 47 casos de arteritis, inicamente se intervinieron quirtirgicamente 5
enfermos; 2 por insuficiencia cerebro-vascular grave y 3 por hipertension reno-
vascular severa sin respuesta a tratamiento médico.

En 4 de los 5 casos se logrd la revascularizacion planeada; en uno de ellos
fue imposible técnicamente la anastomosis de la arteria renal estenosada y se
decidié efectuar nefrectomia.

En cuanto a los resultados quirtrgicos, en un caso se obstruyé un injerto
aortocarotideo en la quinta semana de postoperatorio v fallecio tres semanas des-
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pués por infarto cerebral; en otro se mantuvo impermeable el injerto durante dos
anos y falleci6 recientemente por insuficiencia cardiaca. En cuanto a la revascula-
rizacién de las arterias renales, uno permanece permeable tres anos después, pero
hipertenso; y el otro fallecié un afio después de la cirugia por insuficiencia renal
y trombosis mesentérica agregada.

Los 38 enfermos restantes portadores de arteritis fueron tratados médica-
mente.

El 60 % de éstos sobrevive en condiciones generales aceptables sin incapa-
cidad. Se logré controlar la reaccion inflamatoria y no ha habido nuevos brotes.
Tampoco ha progresado la insuficiencia vascular. En el 40 % restante la evolucion
ha sido variable: 15 % han fallecido por diferentes causas; 10 % enfermedades
intercurrentes infecciosas; 3 % por insuficiencia cardiaca y 2 % sin poder precisar
la causa. El 25 % restante sobrevive en malas condiciones e incapacitados por las
siguientes causas: insuficiencia cerebrovascular, hipertension arterial, insuficien-
cia cardiaca global y enfermedades intercurrentes.

Arterioesclerosis

No analizaremos la fisiopatologia de los ocho casos por arterioesclerosis nl
sus diferentes localizaciones porque son hien conocidas, pero mencionaremos que
en todos los casos debidos a enfermedad degenerativa ateroesclerosa existieron
lesiones en otros territorios, tanto estenosantes como aneurismaéticas, y que en
dos de los ocho casos se realizaron revascularizaciones en otros territorios: en
uno, reseccién de aneurisma de aorta abdominal y, en otro, una derivacion fémoro-
poplitea.

En términos generales, las lesiones arterioesclerosas obstructivas de los tron-
cos supraadrticos son raras, a pesar de las descripciones clasicas de fisiopatologia
de la llamada arterioesclerosis hemodindmica de Palma que menciona los 6s-
tium de emergencia de las ramas arteriales como un sitio de predisposicion y de
esfuerzo para la formacién de placas ateromatosas. Sin embargo, en el cayado
de la aorta existe una variante fisiopatolégica que protege a los éstium de los
troncos supraaorticos y es que la velocidad de la corriente sanguinea en el cayado
de la aorta es mucho mayor en su porcion inferior que en la superior, lo que pro-
duce que el arco inferior del cayado sea el que soporte mayor esfuerzo y por lo
tanto que el desgaste de la capa elastica y de la adventicia sea mayor, favore-
ciendo la formacién del ateroma. No obstante, en algunos casos la menor velo-
cidad circulatoria en el arco superior del cayado provoca un flujo laminar lento
que favorece el depésito de plaquetas, lo que sumado al torbellino fisiolégico de
los 6stium de emergencia de las ramas supraadrticas dan lugar a la estenosis,
tanto por ateroma como por trombo mural (fig. 4).

Por lo tanto las lesiones obliterantes se inician en el origen de los troncos
supraadrticos y su extension distal suele ser limitada.

Dos de los casos presentaron lesiones mdltiples (25 %) y en seis las lesiones
afectaron Unicamente a alguno de los froncos (75 %). :

La subclavia izquierda estuve comprometida en cuatro (50 %) enfermos, la
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TABLA |
CUADRO CLINICO EN ARTERITIS INESPECIFICA (TAKAYASU)

Sintomas oy Sintomas %
Fatiga 66 Jaqueca 50
Mialgias 40 Sincope 10
Pérdida de peso 20 Alteraciones visuales 15
Fiebre 15 Hipertension 60
Disnea 45 Claudicacion intermitente 45
Palpitaciones 40 Fenémeno de Raynaud 9
Angor pectoris 1 Soplos vasculares 80

Dolor abdominal 9
Soplos vasculares 6 Artralgias 50
Infarto cardiaco 35 Adenopatias 20

Fraga y cols., 1980.

TABLA 11
SINDROME DE OBLITERACION DE TRONCOS SUPRAAORTICOS

Servicios de Angiologia— Centro Médico Nacional
Centro Médico La Raza 1.M.S.S.

Edad promedio
Etiologia %y Masc. Fem. a o
Arteritis 43 73 4 39 26 21
Arteriosclerosis 8 13 6 2 63 54
Compresién extravascular 2 4 1 1 56
Traumatismos 4 8 3 1 36
Anomalia congénita 1 2 1 0 18

TOTAL 58 100 15 43

car6tida derecha en dos (25 %) enfermos y el tronco braquiocefélico en (25 %)
dos enfermos.

No incluimos en nuestra serie de sindrome de troncos supraadrticos debido
a arterioesclerosis a diez casos en que se encontraron délico-mega-arterias de
troncos braquiocefalico, con o sin rizo, y que ocasionaron trastornos hemodinami-
cos importantes tanto en la extremidad cefédlica como en la extremidad superior
derecha. Esta lesién se presenta por hipertensién arterial prolongada o severa
y se debe a que el tronco arterial braquiocefalico se encuentra fijo en dos por-
ciones, en la aorta y en su bifurcacién origen de la carétida y de la subclavia
derechas; y la presion sistolica elevada produce una elongacién en su porcién
media, que a su vez puede provocar un rizo o una dilatacién y la turbulencia del
flujo, ocasionando estenosis y alteraciones hemodindmicas distales que se tradu-
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cen en disminucién del flujo tanto en la car6tida como en la subclavia. Cuando
se compruebe que la sintomatologia neurolégica o muscular es debida a ese factor
hemodinamico, se requerira la correccién quirtrgica del tronco braquiocefalico por
medio del paso lateral aortocarotideo. No se aconseja la reseccion del rizo y la
anastomosis término-terminal, porque la arteria se encuentra muy dafiada por la
hipertensién arterial y se pueden producir falsos aneurismas en el sitio de la anas-
tomosis.

De los ocho casos debidos a arterioesclerosis fueron operados 6: dos deriva-
ciones aortocarotideas y subclavias derechas, tres derivaciones aorto-carotideas
izquierdas, lo que da un total de 8 revascularizaciones realizadas en seis enfermos.
Dos murieron por infarto del miocardio, uno murié por accidente cerebral vascular
a los ocho meses de postoperatorio, dos sobreviven en aceptables condiciones ge-
nerales.

Respecto a los traumatismos, todos fueron intervenidos quirdrgicamente: una
reparacion de la carétida izquierda, una fistula arteriovenosa carétido-yugular, un
falso aneurisma de la subclavia izquierda y una fistula arteriovenosa de troncos
innominados; en todos estos casos los resultados fueron satisfactorios.

Las compresiones extravasculares se refieren a un caso de linfoadenoma no
quirdrgico y a un caso de bocio intratoracico, que afectaba el tronco braquiocefé-
lico, que fue tratado quirirgicamente en forma satisfactoria sin que fuera nece-
ria la revascularizacion.

La anomalia congénita consistié en un nacimiento de la subclavia derecha
como Ultimo tronco supraadrtico, la que atravesaba todo el cuello de izquierda
a derecha por detrds del es6fago y se corrio mediante una derivacién de carétida
externa a subclavia derecha, con resultado satisfactorio de tres afios.

Conclusiones

El Sindrome de Obliteracion de Troncos Supraadrticos tiene diferentes etio-
logias, siendo las mas comunes en nuestro medio la arteritis inespecifica y la
arterioesclerosis.

La llamada Enfermedad de Takayasu es una arteritis inespecifica que afecta
preferentemente los troncos supraadrticos, pero puede lesionar independientemen-
te a la aorta y sus ramas en toda su extensién y a la arteria pulmonar y sus
ramas. Al referirse al Sindrome de Obliteracion de los Troncos Supraadrticos debe
mencionarse su causa y no debe confundirse genéricamente con la Arteritis de
Takayasu.

La arteritis inespecifica llamada indebidamente Enfermedad de Takayasu, es
una lesién autoinmune y debe considerarse entre las enfermedades del coldgeno.
Su tratamiento de eleccion es médico y sus indicaciones quirtirgicas son muy limi-
tadas. No se han intentado hasta la fecha las correcciones quirtrgicas de las le-
siones inflamatorias de las arterias pulmonares.

La Arteritis de Takayasu, como causa del Sindrome debe ser estudiada desde
el punto de vista inmunolégico y tratarse como una enfermedad del coldgeno,
con control a muy largo plazo. Debera realizarse estudio angiografico de toda la
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aorta y sus ramas y, ademads, arteriografia pulmonar para precisar todos los posi-

bles sitios de lesion.
No es posible clasificar a la Arteritis de Takayasu de acuerdo con las areas

adrticas y pulmonares afectadas, ya que éstas son muy variables y sus combina-

ciones multiples.
Las lesiones arterioesclerosas de los troncos supraadrticos deben tratarse

quirdrgicamente cuando existe déficit importante de flujo en los territorios cefa-
licos o en los miembros superiores.

En la actualidad el Sindrome de Obliteracion de Troncos Supraadrticos afecta
a numerosas especialidades médico-quirtirgicas y su conocimiento permitird el
diagndstico oportuno para evitar lesiones irreversibles.

RESUMEN

Tras aclarar la confusion en la terminologia empleada con las diferentes causas del
Sindrome de Obliteracién de los Troncos Supraatrticos, se extienden sobre la Enfer-
medad da Takayasu, previo un recuerdo histérico, y exponen la experiencia obtenida en
sus Servicios, asi como de los casos de etiologia arteriosclerosa y de otras causas.

SUMMARY

A detailed account is made about the Takayasu's Disease and the experience obtai-
ned in their Departments, as well as the cases of arteriosclerotic etiology or of other
causes. The confusion of the terminology used with the different causes of de Occlusion
of the Spraaortic Trunks Syndrome is commented on.
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Introduccion

La paraplejia es la complicacion mas temida de la cirugia de la Aorta, pues,
aunque rara tras la reseccién de aneurismas de Aorta toracica (1, 2) y atin tras
cirugia de la Aorta abdominal (3), la mayoria de los pacientes que desarrollan
este problema no sobreviven o permanecen gravemente imposibilitados.

El hecho de que esta complicacién se presente inesperadamente, tras aparente
éxito qunrirgico, y la inexistencia de un «test» especifico preoperatorio que
pueda predecir la posibilidad de su desarrollo le da un caracter mas dramatico.

El propésito de este informe es doble: comunicar un caso de paraplejia tras
cirugia de la Aorta abdominal y, al mismo tiempo, llevar a cabo una revision de
al literatura con animo de llegar a conocer mejor aquellos factores que pueden
conducir a esta terrible lesion.

Cuadro clinico

Una minuciosa revision de la literatura (3-31) demuestra que los sindromes
medulares resultantes de la cirugia de la Aorta Abdominal pueden ser tempo-
rales o permanentes, con déficits sensoriales y motores diversos y afectacion o
no de la vejiga e intestino (Tabla 1). Estas manifestaciones neurolégicas sugieren
alteracion de la funcion medular en diversas zonas y niveles.

En efecto, la interrupcion del aporte sanguineo de la medula espinal resultara
en manifestaciones clinicas de grado variable, aunque generalmente graves.

El cuadro clinico de la isquemia medular total es naturalmente equivalente
al de secci6on medular completa, cuya fase inicial se conoce como «shock me-
dular». El nivel afectado por lo regular oscila entre D-10 v L-2. Toda percepcion
sensorial y funcionalismo motor voluntario estd perdido. El tono muscular y los
reflejos tendinosos abolidos; y los esfinteres anal y vesical paralizados. En resu-
men, un estado tipico de disociacién de la medula de los centros nerviosos supe-
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riores, con ausencia de funciones reflejas segmentarias. Es el estado de paralisis
flaccida.

Una vez superada la fase de «shock medular», se restablecen las actividades
reflejas de la medula independientes de los centros superiores, reapareciendo el
control esfinteriano, tono msucular y reflejos tendinosos, que se exaltan. La fun-
cién motora voluntaria permanece ausente.

TABLA |

LESION NEUROLOGICA Y PRONOSTICO EN 48 CASOS PUBLICADOS

Lesién N.e No cambio  total parcial  Muertos
Paraplejia

(pérdida sensorial

y motora total) 2 (+1)" 3 2 1 17

Paraparesia

(pérdida motora

parcial y/o diso-

ciacién sensorial) 19 1 10 5 3
No lesién motora

disociacién sen-

sorial 1 — S 1 0
TOTAL a3 a 12 _7 20
N. B. 5 casos: no Informacién al respecto.
* Nuestro caso.
TABLA I
TIPOS DE LESION AORTICA EN 48 CASOS PUBLICADOS Y MORTALIDAD
Lasién aértica Martalidad
T_Ipo N.» Porcentaje N.» Porcentaje
Anerisma aorta 22 46,5 % 11 50 %
abdominal roto
? 83 %
Aneurisma aorta
abdominal no roto 17 36,5% 7 41 %
Arteriosclerosis
aorto-iliaca 6 (+1)° 15 % 2 28 %
Oclusién arteria
renal 1 2 % 0 0
TOTAL 47 20 42 %

N. B. 1 caso: no informacién al respecto.
* Nuestro caso.
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Algunas veces, sin embargo, los cuadros descritos son de menor importan-
cia. El déficit motor puede afectar a diferentes grupos musculares, incluso a veces
con sensacién de debilidad motora tnicamente (5), incontinencia vésico-rectal
aislada (6), pérdida parcial de la sensibilidad (5) o indemnidad de la misma (27).

La sensibilidad propioceptiva:y vibratoria dependiente de los cordones me-
dulares posteriores muchas veces estd conservada, pero es tipica su afectacion
en mas de la mitad de los casos publicados. Ello es posible, puesto que desde
la regién dorsal baja las arterias medulares posteriores reciben importantes afluen-
tes desde la arteria medular anterior, de modo que la pérdida de propiocepcion
es compatible con lesién de esta ultima arteria.

Existe un caso publicado de pérdida de sensibilidad propioceptiva y conser-
vacion de la motilidad voluntaria y sensibilidad al dolor (21).

Incidencia

Hasta 1956 no se registran en la literatura descripciones de isquemia de la
medula espinal tras cirugia de la Aorta abdominal (5), habiéndose comunicado
hasta el momento, seglin nuestra revisién (febrero de 1981), 48 casos incluido el
nuestro (3-31). De ellos, 22 (46,5 %) tras cirugia de Aneurisma de la Aorta abdo-
minal fisurado; 17 (36,5 %) tras cirugia electiva de Aneurisma de la Aorta abdomi-
nal; y 7 (15 %) tras reconstrucciones Aorto-iliacas por enfermedad oclusiva o
estenosante severa. Se ha descrito un caso de lesién isquémica medular tras
«bypass» Aorto-renal (30) (Tabla II).

Es imposible, sin embargo, establecer la verdadera incidencia global de esta
complicacién, ya que atin suponiendo que todos los casos hayan sido publicados,
cosa mdas que improbable, la mayoria de las publicaciones revisadas no ofrecen
datos sobre su frecuencia dentro de su experiencia quirdrgica total. Es de sefalar,
no obstante, que en una reciente publicacion, Elliott y colaboradores (31) comu-
nican su experiencia en 3.445 casos de cirugia de la Aorta abdominal. La fre-
cuencia de lesiones de la medula espinal en sus series fue de 0,23 %, siendo
todos los casos tras cirugia de Aneurismas Aérticos, observando que la frecuencia
de problemas neurolégicos fue diez veces mayor en Aneurismas fisurados que
en cirugia electiva de los mismos (1,9 % y 0,19 % respectivamente).

Ello concuerda con la evaluacién grosera de las cifras de casos publicados,
donde se observa un mayor porcentaje en el postoperatorio de aneurismas de la
Aorta abdominal (83 %, Tabla 1), lo cual es importante desde el punto de vista
tedrico y practico. El nimero de casos habidos tras cirugia por Arterioesclerosis
Aorto-iliaca es bastante menor (15 %, Tabla II).

o
Aporte sanguineo de la medula espinal

Recientemente, la anatomia y distribucién de las arterias que irrigan la me-
dula espinal con referencia a su interés quirdrgico ha sido magistralmente ex-
puesta en diversas publicaciones (4, 14, 26, 31) a las que remitimos al lector
interesado, evitando aqui repeticiones innecesarias.

Recordemos someramente que la irrigacion de la medula espinal proviene de
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las dos arterias espinales posteriores y la arteria Gnica espinal anterior. La ar-
teria espinal anterior se origina de las arterias vertebrales y en su descenso en
la fisura mediana anterior envia ramos que irrigan los 2/3 anteriores de la me-
dula (32). Dicha arteria recibe aportes sanguineos en ciertos lugares a través de
arterias segmentarias, entre las cuales la Arteria Radicular Magna o Arteria de
Adamkiewicz parece ser el principal aporte de la porcion distal de la medula.
La localizacién del nivel de la arteria intercostal o lumbar de la que se origina
se sitiia entre D-8 y L-4 y a la izquierda, aunque normalmente se encuentra entre
D-9, D-10 6 D-11.

La arteria espinal anterior cs, en realidad, una prolongada anastomosis (33),
de modo que la posible deficiencia en el nimero o tamano de los aportes seq-
‘mentarios coloca a ciertos individuos en especial riesgo de isquemia medular.
Existen dos areas especialmente vulnerables en el territorio de la arteria espinal
anterior: una, a nivel toracico superior (D1-D4) y, la otra, la zcna lumbar superior,
donde la Arteria Radicular Magna entra en juego.

Aunque normalmente los dos tercios anteriores de la medula son irrigados
por la arteria espinal anterior y el 1/3 posterior por las arterias espinales poste-
riores, en la porcién distal de la medula las arterias espinales posteriores reciben
anastomosis de la arteria espinal anterior, de modo que, er. esta zona, la medula
depende mdas de la arteria espinal anterior que en otras zonas (34). Ello explica
la aparicion de alteraciones propioceptivas en muchos de los casos publicades,
incluido el nuestro.

Nuestra experiencia

Se trata de un hombre de 63 anos, fumador, con antecedentes de claudicacion
en miembro inferior derecho.

Es ingresado por dolor en reposo y pregangrena del dedo 1.° del pie derecho.
Presenta pulsos palpables en el miembro inferior izquierdo, pero en el derecho
unicamente se palpa el femoral, estando ausentes el resto distal. Existe una lesion
pregangrenosa en el dedo 1.2 del pie derecho, no infectada. No soplos femorales.
Soplo sistélico suave en carétida derecha. Los indices tobillo-brazo fueron de
0,16 y 1 en miembro inferior derecho e izquierdo respectivamente. El examen
cardiopulmonar no arroj6 datos de interés. Las pruebas hemodinamicas carotideas
no indicaban la existencia de lesion hemodinamicamente significativa. La explo-
racion en el Laboratorio Vascular se muestra en la figura 1 y la arteriografia trans-
femoral en la figura 2.

A la vista de las lesiones aortograficas e informe hemodinamico, unido a la
presencia de dolor en reposo y pregangrena citados, se practica al enfermo un
«bypass» aorto-femoral derecho con injerto de Dacron de 8 mm, a través de un
abordaje transperitoneal, y fémoro-popliteo derecho con vena safena autdloga.
La anastomosis proximal del injerto de safena se realiza sobre el extremo distal
del propio injerto de Dacrén implantado. La diseccion adrtica fue minima, obser-
vandose una Aorta abdominal muy ateromatosa, de buen calibre. No se realizé
clampaje total adértico sino tangencial anterior en el tiempo anastomoético proximal
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del injerto de Dacron. La intervencion se realizd bajo heparinizacion sistémica
(5.000 U.l. intravenosas), previa al clampaje aortico.

El resultado postoperatorio inmediato es excelente, recobrando el enfermo
pulso pedio derecho, aunque no tibial posterior, y eleviandose el indice tobillo-bra-
zo a 0,83 en dicho miembro.

La misma noche de la intervencion, el paciente presenta hemorragia brusca
y profusa a nivel de la incisién inguinal, desarrollando un cuadro de «shock» hipo-
volémico gravisimo. En la reintervencion inmediata, se descubre intensa hemo-
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Fig. 1.— Registros de ondas de pulso y presiones en nuestro paciente. El registro de la arteria
femoral comin derecha indica estenosis, rigidez y discreta turbulencia. N.R. = No registro.

Fig. 2. — Arteriografia transfemoral. Ateromatosis aorto-iliofemoral. Estenosis aorto-iliaca bilateral,
Oclusion femoral superficial derecha a nivel del anillo de Hunter,
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rragia desde el injerto de Dacrén, procedente de la zona de implantacion supe-
rior del injerto de safena que se encuentra ligeramente desgarrada. Se sutura
el orificio del injerto de Dacrén y se reimplanta la vena safena a nivel de la
arteria femoral latero-terminalmente.

En esta segunda intervencion, y en los primeros momentos, la asepsia y an-
tiasepsia fueron, dada la urgencia del caso, deficientes. Se precis6 en total la
transfusion de 3 1/2 litros de sangre.

Fig. 3. — Ampliacién de la zona de aorta abdominal de la figura 2. Obsérvense dos gruesas lumbares
a nivel de L-4, a derecha e izquierda de la aorta.

El paciente permanece estuporoso durante algunas horas, postoperatoriamen-
te. Se palpa el pulso pedio derecho, con un indice de 0,89. Al dia siguiente, una
vez recuperada la orientacion por parte del paciente, se evidencia la existencia
de una inmovilidad de miembros inferiores que, explorada detenidamente, pone de
manifiesto una paralisis flaccida y arreflexia de ambos miembros inferiores con
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anestesia a temperatura y dolor de nivel L-1, asi como ausencia de sensibilidad
postural y vibratoria, el esfinter anal y cremastérico. El paciente permanecia con
sonda vesical, por lo que la disfuncion de los esfinteres vesicales no se evalud.

El enfermo es tratado con corticoides y antibidticos, asi como medidas ge-
nerales higiénicas y de mantenimiento, no aprecidndose en los dias sucesivos
ninguna recuperaciéon de la paralisis. Desarrolla una infeccién urinaria y de la
herida operatoria inguinal, que obliga a desbridamiento amplio de ésta. En una
situacion de sepsis el enfermo fallece al 25 dia después de la operacién a causa
de un sindrome de insuficiencia respiratoria, sin haber presentado cambio en su
situacion neuroldgica. No fue autorizada la practica de examen postmortem.
e .
Comentario

Este paciente demuestra el fenémeno de lesién neurolégica tras cirugia de
la aorta abdominal distal aparentemente sin complicaciones iniciales. Tras el ad-
venimiento de la hipotension y «shock» en el postoperatorio inmediato, pensamos
sobrevino el dano medular. No creemos que el clamplaje adrtico fuese la causa,
ya que se clampd tGnicamente la pared anterior, permitiendo flujo adrtico poste-
rior durante toda la intervencion. Méas probablemente, a la vista de las avanzadas
lesiones adrticas arterioescleréticas halladas en la intervencién y el gran desa-
rrollo de las arterias lumbares infrarrenales observadas en la aortografia (fig. 3),
si ello es indicacion valida (31), quiza la arteria de Adamkiewicz se encontrase
ocluida o estenosada en su origen. La hipotensién postoperatoria seguramente fue
causa de que los vasos nutricios accesorios se trombosaran o bien se ocluyeran,
0 quiza resultaran inadecuados para mantener un flujo sanguineo suficiente para
la viabilidad medular.

Factores contribuyentes a la lesion medular

Es precisamente la ausencia de un dato especifico que identifique al enfermo
propenso a sufrir complicaciones medulares lo que deja perplejo al cirujano
vascular. )

Considerando que la caracteristica com(n a todos los pacientes es la interrup-
cién del flujo sanguineo en el segmento aértico objeto de la intervencién y que
los aspectos clinicos son muy semejantes en todos ellos, se han desechado estos
dos factores «per se» como culpables del desencadenamiento de la complicacién
que nos ocupa (4). Hoy se centra la atencion de la investigacién etiolégica del
proceso en las variaciones individuales del aporte sanguineo medular, si bien
otros mecanismos son igualmente importantes, entre ellos la hipotension y el
embolismo o trombosis de las arterias espinales o sus afluentes. Analizaremos con
mas detalle cada uno de estos puntos.

A la vista de que la mayor cantidad de paraplejias han ocurrido tras cirugia
de aneurismas rotos de la aorta abdominal (31) (Tabla II), donde el «clamp» aértico
debe situarse mas proximal (generalmente D-12, L-1), parece evidente que la inter-
ferencia con el riego a través de la Arteria Radicular Magna debe ser un factor
importante en la presentacion de dichos sindromes medulares. En ausencia de
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una circulacion colateral bien desarrollada o de arterias radiculares lumbares im-
portantes, el clampaje adrtico proximal a la arteria de Adamkiewicz crea las con-
diciones idéneas para que se desarrolle una isquemia medular distal.

No se conoce la frecuencia de una posicién anormalmente baja de la Arteria
Radicular Magna pero, por la rareza de la lesion medular tras clampaje adrtico,
debe de ser escasa. Por otro lado, como se deja dicho, la existencia de arterias
lumbares radiculares importantes o buena circulacién colateral, prevendra una
isquemia medular en tales casos.

Por todo ello, la posibilidad de lesion isquémica medular por interrupcion
aislada de la arteria de Adamkiewicz debe ser pequefa, lo cual concuerda con la
experiencia clinica habitual.

La duracién del clampaje aortico no parece importante, ya que se ha des-
crito paraplejia tras 10 minutos de clampaje suprarrenal (16) y no se ha presen-
tado tras 20-25 minutos de oclusién al mismo nivel (3, 4). Otros factores, pues,
deben entrar en juego en este problema.

La embolizacion de material ateromatoso o trombo desde la aorta en las arte-
rias radiculares, puede ocasionar isquemias medulares importantes (35), de modo
que una correcta heparinizacion no prevendra el problema (2). De ello es prueba
el que, de los casos publicados, hay 11 en los que se informa del uso de hepa-
rina intraoperatoria, habiendo sin embargo desarrollado problemas neurolégicos de
paraplejia o paraparesia.

El estrechamiento del origen de las Arterias Radiculares por placas arterioes-
clerdticas (36), unido a su abrupto origen en angulo de 90° o menor desde la
aorta, en un estado de hipotensién o clamplaje con el correspondiente estasis
sanguineo, puede l6gicamente trombosar tales arterias y dar lugar a sindromes
isquémicos medulares. Pensamos que la hipotension puede explicar en parte la
frecuencia de sindromes medulares tras cirugia de aneurismas adrticos abdomi-
nales rotos; y casi con toda seguridad fue el origen de la presentacion del sin-
drome parapléjico en nuestro caso, ya que el enfermo permanecié con tension
arterial muy baja durante algunos minutos, dada la intensa hemorragia sufrida.

3
iEs posible la prevencion del sindrome medular?

Aunque los estudios postmortem realizados en casos de lesiones medulares
tras cirugia de aorta abdominal han esclarecido en cierta medida los factores
en juego, y que hemos descrito méas arriba, el problema de la prevencion perma-
nece tan oscuro como siempre.

No existe actualmente ninguna prueba diagndstica que pueda predecir la posi-
bilidad de lesién isquémica medular tras cirugia de la aorta abdominal (2-4, 31).
El estudio arteriogréfico detallado de las arterias medulares, buscando arterias
lumbares gruesas o tratando de localizar una arteria de Adamkiewicz anormalmen-
te baja, sugerido por algunos autores (37), no es practico. Por un lado, la misma
arteriografia minuciosa con cateterizacion de las arterias medulares ya es, de
por si, arriesgado y posible causa de paraplejia (38) y la visualizacion de arterias
lumbares bien desarrolladas no excluye la posibilidad de la presentacién del cua-
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dro (4), de lo cual nuestro caso creemos es un ejemplo (fig. 3). No hay que
olvidar, igualmente, que cerca de la mitad de los casos de complicaciones medu-
lares se presentan tras cirugia de aneurismas de la aorta abdominal rotos, cir-
cunstancia en la que no hay lugar a estudios radiograficos. Es més, recientemente
se ha opinado (31) que la presencia de arterias lumbares gruesas no son indica-
cién de distribucion arterial anémala; serian el resultado de mecanismos com-
pensatorios en la circulacién muscular y no de la medular.

El estudio de la circulacion medular por medio de isétopos esta todavia en
fase experimental (3). La sugerencia hecha por algunos (22, 23, 37) de que deben
disecarse minuciosamente las arterias lumbares y reimplantar las muy gruesas en
casos de aneurismectomia, implica grandes dificultades operatorias y aumenta-
ria el tiempo de clampaje.

Resumiendo, esta complicacion parece imprevisible y, por tanto, inevitable.
Se puede argumentar que la observacion de una rigurosa técnica quirtrgica, con
diseccion cuidadosa, adecuada heparinizacién, evitando en lo posible el clampaje
aértico suprarrenal, al menos prolongado, y la hipotensién, minimizarian el riesgo,
pero no hay evidencia actual de que ello sea asi (39).

Tratamiento

Poco hay que hacer desgraciadamente en el tratamiento de esta terrible com-
plicacién. Inicialmente, medicacién tal como corticosteroides y manitol, dirigidas
a reducir el edema local, se administra cldsicamente, aunque es de poco va-
lor (2, 3). Las medidas terapéuticas posteriores son meramente de mantenimien-
to: fisioterapia y prevencion de la aparicion de escaras de decubito e infeccion
urinaria en casos que precisen sondaje vesical.

RESUMEN

La lesion de la médula espinal en la cirugia de la aorta abdominal, generalmente re-
sultante en paraplejia flaccida permanente, es una complicacién rara pero desastrosa, con
alta mortalidad, que puede ocurrir tras intervenciones por aneurismas rotos o intactos o
por enfermedad arteriosclerdtica aorto-iliaca, siendo su causa isquemia medular.

Los autores llevan a cabo una extensa revisién de la literatura, descubriendo 47 casos
publicados, y aportando uno mas tras cirugia por arteriosclerosis aorto-iliaca. Se analizan
los principales mecanismos y posible prevencién del sindrome.

SUMMARY

After considerations about the spinal medulla injuries in the surgery of the abdominal
aorta, especially in cases of aneurysms, an extensive revision of the literature is carried
out. A case is presented. The principal mechanisms and the possible prevention of the
syndrome are analysed.
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Ruptura idiopatica de vena iliaca

J. M. ESTEVAN SOLANO, J. L. GARCIA-PUMARINO, A. J. PACHO RODRIGUEZ, A. GARCIA
DE LA TORRE, A. VALLE GONZALEZ, O. DIEZ VALENCIA y J. ALVAREZ FERNANDEZ

Seccion de Angiologia y Cirugia Vascular (J. L. Garcia-Pumarino).
Ciudad Sanitaria de Nuestra Seiiora de Covadonga, Oviedo (Espaiia).

Introduccién

Las rupturas espontaneas vasculares son excepcionales hallazgos clinico-qui-
rdrgicos. No obstante, las rupturas arteriales no traumaticas se han descrito es-
poradicamente en el curso de distintas afecciones, como aneurismas micéticos (7),
arterioesclerosis (8) o de causa desconocida (3-4-9-13-14).

Las rupturas venosas espontaneas, igualmente muy raras, se han relacionado
en ocasiones con esfuerzos bruscos, dando lugar a cuadros clinicos seudotrombé-
ticos de etiopatogenia confusa y gravedad variable (2-10).

Presentamos a continuacion el protocolo clinico del 6.° caso descrito en la
literatura revisada de ruptura idiopatica de vena iliaca.

Descripcion del caso

Mujer de 40 afios, madre de un hijo. Sin antecedentes de interés. Encontrén-
dose previamente bien, pocas horas antes de su ingreso, presenta dolor y pro-
gresiva hinchazén en miembro inferior izquierdo. Empeoramiento y deterioro del
estado general progresivo, con dolorimiento abdominal e hipotensién. Es enviada
a nuestro Centro con diagnéstico de sospecha de ruptura de aneurisma abdominal.
A su ingreso la paciente se encuentra en «shock» hipovolémico, palpandose en la
exploraciéon abdominal una masa pulsatil infraumbilical no expansiva; no soplos
vasculares; edema difuso de extremidad inferior izquierda. En la analitica destaca
un hematocrito de 20 % y un estudio de coagulacién normal. Se practica una pa-
racentesis exploradora abdominal, que evidencia un liquido francamente hemorra-
gico. Se practica con urgencia una laparotomia paramediana izquierda, encontran-
dose sangre reciente no coagulada en cavidad libre y un gran hematoma retro-
peritoneal; asimismo se comprueba la existencia de un voluminoso mioma uterino
que explicaba la palpacién preoperatoria comentada. En el retroperitoneo se logra
identificar una pequefa efraccion venosa en la cara anterolateral externa de la vena
iliaca externa izquierda de unos 7-8 mm. El resto de la exploracion abdominal, asi
como el sector ilio-cava es de aspecto normal, sin signos macroscoépicos de flebi-
tis. Dada la gravedad de la paciente se procede a la ligadura de la vena iliaca
y al cierre de la pared abdominal. Sin embargo, la hemorragia continda a través
de los drenajes de forma alarmante, por lo que se procedié a una nueva explora-
cion de la cavidad abdominal, sin encontrar puntos sangrantes tronculares impor-
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tantes, pero si una hemorragia difusa en sabana, imposible de controlar. El estu-
dio de coagulacion en esos momentos evidencié un severo trastorno de la mis-
ma, con importante déficit factorial, con toda probabilidad debido a la gran can-
tidad de sangre que fue necesario trasfundir (hasta ese momento mas de 9.000 cc).
A pesar de todos los intentos de remontar a la paciente con intensa terapia, fa-
llecié a las 20 horas de su ingreso, por hemorragia incoercible.

Fig. 1. — A) Especimen venoso iliaco izquierdo. IC = lliaca comiin; |l = lliaca interna; IE = lliaca
externa. Las pinzas detallan la ruptura venosa en la cara anterior de la iliaca externa. B) Normalidad
del endotelio vencso. La flecha indica el lugar de la ruptura.

El estudio anatomopatolégico no aclaré la causa de la ruptura venosa (fi-
gura 1), siendo la vena normal, con discretos signos de periflehitis reciente. El
resto de las venas de la extremidad eran igualmente normales.

Comentario

El cuadro clinico descrito en los casos revisados de ruptura venosa iliaca (Ta-
bla 1) corresponde, l6gicamente, al de una hemorragia retroperitoneal de comienzo
brusco e instauracién progresiva de «shock» hipovolémico; sin embargo, la falta
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de antecedentes flebiticos previos, traumatismos, coagulopatias, neoplasias, in-
tervenciones previas o encamamientos, medicacion trombogénica, etc., normal-
mente descritos en la investigacién etiologica de la patologia venosa trombética,
hace de esta entidad una enfermedad de causa oscura o desconocida. Los signos
flebiticos descritos en los casos revisados creemos que pueden ser debidos, en
parte, al propio trauma operatorio, por lo que a nuestro juicio dichas flebitis (11)
dificilmente podréan explicar de forma convincente el substrato etiopatogénico de
la ruptura venosa. En el caso descrito por nosotros el edema de la extremidad
puede ser explicado por un mecanismo de dificultad o compromiso del drenaje
venoso, debido en parte al hematoma retroperitoneal y en parte, tamhién, a la
posible compresién por el titero miomatoso.

En nuestra opinién, no hay datos etiopatogénicos explicativos satisfactorios en
los casos revisados y comentados, tampoco en el nuestro, por lo que creemos que
hoy por hoy esta entidad nosolégica continiia mereciendo el nombre de idiopatica.

RESUMEN

En una reciente revisién del tema, Mc Donald (1980) encuentra cuatro casos de ruptura
espontanea de vena iliaca. En esta breve comunicacion, los autores presentan dos nuevos
casos, uno personal y otro hallado en la revisién bibliografica, de esta misteriosa y grave
entidad, comentando sus caracteristicas clinico-evolutivas.

SUMMARY

The clinical and evolutive characteristics of the rare cases of spontaneous rupture of
the iliac vein are commented on. Two new cases are presented: one personal and the other
found in the bibliographic revision.
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Introduccion -

La relacién entre anomalias vasculares y alteraciones de la coagulacién pro-
ductoras de hemorragia fue descrita por primera vez por Kasabach y Merrit (ci-
tado en 1) en un hemangioma gigante. Hasta 1965 no se le dio la interpretacion
actual de una coagulopatia de consumo debida al secuestro local de plaquetas
y demds factores de la coagulacion (2).

Desde la primera descripcion de coagulacion intravascular diseminada aso-
ciada a un aneurisma disecante (3) se ha ido comunicando un reducido nimero
de observaciones tanto de coagulacion intravascular diseminada ligadas a aneu-
rismas disecantes, las mas frecuentes, como asociadas a aneurismas arterioescle-
roticos (4) (5) (6) (7) o incluso a fistula arteriovenosa y falsos aneurismas (8).

Con ligeras variaciones en los periodos de supervivencia y en la duracion del
sindrome hemorragico, casi todos los casos aportados se caracterizan por una
evolucion fatal a corto plazo.

El interés del enfermo que presentamos se centra en la presencia de una
coagulacion intravascular diseminada crénica secundaria a un aneurisma arterioes-
clerdtico de la aorta, que evoluciona con episodios hemorragicos intermitentes en
los dos afos anteriores al ingreso. El Unico antecedente que hemos encontrado
en la literatura revisada es el descrito en 1960 como una fibrinélisis secundaria
a un voluminoso aneurisma sifilitico (9) (10).

Caso clinico

P.F.L., mujer de 81 afos, sin antecedentes familiares de interés. Acude a Ur-
gencias por la apariciéon en las ultimas 48 horas de una equimosis iniciada en la
flexura del codo derecho y posteriormente extendida al brazo y costado. No
habia antecedentes de traumatismo, infeccién o ingesta de medicamentos.

En los dos dltimos afnos cuenta la apariciéon de equimosis espontaneas, de 2
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a 3 cm de didmetro, especialmente en las extremidades. Estos episodios se inten-
sificaron en los ultimos diez meses.

En la exploraci6n fisica, salvo el hematoma resefiado y algunas equimosis en
extremidades, no habia otras anomalias.

Analitica: Hemoglobina: 7,5 gr, 46,8 %. Hematocrito: 22 %. CHCM: 34 %. Mar-
cada anisopoiquilocitesig. Leucocitos: 4.600 mm3. Formula leucocitaria: normal.

Estudio de coagulacién: Tiempo de Protrombina: 17,5 seg. Actividad Protrom-
binica: 35,7 %. T. Trombina: 21 seg. Fibrinégeno: 76 mg %. TTPa: 35,6 seg. PDF: su-
periores a 120 mcg/ml. Test del etanol: positivo. Plaquetas; 80.000 mm?®. Antitrom-
bina Ill: 45 %.

Proteinas totales, proteinograma e inmunoglobulinas: normal. Complemento
total: 130 mg/dl. C3: 150 mg/dl. C4: 37 mg/dl. Haptoglobina: 32 mg/dl. Test de
Coombs directo e indirecto: negativo. Sideremia: 45 gammas. Tranferrina total:
268 gammas. Capacidad latente de fijacidn: 83 %. Ferritina: 170 nanog/ml.

Bioquimico de sangre (SMA12/60): normal.

Sistematico de orina: normal.

E.C.G.: sin alteraciones significativas.

Estudio radiolégico de térax y abdomen: desenrollamiento adrtico con «kin-
king» en aorta descendente y saco aneurismatico. Placas lineales de ateroma pre-
sentes en toda la aorta. Dilatacién aneurismética en tercio inferior de la aorta
abdominal.

Arteriografia isotépica con ¥mT,0",: Desenrollamiento aértico muy pronunciado
con saco aneurismatico en la aorta descendente.

Las aglutinaciones completas, asi como el Wasserman y complementarias fue-
ron negativas. La investigacion de una posible neoplasia, especialmente digestiva
o ginecolégica dio resultados negativos.

Se inicié tratamiento con 4cido épsilon amino-caproico a razén de 2 gr cada
4 horas. En las primeras 24 horas no se observé progresién del cuadro. Se con-
tinué con la misma pauta, afadiendo sulfato ferroso por via oral, durante ocho
dias. El control de coagulacién practicado fue el siguiente: T. Coagulacién: 6 min,
T. Protrombina: 12,2 seg. Actividad protrombina: 71,5 %. ATTP: 33,5 s. T. Trombi-
na: 16 seg. Fibrindgeno: 242 mg %. PDF entre 10 y 40 mcg. Plaquetas: 164.000 mm?3.
Test del etanol: negativo.

A los quince dias se habia producido una franca reabsorcion de los hema-
tomas. Se descart6 la actuacién quirtrgica, por lo que se dio el alta hospitalaria
valorandose como una coagulacion intravascular diseminada crénica secundaria
a aneurisma adrtico ateromatoso.

En la actualidad se realizan controles ambulatorios, manteniéndose buena
compenascion hemocoagulativa exclusivamente con inhibidores de la fibrinélisis
por via oral.

Comentarios
En las series con registros amplios de coagulacién intravascular diseminada,
la etiologia debida a aneurismas representa un factor insignificante que va desde
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Fig. 1. — Rx postero-anterior de tdrax.

Fig. 3. — Rx lateral de abdomen.

Fig. 4. — Gammagrafia de aorta descendente con T,
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el 0,86 % sobre 346 pacientes estudiados (11) hasta no ser detectado en otras
series (12). Los «tests» diagndsticos de mayor fiabilidad son las plaquetas, los
PDF, «test» del etanol, antitrombina Il —andmalos entre el 96 y el 79 % de los
casos— Yy el fibrinégeno inferior a 150 mg en el 43 % de los enfermos (11). Esta
paciente cumple los requisitos diagndsticos de una coagulacion intravascular di-
seminada, que en el momento del ingreso se encontraba en una fase de fuerte
predominio fibrinolitico, coincidiendo con el episodio hemorragiparo por el que
acudi6 al Hospital; ello explicaria la normalidad del TTPa, de la actividad protrom-
binica y el significativo descenso del fibrinégeno. Esta situacion analitica planteo
el diagnédstico diferencial entre una fibrindlisis primaria crénica y la coagulacion
intravascular diseminada con fibrindlisis secundaria. En los raros casos de fibrino-
lisis primarias descritos y concretamente de origen vascular el tnico registrado
es secundario a un aneurisma falso en un paciente con «bypass» aortobifemo-
ral (13). Es discutible si la mayoria de estas fibrinélisis «primarias» no corres-
ponden en realidad a una coagulacién intravascular diseminada con fibrindlisis
secundaria. En nuestro caso, la trombopenia, el «test» del etanol positivo y el
descenso de la antitrombina Il nos decidieron por esta segunda posibilidad.

Aunque parece claro que el mecanismo desencadenante del sindrome de coa-
gulacién intravascular diseminada pasa por desérdenes en los activadores e in-
hibidores de la fibrindlisis presentes en 'la pared (14) (15), no se dispone actual-
mente de una teoria etiopatogénica que lo explique satisfactoriamente.

Por exclusion de infeccién, neoplasia clinicamente detectable, cirugia o trau
matismos previos, asi como afectacion demostrable de otros 6rganos, se consi:
dero que la Gnica causa que se asociaba a la coagulacion intravascular disemina-
da era la presencia de aneurisma arteriosclerdtico en aorta descendente y ab-
dominal.

Dada la evidencia radiolégica, que en el caso de los aneurismas abdominales,
segun Fairbain (citado en 16), es positiva en el 80 % de los casos, y las imagenes
del estudio isot6pico con Tc*, teniendo en cuenta la edad y situacion clinica de la
enferma, no se consideré oportuno realizar una arteriografia.

Nos llamo la atencion la inmediata respuesta al tratamiento con acido epsilon
amino caproico que, en ciertos casos de coagulacién intravascular diseminada en
los que la utilizacion de la heparina es muy controvertible, puede representar una
alternativa terapéutica.

Desde el primer momento se decidié una actitud conservadora en relacion
con el aneurisma: la edad superior a los 80 anos junto con el tamafo y localiza-
cion nos parecieron criterios suficientes.

RESUMEN

Se presenta un caso de coagulacién intravascular diseminada crénica asociada a un
aneurisma ateromatoso de la aorta, en una paciente de 81 afos que en los dltimos 24 me-
ses presentd episodios purplricos intermitentes.

Se hace hincapié en la rareza del cuadro, del que sélo se encontré un antecedente
en la literatura revisada, plantedndose el diagnéstico diferencial con la fibrinélisis primaria
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y senalando la buena respuesta terapéutica al dcido epsilon amino-caproico, asi como la
actitud conservadora adoptada en relacién con la cirugia del aneurisma.

SUMMARY

A case of Chronical disseminated intravascular coagulation associated to an aortic
atheromatous aneurysm is presented. The rarity of their clinical picture is emphasized,
and the differential diagnosis with the primary fibrinolysis is stated. The good results with
epsilon amino-caproic acid are commented on, as well as the conservative position re-
ferring to the surgical treatment of the aneurysm.
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Nuestro trabajo de investigacién es fruto de la observacion sistematica du-
rante nueve anos en 300 enfermos.

En los primeros anos empleabamos esta técnica en todas las varices colate-
rales de los miembros inferiores, aunque como introduccién de las microincisio-
nes, empezando entonces a seleccionar a los pacientes, de tal modo que solo
sometiamos a este tipo de tratamiento a aquellos que presentaban varices ser-
pentinas y de coloracién rojiza, que son justamente los vasos que sufren sucesivos
procesos inflamatorios, fibrosandose y perdiendo por ello su elasticidad. Este
hecho dificultaba la extirpacién por incisiones escalonadas que, cuando se inten-
taban, dejaban en su trayecto pequenas ulceraciones como resultado de las heri-
das operatorias. Por tanto, es en este tipo de varices donde estd indicado el em-
pleo de la técnica de la introduccion del hilo de catgut en la luz de estos vasos.
Este método es menos agresivo y evita la formacién de ulceras, consiguiendo un
resultado mas estético en el lugar de la interrupciéon, hecho que beneficia mucho
al referido tipo de pacientes.

En principio, la técnica se basa en la produccion de un proceso inflamatorio
del vaso, ocasionado por el contacto y permanencia del hilo de catgut en su luz
y que tiene como consecuencia una flebitis quimica determinante de la oblitera-
cion del trayecto varicoso.

En los primeros casos utilizdbamos Catgut cromado, pero observamos que
en el trayecto varicoso se producia una mancha oscura que no desaparecia del
todo. Luego, tras esta observacion, pasamos al Catgut simple, lo que permitié la
desaparicion de dicha coloracion estéticamente desagradable.

Técnica

1. Para esta técnica seleccionamos enfermos que presenten varices muy
serpentinas y rojizas.

2. Preparamos un diagrama sobre las varices para orientarnos en la intro-

duccion de la aguja acompaiiada del Catgut en la luz de los vasos en el acto qui-
rargico.

Traducido del portugués por la Redaccidn.
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3. Cuando usabamos esta técnica, si era necesario, efectudbamos una safe-
nectomia interna o externa segun el caso en cuestion y en seguida introduciamos
el hilo de Catgut, siempre de sentido proximal a distal, dado que asi tenemos el
vaso lleno de sangre, lo que facilita la introduccion de la aguja en su luz.

Fig. 1. — Paciente antes del acto quirtrgico, presentando varices tortuosas y de coloracién rojiza.

Fig. 2. — Trazado en el trayecto de las varices para facilitar la introduccién del hijo de Catgut en la
luz de los vasos.

4. Para la introduccién perforamos la pared del vaso con aguja cilindrica
acompanada del hilo de Catgut, continuando todo lo posible por la luz vascular y
luego lo exteriorizamos para volverlo a introducir por el mismo orificio de exterio-
rizacion, recorriendo de esta manera todo el trayecto varicoso. Los dos extremos
del hilo de Cagut se sujetan con dos torundas de gasa.

5. A continuacion de esta fase se coloca sobre el trayecto de los vasos una
cierta cantidad de gasa, vendando el miembro a bastante compresion a fin de que
la pared vascular contacte directamente con el hilo, lo que sin duda provocara
mayor irritacién y en consecuencia una intensa obliteracion del sector varicoso.

6. El vendaje compresivo debe permanecer de 5 a 10 dias, de acuerdo con
el calibre y region de las varices; y por otra parte, para provocar un vaciado san-
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guineo de las varices, con lo que se disminuyen las posibilidades de formacién
de trombos.

Fig. 3. — Hilo introducido ya en la luz de los vasos, viéndose los fragmentos de gasa que sujetan
los extremos del Catgut.
Fig. 4. — Paciente a los tres meses del acto quirtrgico, demostrando la eficacia de la técnica y la
ausencia de la coloracion oscura del trayecto tratado con Catgut simple.

RESUMEN

Se comenta y expone la técnica de la oclusién varicosa por medio de la introduccién
de hilo de catgut en el interior de las venas varicosas.

SUMMARY

Varicous esclerosis of the collateral phlebectasies by means of introducing catgut
inside of the vascular lumen is exposed.

BIBLIOGRAFIA

1. Plus Brinzeu: Tratamento das varizes restantes, apds Safenectomia com introducdo intravenosa
de Catgut. «Flebologia=, nim. 4, péag. 335.

2. Laudenor Pereira: Nuestra experiencia con la operacién de Tropover en el tratamiento de las
varices. =Rev. Argentina de Angiologia=», 4: 85, 1970.

3. Tropover, G. S.: Los principios del tratamiento quirirgico de las dilataciones varicosas de las
extremidades inferiores. «Rev. Argentina de Angiologia», marzo 1970,



Tratamiento esclerosante de las venas varicosas

VITTORIO CORSETTI,

Ospedale «P. Lucchesi».
Reparto di Chirurgia Generale (Primario: Prof. G. P. Pedetta).
Pietrasanta-Lucca (ltalia).

En la terapéutica de las venas varicosas el angi6logo tiene que decidir entre
la intervencion quirtrgica y la escleroterapia, o bien su asociacion.

Es sorprendente el que exista tan poco acuerdo en el tratamiento de una en-
fermedad tan frecuente como la de las venas varicosas. La extirpacion de las ve-
nas superficiales dilatadas sélo se puede conseguir con una intervencién quirdr-
gica o con una cuidadosa escleroterapia.

Esta ultima terapéutica se practica extensamente en la Europa central desde
hace méas de cincuenta afos. El tratamiento esclerosante creemos debe preferirse
cuando las venas varicosas, de la magnitud que sean, puedan ser esclerosadas;
presenta pocas complicaciones o efectos secundarios; y el paciente puede con-
tinuar su trabajo durante todo el tratamiento.

El tanto por ciento de éxitos es bueno y tiene pocos efectos colaterales. La
intervencion quirdrgica, incluso practicada por los mejores cirujanos, tiene un
porcentaje de un 6 a un 10 % de complicaciones; requiere la hospitalizacion al
menos de una semana; y a menudo deja cicatrices molestas como las propias
varices.

Las varices del sector venoso, las varices reticulares (Corsetti, Bezzouni, en
Rusia), las varices de la pierna y del muslo o de las paredes abdominales, las
debidas a trombosis de las venas profundas, las venas perforantes insuficientes
(Fegan, Irlanda), y las varices de embarazo (Sigg, Suiza), varices del Sindrome de
Klippel-Trénaunay, telangiectasias, etc., pueden eliminarse con el tratamiento
esclerosante sin inmovilizacion del paciente y sin interrupcién de su trabajo.

Para obtener un resultado perdurable hay que eliminar todas las varices hasta
la union safeno-femoral en la fosa oval.

La inyeccion esclerosante, efectuada correctamente, alcanza sélo a las vari-
ces, mientras que las venas normales con circulacion eficiente no se ven impli-
cadas, de igual modo que las profundas, si la dosis es adecuada, ya que el agente
esclerosante se diluye con rapidez.

No obstante, no se eliminan los factores constitucionales: debilidad del tejido
conectivo y deficiencias valvulares, por lo cual siempre es posible la recidiva,
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de la misma manera que tras la intervencion quirurgica. En otros términos, «eli-
minadas las varices, queda el varicismo». Por consiguiente, por el momento, ni la
escleroterapia ni la cirugia pueden asegurar que no se produzcan recidivas. A pe-
sar de todo, cabe afirmar que la fleboesclerosis, si bien no resuelve el problema
varicoso, debe ser considerada como un adelanto respecto a la cirugia tradicional
(Faenza, Natali, Marmasse).

La intervencion quirtirgica comprende las técnicas habituales: Ligadura de la
safena en su unién con la femoral y de todas sus colaterales a cualquier nivel,
«Stripping» de la safena magna y/o de la safena minor o externa, ligaduras extra-
fasciales mudltiples, reseccion de las varicosidades y ligadura subfascial de las
perforantec.

La técnica esclerosante requiere gran experiencia. Aunque sencilla, los re-
sultados pueden desilusionar si no se aplica bien el vendaje, ya que la propia
técnica depende del absoluto mantenimiento ininterrumpido de una adecuada com-
presion inmediata a la inyeccion.

Los agentes esclerosantes son de composicion quimica diversa. No deben
ser téxicos, aparte de ser innocuos tanto para la gestante como para el feto.

Dichos agentes (Variglobina, solucién de ioduro sédico, Atossisclerol, hidroxi-
polietoxi-dodecano, Trombovar, tetradecilsulfato de sodio, etc.), actiian sobre el en-
dotelio determinando una accién irritativa que puede provocar una hinchazon y
necrosis de la intima, sequido de la formacion de un trombo «muy adherente» a
la pared del vaso. En contraposicion a los agentes utilizados al principio de la
escleroterapia (alcohol, percloruro de hierro (Pravaz), licor yodotdnico (Vallette),
hidrato de cloral (Porta), sublimato (Linser), solucién yodo-yodurada (Schiassi),
etcétera), no actuaban sobre el endotelio de las paredes venosas sino que ocasio-
naban sélo una trombosis intravascular, no sélidamente adherida a la pared y por
tanto facil de despegarse y ocasionar una embolia pulmonar.

La finalidad de la escleroterapia es producir un corddn fibroso que sustituya
a la vena. Para obtener una obliteracion permanente del sector venoso se tiene
en cuenta la actividad fibroplastica de la pared vascular. Si el tejido fibroso de la
pared de la vena tiene tiempo de actuar por completo, es muy improbable que
la vena se repermeabilice de nuevo al suprimir la compresién, compresion que
es esencial para asegurar una fibrosis permanente e irreversible del sector venoso.

El paciente es revisado en ortostatismo. Se inspeccionan los miembros con
mucha atencién y se marcan las dilataciones varicosas sobre ‘la piel con una tin-
tura. Acostando luego al paciente, se levantan los miembros en angulo recto sobre
el abdomen y se marcan, de igual modo, los orificios perforantes. Acto seguido se
hace sentar al paciente en posicién vertical sobre una camilla con las piernas en
horizontal, dado que en esta posicién las venas contienen suficiente sangre para
la flebopuntura. Se punciona asi la vena en el punto exacto, levantando a conti-
nuacién el miembro unos 45° para vaciarlo de sangre e inmediatamente se inyecta
el liquido esclerosante, seguido del vendaje compresivo, vendaje que se mantiene
seis semanas.

Para el tratamiento esclerosante, se clasifican los pacientes en tres grupos;
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1.2 Pacientes con venas varicosas, pero sin sintomas. Son los que obtienen
mejores resultados.

2° Pacientes con varices gruesas asociadas a sintomas. Los resultados son
como los de una intervencion quirdrgica; las complicaciones son pocas y se evi-
tan los gastos de hospitalizacion.

3.2 Pacientes con grave insuficiencia venosa, asociada a grados variables de
obstruccién proximal junto a una insuficiencia valvular de las venas profundas.
Hay que explicar a los pacientes que aunque se puede conseguir una notable me-
joria no se puede retornar a la normalidad, por lo que se aconseja la utilizacién
de una contencién eldstica mas o menos compresiva tras la escleroterapia. Como
efectos colaterales se senalan: fiebre, pigmentacién cutdnea, necrosis por inyec-
cién perivenosa, recidivas. Incluso cabe considerar la embolia, si bien la mayoria
de autores con un notable nimero de inyecciones no la refieren (Sigg, 592.000;
Seddon, 400.000; Bassi, 120.000; Faenza, 100.000).

Podemos concluir que los resultados conseguidos con la escleroterapia son
satisfactorios. Feggan dice que el 82 % de los pacientes estaban satisfechos;
Seddon compara los resultados de 202 pacientes tratados unos con escleroterapia
y otros con intervencién quirdrgica, siendo similares.

La mayoria de los pacientes tratados por escleroterapia se adaptan bien a
este tratamiento, ahorrandose la intervencion quirdrgica. Los lnicos casos reser-
vados a la cirugia son aquellos de competencia safeno-femoral primaria en los
que no se puede efectuar la compresion de una vena perforante.

Como sea, es necesario seguir tratando las venas varicosas para aliviar su
sintomatologia hasta que su origen real quede aclarado.

Técnica personal: Compresién «Short Time»

Esta técnica difiere de la habitual porque en esencia usa una compresion
«short time». Una vez visto el enfermo se le coloca en ortostatismo. Se investiga
la vena méas dilatada empezando desde abajo. Se introduce en ella una aguja cor-
ta nim. 18 de calibre 5 a la que se aplica una jeringa de vidrio de 2 ml conteniendo
un ml de hidroxipolietoxi-dodecano. Se inyecta 0,1 ml del liquido para vaciar la
aguja. Se adosa la jeringa a la pierna para evitar cualquier movimiento entre pierna
y jeringa. Se hace acostar al paciente en decibito supino sobre la camilla y se le
hace levantar el miembro unos 45°, dejando pasar un cierto tiempo para que la
sangre defluya poco a poco. Es innecesario hacerlo deprisa, ya que la aguja que
contiene el liquido esclerosante no se ocluird. Se toma la jeringa en una mano
y con el dedo indice y el anular de la otra mano, colocados por encima y abajo de
la aguja, respectivamente, comprimiendo la vena a unos dos centimetros de dis-
tancia de ella, se inyecta el contraste en el sector de vena aislado y vaciado.
A fin de aumentar el tiempo de contacto y por consiguiente la accién del liquido,
se mantiene la compresién unos 30”.

Sucesivamente, sobre el punto de inyeccién se coloca una torunda de gasa
y se aplica un vendaje eldstico que comprende todo el miembro y el pie, haciendo
deambular al enfermo durante unas tres horas a fin de eliminar la presién en las
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venas superficiales, lo que ayuda a prevenir la diltacién venosa.

Este breve tiempo de compresion no ha ocasionado, como muchos autores
afirman, la abertura del sector esclerosado; por lo cual con este tratamiento com-
presivo es posible, independientemente de poder practicar mas inyecciones de
una sola vez, efectuar un ciclo esclerosante en un tiempo realmente breve en
relacion al antiguo método, que requeria al menos seis semanas entre tratamiento
esclerosante y el siguiente, obligando al enfermo a soportar durante un mes y
medio un vendaje bastante fastidioso por si mismo y por las condiciones higié-
nicas del miembro.

En el curso de los afos, este tipo de vendaje nos ha dado los resultados es-
perados. Nunca tuvimos que volver a piracticar inyecciones esclerosantes en breve
tiempo, como afirman los promotores del vendaje «Long Timen».

Es por ello que consideramos que la compresion «Short Time» es suficiente
para asegurar una fibrosis permanente e irreversible del sector venoso interesado.

RESUMEN
Se expone un procedimiento personal de esclerosis quimica de las varices.

SUMMARY

Chemical esclerosis of the varicous veins by a personal procedure is reported.
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