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La importancia de la estenosis de la arteria renal como causa de una hiper- 
tensión corregible ha aumentada el  interes por la naturaleza de las lesiones capa- 
ces de producir la estenosis ( 1  l .  

La placa de aterosclerosic, que de modo característico se localiza en el orificio 
o en el  primer centímetro de la arteria renal, con mayor frecuencia después de los 
40 años de edad y en el  sexo masculino, permite un exacta diagnostico preopera- 
torlo gracias al aspecto arteriogñáfico distintivo de la estenosis, que a menudo se 
acompaña de una dilatación postestenótica (21. E1 lugar de afectación aterosclero- 
tlca de Ta arteria renal puede en cierto modo relacionarse con el hecho de que el 
centímetro proximal de la arteria renal semeja histológicamente a la pared aórtica. 

Las IesIones arteriales renales no ateromatosas como causa de hipertensión 
corregible han llamado considerablemente la atención en los hlt imos tiempos [3). 
El presente trabaje se basa en el estudio de 13 pacientes hipertensos en los 
cuales exTstía la sospecha de iina estenosis arterial renal no ateromatosa, fundada 
en los resultados de investigaciones preoperatorias, que después se confirmó du- 
rante el acto operatorio correctivo. En 70 casos hallamos una displasia ffbrovascu- 
lar, en dos una estenosis por compresión extrínseca desde la cadena simpática y 
en uno una hipoplasia congénita de la arteria renal. 

MATERIAL Y METODOS 

Preseleccionamos un total de 750 enfermos hipertensos. basándonos en su 
historia clinica, exploración y pruebas de laboratorio rutinarias en la enfermedad 
hipertensiva, incluida la determinación de aldosterona urinaria. Nuestro criterio 
para La selección y diagnóstico de los hipertensos con lesiones de la arteria renal 
ya fue descrito en otro lugar [4 ,  5 y 61. 

En 73 enfermos se efectuaron pielografías intravenosac de rápida secuencia y 

("1 Comunicacidn al VI  Congreso Internacional de AngEologfa, S~rcelona 1967 Tra- 
ducido del original en ingles por l a  Redacciiin. 



pruebas individuales funcionales de cada riñón, seguldas de aortografia transfeme- 
ral en aquellos casos en los que los resultados demostraban o indicaban con pre- 

babi l idad una h iper tens i~n renovascular. Se considero el diagn6stFco de hiperten- 
sion renovascular como muy probable en 22 pacientes. en 13 de los cuales la 
operación c o n f i r m ~  una estenosis de la arteria renal de t ipo no ateromatoso 
[Tabla 1). 

En 1 1  pacientes obtuvimos fragmentos arteriales durante la operación. 
iijandoles con procedimientos astan- 
dard.. Para su estudio patoláaico 
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utiiirarnos cortes ~ o n ~ i t u d i n a l e s  y 
transversales, coloreándolos con los 
metodos usuales de hernatoxi l ina- 
Eosina, Mallory-Heidenhain, tricrbmico 
de Masson. Werhoeff-Van Gieson, 
elásticas de Gomori y azul de tolui- 
dina. 

RESULTADOS 

La estenosis unilateral de la ar- 
teria renal se confirmó en 13 pacien- 
tes durante la operacion. En uno 
(Caso 13 hallamos una hipoplasia con- 
génita de la arteria renal izquierda 
con un rihon atrófico. Esta arterla hi- 
poplásica (0.1 cm. de circunferencia] 
estaba bifwresda cerca de su origen 
en la aorta. El riñón atrofico mostra- 
ba alteraciones Isquérnicas con mar- 
cada fibrosis, hTalinización en la ma- 
yoría de sus glomérulos, atrofia isqué- 
mica tubular y alteraciones hialinas 
en las arteriolas aferentes y en las 
arterias interlobulares (fig. 7 ) .  La ne- 
frectomía izquierda curD la hiperten- 
sión. 

En dos casos {Casos 3 y 7) la 
arteria renal se hallaba estenosada 
por compresión extrínseca. En uno de 
ellos [Caso 3 ) ,  que ya fue descri- 
to (71, el  estudio de la lesi6n cons- 
trictiva demostrb céluFas ganglionares 
simpáticas y fibras nerviosas inclui- 
das en el tejido anormal de l a  pared 
de la arteria renal estenosada [figs. 2 

y 31. Tras un -by-passr arteria1 esple- 
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no-renal el enfermo se volvió normo- 
tenso. En el otro caso (Casa 71 la an- 4 

giografia dernostro una constricción lo- 
cal cerca del origen de la arteria re- 
nal izquierda, con aspecto de anillo 
y marcada dilatación postestenótlca 
[figura 41. Se consideró la posibiti- 
dad de una constricci6n extrlnseca 
de la arteria renal por una banda fi- 
broca. En la operación se seocionb la 
banda, que se hallaba situada ante- 
riormente a la arteria renal izquierda 
[figura 5). Los cortes histológicos 
confirmaron que la banda constrictara 
se asociaba a la cadena sirnpatica 
lumbar [figs. 6 y 71. La tensión arte- 
r ial retorno a la normalidad t ras la 
colocación de una prótesis de dacrón 
desde la aorta a la parte dista1 de la 
arteria renal izquierda, ya que el sec- 
to r  de constricción mantenía una gra- 
diente de presión elevado incluso 

r r 1 1  I L  t 1 d e ~ p u e ~  de la excjsión de la banda 
p.irr<l rlcl \,i,o ,i i i i 3 i I  LIL 1.1 CF- 

L,l.,lc,,r,I , , constrictiva. presumiblemente debido 
ii11.i p.~rcd con iinn 111czcl.i fihrw a las alteraciones fibrosas de la Da- 
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CII!.I~CS II~C~~LII,IITIICII,~ entr~1.17.1d.j~ ccin fihr,ir red renal* 

coIipcn.i\. F I c i n . ~ t o x i ~ r n : i - ~ ~ ~ ~ ~ l n ~ ~ .  (15 x .  Vasculopatia fibrodisplásica es un 

I L r l i  rcn.11 ,irtrry. Trnn<vcrcc wction of ilic té'mino que se lisa para '"luir 
I ~ ~ F F C ' ~  N,III :II t h ~  ICVCI 0 i  [ I l t  ~ I r n o ~ i ' i  Norm:il t intos tipos de lesiones arteriales (fi- 
~ [ ~ L I C I I I ~ I .  I\ ruhvcrtrrl .ind thc ivall ciiri\i\ti 
of :i I i l i roui mrrture in wliich nrc cccn mtiscu- 

broplasia media, fibroplasia subadven- 
Inr h:irirlc irreeiiinrlr inlcr1:iced WI ti, cri i i . ip-  ticial, hiperplasia fibromuscular] . En 
n:iii\ !I~CIF. Hct~~. i io*bl ln  dnd COS¡!I i1,iitl. (15 T . )  10 de las 13 enfermos operados ha. 

llarnos una vasculopatía fibrodisplás- 
tica de las ayterlas renales. En uno de estos pacientes efectuamos la resecciiin 
del polo superior del riñón izquierda, mrentras que en los otros 9 se practicó 
una nefrectomía dado que la extensión de las lesiones de la arterla renal esa tal 
que hacia imposible técnicamente la cirugía reconstructiva. La cirugía renal propor- 
ciono un alivio de la hipertensibn en todos los drez pacientes. La duración de la 
normotensibn postoperatoria fue superlor a un año en  cada uno de 10s pacientes. 

Las secciones consecutivas longitudinales de la arteria renal coadyuvaron a 
demostrar !a variabilidad de las alteraciones patológicas de la pared arteria! de 
una misma muestra. Lesiones estenosantes. consistentes en una desorganizada 
mezcla de fibras musculares lisas y tejido fibroso, con predominio del componente 
muscular (hiperplasia fibromuscularl Ifig. 81, se alternaban en una misma arteria 
con zonas que mostraban una evidente fibrosis entre la adventicia y las capas mus- 
culares de la parte más externa de la media [subadventicial fibrosis) [fig. 91. 
Era significativa lo ausencia de fibras elásticas en el borde fibroso subadventicial 



perif6rico. Algunas arterias renales estenocadas mostraban una media engrosada - a caiisa de notables masas de tejido fibroso que habia reemplazado la mayoría del 
componente muscular normal de la túnica (figs. 10 y 1 1 1 .  Se observaba una desor- 
ganizacjhn de la membrana elástica interna, con la consiguiente deficiencia parie- 
tal arterial, de lo que resultabs una dilatación ancurisniática [fig. 123. La pre- 
sencia de estas alternanres -co l~nas y vailesa se observaba bien en los cortes lon- 
gitudinales. La ondulación o arrugamiento de la superficie interna de la arteria 
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renal era sorprendente. La fibroplasia 
de la media alternando con deficiencias 
aneurismáticas de la pared constituian 
la base patologica del aspecto arterio- 

I gráfico caracteñistico en irsarta de 
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cuentas.. 
Clerto grado de proliferación de 

la intima de la arteria enferma y, en 
un caso, fibroplasia de esta túnica pa- 
recían contribuir de manera notable a 
la estrechez de la luz vascular. 

La observación reciente de que 
las lesiones no ateromatosas de las 

arterias renales constituyen la causa 
más frecuente de hipertensiwn reno- 
vascular, en especial en los adultos 
jovenes. es de particular importancia 
( 1 ) .  Dos categorias de lesiones tienen 
especial interés: alteraciones intrín- 
secas de la pared vascular y altera- 
cicnec deb~das a causas extravascula- 
res, por lo común compresión extrín- 
seca. 

En cuanto a las alteraciones in- 
trínsecas de la pared vascular. es pro- 
bable que las distintas formas histol0- 
gicas sean, en realidad, variantes de 
un mismo desorden vascular (31. Se 
han descrito fibrosis de la intima, hi- 
perpfasia fibromuscular de la media, fi- 
hroplasia de la media y fibrosis subad- 
venticial de la arteria renal. Estas lesio- 
nes quedan confinadas a los dos ter- 
cios distales de la arteria renal a a 
sus ramas dictales. Algunos trabajos 
consideran la hiperplasia fibromuscu- 
lar de [a arteria renal como la m5c fre- 



cuente lesión no ateroinatass de la hipertenskon renovascular (8 y 9).  Wylie y 
co2aboradores (101 y Wellington ( 1  1) usan el  término hiperplasia fTbromuscular 
para incluir toda tipo de lesión que no sea a2erosclerotica. En una reciente revi- 
sión Mccormack y colaboradores establecen que la hiperplasia fibromuscular ocu- 
rre con menor frecuencia que aquollos tipos que muestran un predominio de 
fibrosis con ausencia de hiperplasia fibrornuscular 1121. 

La presencia de lesiones histolo- 
gisas diversas en el lugar de l a  obs- 

7- y i rucción isquémica en una arteria re- +$ ..:< 
nal dada nos lleva por sí misma a la 
hipótesrs de que estas alteraciones 
son simples manifestaciones diferen- 
tes de una misma entidad pato l~g ica.  
La investigación histol~gica de distin- 
tos fragmentos de arteria renal, obte- 
nidos durante intervenciones quirurgi- 
cas practicadas en pacientes con hi- 

pertencibn renovasciilar, confirma este 
concepto unitario. Sobre esta base, se 
propone el término Vasculopatía fibro- 
displástíea para incluir los distintos ti- 
pos de lesiones arteriales renales ob- 
servados: fibroplasia de la media, fi- 
brosis subadwenticial e hiperplasia fi- 
brornuscular. 

Es posible que la fibrosis sukiad- 

venricial represente la fase h i s to l~g i ca  
inicial de las alteraciones de la pared 
vascular [ 1  2). Una confirmación indi- 
recta de este concepto viene dada por 
el hecho de que esta alteración rara 
vez l a s  arterias renales FIG. 4 1 > r ~ ~ > , r l , l ~ ~ ~ . ,  q " ~  pLILcic ~ , k . ~ ~ , * ~ ~ -  

de los niRos [ ? T I .  FC la c~tci i i>. i \  i 1 1  1 . 1  . ir i~ ,rrn rcn:t! i7iiuicrdi cori 
probable que la vasculopatía fi. evidrnle ~til.ii.rciiin poktc5tcnnricn. Ilipcrrcn- 

E1011 FC~OV~I~C.I I I~I I  por I . \ IC~UC!C de 1~ .iricri:r 
brtldjspbástica sea una enfermedad pro- r c n ~ i  r ~ q ~ ~ ~ , r , i . l  ,i~:,,,~n,d,, por comprc~iL,n ,,. 
gresiva que comprenda un amplio sec- ~rinri.c,i cirici<i: i por I:i cidena ~irnpdiirri 

to r  del leche arteria1 renal, a menudo IAr~crin~rnm cliowinc: sicno~is of ~ h c  Trfi ren:ii 
bilateral. La impresión inicial de que .irtcr, ~ ~ i i ! t  i . i ~ c l ~ l n i  11nct-rtcitoiic dilatniion. RL>- la alteración se a n0\:~:1~cul.ir h!pcr~~fi&icin due 10 cicnu\i\ cif ilir 

I c i t  ñcn,il .iFti.Ti cnll\rd hy ñn cxtritiiic coiii- 
las arterias renales quedó modificada pribhir*ii c\ imrtc<l b i  the iymnnthciir cord 1 

por la observación de que otros cec- 
toses artertales se ha1 laban también comprendidos: mecentérlco superior, cel iaco, 
esplénico, ilíaco y carotideo (13, 74, 15. 36 y 17). Estas alteraciones sugieren que 
la Varculopatia fibrodisplástica es una displasia difusa arterial, cuya sintomato- 
logia depende de las particulares arterias quz son afectadas. Se ha sugerido el  
que la lesion se de'be a una anomalia c~ngen i ta  del tejido elástico, la cual con- 
secuentemente llevaría a la  displasia fihrosa [ l a )  . 



l a  revascularización quirlirgicz esta indicada, puesto que las lesiones avan- 
zadas son bilaterales en el 50 [ ' ~ i  de los casos. Por desgracia, este t ipo de altera- 
cion segrnentaria y difusa incluso a Izs ramas introparenquimatosas constituye a 
mentido un obstáculo para dicho procedimiento I191. En los casos unilaterales 
confirmados, la nefrectornis resulta una terapéutica válida ya que produce una 
vuelta a la normalidad de l a  presión artei'ial y d e t i ~ n e  la progresión de la vasculo- 
p a t i a  hipertensiva. 

La hipoplacia congénita de la arteria renal, el aneurisma disecante, la arte- 
r i t i s  primaria de la aorta con afectacion renal. estenosis extrinsecac por bandas 
Fibrnsas y compresron por el simpático catenar o por tumores, con lesiones menos 
frecuentes señaladas en la hipertensibn renovaccular (201. 

Estas observaciones tienen considerable impnrtancia práctica: En el caso de 
compresión extrinseca que ocasione una hiperiensión renovascular el diagnostico 
precoz permite su corrección quirúrgica. l o  cual es en extreme simple desde el  
punto de vista técnico y de ~ñlvariable exitci en la corrección del estado hi- 

pertensivo. A medida que pasa 
el tiempo. la reaccion fibrosa 

"--\ 

7 , de la pared vascular a la com- 
, presihn extrinseca da coma 

resultado la producción de un 
significativo gradiente funcional 
de presión, tras lo cual la sola 
correccián de la compresión ex- 
tñinscca no es suficiente para 
restaurar la corriente sanguínea 
renal ni corregir Ta isquemia re- 
sultante. 

Entre los casos de hiperten- 
sión renovascular debidos a si- 
tuación anómala de la cadena 
simpática [7 y 91, el caso que 
presentamos es el Uníco apor- 
tado hasta la fecha en que la 
cadena simpática fue suprimi- 
da e identiftcada de modo ln- 
controvertible por examen histo- 
lógico. 

gi Respecto aI tratamiento qui- 
- rurgico de la hipertensiwn reno- 

Ft r ,  5 .  t 1 )  I .  ripcrnciríii 1.1 ,111cria ren.it iriliiicrdn npn- vascurar, la cirugía correctiva es 
rrcici c o t ~ i ~ ~ r i ~ r i i d . i  por i1ci.i h:inda bl,iii~~iit.ciri.i \ituodo 
por dcl.iiitc cid t.i .ir[cri.i L., di1;itdcitin pn\!c\icnhtica siempre preferible a la nefsecto" 
ciI~\crv.i dr. maiicrn cridcntc en ICI p:ir[c dcrccha ae r;t mía. La hipertensibn renovascu- 

I igur~ lar  ocasionada por compresidn 
1lntr3opsntiíc vicw of the left  rcnal ari'ry wliich nppcnrc extrinseca de 10s vasos renales. 
10 h..' comprc.;\c.tl hy :I uhitnh cord %iiu.ited in Truiit nl sea cual sea la causa de la com- 
itre drter) Tlic post-5lcnotrc dil.nr.icion 15 rvidcnt iti eiic 

r i rh i  h.ind poriioii r i l  ~ l i e  i i c a  ) presion, representa la mas favo- 
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rable perspectiva para la cirugía reconsrructiva. La intervención es de la  máxima 
simplicidad si  la arteria renal no ha sido dañada por compresión prolongada. 

RESUMEN 

En 13 pacientes hipertensos, en los que ya preoperatoriamente se sospechaba 
con fundamente, se comprobó en el acto quiriirgico la presencia de una estenosis 
de la arteria renal de origen no ateromatoso; la intervención aliviá la Iiipertensibn. 
En 10 pacientes hallamos una vasc~ilopatia fibradisplastica, en 2 una esZenosis ex- 
trínseca ocasionada por la cadena simpática y en uno una hipoplasla congénita de 
la arterra renal. 

Fig. 6 Fig. 7 

FIG. h. Sección ir:i i i\vrrs,il t i c  I:I h:ind;i qiic cornpriinín l a  :irit*ria rrn:il irquierdn por dclanic.. 
I:!ita form:iciiiti. vist,~ ii poco ;iitnicnto. con,i\tia cn clcnicnros ccliil,ircs anclici\. fihr;~.; nerviosas ?. 
i i i in icrwo\  v:iios saneirintoc, h:ill:indose milc:ida por i r ~ i d o  ciiri~.clivo hl-rii\o y icjirC(i :idipo- 

U-. H r . m i i t o r i l t n n - c o ~ h  ' 5  x. 

4Tr:inwcsse secrion o f  thc cord-likc Inrmation thiit comprcs~r t l  i l ie Icfi r inn l  arrcry from the froni.  
This í o r m ~ i i o n .  : i ~  Fecn ~ i n d c r  luw priwcr, coi~si\tq o i  Inrpt* celluf:ir rlcmcnls. i i c r \ r  fihcrq, and 
numcrtiiiq hloml vcsccl< : i r  1% surrounrlcd b!. f i h r t i i t ~  conncc i i~  snd ;iiIiposc tisciic. H c r n n ? ~ i % ~ l i n  

.intl cosin \i:iiii. 25 x I 

FIG. 7. Dctnlle de Ia 6gur:i prrccdcntc, :i ninyor :iunicnto. LLis ~ r a n d c %  celiil;ii de h ~ r J c %  irrcgu- 
Inrcs prcscni;in tin ntkclco rrdonrlc:ido y i i t i  ci~opln<m:i r ico in crrimatino Iii cual sc tl irponc cn 
niimerosas pctlurñns m:ira.;. Ln c\[riicturn ohwrvada corrrspondc :1 Id dc l:i c;idcn:i ~ i r i i p i t i c i .  

1 lcmstol;iliii.i-coíina, 7'1) r. 

( D c t ~ i l c d  view (ir ihe prccrding Tipiirc as ircn iindcr highcr rnagnific,iiicin. Thc I;irgc ccllx with 
thc irregular hordrrs ~DCSCR!,  ;! round nucleus ni id .I cytopl:icm rich in  ihrornal in  \iih<tanre wliich 
is arr:iiipcd in  niinicrous xni:ili rsi:i+eL7+. T h e  ohccrvcd siriicii ire co r rc rpund~  l o  r li,il o f  I tic 

sympniiiciic cord. I lcrn.i~oxufin :ind cosin \ f i n .  i10 n.) 



















Aneurisma dicecante de la aorta 

RAMON CASARES 

Departamento de Angiologia (Director: F. Martorell) del instituto Policlinieo de Barcelona 
[España) 

Se llama aneurisma disecante de la aorta a una colección sanguínea que apa- 
rece en la capa media de la aorta, con ruptura de la intima y que produce una 
disecci6n en manguito que progresa a lo largo del tronco arterial. El término de 
aneurisma disecante fue utilrzatio por primera vez por Laennec en 1819. Con pos- 
terioridad se han aplicado diferentes denominaciones a este proceso: hematoma 
disecante, medíanecrosis disecante, ruotura espontiinea de la aorta. 

U n a  diferencia importante con los otros aneurismas consiste en que no existe 
dilatsción de la cavidad arterial, sino que suele ocurrir todo lo contrario: como 
consecuencia del aumento de espesor de la pared producido por el hematoma in- 
iramural la luz arterial se estrecha. 

No es una enfermedad corriente. pero cada vez se diagnostica más porque se 
conoce mejor. Es más frecuente entre los hombres que entre las mujeres. Aparece 
con la máxima frecuencia de la quinta a la septima década de l a  vida, pero en 
casi la cuarta parte de los casos descritos los pacit?ntes no llegan a 40 años. 

La disección empieza por un desgatto transversal de la íntima. Existen dos 
sit ios de predilección en donde aparece el desgarro. El mas frecuente esta situado 
a unos centímetros por encima de las sigmoideas aórticas. La segunda localisa- 
ción está cerca del origen de !a arteria subclavia izquierda, en general por debajo. 
Aunque con mucha menor frecuencia la herida intima1 puede observarse también 
en el resto de la aorta toráclca o abdominal. 

La diseee?ón se fragua en el espesor de la túnica media, en la unión del tercio 
medio y del tercio externo, donde l a  ramificación de los vasa-vasorurn proporciona 
un buen plano de clivaje. El sentido transversal carnprende la mitad, los tres cuar- 
tos o incluso toda 6a circunferencia de la aorta. En sentido longitudinal progresa 
algunas veces h ~ c i a  el  corazón y puede llegar al origen de las coronarias y hasta 
el anillo de Inserción de la válvula aortica, pero lo  más corriente es la progresibn 
dicta1 que puede llegar a la bifurcación de la aorta. En su camine alcanza las ramas 
abrticas principales y se extíende hacia ellas en un trayecto más o menos corto. 
'Este fenomeno es de gran importancia diagnóstica puesto que produce un síndrome 
isquemico agudo que, segiln la arteria ocluida, se manifestará en los miembros 



inferiores, en los superiores, en el cerebro o en varios territorios simultáneameri2e. 
La diceccibn puede detenerse en un momento detern?inado y el aneurisma di- 

secante de la aorta queda formando un fondo de saco. Pero lo más corriente es 
que se produzca la  ruptura de la adventicia en el curse de unas horas, días o 
semanas, lo que da lugar a una hemorragia masiva en las estructuras vecinas (peri- 
cardie, mediastino, pleura O peritoneo] y es la causa de una muerte rápida, Alguna 
vez, en porciones distales. puede producirse la ruptura de la íntima [desgarro se- 
cundario). lo que viene a constituir una puerta de reentrada de la sangre aciirnu- 
lada en el aneurisma hacia la luz aórtica En este momento disminuye la presión 
dentro del aneurisma, se detiene su progr;.sión y queda formando un canal acce- 
sorio por el que fluye la sangre. Esta event~lalidad constituye cin mecanismo natu. 
ral de curación: el falso paso puede recubrirse de endotelfo. de ta l  manera que la 
aorta quede convertida en un doble tubo [curación natural imperfecta), o bien, lo 
que es más raro, puede obl i terars~ por la forrnazióra de trombos y la subsíguiente 
organizacion en Un tejido fibroso (curacibn natuial perfecta). El desgarre secun- 
dario de la  intima es una posibilidad bastante rara. pera ha servido para sugerir 
una de las primeras técnicas quirúrgicas que consig~~eron algún éxito. 

Dos explicaciones se Iian propuesto desde hace tiempo sin que hasta el mo- 
mento se haya conseguido una demostrtición definitiva. 

Una hace hincapie en que cxistr? una tiinica media previamente akerada. Lci 
ruptura de uno de los vasos nutrjcios de esta túníca inedia produce un hematoma. 
Este crece y separa o diseca las capas de la media y más tarde rasga la intima. 
Entonces, la gran presión intratoracica. fuerza el camino de la sangre a través de 
la efraccrón de la intima y produce la gran disección. Algunos casos publicados de 
aneurisma disecante de la aorta sin ruptura de la intima y. por tanto. sin comuni- 
cacicin can la luz aórtica, se presentan como pruebas de gran valor en apoyo de 
esta teoría. 

La otra teoría explica que es la precibn de la sangre en la aorta l a  que pro- 
duce el desgarra en una íntima lesionada. La columna de sangre que ha penetrado 
en la pared sngue por un plano de disección que se encuentra generalmente en el 
tercio externo de la capa media, en el punto de los vasa-vaserum se ramifican. La 
hipertensión, que se encuentra en la mayoria de los casos de aneurisma disecante, 
se aduce como prueba de importancia decisiva en la  patogenia que acabarnos IF! 

describir. 

FACTORES ETIOLOGICOC 

Además de la hipertensión, presentz er; la mayoría de los casos descritos y 
a la que se atribuye una importancia decisiva en la patogenia, son múltiples los 
factores etiologicos que se han descrito. 

En primer lugar destaca por su frecuencia la llamada rnedionecrosis quística 

de Erdheirn. El examen histologico demuestra las siguientes lesiones: atrofia y de- 
generación grasa del tejido muscular, fragmentación y desintegracián granular del 



tejido elástico, disminución y degerieracion hialina del colágeno e infiltración mu- 
coide primaria con Formación de quistes. La rnedionectosis quistica se ve en el 
síndrome de Marfan, en el aneurisma disecante asociado al embarazo y en las di- 
secciones idiop5ticas. 

En segundo lugar debe citarse la aterosclerosis. Se señala que en muchos 
cases la perforación se produce a través de un área en que hay una placa de atero- 
ma. La gran frecuencia de es.tas lesiones hace que muchos autores las consideren 
simplemente coincidentes. 

Parece que a conrinuacfon siguen los traumatismos torácicos por deceEeración 
horizontal con dilatación del mediastino. 

Se ha descrito la asoc iac i~n del aneurisma disecante de la aorfa con la coarta- 
ci6n aórtica y con la estenosis aortica. También se han descrito casos en las que 
existía una mesoaortltis luetica. Finalmente es interesante conocer que la canu- 
lacion de las arterias iliacas para al ectahlecímiento de la circulación extracorpo- 
rea ha provocado varios cssos mortales de aneurisma disecante de la aorta. 

CUADRO CLlNlCO 

Se pueden distinguir dos fases en el  cuadra clínico. La primera corresponde - 
al desgarro de l a  int ima y a l a  disección de la pared aórtica. La segunda corres- 
ponde a la ruptura de la adventicia con la hemorragia subsiguiente. 

La primera fase se caracteriza por dos síntomas principales que juntos tienen 
valor patognomónico. 

El més importante es e! dolor taracico, cuya localización de comienzo gene- 
ralmente es retroesternal o en la parte alta de la espalda (regiones escapularesl. 
También puede empezar en el epigastrio. Es de una agudeza extraordinaria, lace- 
rante, desgarrador. Aparece de manera brusca e inesperada y desde el principio 
llega a su acmk. 

El dolor lleva a menudo a un estada sincopal, con taquicardia, palidez y sudor 
frío; sin embargi- la presión arteria1 se mantiene elevada, por lo menos en los 
primeros momentos. Pueden ser necesarias grandes dosis de opiados para sedar 
este dolor, que vuelve a presentarse cada vez que se produce un nuevo avance en 
la disecci6n de la pared aortica. 

El dolor se irradia con frecuencia en forma de cinturén en el tórax o en el  
abdomen y se extiende a veces a niveles superiores. hacia el cuello y la rnandí- 
bula o, lo  que es mas frecuente, hacia abajo y alcanza progresivamente la regióq 
lumbar, las ingles, los testículos, las caderas y los muslos. 

El segundri sintorna, menos constante, es la aparicibn de una isquemia aguda 
en uno o varios territorios vasculares, especialmente en las extremidades, pero 
también en e l  corazón, cerebro y rifion. Las manifestaciones depende, natural, 
mente, de la arteria ocluida. La rnultiplicidlad de territorios afectados es un ele- 
mento de mucha ayuda para establecer e[  diagnóstico. 

Los casos mis  típicos de aneurisma disecante de la aorta son aquellos en que 
el dolor empieza en el  tórax [especialmente en la región escapular]. desciende 
hacia el abdomen y alcanza finaTrnente las extremidades inferiores, las cuales que- 
dan frias. paralizadas y sin tacto. 
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La segunda fase es ya el  episodio final, de laceración completa de la aorta. Se 
establece cin colapso irreversible debido a la hemorragra y aparece una sintoma- 
tolegía que depende del lugar de la ruptura adventicial. Si es en el paricardio, que 
@S ro mas frecuente, se establece un sindrome de taponamiento perichrdico. Otras 
veces se produce un hernotórax. Se han descrito tambien rupturas dentro de los 
bronquios, del esófago y en el mediastino posterior. Si la ruptura tiene lugar en 
la aorta abdominal la sangre puede infiltrar eE tejido celular circundante en la 
región retroperitoneal e incluso aparecer en la superficie del cuerpo en forma de 
etyriimosis ahdominares o lumbares. Otras veces la hemorragia puede tener lugar 
en la cavidad de bsganos adyacentes como el estómago, colon y pelvis renal. 

CURSO 

La gran mayoría de 10s aneurisrnas disecantes de la aorta producen la muerte 
en pocas horas o días. Es pues una característica clínica importante la gravedad y 
la tirqencia con que es reclamada una actuación médica. Pero existen otros casos. 
miicho menos numerosos, en los que un curso clínico menos precipitado permite 
que el médico pueda hacer con mayor serenidad un diagnóctico y plantear un 
tratamiento adecuado. 

Podemos distinguir tres formas cIjnicac: 

a l  Forma aguda y severa: En pocos minutos u horas se produce la perfora- 
ción de la zdventicia en las estructuras vecinas [en general en el pericardio o el  
mediastino) y sobreviene rap~damente el colapso y 1s muerte. 

h] Formas cubaglrdas: La enfermedad suele comenzar también de manera 
brusca, pero liiego proqresa gradualmente durante un período de días, semanas 
o meses. Quizás es mas corriente la evolución en etapas, cada una de las cuales 
viene seiialada por un nuevo episodio doloroso: pueden i r  apareciendo sucesiva- 
mente las diferentes signos que indican la progresión de la disección y señales de 
extravasacibn de sangre fuera de la aorta a través de fisuraa de la adventicia [p.@. 
roces pericardicos, inicio de un derrame pleural, etc.]. Finalmente se produce la 
ruptura de la adventicia y la muerte. 

Es ante esta forma clinica que el  médica incurre en una mayor responsabflidad 
en cuanto al diagnóstico, puesto que la terapkutica puede ser eficaz. 

C) Forma crónica: Es muy rara. El enfermo sobrevive meses o años y puede 
morir por otra afeccron no relacionada con el  aneurisma disecante. En ellos suele 
ser una sorpresa de autopsia encontrar tina aorta en  dos cahonesa O el  trayecto 
aneurismático completamente fibrosado. Se l i a  producido la curación del aneurisma. 

Pero tarnbien esta forma crónica puede presentar complicaciones. Puede que- 
dar un aneurisma sacular. Puede haberse producido una insuficiencia valvular aór- 
tica. Puede presentarse una nefrapatia isquemica o una infección renal. Y, final- 
mente, en cualquier momento puede proseguirse la disección de la pared aortica. 

EXPLORACION 

De no haber sobrevenido el colapso definitivo se encuentra habitualmente 
hlpertensión. La cifra de la p r e c i ~ n  arteria1 es un dato de gran valor en el  diag- 



niistico, pero también t iene gran impartancia para el pronóstico y la decisión te. 
rapéutica a tomar. 

'En las extremidades se hallará la ausencfa de pulso en las arterias afectadas 
y la falta o la d i sm inuc i~n  de oscilaciones. Las extremidades inferiores suelen ser 
las que se afectan con mayor frecuencia. En el caso de qun la disección se extien- 
da por todo el cayado nórtico no suele ocluir todos los troncos supraaórticos y, en 
general, es la subclavía izquierda [a que se encuentra ocluida. 

Se considera casi patognomónico la aparición de un soplo diastblicc de incu- 
ficiencia aórtica, aunqiie sc presente solamente en un tercio de los casos. Se debe 
a la diseccibn parcial o total del anillo de sostén de las sigmoideas a ~ r t i c a s .  El 
ectahlecimicnto de 13 i r i~~ i f i c ienc ia  aórtica puede desencadenar rápidamente una 
Inciificiencia ventricular izquierda. 

En casi todos los cnms  puede existir algún tipo de ario:-rnnlldad en el eiectro- 
ca:pkq.arra, pero ninguna es car~crer ist ica y. en general, se trata de las que hu- 
hiernr pod;rio existir con anterioridad. Lo mBs frecuente e-, la sobrecarga ventricu- 
Isr izquierda. En los casos raros en que se produce le dise?ci6n de las entradas de 
¡as arterias coronarias puede obtener:? un trazado de lsquemin miocárdlca e inclu- 
so rfe infarto de rniocarclio. Asi, pues. 10 que realmente t ienr url valor diaqnósrico 
rs la nenñC'v::'nr? o la pobreza de los hallazgos electrocardiap:-áficos ante el  cuadro 
dolorr.;n O C ~ F  nos p i ~ ~ d c  hace. pepsar en el infarto de rniocardio [.infarto sin in- 
farto .l. 

El estu*Fo r-d;olbqico es tie un gran valor para el e-ctable2;m'ento del diagnós- 
t;ca en eC raso dr! mie el estado del paciente permita practicgrlo. En la radiografía 
simp!?, o en la i-ad:oscopia, cl hallarqo más corriente es cl ensanchamiento de 
toda !a aorta torácica o solamente de rin seyrnento mayar o rncnor; a veces adopra 
una forma abollonada. En ocasiones aparece en el  luqar de' cnsanchamiento aórti- 
co una doble scmbra: la central, mñs detisa, que corresponde a la luz aórtica, y 
otra periferica. menos densa, que corresponde a la pared amnliada por la disec- 
ción. Las radioqrafias obtenidas con anterioridad al episodio tienen un gran valor 
comparativo para apreciar el aumente de tamafio de la aorta torácica. Natural- 
mente, tieñien un qran interés las radiografías sucesivas oiic pueden mostrar la 
p roq res i~n  de las lesiones. La extravasación de sangre en el mediastino ensancha 
y ccinfuride 125 sombras descritas. La disccclón en una de las ramas principales de 
la aorta puede demostrarse también rndiográficarnente y se considera un dato diag- 
njs t ico  importante. 

La tamoqrafia puede aclarar mucho todas las alteraciones descritas en la 
aorta ascendente y en el cayado; y se pueden separar de Ta aort? las sombras me- 
diastinicas no vasculares. 

La angiocardiografía por vía endovenosa parece que es el método de mayor 
valor para e l  dibqnhstico. De modo característico el contraste está densamente 
concentrado en la verdadera luz abrtica, mientras que el falso Daso aparece coma 
un canal menos denso, lateral o medio, algo superpuesto. Utilizando posiciones 
anteroposteriores, oblicuas o laterales, casi todos los aneurismas disecantes de la 
aorta tendrían que ser demostrados por este metodo. La aortografia directa con 
la tecnica de Seldinger puede dar imágenes muy claras, pero se han señalado algu- 
nos casos de muerte debido 3 que la sonda intraaortica ha agrevado la disección. 



Un signo raro pero de gran valor diagnóstico es la aparición de equirnosls 
torácicas. abdominales o lumbares. 

Son frecuentes los trastornos neuralógi~os por isquemia o necrosis de la me- 
dula, del cerebro o de los nervios perifericos. El mismo procesn puede afectar al 
sistema nervioso en varios sitios distintos, cle modo que aparecen parálisis y anes- 
tesias extensas y de distribución rara. Si a ello se afiade que una extremidad 
puede presentar además friatdad, palidez, etc., por isqtlemia aguda, se compren- 
dera la dificultad que se presenta muchas veces en la interpretación de estas 
alteraciones. 

Finalmente, deben señalarse unos pocos datos generales de observaci0n. La 
taquicardia es lo  corriente. También puede presentarse disnea, ya sea al principio, 
como acompaiiante del dolor, ya sea mas tarde, por la ocupación pleural o por la 
insuficiencia cardiaca. Strele se frecuente la existencia de fiebre y leueoeitosis 
moderadas cuando se sobrepasa el  período inicial. Una anemia rápidamente pro- 
gresiva puede significar la extravasación de gran cantidad de sangre en !a misma 

pared de Ta aorta o en l a s  cavidades torácica o abdominal. Si la disección alcanza 
las arterias rensTes piiede aparecer hematuria. macro o microscópica, y .elevarse la 
cifra de urea en sangre. 

DIAGNOSTICO 

Puede ser f i c i l  s i  nos encontramos ante el cuadro de un dolor migratorio 
severo en un hipertenso, con desigualdad do los pulsos radiales o femoralec y con 
un soplo diastblico de insuficiencia a ~ r t i c a  desconocido hasta el  momento: y si. 
ademiis, el electrocardiograma es anodino y la radiologia revela l a  dilatacion aórtlca 
o un ensanchamiento del mediastino. 

Pero muy a menudo el aneurisma disecante de la aorta no se presenta en 
forma tan clara y se impone el  diagnóstico diferencial con mú!tiples afecciones. 
Hay dos procesos principales con los que se confunde habitualmente: la trrrrnbosis 
coronaria y la embolia de las arterias periféricas. 

El intenso dolor torácico, seguido frecuentemente de ushockn con caida de la 
presión arterial y más tarde de fiebre y leucocitosic, sugieren con fuerza la oclu- 
sibn corsinaria aguda, pero existen algunos matices que pueden orienyar el proble- 
ma: el dolor en el aneurisma disecante aicanza su máxima intensidad desde el  co- 
mienzo, mientras que en la trombosis coronarla tarda algún tiempo y pueden 
haberse presentado dolores prernonitorias. En el aneurisma disecante la irradición 
es característica hacia la espalda (o bien se inicia en ella] y la región interesca- 
pular, y desde allí se propaga hacia abajo, al abdomen, regibn lumbar y aún a las 
extremidades inferiores, en forma progresiva; en el infarto de m~ocardis, si bien el 
dolor puede irradiarse a la espalda, permanece allí de forma constante y no se 
observa la progresión descendente. Finalmente, la falta de alteraciones propias 
del infarto de rniocardio en el electrocardiograma debe sugerir e l  diagnóstíco de 
aneurisma disecante, si bien su presencia no excluye la existencia del aneurisma. 

Para evitar la confusibn con Ta ernholia arterial se debe tener presente: que 
no existe una cardiopatía ernbolígena sino que existe hipertensibn; que el  cor- 
tejo neurológico es mucho más importante: que es frecuente que se afecten 
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varios miembros simultánea o siicesivamente y que se presentan algias intensí- 
simas en el tiirax o abdomen que preceden o algunas veces siguen a la sinto- 
matologia de las extremidades. 

Si se ticne presente Iri anatomía patológica de esta enfermedad se compren- 
de que haya podido confundirse con enfermedades puFmonares [ la embolia pul- 
monar, e! cBncer de pulmón), con enfermedades abdominales que presentan un 
cuadro de abdomen agudo [la úlcera gastroduodenal perforada, la pancreatitis 
aguda, la ernholla mesenterica] y con enfermedades renales [cblico nefrático, 
infarto renal). 

PRONOSTICO 

Una refundición de diferentes estedisticas, que coinciden muy estrechamen- 
te, nos permite establecer el siguiente cuadro de mortalidad: 

. . . . . .  Mortal idadinmediata 3 "/o 

al i " día . . . . . .  21-30 "'0 

n a los 2 días . . . . .  37 Oto 

a la 1." semana . . . .  50 " O  

a la 2." semana . .  70-75 % 
a los 3 meses . . . . .  80 "0 

al cño . . . . . . .  90 " 0  

La f igz ixa  1 hace resaltar vrin moyor claridad la frnportancia de estas cifras, 
que han de pesar mucho en c l  momento de la decisión terapeutica. Destaquemos 
que antes de una semana ha moorto la mitad de los enfermos y que de los super- 
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vivientes más de la mitad ha muerto m r e s  de los tres meses. Al  cabo de un año 
qiiecla un 10 "ó que tiene muchas probabilidades de haber conseguido una cura- 
ci8n espontánea. 

El pronóstico parece estar en relación con el lugar en donde se inicia la di- 
seccibn, es decir, con et sit io de ruptura de la intima. Asi, Lindsay y Wurst estable- 
cen clos grupos de pronbstico distinto, los cuales tienen a la vez unas caracte- 
risticas diagnósticas diferentes y a los que corresponderia una actitud terapeu- 
tica diferente. 

El primer grupo comprende los enfermos en que l a  disección se inicia en la 
aorta ascendente [ y  son la niayoríal. La evoluciOn es fatal en pocos días; ninguno 
alcanza mnids de tres semanas y la muerte se produce generalmente por ruptura 
en el saco pericardico. A ellos corresponden los signos clasicos del diagnostico: 
la insuficiencia aórtica, ta afectación del pulso radial y carotideo, los signos neu- 
rologicoc. Rapidamente se establece LinB hipotensión. En este grupo están justifi- 
cadas las  medidas heroicas y de urgencia. 

El segundo grupo corresponde a Eos aneurisrnas cuya disección se inicia dis- 
talmente 21 cayado abrtica, por debojo de la cubclavia izquierda. Los enfermos 
acostumbran a sobrevivir semanas o meses y algunos hasta unos años. Los que 
hemos denominado signos clásicos acostumbran a aparecer muy raramente y en 
cambio es muy frecuente que cursen con hipertensión. En estos casos se pueden 
discutir las medidas terapeuticac que se deben tornar, rnkdicas o quirBrgicas. 

TRATAMIENTO MEDICO 

Hasta el  advenimiento de las modernas técnicas de cirugía cardíaca y vas- 
cular unicamente era posible hacer un tratamiento slntornático: reposo absoluto, 
sedar el dolor y combatir el colapso. Pero recientemente. debido a la gran rnorta- 
lidad de los tratamientos quirúrgicos propuestos. ha vuelto a reconsiderarse un 
enfoque estrictamente médico. 

Se arguye que la causa de la muerte no esta en relación con la lesián aártica 
inicial sino con la progresión ulterior de la disección y, sobre todo, con la ruptu- 
ra de La adventicia que produce la hemorragia terminal. Se afirma que la disrni- 
nución de la hipertension arteria1 puede prevenir el progreso de la disección. 
Así, se preconizan los fañmacos antihipertensores, especialmente los gangliople- 
gicos que disminuyen notablemente la fuerza contráctil del corazón [el principal 
factor que determina la progresión de la disecclón seria el impulso cardiaco, que 
es el producto de la fuerza contráctil del corazón por e l  tiempo]. Estos trata- 
mientos se practican mediante una infusión endovenosa gota a gota, deben ser 
muy bien vigilados y no están exentos de riesgos. El preparado más utilizado ha 
sido el trimetafán. Se completan y se contfnúan con reserpina y guanetidina. El 
propanolot parece que podría substituir. con ventaja. a la reserpina. 

Se han publicado muy buenos resultados con este tratamiento. Algunos auto- 
res afirman que la mayoría de los enfermes con aneurisma disecante de la aorta 
en fase aguda pueden y deben tratarse con antihipertensores, puesto que en esta 
fase la hipertension se halla en un 75 de los casos. 

El tratamiento con antihipertensores puede presentar algunas d;ficultades. 



Algunas veces l a  presion arterial no se reduce suficientemente. Otras, la reduc- 
ción es excesiva. dif ici l  de controlar y puede acornpaharse de arritmias peli- 
grosas. 

Además, se ha sehalado que esta terapéutica no puede tener una aplicación 
tan general. En más de la mitad de los casos existe una contraindicación, ya sea 
porque la presibn arterial sistólica es igual o menor de 720 mrm. Hg. ya sea 
porque se encuentra ocluida una rama mayor de la aorta. Se trata precisamente 
de los enfermos con un pronóstico ominoso a corto tiempo, en contraste con 
Tos casos que no presentan contraindicación que SOR los que muestran una su- 
pervivencia mas prolongada a pesar de no ser sometidos a un tsatamiento anti- 
hipertensor energico. 

TRATAMlENTO OUlRURGlCO 

tos primeros autores que publicaron resultados esperanzadores fueron los 
cirujanos De Bakey, Cooley y Creech, que en 1955 clescribieron un procedimiento 
realmente ingenioso para aquellos casos en que la disección se inicia en la 
aorta ascendente. Fundándose en el  metodo natural de curación que ya se ha 

descrito, buscaron la creación 
de un paso para desviar Ta 
sangre desde la luz abrtica 
falsa a la verdadera. Después 
de seccionar la aorta, en el 
cabo proximal se recortaba 
una porcion de la Fntima y 
quedaba formada así una pe- " 
quetia ventana; e l  resto de la 
circunferencia del vaso se su- 
turaba para unir las capas se- 
paradas. En el cabo distal se 
ocluía igualmente el  canal 
aneurismático sziturando las 
paredes interna y externa. FC 
nalmente se hacia la unión 
termino-terminal de los cabos 
de la aorta. 

Actualmente los mismos 
De Bakey y Cooley, que posi- 
blemente son los que po. 

FIG. 2 Cl.i\iflcac~Oin quirúrgica, scpún DE RAKFY, dc seen una mayor experiencia 
los aneurirni.ir rli.;ccanii*; dc En nor[,i. inndilrcsda por en este campo. han abando- 
I ~ H E S I  > ['u WTH y p~ihlicada por c h t o ~  nirinrcs cn CI nado aste procedimiente, y 
" ! ' T [ ? z T ~ ~ ~ F  C ' i l r < i l l l ~ a + ~ .  nls.-' 11 : 1 gR,t'iriR. I ~ y r i  1 ;  h 
discccicin ;ih.ir~.i I,I oor[.i ;i~cendcnic, ~1 arco ntirtico y todos 10s crtujanos trenden a 
proyrcw r n  rlirccririn di~lni  hnita dirtnnci,il i:iri,ihle\. aplicar metodos de curación 

Tlpri 1.- Dieccciin Iimitnd:~ n 13 8oria a~cendcntc. Tipo 3: mas radical. más importan- 
1~ disccciiin FC n r i ~ l n , ~  cn ~3 nrtenn i ~ l h ~ i ~ i v i ~ ~  ~ ~ ( I L I ~ C T ~ R  te es reunir las capas a6rti- 
( 3  .il*:ri por dihi710. . I ! c ~ ~ T . I  di~tnlrncntc diiinnciiic \,irin- ,-as separadac en el punto de I i l n  y no nfcctn la .iorr.i ~ r u i i r n ~ i l  a aricri;i ~iihcl,ivin 

i i ~ ~ u i v r < i , ~ ,  Fa herida de la íntima. de for- 









Anastomosis linforenosas en el tratamiento del 
linfederna secundaria 

FERNANDO GOMEZ-FERRER BAYO 
Valencia [Españal 

No habiendo podido asistir al Congreso de l a  Sociedad Europea de Cirugía 
Cardiovascular de Arnsterdarn, nos llamó la azención extraordinariamente en ef 
de Viena el trabajo de Nielubowicz y Olszewski, no porque no lo conociésemos 
sino por Ta maravillosa demostración experrmental que presentaron. Es -tal como 
ellos lo definen- un sencillo tratamiento quirúrgico del infederna que consiste 
en la creación de una anastomosis entre uno o varios ganglios linfáticos y una 
vena vecina para que desague la linfa desde los vasos aferentes por los cenos 
medulares y subcapsulares a la luz venasa ativiando así el estasis linfático. 

El caso que presentamos es el de la paciente R .  l. que nos fue remitida a 
primeros de septiembre de 1968 por sufrir edema de miembro inferior izquierdo. 
Esta paciente había sido histerectomizada diez años antes por sufrir un adeno- 
carcinoma de endometrio. El aumento de las circunferencias, tanto del muslo 
com9 de la pantorrilla, era verdaderamente notable. Los análisis del laboratorio 
eran normales por completo y en la flebografía pudimos apreciar un discreto 
estrechamiento de la vena iliaca con dilatación de la femoral. 

Intervención [16-9-68) : Inc$sion vertical del triángulo de Scarpa. En el  misma 
existen abundantes adenopatias. Disecamos proxirnalmente la mayor de ellas. 
que en dicha zona se encontraba más próxima a la vena safena interna, mante- 
niendo intacto su hilio vascular. Seccionamas su polo superior oblicuamente. Aís- 
lamos un segmento de la safena interna inmediatamente antes de entrar por la 
fosa oval y le practicamos. después de clamparla proximal y disialmente, una in- 
cisicin longitudinal similar a la longitud de la superficie cruenta del ganglio. Anas- 

tomosamos la c2psula del ganglio a esta ventana venosa con Mifersilene de 5-0 
[fig. 1 ) .  No hubo salida de sangre ni de l infa por el drenaje tipo Redon que 
dejamos y la cicatrízación se obtuve por primera intención. 

A partir del primer dia postoperatoriw la rnejoria fue muy marcada y los 
diametres disminuyeron ripidamente hasta un máximo conseguido en el cuarta 
día postoperatorio. 

El examen histopatalógieo del fragmento ganglionar fue el  siguiente: Produc- 
ciOn carcinomatosa infiltrativa en ganglio inguinal, el cual persiste actualmente 
con sus características histológicas propias. La infiltracibn tumoral se produce 
a nivel de los senos medulares del órgano, los cuales aparecen rellenos por in- 
filtrados celulares cordonales n seudoadenoides. Estos cordones tienen células 



de núcleos hlpercrómicos irregulares y polimorfos en donde se observan frecuen- 
tes mitosis La cortical del ganglio mantiene su actividad linfopoyética obser- 
vándose algunos folículos con centros germinativos en actividad [Dr. Clorn'bart 

Bosch) . 
El resultado favorable se mantuvo tres meses, fecha en la que comenzó un 

decaimiento de la enferma y la perdimos de vista despues de remit ir la nueva- 
mente al ginecólogo con nuestro informe. 

Entonces fue cuando mandamos el resumen de esta comunicación con la 
creencia de que la paciente habia entrada en su fase terminal, pues no respondiá 
a nuestra carta para comprobar su estado. Espontáneamente nos visitó hace dos 
semanas refiriéndonos que se le había ordenado cohaltoterapia y a partir de en- 
tonces comenzó a empeorar de nuevo su edema rnlentras que su estado genera l  

se mantenía bien 

FIG, 1 FIG. 2 Fro. 3 

Fir;. t .  hn:i\romoxis. dc 1:i c5piirl;i dcl ranglio linf5tico a tina ventana vcnosa. Esqucrnn dc In 
intcrvcticitin prncticnd:~ cn cl c;iw L ~ U C  prcseninmoc. 

Fin. 2.  L.? lir:idur;i vrnoci por dchilu di. I,i r inns~omo~is  p~ietlc favorcccr, a nucstro criicrio, cl 
Il.ic;tio dc I;i intcrvcnct(:n por I:icilii;ir I:i co:igiil:rcitin inlr:ivnsculnr y cl rallo dcl funcEon;ili.;mo 

dc la :inasromosi~. 
FIG. 3. L:I pr;icticn dc varini. nnnqiomoris I ~ ~ ~ : L v c . I ~ o s ~ F  cn CI misrnn micrnbrn. bien sea cn In fcmoral, 

cn 1:i c:ilcnii o c.n 1.1 propia) iliLiiri. parccc dar nicjorcr rcsulindo~. 

Es claro que, basándonos en el trabajo experimental y clínico de los autores 
polacos, está justificado el tratar quirljrgicamente ef infedema secundario de la 



forma descrita, ya que es la más lbgica y eficar de cuantas operaciones se han 
publicado. Es bien cierto que la relación entre ambos sistemas no sólo es em- 
briológica, por lo  comlin de su origen, sino tarnbten anatómica, ya que aparre 
de las desembocaduras de los confluentes yugulosiibclavia se han demostrado 
con toda evidencia oii-as muchas anastomosis linfovenosas, sobre todo a nivel 
de los mismos ganglios. Estas anastomosis l infweliosas espontáneas perifericas 
son funcionantes como demostraron Threefoot y colaboradores con isótopos. Sin 
embargo, Calderon, Robertc y Johnson no han tenido buenos flujos en sus ope- 
raciones experimentales. No se t r a ta  en su caso de factores técnicas ya que de- 
mostraron f lebograficarnente la pei rneabilidad venosa después de anastomosis 
término-laterales. Por ello pensamos nosotros que la ligadura venesa por bajo de 
la anastomosis pueda favorecer la coagulac!on intravascular y el fallo del Funcio- 
nalisrno de la anastomosis [f ig. 2 ) .  La segunda posible causa de fracaso es el 
crecimiento de tejido fibroso en el punto de la implantación, que puede obliterar 
los linfáticos del ganglio. La proliferación endotelial sobre la superficie cruenta 
del ganglio no impidnó el  desarrollo de las comtrnicaciones vacculares. Por úl- 
t imo, las diferencias en las caracteristicas del flujo de la sangre y de la linfa, 
que sólo podrian ser superadas gracias a las contracciones musculares activas. 
En resumen, Calderon y colaboradores han visto los estomas abiertos pero no 
han podido demostrar flujo linfático por ellos. 

Sin embargo NieluSowicx y Olszewski en su trabajo experimental dernostra. 
ron perfectamente el flujo por las anastomosrs. Ahora bien idebe anastomosarse 
un ganglio tumoral' Creemos que no. En primer lugar. porque puede facilitar la 
diseminación neoplásica, cosa que en nuestro caso no ocurriD ya que la enferma 
vive en la actualidad y no se ha demostrado metástasis en ningún punto. Pero 
en la  casuístics de los autores polacos hay varios casos de muerte relativamente 
rápida después de este tipo de ~ntervencion. En segundo lugar. porque la invasión 
neoplásica del ganglio bloqueará pronto la circulación linfática por el mismo; de 
tal modo que creemos que únicamente deberían anastomosarse los ganglios 
que poi biopsia extemporanea, mejor incluso que por linfografía, se demostraron 
que no están invadidos por el tumor. En nuestro caso el resultado bueno se de- 
berfa a que Ca infiltración tumoral se producia sólo a nivel de los senos medulares 
mientras que la certical del ganglio mantenía su activjciad linfopoyética, observán- 
dose incluso algunos foliculos con centros germinativos en actividad. 

En esta paciente no cabe duda de que el resultado se mantuvo hasta que 
se inició la cobaltoterapia. LOS resultados a la larga son bastante fugaces pero 
no impiden una mejoria subjetiva y objetiva evidente que el paciente agradece. 
Evidentemente se trata de una intervencibn paliativa, pero la benignidad de la 
misma y lo  favorable aunque pasajero de su resultado hace que pueda gractícarse 
sin riesgo alguno en este t ipo de enfermos con linfedema secundario. En éstos, 
los resultados lejanos [según se desprende de la más amplia experiencia de los 
autores polacos) son mucho mejores que en el linfedema primario. En aquee 
han obtenido un porcentaje de reduccion de 3,8 cm. de diferencia en la circunfe- 
rencia de la pantorrilla, recomendando practicar dos a tres anastomosis linfove- 
nosas en el  mismo miembro. bien sea con la vena ilíaca, con la femoral o con 
la safena (fig. 3 ) .  Nosotros probablemente cometimos el error de no practicar 
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m i s  que un shunt y por ello el resultado fue efímero, bien fuera por la total 
invasión del ganglio por el tumor e por la fibrosis provocada por la cobaltoterapia. 

RESUMEN 

Se presenta un caso de linfedema secundario por obstruccián neoplásica del 
drenaje linfático del miembro inferior en una paciente que había sido intervenida 
hacía diez anos de carcinoma de cuello uterino. Se practicí, una anastomosis de 
un ganglio del triángulo de Scarpa con la safena interna. Esta no fue seccionada, 
permitiéndose el flujo de la sangre por la misma con objeto de evitar que quedara 
un fondo de saco propicio para la coagulación y por consiguiente para el  fracaso 
de la anastomosis. El resultado fue espectacular desde las primeras 24 horas. 
Se mantuvo tres meses, fecha en que comenzó el periodo terminal de la en- 
ferma. Es evidente que en este caso se trara de una intervencibn paliativa, pero 
la benignidad de Ea misma y lo  favorable del resultado. aunque pasajero, hace 
que pueda practicarse sin riesgo alguno en este t ipo de pacientes. 

SUMMARY 

A case of  secondary lyrnphedema treated by 'lYmphovenous anastomosis is 
reported. Indications and causes od failure of this method are d7scussed. 
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Extractos 

COARTACIOM DE AORTA ABDOMINAL. - R. Rivera, J. L. Pobil y A. Rodriguez- 

Sacristán. -Revista Espaiiola de Cardlología~, Vol. 22, n 7 ,  pág. 134: 1969. 

La frecuencia de la coartacién de aorta abdominal es escasa según la litera- 
tura, pera tenemos el convencimiento de que lo  es menos de la supuesto. Las 
especiales circunstancias que coincidieron en su diagnóstico nos llevan a presen- 
tar dos casos. 

Caso 1: Mujer de 32 años de edad. Durante su primera gestación hace cinco 
años, hipertensión con una sistOlica de 210 mrn Hg. Más tarde, cefaleas y -pesa- 
dez en un ojo.. Obesidad. 

Soplo sistólico abrtico y en vasos del cuello. irradiado a punta y aorta abdo- 
minal. Pulsos normales. T. A. 21511 15 mrn Hg. Agrandamiento cardíaco a expensas 
del ventrículo izquierdo y efongación aoñtfca. Laboratorio, pielografia y fondo de 
ojo, normales. 

Considerando una posible hipertensión vasculoñenat, se indicó un estudio 
angiográfico. La progresión del catéter desde la femoral quedó interrumpida a 
tres centímetros por encima de la bifurcación aórtica. Las arteriografias seriadas 
evidenciaron la existencra de una imagen de oclusión aórtica situada a nivel del 
borde inferior de la vértebra L4. Se llegó a la conclusión de que se trataba de una 
oclusión aórtica de origen arteriosclerbtico, a pesar de la edad. La persistencia 
de los pulsos se explicaba por una buena circulación colateral y porque quite la 
oclusión no fuera completa. 

Más tarde, aortografía por punción transcutánea de la axilar derecha, llevando 
el cateter hasta el  diafragma. observándose u17 marcado adelgazamiento de 'ta 
aorta inmediatamente dicta1 al origen de la mesentérica superior y casi completa 
ocluslón por debajo de las renales. Estas aparecían rellenas pero con marcada 
estenosis en el  origen de Ta derecha. La aorta dista1 se rellena a traves de 
amplia c i r cu lac i~n  colateral y no esta totalmente interrumpida sino muy adel- 
gazada entre L2 y L4, con imagen típica de coartación abdominal. 

El problema terapéutico era la hipertensión. La enferma no aceptó la inter- 
vención, rnantenidndose las cifras tensionales con tratamiento médico. Sin em- 
bargo, al descender la tensión inició una claudicacibn intermitente de la pierna 
derecha, donde desde la primera exploración se evidencio una disminución del 
índice oscilom8trico. 

Caso II: Mujer de 21 abos de edad. Sin antecedentes de interés. Inicia dis- 
nea de esfuerzo, cefaleas frontales y edema maleolar. Vista en otro lugar, halla- 
ron cifras tensionales elevadas y uremia. La pielografia endovenosa. según dice, 



' mostró un rii ibn pequeia en lado derecho. Le practicaron una nefrectomía, cor, 
mejoría subjetiva y descenso de las cifras tensianales durante unos nueve meses. 

Al  reaparecer las molestias acudió a uno de nosotros. Enferma delgada, pá- 
lida. Salto vascular en el cuello. Galope protodiastolico, con frecuencia de 120 
latldos por minuto. Soplo sfstotico entre xifoides y ombligo, Frradiado al lado 
derecho. T. A. 230/150 mrn Hg. Pulsos presentes. A rayos X, aumento del ven- 
triculo izquierda y elongación aórtíca. 

Aumento de la V. S. G. [67/?021. Albuminuria de 13 g por litro. Pruebas fun- 
cionales renales: cifra de aclaramiento de tiosulfato sódico de 54 c.c. por minuta: 
por el contrario, el P. A. H. a pesar de mostrar cifras plasmaticas normales no 
se logró detectar en orina incluso a diversas diluciones. 

Urografia endovenosa: sóla discreta hipertrofia compensadora del riíí6n Ir- 

quierdo. Vias de excreción, normales. 
Fonda de ojo: reti nopatia hipertensiva maligna. 
Renograma isotópíco compatible con la existencia de una estenosis de la 

arteria renal izquierda, per lo que se indicó estudio angiográfico. 
Angiografia renal por puncián de la temoral izquierda: arteria renal izquierda 

que vasculariza la mitad inferíor del riñón, presentando los vasos de segundo y 
tercer orden las alteraciones de calibre y curso habituales en la hipertensión. 
Por dificultad en la progresión del catéter, se practicii aortografia abdominal que 
demostrii relleno de la aorta desde L5 a la bífurcación, existencia de una imagen 
irregular en la parte superior, imagen de ocluslan aortica que permite, no obstante, 
el relleno de unos pequeños vasos en tirabuzón que vierten en parte el contraste 
en una segunda arteria renal situada a nivel de L2 y de la que depende la irriga- 
ci6n de la mitad superior del rTñon: abundante circulación colateral retrógrada. 
Estos hallazgos nos invitaron a practicar una aoi-tografía a partir de la axilar, en 
la que vimos una aorta irregular que disminuía progresivamente de calibre hasta 
L t .  Entre L2 y L3, oclusión de forma irregular. El relleno dicta1 se efectúa a través 
de un posible orificio perrneable y por circulación colateral. 

Las dificultades de un exíguo cabo dista1 de la arteria renal superior impi- 
dieron todo intenta de actuacibn quirurgica. Tratamiento médico. 

Discusión. La mayor parte de los cacos publicados se caracterizan por una 
clinica similar a la de la coartacion de aorta clásica. EI diagnóstico ha sido en 
general preoperator~o, en el curso de estudios angiográficas. 

En nuestros dos casos, la existencia de pulsos femorales de amplitud prac- 
ticamente normal no nos hizo sospechar la coartacion sino una hipertensión de 
origen vasculorenal. La angiografia fue la que evidenció la constricción aórtica. 
Por lo expuesto y por la aparición de estos dos casos entre 75 estudios angiogra- 
ficos por hipertensibn entre 1961 y 1966, llegamos a la conc lus i~n  de que estos 
sindrornes son mucho mhs frecuentes de 10 que se cree, expTicándose la escasez 
de diagnósticos por aparentar mas un cuadro de hipertensión nefrógena que el 
de una coartación. 

La etiología de la cons t r i cc i~n  se ha considerado cong8nita. Sin embargo. en 
la actualidad no es admitida por todos. ya que las experiencias de diversos auto- 
res hacen admitir que ra coartación típica es una entidad distinta de las cons- 
tricciones abrticas de otra localizacibn. Por otro lado la obser\~acion de casos de 



constñlcción a6rtlca determinados por prccesoc inflarnaterios o turnorales periaór- 
t icoc, por arteri t is alérgica, etc., nos lleva a cons id~ ra r  que se t rata de un 
síndrome motivado por diversas causas. 

Bajo e l  punto de vista terapkutico existen dos aspectos: l a  supresi6n de la 
isquemla, lo menos frecuente; y la hipertensión, con frecuencia grave y que es 
l o  que lleva a la intervención. La revascularizacíón renal no siempre es posible: 
los parches con ensanchamiento aórtico y extirpación del material tisular no 
siempre van seguidos de reducción en las cifras tensionales. Ello fue lo  que. 
además de las dificultades quirúrgicar; de cada casa, nos hizo ser conservadores 
en el tratamiento de nuestras dos enfermas. 

[Nota. Posteriormente al envío de este trabajo, los autores han podido es- 
tudlar dos casos mas de coartacidn de aorta no congénita. En uno de ellos existía 
una oclusl6n completa e nivel del origen de las renales, una de las cuales apa- 
recía manifiestamente estenocada, en el otrc. la zona de estenosis era cupra- 
diafragmática y se asociaba a un sindrome de Martorel l ]  

SUCCION POR EL YRQNCQ INNOMINADO (The innomlnate steal). - franco Pra- 
tesi, Mario Capellini, Mauro Macchini, Alfredo Nuti, Carlo Deidda y Luciano 

Caramelli. ~Vascu lar  Diseaseslb, vol. 5, n . '  4.  pag 214; diciembre 1968. 

Desde hace tiempo ha llamado la atencien de uno de nosotros la importancia 
en fisiopatologia angiolágica en general y en la encefáltca en particular, de la 
sustracción de sangre de un terr i torio vasculnr por otro. El sindrome de succión 
subclavla preser;ta uno de los ejemplos más sugestivos. De él se han publicado 
numerosos casos, a los que se han aiiadido otros en los cuales l a  ocluslón D l a  es- 
tenosis en vez de estar loca;izada en la subclavia lo  estaba en el tronco innomi- 
nada 

El estudio de estos i4ltimos casos en el Centro AngiolOgico de la Universidad 
de Florencia nos ha sugerido la separación del  síndrome de succibn subclavia de 
un nuevo síndrome: el síndrome de succión por el tronco innominado. 

Observaei6n. d. C., varbn de 48 años, conductor de autobis. Desde 1966 astenia 
general y en especial de sus miembros inferiorss. con frecuentes crisis de vértigos. lupo- 
timias y m9s o menos rápidas manifestaciones de amaurosis monocular derecha. con 
hemiparestesias y herniparesias del mismo lado Los vértigos v lipotirnias aparecian de 
modo part~cular con los movimientos bruscos de la cabeza y del tronco o despi18s de las 
comidas: y las hemiparesias y hemiparestesias con los esfuerzos del miembro superior 
derecho. 

Meses mas tarde empeoró. A Is exploraciOn se observ6 positividad de los pulsos 
radial y humeral derechos pero evidentemente mas débiles que en el lade izquierdo: 
ausencia de pulsatllidad a l a  palpacibn de ia  cardtida comUn derecha. T. A. humeral de- 
recha 125/55. izquierda 185/90. Exploración neurologica. normal. Presión arteria1 diastlilica 
oftalmica: 35 en la derecha y 40 en la izquierda. Alteraciones err l a  onda esfigmica en el 
lado derecho suficientes para sospechar una oclusión del tronco innominado. que se 
confirmó por angiografía. capar de ocasionar un sindrome de succion tah como demos 
traban los angiograrnas. 

Efectuada reografia. dernoscrd que e l  ejercicio con e l  brazu izquierdo no modificaba 



las ondas, en tanto que con el braza derecho se producia una evidente reducción de la 
corriente en la carótida derecha y un moderado aumenta en la vertebral del mismo lado 

Comentario. Del estudio de este caso de otros cinco de oclusión o este- 
nosis del tronco innominado vistos antes, explorados bajo el punto de vista he- 
modinámico, llegamos a la conclusión de que es posible separar el síndrome de 
succion subclavia del síndrome de succ i~n  por el tronco innominado. 

El diagnóstico diferencial ea fácil por exploraciones poligráficas de la onda 
esfigmrca en distintos territorios vasculares, Fo cual puede ser comprobado de 
manera definitiva por angiografia. 

ENFERMEDAD DE TAKAYASU (Maladie de Takayasu). - M. Hodara. =Jour&es 
Angéioiogiques de Langue Fran~aisem, C'Expansión, kditeur. Paris. P5g. 133; 
2968. 

Dentro de la patologia de los troncos supraaórticos. la enfermedad de Takayasu 
ocupa un lugar de elección, como lo demuestra Ta abundante literatura que sobre 
ella ha aparecido en estos últimos años. Nuestro objetivo aquí es, aparte de ex- 
poner otros aspectos, proponer una definición de la enfermedad. 

Historia 
En 1856 W. S. Savory describe en detalle los slgnos clínicos y las comproba- 

ciones anatomicas macroscópicas de un caso de obliteraci6n de las arterias de 
los dos mrembros superiores y de ?a carótida común izquierda en una joven 
mujer. 

En 1908, las Actas de Oftalmología Japonesa publican la comunicación de 
M. Takayasu concerniente a un caso de modificaciones muy particulares de los 
vasos centrales de la retina. En; na dlscusión Onishi, ottalmó~ogo, describe un 
caso semejante y añade que en su enferma era imposible palpar los pulsos ra- 
diales y que las extremidades superiores estaban frias. Kagoshima dice haber 
conocido una enferma sin pulso radial izquierdo y que habia perdido la visión, 
con imposibilidad de examinar su fondo de ojo por catarata. 

Pasan unos veinte años antes de que aparescan los primeros estudios anat8- 
micos [Seneke, 1925; Harhitz, 1926; Marinesco y Kreindlair, 1936; Oota. 19403. 

Por último, Cato [1938] explora el cuello de un enfermo y concluye que los 
principales troncos supraaórticos son lugar de oclusión en su origen. 

En Occidente se publican muchos menos casos. Kussrnaul describe un caso 
en 1872; Harbitr y Raeder, en 1926 y 1927; Martarelf y Fabré, en $944, otro con 
ausencia de pulso en brazos y cuello. Tras esta comunicaci~n, el asindrome de 
Martoreif m designa los casos con obliteración de los troncos supraaórticos sin 
prejuzgar su etiología. De tal manera la enfermedad de Takayasu sáTo sería una 
forma del síndrome de Martorell. En 1946. Frovig. al presentar un caso, sugiere 
la denominación de asindrorne del arco abrticow. En 1952, Caecamíse y Whitman 
recogen 52 casos de la literatura de .enfermedad sin pulson, término propuesto 
por Shirnizu en 1948. Eri 1953. Rosc y McKusick siguieron para la enfermedad de 
Takayasu el nombre de #forma arterítica, en la mujer joven. del sindrome del arco 
aorticom. 
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Aunque Legroux publíco en 2864 un caso de enfermedad de Takayasu, se 
considera en Francia que el  primer caso corresponde a Maspetioil y Taptas (1948). 
Luego, Mouquin y colaboradores (1955) y P. Seulie y colaboradores 119561 apor- 
tan más casos. Y R. Froment y colaboradores muestran el carácter difuso de la 
afección en 1955, pudiendo interesar las coronarias. 

ESTUDIO CCrNICO 
f erreno: 

a. Factor racial. Aunque inicialmente fue descrita en el  Japón. afecta todas 
las razas. 

b. Sexo. Gran predominio en el  femenino. 
c. Edad. Lo mas frecuente es que se inicie antes de los 30 años de edad 

y no es rara en la infancia. 
Fases: 
La enfermedad de Takayacu evoluciona en dos fases. Una preoblitexante, que 

es de importancia conocer por que durante ella una terapéutica antiinflamatoria 
y anticoagulante puede evitar o dificultar su paso a l a  segunda fase o fase de 
oblfteracion. 

1. Fase preobliterante. Ha llamado la atencibn de Ask-Upmark y de Sandring 
y Welin l a  frecuencia con que la enfermedad de Takayasu se anunciaba con un 
cuadro de enfermedad infecciosa, semejante al reumatismo articular agudo, lupkis 
eritematoso, etc. Las caracteres clinicos de esta fase son los de una enfermedad 
generalizada. 

La fiebre es frecuente, con sudores nocturnos y asociada a menuda a astenia 
notable. 

Las artralgjas poTiarticulares son frecuentes. De igual modo lo son las ma- 
nifestaciones cutáneas (rash escarlatiniforme. nodulos de t ipo eritema nudoso, 
uIcerasl. A veces fenómenos de Raynaud. 

No son raras manifestaciones pleuropulrnonares: tos, hemoptisis, derrames 
pleurales; algunos casos de pericarditis o de insuficiencia abrtica: incluso, algijn 
caso de esplenomegalia. 

La velocidad de sedimentación globular esta muy acelerada, lo cual es testh- 

monio de modificaciones proteicas: hipoalbuminemía, aumento de las alfa-2 y 
gamma-globulinas, discreta hiperfibrlnemia. Existe una leve anemia normocrorna 
y una leucocitosis variable. Por contra. todas las investigaciones etiologicas son 
negativas. 

Es de gran importancia descubrir signos arteriates, como una carótida sen- 
sible, diferencia de intensidad de pulsatilidad entre los miembros superiores. 
soplos cervicales o abdominales. Tiene valor considerable la demostración por 
epacificaci6n de anemalias del arco aórtico o de sus ramas principales. 

2. Fase obliterante. Suele ser en esta fase en que se establece el diagn6s- 
tico. La obliteracion de los trancas supraaorticos da síntomas funcionales y signos 
objetivos de insuficiencia arteria1 en los territorios irrigadas por estas arterias. 
Ello se acampaha de una alteración del estado general de intensidad variable. 

a. Sintomas funcionales: Equivalen a la claudicación intermitente de los 
miembros inferiores. Consisten en parestesis, fatigabilidad o calambres con mo- 
t ivo de ciertos movimientos de las extremidades superiores. 
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Los síntomas oculares se instalan de modo progresivo: sensación de deslurn- 
bramiento, amaurosis uni o bilateral, escotomas, al elevar la cabeza o con la ac- 
tividad f isica. 

Claudicación de los maseteros. Trastornos troficos óseos alveolares (caída 
de dientes), capilares [envejecimiento prematuro de la piel de la cara] y sobre 
todo ulceraciones del tabique nasal. 

Crisis epileptoides generalizadas, herniplejía o trastornos psíquicos, por Tn- 
suficiencia circulatoria encefálica. Si aparecen con un esfuerzo pueden tener 
relacibn con una succión subclavia. 

b. Signos físicos: El aspecto del paciente suele ser característico. La cabeza 
inclinada hzcia adelante para mejorar su agudeza visual. AboIición o intensa dis- 
minución de la pulsatilidad arterial en los miembros superiores, carotidas y tem- 
porales. Toma de la tensión arterial en brazos casi siempre impasible. PosibTe 
auscultación de soplos .en el cuello. 

Las extremidades superiores están frías. Se investigarán los posibles tras- 
tornos tróficos de la cara. 

Pulsatilidad y oscilaciones normales o exageradas en miembros inferiores, 
donde suele existir una hipertensión arterial. Pero no hay que desdeñar la po- 
sibilidad de una obliteración arterial concomítante en ellos. 

c. Signos oculares: Se deben a la hipoxia que por consecuencia da lugar 
a vasos de neaformaciiin con el aspecto característico de anastomosis arteriove- 
nosa en corona en el fondo de ojo. Las venas están dilatadas y a menudo con 
aspecto rnoniliforrne. Cabe observar oclusiones tanto venosas como arteriales, 
con hemorragias y exudados. 

Esta insuficiencia de aporte sanguinea se objetiva con facilidad por simple 
presión ocular y por oftalmodinamornetria. 

Más tardíamente aparecen cataratas, cuya ablación no mejora la visión pues- 
to que la retina y el nervio óptico son afectados en fase precoz de la enfermedad. 

Puede comprobarse adernhs atrofia del ir is, modificaciones de la córnea [opa- 
cificaciones, depbsitos calcáreos] o del vitreo [precipitaciones, hemorragias). 

Laboratorio: 
a. En relacián al carácter inflamatorio de la enfermedad, de modo principal 

en la fase preobliterante y en los brotes, hallamos una aceleración de la sedi- 
mentación globular, hiperfibrinemia variable, posible leucocitosis, aumento de las 
alfa-2 y de las garnrna-globulinas. 

b. En relación a su etiología, la naturaleza de la enfermedad de Takayasu 
es desconocida. Se ha incriminado sin poder afirmarlo la sífil is. La tasa de anties- 
treptolisinas puede ser muy elevada o normal. En raros casos se han observado 
células de Hargraves o su equivalente el fenómeno de Haseiick. Los test  suge. 
ridores de un factor reumatoide son en general negativas. Ultimamente, la inves- 
tigaciOn de anticuerpos ha dado los siguientes resultados: Test de Coombs, nega- 
tivo; anticuerpos antitiroideos, negativo; anticuerpos antiarteria, inconstante; an- 
t i c u e r p o ~  anti DNA, negativo; la inmunoeTectroforésis, aumento de las inmuno- 
globulinas sin imagen particular en los casos con aumento de las garnma-globuli- 
nas en la electroforésis standard. La dosificación de hidroxiprolina en suero y 



orina es con frecuencia normal. Parece existir un predominio en los enfermos 
con grupo sanguineo A. En un tercio de los casos se observa una trombocitosis 
superior a 350.000 por ml: la curva de hiperglucemia provocada ha sido positiva 
en mas de la mitad de los casos (Pa'loheirno). 

Angiografia: En la fase preobliterante l a  aortografía puede mostrar anomalías 
de gran valor diagnóstico. En la fase obliterante no s61o puede precisar e l  grada 
de obliteración de los troncos cupraaórtlcos y el  desarrollo de la circulaclon co- 
lateral sino tamblén la extensión de las lesiones, la sfeetación de la aorta descen- 
dente o de la abdominal y de sus ramas viscerales (en especial las renales], de 
la b~furcación aortica. etc. 

Formás clínicas: 
1. Segun el  terreno. a l  Forma del niiío. Se han publicado unas 20 observa- 

ciones. b) Forma de la mujer gessante. Los sintornas de la a f e c c l ~ n  se han exa- 
gerado durante o inmediatamente despues de l a  gestación en 7 de 10 enfermas 
controladas. Todos los recien nacidos fueron normales. 

2. Segun su topograffa. La afectación aislada de los troncos supraaorticos 
es rara, extendiéndose también a la aorta y sus ramas, incluso a las arterias pul- 
monares. a ]  En la aorta ascendente pueden afectar las coronarias, dando lugar 
a infarto de miocardio, a bien el propio aparato valvular aartico, dando lugar a 
una insuficiencia aórtica. b) En la aorta descendente puede simular una coarta- 
ci6n. c) En la aorta abdominal. puede afectar las ramas viscerales, de las cuales 
la más frecuente es la renal con la consiguiente hipertensión en miembros infe- 
riores; o la bifurcación atirtica con la repercusión correspondiente sobre los 
miembros inferiores. Todas estas localizaciones pueden existir sin afectar el ca- 
yado aórtico o las troncos supraaorticos. d3 Frovig y Loken han observado anoma- 
lías en la arteria pulmonar en el curso de una autopsra por enfermedad de Taka- 
yasu. e) También se han sehalado localizaciones venosac. 

Evolución: 
La evoEución clinica no está bien conocida. El inicio es a menudo dif ici l  de 

precisar: por otra parte las modificaciones de esta evolucibn por los medica- 
mentos antiinflamatorios y anticoagulantes explican su conocimiento Impreciso. 
No obstante, esrá bien establecido que la enfermedad presenta brotes sucesivos, 
lo cual hace cambiar los signos generales. Por otra parte, el desarrollo variable 
de la circuiacion colateral lleva consigo una insuficiencia arterial mayor o menor. 

Nakao y colaboradores conceden importancia pronostica a la aceleración de 
la velocidad de sedimentación y a la e l e v a c i ~ n  en la tasa de Proteína-C-reactiva. 

En su evolución hay que recordar la gravedad de la afectación ocular que 

puede llevar a la ceguera completa y la gravedad de la hipertensión arterial con 
su repercusión card iaca, entre otras cornpl icaciones. 

La muerte se produce en épocas muy variables de su evolución. 
TRATAMIENTO 

Es esencialmente médico. Se emplean corticoides y anticoagulantes. En cier- 
tos casos graves de isqrrernia o en el síndrome de succion cubclavia está justifi- 
cada la cirugía. 

ANATOMlA PATOLOG lCA 

La enfermedad de Takayasu afecta exclusivamente las arterias elásticas de 



gran callbre como la aorta y la porción proximal de las principales ramas colate- 
rales, no sólo del cayado abrtico sino de otras regiones de la aorta hasta su ter- 
minación. En todos los casos esta afectacion es segmentaria. Su comienzo es 
adventicial, generalizándose de modo secundaria hasta realizar una panarteritis. 
La trombosis intravascular es secundaria a la lesión parietal. En casos de evolu- 
ción prolongada puden producirse lesrones asociadas de aterosclerosis calc~ficada. 

MacroscópTcamente se observa una arteria engrosada. la reacción adventicial 
engloha el vaso en una ganga seudotumoral. El endotelio está hinchado y es irre- 
gular, a veces ulcerado, otras liso. 

Histológicamenle se observa la coexistencia de lesiones de época distinta 
en un mismo trayecto. El granuloma inflamatorio está constituido por células mo- 
nonucleares: linfocitos, histiciocitos, plasmocitos y células epitelioides rodeadas 
de una zona de reacción conjuntiva. 'Rara vez se aprecian polinuclcares. Las máxi- 
mas lesiones se hallan en torno a los vasa vasorum de la adventicia. En la media 
se observa fragmentación de las ffbras elásticas y presencia de células gigantes. 
La necxosis fibrinoide es rara. E! endotetio es lugar de infiltración fibroblástica. 
En algunos casos existe trombosis inrraarterial. mas o menos repermeabilizada. 
Con el t iempo el sector arterial sufre una esclerosis conjuntiva cicatrlzal. 

E! examen radiológico muestra en varios casos opaci f i~ idades densas [calca- 
reas?] en ciertos sectores de la aorta. quizá po- ateroma sobreañadido. 

ETlOLOGlA 

Es desconocida, Se comprende así el  interés de las observaciones asociadas 
a otra afección. 

La sífilis apenas entra en consideración. A pesar de serelogias positivas, e l  
test de NePson siempre ha sido negativo, 

El origen disgenetico ha sido discutido. en especial por Froment, basandose 
en la frecuencia de otras anomalías congénitas. 

Es mhs verosímil la etfología alergica o inmunotógica. 
También ha sido discutido el  papel de la hfperergia tuberculínfca. 
Ha llamada asimismo la atención l a  alergia estreptoc6cica. ya que las mani- 

festaciones articulares son frecuentes. No obstante, esta alergia estreptocócica 
es diferente a la responsable del reumatismo articular agudo, pues jamás se han 
descrito lesiones mitrales en las autopsias de enfermedad de Takayasu. 

La intrincación a una colagenosis o a ciertas afecciones reumatol~gicas sería 
un argumento en favor de le naturaleza autoinmunológica de la enfermedad. 

La enfermedad de Takayasu tiene numerosos puntos en común con el  lupus 
eritematoso, pem la observac i~n de celulas L. E. es rara en el  Takayasu. 

La asociación a una enfermedad de Horton o a una polimiositis es interesan. 
te, pues todas presentan la existencia de celulas gigantes en la pared arteria!. 

El antigeno de esta enfermedad autoinmune podría ser la propia pared arte- 
rial. Se estan realizando estudios investigando anticuerpos antiarteria por inrnuno- 
fluorescencia. Quizá, si no la  propia pared arteria!, e l  antigeno pueda ser una 
parte de ella, por ejemplo la fibra elástica o 10s productos de degradación de ella. 

Recientemente se han revisado dos factores etiológicos: menos la hiperten- 
ción arterial, consecuencia posible de Is afectación de las renales por el proceso 



inflamatorio que la existencia de una tendencia trombosante más marcada o de 
un estado prediabétieo. En efecto, Paloheirno quedó sorprendido por la trornboci- 
tocis en un tercio de sus casos, por la hiperfibrinemia y por !a frecuencia de una 
curva anormal de hiperglucemia provocada en la mFtad de sus enfermos [insufi- 
ciencia del pancreas). 

En conclusión, la etiología de la enfermedad de Bakayasu es desconocida, 
quedando como Ta más verosirni! la teoría inmunológica. 

NUEVO METODO DIAGNOSTICO DEL URETER RETROCAVA: LA FLEBOGRdFlb ES- 
PER'MATICA. - Redro G. Paramo, A, de la Pena, O. Leiva y L. Nacarino. .Ar- 
chrvos de la Facultad de Medicina de Madrtdn. vol. 15, n." 4, pig. 365: abril 
1969. 

El uréter retrocava constitriiye una anomalía anadomotopográfica por embrio- 
géneriis defectuosa de la cava rnferior. Se trata de una anornatia relativamente 
rara, descrita por vez primera par Hochstetter en 1893. El 25 ",O de 10s casos no - 
tienen repercusión clínica. El diagnbstico es única y exclusivamente radiolágico. 

Los urogramas endovenosos suelen evocar con gran verosimilltud la rnalfor- 
maci0n. Si  embargo, la imagen que nos proporcionan no puede considerarse como 
patognomónica. puesto que puede ser mimetizada por otros procesos, como tu- 
mores y esclerosis pl6stica retroperitoneal. 

La iireteropielografía ratifica el carácter prevertebral del rrrPter lumbar. No 
obstante, es el pielograma en proyecci~tñ lateral, al mostrar u7i uréter exagerada- 
mente anterior el que confirma la sospecha al provocar el signo de Randall y 
Carnpbell. La ausencia de tal signo [vena cava inferior doble] y la existencia de 
casos en los cuales el trayecto y las relaciones uretero-cava son atípicas hacen 
esencial la cavografía para un diagnostico irrefutable preoperatorio. 

En nuestra opinibn. el abocamienso en Ta vena renal ipsolateral de la ecper- 
m i t i ca  derecha se hace poco verosimil ante la anomalía ernbriológica (persisten- 
cia de Ea vena cardinal posterior) que provoca esta malposición. Entonces, [a fle- 
bografia esperm5tica derecha, tecnica simple. sin riesgos y que puede realizarse 
amhulatoriamente, suministrara una imagen suficiente para soslayar las dudas en 
relación con la situación anatómica: e l  ureter yace detrás de la cava. Así: 

1. La vena espermhtica en proyección anteroposterior señala el  sector se- 
trocavo del ureter. La apacificación demuestra las relaciones raquis-cava, el di5- 
metro del tronco venoso y sus relaciones con la curvatura ureteral. 

2, Los flebogramas en 3/4 dibujan el perfil venoso señalando con exactitud 
el sector abrazado por el uréter. 

3. La referencia del ureter. con catéter opaco, en O.A.I., asociada a la fle- 
bografia esperrnática y cava es testigo fidedigna de lo  antedicho: la proyección 
del producto opaco inyectado en la vena espermática derecha dibuja con el ca- 
rácter ureteraT una suerte de X surcada por e l  cavogrania. 
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Estas comprobacionas nos permiten considerar la flebografía espermatica 
como un precioso recurso diagnóstico que permitiría afirmar o negar la anomalía 
en aquellos casos en Ios cuales el  cateterismo ureteral representa un riesgo 
[riñón único, hidronefrosic infectada, etc.), incluso ante Ia negatividad por dupli- 
cidad de la cava inferior del signo de Randall y Campbell. puesto que la esperma- 
tografia evocaría formafmente que el uréter se encuentra retrocava, dado que 
todas los procesos retroperitoneeles que plantea el  diagnostico diferencial deben 
modificar el trayecto normal u obturar las venas gonadales. 

TRATAMIENTO DE LAS FISTULAS ARTERIOVENOSAS CONGEMITAS DIFUSAS DE 
LA PlERNA (The treatment of diffuse congenital arteriovenous fistulae of the 

leg).- L. T. Cotton y B. J. Sykes. ~ P r o c .  Roy. Soc. Med.., vol. 62, pág. 245; 
marzo 1969. 

Las manifestaciones clínicas de las fistulas arteriovenosas congénitas difusas 
de los miembros son hipertrofia de la extremidad y presencia de nevus cutáneo. 
Pueden observarse ademe3 Xlebectasias superficiales. No todos los pacientes con 
estos signos presentan, sin embargo. fistulas. En los clt imos veinte años hemos 
visto en el  King's College Hospital de Londres 26 casos de anomalías vasculares 
congknitas difusas de los miembros. Son más frecuentcs en los miembros inferio- 
res y en el sexo femenino. La maynr parte de nuestros pacientes eran menores de 
los 20 anos de edad. 

La presencia del nevus es la manifestación más frecuente y sugiere la posi- 
bilidad de una anomalía vascular. Todos nuestros pacientes lo presentaban, ex- 
cepto dos. Suele ser de tipo capilar, pudiendo extenderse a roda la extremidad 
sin sobrepasar en general la línea media. También hemos hallado angiomas ca- 
vernosos. 

La hipertrofia afecta los huesos y ros tejidos blandos. 
Las varices suelen aparecer a temprana edad. pero pueden no hacerlo hasta 

más tarde. La temperatura del miembro afectado cabe que es€& aumentada, iguar 
que la sudoración. Sobre Ia fistula es posible auscubar un soplo continuo o sobre 
los vasos principales un soplo pansistólico. Siete pacientes presentaban Cicera 
rebelde en la pierna. 

Estos pacientes pueden ser divididos, segun nuestra experiencia, en dos gru- 
pos. Uno, sin evidencia de fistula, en los que la rriada nevus, hipertrofia y varices 
es referida a menudo a un síndrome de K~ippel-Trenaunay. Otro, donde existe evi- 
dencia de fístula arteriovenosa, situada a cualquier nivel del miembro y en cual- 
quier tejido En la mayoría de nuestros casos se hallaba por debajo de la rodilla. 
Parecen existir dos tipos de fístula: comunicación directa entre arterias y venas 
y lesiones más perifericas. posiblemente a nivel de las arteriolas. Bajo el punto 
de vista funcional, las ~omunicaciones pueden ser activas Q no. 

La arteriografia es la investigación mas importante. ha fiszula es de difíci l  
demostracion; la evidencia de su presencia suele ser indirecta. La arteria aferente 



está dilatada. El flujo esta aumentado y el  relleno venoso es precoz. En el lugar 
de la fístula aparece como un estancamiento del medio de contraste. En tres de 
nuestros casos se hallaba en el  taIón ci on la suela plantar. 

La saturacior: de oxigeno venoso es otra investigación para su diagnóstico, 
estando elevada en el miembro afecto. La temperatura cutánea tambien lo  esta, 
variando segun la loca l izac i~n de la fístula en actividad Cabe investigar además 
el estado cardiaco, el volumen sanguíneo, etc. Sólo en un caso hallamos positivo 
el signo de Branham. 

El caudal a través de la f istula viene limitado por el calibre de la cornuni- 
cación y la distensibilidad del vaso alimentador. El caudal aumenta con lentitud: 
y en las comunicaciones amplias todos los componentes de la circulación se dila- 
tan. incluyendo la via colateral y el corazón. Cabe que se produzca una insuficien- 
cia cardíaca, aunque no lo hemos visto en nuestros casos. El aumento del flujo 
lleva a un mayor crecimiento del miembro. El aumento de la presión venosa aso- 
ciado a la disminución del caudal dista1 a la comunicación es origen de ulceracio- 
Res y gangrena. Desde las Úlceras es posible que se produzcan hemorragias. Por 
todas estas razones puede hacersce necesaria l a  arnputacién del miembro 

Para igualar la longitud de los miembros la mejor operación es la epifisio- 
desis, siendo aconsejable, salve contraindicacibn, realizarla a los 11 años de edad. - 

Hay que decidir si la fistula es activa o no. Si no l e  es, no da sintornas y no 
requiere tratamiento. El dolor en relación al ertostatismo puede aliviarse con un 
vendaje elástico, aunque hay que tener precaución en no apretarlo dernasíado para 
evitar necrosis cutineas. 

El tratamiento ideal en 104 casos cle fístula activa es su supresión. La diffcul- 
tad está en localizarlas: su naturaleza difusa lo hace imposlble. La resección del 
tejido vaccular anómalo puede aliviar mornentdneamente al enfermo, pero con 
el  trernpo se abren nuevas fistulas. Consideramos que en pacientes con Ulceras 
intratables, icquemia periferica o signos de sobresfuerzo cardiaco debemos inten- 
tar reducir el f lujo sanguíneo a través de la f i s t u b  La ligadura del vaso principal 
agrava l a  isquernia y lleva e [a gangrena. 

Lo que nosotros hacemos fue descrito por Matan & Puglionisi en 1965. Todas 
las ramas de las arterias principales del sector de extremidad afectada se sec- 
cionan enbe ligaduras. Ello reduce el  flujo a traves de la fistula sin reducir el 
f lufo en el vaso principal. La irrigacibn de los músculos tiene lugar por vía colate- 
ral. La decisión sobre la arteria a explorar primero viene dada por los signos 
fisicos, la angicgrafia y la temperatura cutánea. El vaso explorado es expuesto 
en toda su longitud, suprimiendo todas sus ramas. Hemos efectuado esta opera- 
cion en 5 pacientes (9 operaciones]. en 4 de los cuales la fistula se hallaba por 
debajo de la  rodilla. En un casa hallamos comunicacrbn directa entre las arterias . 
tibia1 anterior y posterior y sus venas satélites. Cada operación dura unas cuatro 
a cinco haras. Se expone la arteria Xerncrai común Dor si es preciso su control: et 

uso del torniquete no es recomendable. 
Et estado de los cinco pacientes ha mejorado En 2 la úlcera rebelde curo tras 

injerto cutaneo; en las otras, disminuyó su tamaño y la pierna se hizo mas contor- 
table. Solo en un paciente hubo recurrencia de la comunicación, el más activa 
caso. y en él la fistula era probablemente intraosea 



Consideramos que en estos casos la cirtigia es necesaria, ya que la  única 
alternativa en los casos activos es la amputación. 

TROMBOSIS PR!MITIVA DE LA VENA CAVA INFERIOR (La trombosi primitiva della 
vena cava inferiorel . - C. Mairano, S. Troncone y F. Sacchetto. ~ M i n e r v a  
Cardioangioloqica m, vol 16. pag. 681 : 1968. 

El interes por esta rara enfermedad nace con las modernas adquisiciones 
sobre la arom'boflebitis en general y del sistema profundo de los miembros infe- 
r iores en particular. La vena cava inferior no parece ser un terreno favorable para 
la trambosis, quiza por su diametro. por l a  velocidad de la corriente sanguinea o 
quIzá por fenbmenos de autodefensa de este sector. Muchos autores italianos y 
extranjeros se han ocupado de! terna. 

El aumento de las observaciones ha llevado a clasificaciones y subdivisiones 
basadas en la topografía y etiopatoyenia. Martorell, bajo [a experiencia de un 
gran número de casos. efectúa la subdivisión siguiente: Trombosis primitivas 
33 " n ,  trombosis secundarias 53 "'ó (puerpeiales 28 "81,  eberthianas 10 "41, postope- 

ratorias 10 91, postraumáticas 5 O h ] ,  trombosis por caquexia 14 "ír [cardíacas. neo- 
plásicas, etc.). Y bajo otro aspecto las cataloga así :  trombosis autóctonas [pri- 
marias 19 O O .  piierperales 12 " 1 1 1  y trombosis propagandas [primarias 14 "6, puer- 
perales T6 eberthianas 10 ppostoperatorias 10 postraumaticas 5 ''11, por 
caquexia 14 L'/o). 

A nuestro juicio tiene gran interés la distincion entre trombosis propagadas 
y awtóctonas. Así. las propagadas, con mucho las más frecuentes, serían rrombo- 
sic nacidas a distancia y extendidas luego a la cava. es decir secundarias. De 
este modo las ccndiciones favorecedoras de la enfermedad habria que buscarlas 
exclusivamente err las venas de las piernas y no en la propia cava. 

En consecuencia. la trombosis aislada y primit iva de la cava inferior deberia 
considerarse bajo un aspecto propio, per se, sin nada de corndn con las formas 
propagadas y debiendo buscar la causa de la enfermedad en la propia cava y no 
en otra parte. Tiene a su vez importancia distinguir entre trombosis cava primi- 
t iva criptogenetica y trombosis cava privimitiva desencadenada y favorecida por 
lesiones de otra naturaleza O circunstancias patológicas. 

Por todo lo anterior habría que convenir que la trombosis aislada de la cava 
inferior es en realidad de observacibn clinica rara y de dif ici l  explicación etiopa- 
togknica. Este justifica la presentación de tres C3S03 personales. 

Anatomia patol0giea: La obliteracihn cava crea siempre una circulacién cola- 
teral, d ist i r ta según la extensión del proceso 11 sobre todo dependiente de la 
permeabilidad de las ilíacas. La circulación colateral sigue diversas vias venosas, 
entra las cuales las mas importantes son la epighstrica superticial, la circunfleja 
iliaca superficial, epigástrica media, mamaria interna, intercostales, cutáneolumba- 
res. plexo vertebral externo. Esquemáticamente, la vía anastombtica comunica en- 
t re  s i  el sistema vena femoral-iliaca-cava inferior con: la propia vena cava infe- 
r ior  mas allB de la oclusión, la cava superior y la circulación portal. 



Sintomatalogia: La enfermedad deouta con una sintomatolagia sin caracterís- 
ticas específicas, variable con la extensión de la lesión y Ea rapidez de instaura- 
ción. El cuadro es agudo, con fiebre, leucocltosis, aumento de la V.S.G., dolor, 
estado tóxico, cuando corresponde a una eniermeaad infecciosa o existe una 
intensa participación parienta! del vaso n de los tejidos perivenosos. Por el con- 
trario el  inicio es silencioso en las formas autfictonas y de escasa participación 
paaietal vascular. 

El edema de los miembros inferiores puede hallarse presente cuando están 
interesadas las venas iliacas, en las formas propagadas [edema persistente] o en 
los casos de aparición muy rápida Iedcma fugar y transitorio], 

La obliteracián rápida y completa de las dos renales suele ser incompatible 
con la vida por insuficiencia renal. La supervivencia es posible si el estableci- 
miento de l a  trombosis ha sido lenta. 

La obliteracián aguda y completa de la desembocadura de las suprahep&ticas 
da un cuadro grave, con dolor abdominal intenso, hepato sin espienornegalia, me- 
teorismo, insuficiencia hepátca y coma; la ascitis cabe que aparezca en fases 
avanzadas. La muerte suele producirse antes del desarrolla de la circulación cola- 
teral e incluso antes de la aparicion de ascitis. por lo que el d5aqnostico no es 
facil. 

En el periodo de estado la sintomatoFoqia es, por el contrario, constante en 
sus variadas manifestaciones, habiendo ind~vidualirado Eres cuadros en carrespon- 
dencia con el iiiteresarniento de los tres confluentes principales: venas ilíacas, 
venas renales y venas suprahepáticas. 

from'bosis def confluente inferior: La sintamatologia en escasa s i  la trombosis 
interesa las nlíacas comunes y la porción distal de la cava, ya que las posibilidades 
de c i r c u l ~ c i ~ n  colateral son casi completas Si la trombosis se extiende distal- 
mente, el edema de los miembros. de ros genitales y de la pared abdominal hace 
su aparicibn por dificultades en la vía colateral. 

Trombosis del confluente medio: Ya hemos hablado de la obliteración de las 
renales en su fcirrna rapida y Ferta. A veces existen trombosis de las venas re- 
nales propagad~s a la cava inferior. Alguna vez por la rapidez del proceso se 
produce un infarto rojo con edema intenso y lesiones parenquimatosas irreversi- 
bles, dando una sintomatelogía clínica asociada a fiebre, dolor lumbar y hematuria. 

Trombosis del confluente superior: Prácticamente crea las condicianes para 
que se instsure un cuadro de Síndrome de Budd-Chiari. La oclusión rBpida del flu- 
jo hepático tiene una sintomatología grave, violenta. con dolor hipocondriaco, dar- 
sal, fiebre, vómito, meteorismo, hepatomegalia, estado tóxico y por ult imo coma 
hepatico y muerte. La interrupcibn lenta puede a veces compensarse con el tiem- 
po por vía porto-sistémlca y los síntomas mas caracteristicos e importantes son 
la hepatoesplenomegalia, ascitis, Insuficiencia hepática con anorexia, subictericia 
y ~ I rcu lac ión  colateral superficial. 

Diagnostico: Con fines terapéuticos el diagnóstico tiene especial interés en 
su fase de aparición o fase aguda para noder aplicar un tratamiento anticoagulante 
y trombolitice. No obstante, si aquel es facil en la fase crónica es. en cambio. 



o difícil en su fase de inicio. El diagnóstico puede intuirse en las formas propagadas 
O secundarias a una primitiva localización en los miembros inferiores. Siempre 
que exista duda habrá que recurrir a la flebografía y a los .tests. hematoquímicos 
reveladores de un estado de diátesis trombógena. particularmente en el sector 
afectado. 

Curso y terapéutica: La gama de cuadros con que la trombosis cava se pre- 
senta hace dificil encuadrar can eleridad el problema terapéutico. Sobre todo hay 
que proclirar que nuestra intervencion no acarree daños posteriores o complica- 
ciones. 

Durante la primera fase de Ea enfermedad son temibles las complicaciones, 
entre las que debemos resaltar la ernbolia pulrnonar. la trombosis de las renales 
y la trombosis del sistema parta. 

En cuanto a la terapéutica vfenc condicionada segiin se encuentre en fase 
evolutiva o fase criinica. como también por la extensión del proceso trornbático. 

En la fase aguda hay que pensar siempre en la posibilidad de actuar quirur- 
gicamentr! por trornbectomia, vigilando no provocar una embolia pulrnonar. La 
trornbectomia es menos dificr~Etosa en las flebotrombosis que en las trombofle- 
bitís. 'Un punto que según nuestro criterio merece atención en el aspecto quirúr- 
gico es el alto tanto por ciento de recidivas, ya sea por persistir las condiciones 
etiol0gicas. ya por existir lesiones parietales estalilecidas. Por todo ello conside- 
ramos que la indicación de irombectomía debe valorarse con sumo cuidado y 
circunspección. Aparte de la circiqia debemos pensar en el tratamiento rn&iico, 
sobr~!  todo con anticoagulantes y del tipo de la heparina (300 a 500 mg par día. 
fraccionados en tres o cuatro veces, disminuyendo la dosis a medida que pasa 
el  tiempo]. Junto a los antícoagulantes cabe admínis2rar antiflogísticos (fenilbuta- 
zonas], fibi-inoliticos. antiespasmddicos y antibióticos (en caso de infección). 

En la fase crónica pocas posibilidades terapéuticas existen. En esta fase hay 
que rechazar todo intento de desobliteración Tanipoca caben tentatlvas de injerto 
o -by-pass= por las razones de todos conocidas. Las caracteristlcas hernodinárni- 
cas de la cava inferior con su lenta circulacion y baja presión los hacen desacon- 
sejables. La terapéutica médica tiene tambien pocas posibilidades y siempre es 
de orden paliativo: diuréticos contra el edema, vendaje eláslico, normas particu- 
lares de vida y trabajo que eviten la estancia prolongada en pie. 

Se describen tres casos de trombosis de la vena cava inferior de tipo primi- 
tivo y autictono. No exisiió dolor, evolucionando silenciosamente, por lo que no 
fueron hospitalizadas. El nivel superior de l a  lesión se hallaba probablemente por 
debajo de las renales, por lo que no afecto la función renal. La falta de edema 
en los miembros inferiores, genitales y abdomen, la ausencia de trastornos trofi- 
cos y de pesadez, etc. parece indicar que existia una buena circulación colateral. 

Conclusiones: Del estudio de estos tres casos podemos deducir las conclu- 
siones siguientes: al el interés de estos casos reside en su carácter primitivo y 
autóctonoc, ya que no dependen de iesiones contiguas de carácter compresivo o 
de trombof!ebitis de los miembros inferiores extendida a la cava: $) la extension 
de la trombocís por encima de la desembocadura de las renales no suele ser 
frecuente, por las condiciones hernodinArnicas que en este lugar se producen; 
c) la ausencia de sintornas importantes hace pensar en el establecímiento de 



una buena circulacián colateral, de acuerdo con otros autores: la obliteracibn del 
tercio inferior de la cava acociaca incluso a la de las ilíacas comunes puede ser 

suficientemente compensada por numerosas colaterales y por ello hasta cierto 
punto bien tolerada: d] las posibilidades de terapéutica causal en tales casos son 
escasas, ya que los intentos de prótesis o autotrasplantes no han sido satisfae- 
torios; sólo cabe tratamiento sintornhtico. Otro es el caso de las trombosis agu- 
das, donde ce tiende cada vez m8s a la trombectomia, si bien todavia con un 
alto tanto por ciento de recidivas. 
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