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Con los avances de las técnicas y clase de materiales empleados en
los injertos arteriales cobra mayor importancia el diagndstico y localiza-
¢ién de los obliteraciones crémicas de la aorta y de las arterias iliacas.

A la descripcién hecha por LERICHE, en 1939, del sindrome de obli-
teracién de la aorta terminal, han seguido multiples trabajos y se han
dado a conocer numerosas observaciones. Sin embargo, se ha hablado poco
de la sintomatologia de las obliteraciones incompletas aortoiliacas cuya
frecuencia ha puesto de manifiesto la aortografia aclarando cuadros clini-
cos confusos que pocas veces hacen pensar al médico no especializado en
un proceso vascular obstructivo.

Presta unidad al estudio del diagnéstico de tales obliteraciones el
concepto de «segmento aortoiliacon dado por E. Roprigurez (1) al tramo
arterial comprendido entre las arterias renales por arriba y las arcadas
crurales por abajo. Dependiendo de su intensidad y difusién, las lesiones
obliterantes que asientan en la pared de dicho segmento arterial unas
veces obstruyen por completo la luz del vaso y otras no.

ETIOPATOGENIA

La obliteracién crénica o estenosis de una porcién del segmento aorto-
ilfaco se debe casi siempre a lesiones ateromatosas de su pared. La trom-
bosis sobreafiadida determina la obstruccidn total del vaso (2) (3) (4).
Ocurre en general en individuos varones por encima de los cuarenta afios.
La natural lentitud con que suele evolucionar esta afeccién impide loca-
lizarla antes de que aparezcan los sintomas. Tan pronto el grado de
obliteracién ocasiona insuficiencia de aporte sanguineo al musculo en

(*) Comunicaciéon presentada a las II Jornadas Angiolégicas Espafiolas, Bil-
bao 1956.
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actividad, aparece la claudicacién intermitente y se constituye y desarrolla
fa circulacién colateral compensadora.

CIRCULACION COLATERAL (*#)

En el sindrome de Leriche, cuando la obliteracién alcanza por en-
cima de la arteria mesentérica inferior la circulacién colateral se establece
por las anastomosis entre la mamaria interna, la epigéstrica y las lum-
bares altas, arterias de la pared abdominal y por las anastomosis entre las
arterias mesentéricas superior e inferior. Si la obliteracién no alcanza
la mesentérica inferior la anastomosis entre este vaso y la pudenda interna
constituye el punto de mayor importancia para la circulacién colateral.
Ademads, las arterias lumbares se anastomosan con ramas de la arteria
hipogéstrica, y éstas con la hemorroidal superior, rama de la mesen-
térica inferior. La circunfleja iliaca se anastomosa con las lumbares.

ARTERIA 1LfACA INTERNA. — En la obliteracién de esta arteria la circu-
lacién colateral se establece entre las dos arterias uterinas y vesicales de
cada iado. La hemorroidal media con la hemorroidal superior. La glatea
con las ramas posteriores de las arterias sacras y al circunfleja iliaca con
la fholumbar y glitea superior. La arteria pudenda interna, rama termi-
nal de la iliaca interna, se divide en dos ramas terminales: la dorsal
del pene y la cavernosa. Se comprende asi la falta de ereccidn estable
por insuficiencia de replecién de los cuerpos cavernosos cuando la arteria
ilfaca interna estd obliterada en los dos lados.

ARTERIA TLIACA EXTERNA.— En la obliteracién de esta arteria, las
gluteas y obturatriz con las circunflejas externa e interna y la isquidtica
con las perforantes y circunflejas, ramas de la arteria femoral profunda,
constituyen las vias de circulacién colateral.

OBLITERACION COMPLETA AORTOILIACA

El enfermo con obliteracién completa de la bifurcaciéon adrtica pre-
senta el cuadro clinico del sindrome de Leriche.

i.° Claudicacién intermitente en las piernas.

2.° Fatigabilidad extrema de los miembros inferiores durante la
marcha o incluso en ortoestatismo.

3. Imposibilidad de ereccién estable.

4.° Atrofia muscular global en los miembros inferiores.
° Frialdad y palidez acusadas de piernas y pies.
Ausencia de trastornos tréficos en piel y uilas.

o

Q

@

(*) Basado en la obra de G. H. Prarr. «Tratamiento Quirtrgico de las Enfer-
medades Vasculares..
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7.7 Auscncia de latido arterial en todos los puntos correspondientes
en ambas extremidades inferiores.

8. El indice oscilométrico es nulo en toda la longitud de los miem-
bros inferiores.

Observacidr n.” 1. — (Fig. 1). Sindrome de Leriche. Hombre de 54 afios. visto el
3/3/56. Desde hace unos cinco anos. sensacién dolorosa en ambos muslos durante

Fig. 1. — Observacion n.° 1. Obliteracién completa aortoilfaca.

(Sindrome de Leriche): A) Esquema de la exploracién oscilo-

métrica y del pulso peritérico. B) Fotografia del enfermo. Esca-

ra en rodilla derecha y otras mds pequenas y simétricas en cara
interna rodillas y maléolos internos.

la marcha, que cedia al detenerse. Flojedad en las extremidades inferiores. Hace seis
meses claudicacion invermitente de pantorrillas cada 50 metros y aparicion de peque-
flas escaras simétricas en cara interna de la rodilla y regiones supramaleolares in-
ternas. Escara necrdtica, mucho mayor en rodilla derecha. Impotencia sexual desde
hace mds de un afo. Gran atrofia muscular en las extremidades inferiores. Gran del-
gadez. En la pared del vientre a nivel de la regién inguinal derecha se ve latir y se
palpa en una extensién de 8 cm. una arteria de circulacién colateral. Frialdad pies.
Ausencia de trastornos tréficos cutdneos. En varias ocasiones opresién retroesternal
v dolor irradiado a brazo izquierdo. dolor nocturno eu la extremidad inferior dere-
cha. Hasta el momento de la consulta el enfermo no ha abandonado el trabajo.
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Aortografia : Obliteracién de la aorta hasta cerca de las arterias renales.

La radiografia revela intensa calcificacién aortoiliaca. ]

Simpatectomia lumbar bilateral por via extraperitoneal, en dos tiempos. Tratamien-
to médico con extracto esplénico y vasodilatadores. Aumento notable de la tempe-
ratura local en los pies. Actualmente han curado las lesiones isquémicas de las extre-
midades y la escara de la rodilla sigue proceso de eliminacién y cicatrizacién.

OBLITERACION INCOMPLETA DEL SEGMENTO AORTOILIACO

Tl paciente con obliteracién incompleta del segmento aortoiliaco
acusa alguno o varios de los siguientes sintomas y signos:

1. Claudicacién intermitente de la cadera (dolor provocado por la
marcha o el ejercicia en la regién lumbosacra y gliteos).

2. Atrotia e hipotonia de las masas musculares gliteas y de la
regién femoral, uni o bilateral.

3. Debilidad y cansancio ficil de una o ambas extremidades
inferiores.

4.° Impotencia sexual.

5. Claudicacién intermitente en las piernas, uni o bilateral.

6.° Disminucién o abolicidon del indice oscilométrico en una extre-
midad y disminuido en la otra.

7. Puede faltar la pulsatilidad en femorales en uno o los dos lados.

Tres sintomas principales, independientes uno del otro o asociados,
pueden sefialar la obliteracién incompleta o estenosis del segmento aorto-
ilfaco:

a) Claudicacién intermitente de la cadera, uni o bilateral.

b) Atrofia con hipotonia de las masas musculares gliteas y femo-
rales.

¢) Impotencia sexual en el hombre.

OBLITERACION ARTERIA ILfACA INTERNA. — La claudicacion intermi-
tente isquémica de la cadera con atrofia e hipotonia de los glateos y
musculos de la regiéon femoral representan la manifestacion clinica de la
obliteracién de la arteria iliaca interna. De igual forma que la claudica-
cion intermitente de la pantorrilla se presenta por la estenosis u obstruc-
cién de la femoral o de la poplitea, el dolor que produce la marcha o el
ejercicio en la regiéon lumbosacra, nalgas y regién femoral, y que cede
rapidamente con el reposo, obedece a la isquemia muscular ocasionada,
por cbliteraciones arteriales mas altas: aorta, bifurcacién aértica y ar-
terias ilfacas.

Puesto el enfermo en decubito prono y por comparacién con el lado
contrario, se aprecia la atrofia y pérdida del tono de los miisculos gltteos.
El paniculo adiposo estd disminuido y lo mismo ocurre con la longitud
y profundidad del surco que forma la masa glitea con la raiz del muslo.

Cuando apenas existen ‘otras manifestaciones de insuficiencia arte-
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rial, la claudicacién intermitente de la cadera de origen isquémico puede
ser atribuida a lesiones osteoartriticas, reumaticas, o a afecciones nerviosas,
cldtica, neuritis.

Observacion n. 2. — (Fig. 2.) Hombre de 58 afnos. Fumador. Consulta el 12/5/56.
Hace cinco afos infarto de miocardio. Hace un afio tuvo dolor en regién lumbosacra

A B

Fig. 2.— Observacion n.°2. Obliteracién de la arteria ilfaca izquierda: A)

Esquema de la exploracién ascilométrica y del pulso periférico. B Aorto-

graffa que muestra la obliteracién de la arteria iliaca interna izquierda
(clisé invertido).

y cadera izquierda durante la marcha, que se irradiaba hacia el muslo. El dolor cedia
al detenerse. Cinco meses después claudicacién intermitente de la pantorrilla (100 me-
tros). Después de un bafio de pies de una hora de duracién, con agua caliente, dolor
intenso en pie izquierdo. A partir de entonces dolor nncturno. Le fué practicada, en
otro servicio, simpatectomia lumbar izquierda obteniendo poca mejoria. Exploracion :
Por inspeccién se puede apreciar que la masa muscular de la regién glatea y femoral
izquierda es menos voluminosa que la derecha, notdndese hipotonia muscular y una
diferencia de dos centimetros en el perimetro del muslo a nivel del punto medio.
Pierna y pie enrojecidos y edematosos. T. A. 150/70. Pulso 82, ritmico. Albumina y
glucosa en orina, negativos.

Aortografia : Imagen vascular aortoiliaca poco contrastada por difusién del -
quido de contraste en los rifiones y bazo. La arteria iliaca interna izquierda no se
visualiza por hallarse obliterada. Abundante red de circulacién colateral.

En individuos por encima de los cincuenta afios es frecuente la pre-
sencia de lesiones osteoartriticas y artrosis degenerativas de las articula-
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clones intervertebrales, coxofemoral y sacroiliaca, que son responsables
de algias en la cadera que se agravan con los movimientos y el enfermo
alivia con reposo prolongado o sentdndose. Dichas lesiones ocasionan una
limitacién de los movimientos activos y pasivos de la articulacién. La
radiografia pone de manifiesto las alteraciones tipicas. También las her-
nias discales lumbares bajas suelen ocasionar fenémenos dolorosos a nivel
de la cadera y raiz de los miembros inferiores cuyo origen es la irritacion
de los troncos nerviosos. La maniobra de Valsalva invitando al enfermo
a toser o hacer algtin esfuerzo agudiza el dolor por aumento de la presién
intrarraquidea. En dicho caso el dolor no depende exclusivamente del
ejercicio, como ocurre en la claudicacién intermitente isquémica. Las
neoformaciones 6seas y los tumores medulares o extramedulares pueden
por las mismas razones simular la claudicacién in-
termitente isquémica. También la pueden simular
las meuritis y los procesos viscerales de la regién
de la pelvis (5).

La atrofia de las masas musculares glatea y
fermoral y la sensacién de debilidad en la extremi-
dad inferior son signos que por si solos pueden ha-
cer pensar en procesos que afectan a las astas an-
teriores de la medula y nervios motores, asi como
en enfermedades nerviosas con predominio de tras-
tornos musculares: miastenia, distrofia muscular
progresiva, etc. La presencia de una verdadera clau-
dicacién intermitente a nivel de la cadera y la de-
bilidad o ausencia de pulso femoral, asi como la
disminucién del indice oscilométrico y normalidad
de los reflejos tendinosos sefialan el origen
vascular.

Fig. 3. — Observacion n.” 3. OBLITERACION DE AMBAS ILfACAS INTERNAS. ——
Obliteracién de ambas

arterias iliacas internas. Ocasionalmente el primer sintoma de obliteracién

' incompleta aortoiliaca es, en los hombres, una im-
potencia sexual de instauracién progresiva y que se manifiesta por la
imposibilidad de mantener la ereccién. Este trastorno aparenta facil-
mente un proceso neuropsiquico, sobre todo cuando se trata de indivi-
duos jévenes. Se debe a la deficiente replecién de los cuerpos cavernosos
por obliteracién total de las dos arterias iliacas internas.

Observacion n.° 3.— (Fig. 3.) Hombre de 58 afios. Fumador. Consulta el 23/2/56.
Diabético desde hace 12 afios. Aproximadamente desde hace 15 afios manifiesta aque-
jar reumatismo. Al principio sufrié durante unos meses algias lumbosacras que se
catalogaron de lumbago. Desde las mismas fechas (quince afos atrds) impotencia se-
xual por falta de ereccién estable. Hace cuatro afios empezé dolor en la pierna iz-
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quierda durante la marcha. Desde hace un afio tiene claudicacién intermitente en
pierna derecha (50 m.). Nicturia 2-3. Hxploracion: Frialdad pies. Atrofia acusada e
hipotonia de las masas musculares gliteas de ambos lados. Extremidades inferiores
adelgazadas. Ausencia de trastornos tréficos cutdneos. T. A. 135/95. Pulso 78, ritraico.
Glucosa en orina 0,50 por mil. Colesterinemia 2,98 por mil. Velocidad de sedimenta-
cién globular, normal. No fué posible practicar aortografia de este caso.
OBLITERACION ARTERIA ILfACA EXTERNA. — La obliteracién de la iliaca
externa no ofrece sintomatologia clinica propia. Se manifiesta por una
insuficiencia de aporte arterial a la extremidad afecta, que estd adelga-
zada y en general presenta claudicaciéon intermitente de la pantorrilla.
Falta el latido arterial a nivel de la femoral comtn y existe indice osci-

lométrico apreciable por debajo de ella si la iliaca interna es permeable.

Observacion n.” 4. — (Fig. 4) Hombre de 68 afios. Fumador. Bronguitis. Desde
hace 4-5 afios claudicaci6n intermitente en ambas piernas. Primero en pierna derecha

.

s

A B

Fig. 4. — Observacion n." 4 Obliteracion de la arteria iliaca externa iz-

quierda: A) Esquema de la exploracién oscilométrica y del pulso perifé-

rico. B Aortografia que muestra la obliteracion de la iliaca externa

izquierda. Lailiaca interna derecha se halla estenosada en algunos puntos
de su trayecto.

v dos afios después en la izquierda. Actualmente tiene claudicacion intermitente en
lado derecho (500 m.). Varices en extremidad inferior izquierda. En 23/9/55 arterio-
grafia exiremidad inferior derecha: Estenosis muy circunscrita de la arteria lemoral
superticial a nivel del tercio medio.

Aortografia (9/11/65): Arterioesclerusis aortoiliaca. Obliteracién de la illace ex-
terna v femoral comun izquierda. La arteria iliaca interna izquierda permeable sirve

.
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de via principal de circulacidn colateral. La ilfaca interna derocha se aprecia este-
nosada en algunos puntos.

OBLITERACION DE AMBAS ARTERIAS ILIACAS EXTERNAS. — La falta de
pulsatilidad y oscilometria a nivel de ambas femorales comunes por obli-
teracién de las iliacas externas, no presupone obliteracién completa de
la bifurcacién adrtica si este vaso pulsa por debajo del ombligo.

_ Observacion n.° 5. — (Fig. 5.) Hombre de 75 afios. Fumador. Hace tres afios clau-
dicacién intermitente (200 m.) en ambas extremidades Inferiores. Hace dos afios am-
77N

A B

Fig. 5. — Obserracién n.” 5. Obliteracién de ambas arterias ilfacas externas: A) Esque-
ma de la exploracién oscilométrica y del pulso periférico. B) Aortografia que muestra
la aorta y la arteria ilfaca primitiva derecha permeablee.

putacién pierna izquierda por encima rodilla. Desde hace 20 afios impotencia sexual.
Hace dos meses dolor intenso en tdrax, catalogado de angor. A partir de en-
tonces cansancio de la pierna derecha. Hace diez dias, edema y frialdad. Actual-
mente retraccidon isquémica en flexién de la extremidad. Pie amoratado en fase pre-
gangrenosa.

Aortografia (17/2/56): Aorta e iliaca primitiva derecha permeables.

Amputacién (18/2/56). El mufién de amputacién no cicatriza formando gran
cantidad de esfacelo. Fallece dos meses después.

D1aceNOSTICO

Se establece mediante:

La historia clinica. — Que por el interrogatorio debe averiguar con
detalle el verdadero momento en que se iniciaron las primeras molestias
y la naturaleza de las mismas.



Cuapro 1

Principales diferencias entre las lesiones vasculares, nerviosas y esteoartriticas
de la regién de la pelvis

Sintomas Obliteracion Obliteracion Lesiones Lesiones
y signos completa incompleta nerviosas ogteoartriticas
aortoilfaca aortoiliaca
Sindrome de Obliteracion
Leriche iliacas
Dolor al tacto _ En la zona de En el mismo
o presion. - distribucién punto donde
del nervio. asienta la le-
sion.
Ejercicio mus- Algias lumba- C.1. de la ca- Agrava el do- Exagerael do-

cular,

Interrupcién
del ejercicio.

Atrofica mus-
cular extre-
midades in-
feriores.

Color de la piel

extremidades
inferiores.

Pulsatilidad
en femorales
comunes.

Oscilometria
region femo-
ral.

Reflejos tendi-
Nnosos.

Maniobrade
Valsalva (to-
ser, esfuerzo)

Impotencia se-
xual.

Signo de La-~
ségue.

Aortografia.

Radiografia.

Mielografia.

Constantes li-
quido cefalo-
raquideo.

—

res y C.
pantorrillas.

Ccsan las mo-
lestias casi
instantanea-
mente.

Muy marcada,
bilateral.

Palidez.

Ausente.

Nu!a.o solo in-
dicios.

Normales.

Presente.

No se visuali-
za  bifurca-
cién aortica.

Calcificacién
arterial.

Normales

dera. (Oblite-
racién arte-
ria iliaca in-
terna).

Cesan las mo=
lestias casi
instantanea-—
mente.

Unio bilateral,
masacentua-
da en gliteos

Normal, o pa-
lidez en ele-
vacion y ru-
bicundez en
declive.

Ausente o dis-
minuida en
el lado afecto

Disminuida.

Normales.

Presente (Obli-
teracion bila-
teral iliacas
internas).

Imagenincom-
pleta del seg-
mento aorto-
iliaco.

Calcificacion
arterial.

Normales.

lor ya exis-
tente.

Alivia el dolor
parcialmente
o muy des-
pacio.

Lesi6én astas
anteriores
medula.

Normal.

Normal.

Normal.

Exaltados, dis-
minuidos o
abolidos.

Aumenta el do-
lor (afeccio-
nes radicu-~
lares).

Puede existir.

Positivo en al-
gunos casos.

Normal.

-

Posibleimagen
bloqueo me-
dular total o
parcial.

Pueden estar
alteradas
(afecciones
mieliticas o
radiculiticas)

lor sélo al
principio.

Alivia el dolor
muy despa-
cio.

Normal.

Normal.

Normal.

Normales o
exaltados.

Puede aumen-~
tar el dolor.

Puede existir.

Normal.

Iméagenes ti-
picas.

Posibleimagen
bloqueo me-
dular,

Normales.
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La exploracion fisica de las extremidades inferiores. — Movilidad ac-
tiva y pasiva, color, temperatura, trastornos tréficos cuténeos y estado
de la musculatura: atrofia.

La exploracién vascular. — Oscilometria y pulsos femorales, haciendo
especial observacién de la presencia de latido adrtico por debajo del
ombligo.

La exploracion merviosa. — Reflejos. Sensibilidad téctil y profunda.
Maniobra de Valsalva. SBigno de Lasegue.

La exploracion radioldgica. -— Radiografia y aortografia. La radio-
grafia pone de manifiesto la calcificacién arterial, la presencia de espon-
dilolistesis, pinzamientos de los espacios intervertebrales, osteoartritis
degenerativas hipertréficas con disminucién del calibre de los orificios de
conjuncion.

La aortografia abdominal, por puncién translumbar, proporciona la
confirmacién del diagndstico del sindrome de Leriche. Constituye un
elemento de positivo valor diagnéstico para objetivar el grado de obli-
teracion de la aorta terminal y de las arterias iliacas, sefialando la locali-
zacién y extensiéon de las obliteraciones y estenosis, asi como el grado de
desarrollo de la circulacién colateral, datos con los cuales se apoya mas
juiciosamente cualquier terapéutica que se decida, bien sea médica con-
servadora (6) o quirdrgica.

* TECNICA DE LA AORTOGRAFIA

Material necesario. — Jeringa manual de 40 c.c., con émbolo metalico
y espita de doble paso. Tubo de goma de 18 cm. para empalme con
«records» de cierre de seguridad de media vuelta. Aguja de 18 cm. lon-
gitud ; calibre, 10. Mandril de 22 cm., con seflal de enrase con la aguja
(18 em.). Dos céapsulas. Jeringuilla de 10 c.c., con aguja para inyeccién
endovenosa. Jeringuilla de 5 c.c., con ténico cardiaco (Coramina) dispuesto
para inyeccién endovenosa. Gasas. Sustancia de contraste radiolégico al
70 9, 30-40 c.c. Suero fisiolégico 40 c.c. Todo el material esterilizado.

Preparacion del enfermo. — La noche anterior, enema de limpieza.
Enfermo en ayunas. Media hora antes de practicar la aortografia «test»
de tolerancia al yodo, instilando en el ojo una gota de la solucién de
contraste al 35 9,. La fuerte congestién conjuntival se considera como
reaccion de intolerancia y contraindica la aortografia. Kl «test» oral se
practica depositando 2 c.c. del medio de contraste en la boca del enfermo,
indicando lo retenga durante diez minutos. S1 no manifiesta ninguna
reaccién puede tragarse la solucién. La ausencia de enrojecimiento, man-
chas cutédneas o cefaleas en la media hora siguiente permite proceder a la
practica de la aortografia.
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Posicion del enfermo. — Dectibitc prono sobre la mesa de rayos X,
corrigiendo la lordosis con almohadilla delgada bajo el vientre. Desin-
feccién de la piel de la regién lumbar izquierda. Seguidamente inyeccién
endovenosa de Pentotal sédico (medio gramo). Conseguida la anestesia se
punciona por debajo del borde de la doce costilla a cuatro dedos de las
apofisis espinosas inclinando la aguja hacia arriba y adentro en direceién
a los cuerpos vertebrales (inclinacién de 45° sobre el plano sagital). Al
tocar cuerpo vertebral se retira la aguja un centimetro inclinando el
pabellén hacia la linea media, con lo que la punta se dirige hacia afuera.
Al reintroducirla 4 -6 centimetros pasa por delante del cuerpo vertebral
y punciona la aorta que suele ofrecer una resistencia comparable a la de
la dura madre. Se retira el mandril para comprobar la salida de sangre
y se reintroduce hasta topar con la resistencia que ofrece la pared opuesta
del vaso. Al retirarlo de nuevo, el segmento de mandril gue se ha intro-
ducido de més, desde el punto de enrase marcado en el mismo, da la
lectura del calibre del vaso puncionado (aorta, 1 cm. aproximadamente).
Si no se tiene la seguridad de que el vaso puncionado sea la aorta, se
repite la puncién unos 2 centimetros por debajo de la anterior. Se conecta
la jeringa con 20 c.c. de suero fisiolégico, comprobando la permeabilidad
de la aguja. Seguidamente, dando vuelta a la manecilla de la espita de
doble paso, se expulsa el suero y se carga con 30 c.c. de contraste al 70 9/,
que se inyectan a presién uniforme en 5-6 segundos impresionando la
placa antes de terminar la inyeccidn.

CONCLUSION

En individuos mayores de 40 afios el tronco arterial comprendido
entre las arterias renales y las arcadas crurales, designado con el nombre
de «segmento artoiliacon, puede ser asiento de lesiones ateromatosas obli-
terantes y trombosis sobreafiadidas.

La obstruccién total que afecta a la aorta terminal y arterias iliacas
primitivas, constituye el sindrome de Leriche. La localizacién preferente
de tales obliteraciones totales en otros puntos del «segmento aortoiliacon
(arterias iliacas internas y externas) ocasionan el cuadro de la oblitera-
cién incompleta aortoiliaca, que ofrece tres manifestaciones clinicas prin-
cipales, dependientes del vaso o vasos obliterados: claudicacién inter-
mitente de la cadera, atrofia e hipotonia de las masas musculares gltteas
y de la regién femoral en uno o ambos lados. Impotencia sexual en el
hombre. A esto suelen afiadirse signos de déficit de aporte arterial a las
extremidades inferiores: disminucién global del indice oscilométrico y
ocasionalmente claudicacién intermitente en las pantorrillas. No se sue-
len observar trastornos tréficos cutdneos. Puede faltar el latido arterial



PAG. L. OLLER-CROSIET SEPT.-OC1.
226 1956

en algunos puntos de los correspondientes a femorales, pedias y tibiales
posteriores. Kl diagnéstico diferencial debe establecerse con las afecciones
osteoarticulares de la regién, afecciones nerviosas y algunas musculares.
La aortografia confirma el diagnéstico clinico.

Creemos justificado distinguir entre obliteraciones completas e in-
completas aortoiliacas. En primer lugar, por las posibilidades quirdrgicas
que se ofrecen hoy a las primeras mediante los injertos de arteria o de
materias inertes moldeables. En segundo lugar, el diagnéstico clinico de
obliteracién incompleta aortoiliaca, hecho oportunamente y confirmado
por la aortografia, aclara cuadros clinicos confusos y ofrece mayores posi-
bilidades a la terapéutica para hacer frente a un proceso de evolucién
progresiva y solapada que afecta en general a todas las arterias del indi-
viduo y cuyos puntos de localizacién preferente se manifiesta tantas veces
de forma stbita y dramatica por una trombosis cerebral, un infarto de
miccardio o el cuadro clinico de abdomen agudo por trombosis mesen-
térica.

SUMMARY

Five cases of thrombosis of the so called aortoiliac segment, that is, the area
extending from below the branching off from the abdominal aorta of the renal ar-
teries to the beginning of the femoral arteries, are reported. The symptoms and
physical signs incident to oceclusion at various levels are described. Some drawings and
aortograms illustrate the various types and degrees of occlusion encountered. Aorto-
graphy proved invaluable as a diagnostic aid.
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SINDROME VASOMOTOR PERMANENTE
POR DESEQUILIBRIO TERMICO BRUSCO

WarLpyr DA SiLva Prapo
(Cirujano efectivo. Jefe de equipo)

Sante. Casa de Sdo Paulo, 4.7 Enfermaria Cirurgia de Howmens, Servigo
do Dr. Jodo Montenegro, Sdo Paulo (Brasil).

Las perturbaciones vasomotoras de las extremidades, frecuentes en
los paises sujetos a grandes variaciones climéticas, con estaciones de in-
vierno riguroso, son poco observadas entre nosotros. Cuando se describen
se trata en general de perturbaciones de cardcter no permanente, en su
mayoria expresion de una variabilidad de los procesos de la vasomotrici-
dad. No conocemos en nuestra literatura relatc de casos en que estas
perturbaciones hayan tenido caricter de permanencia, sin regresiones por
minimas que fueren, obligando al paciente a procurarse un tratamiento
para tales alteraciones. De ahi el interés que juzgamos en presentar el
caso que sigue.

Paciente F. K., 48 afios de edad, color blanco, alemén, viudo, ejer-
ciendo la profesion de mecanico y residente en el Estado de Goias.

El paciente nos fue enviado por el Servicio de Neuro-Cirugia de la
Santa Casa (Servicio del Prof. Carlos Gama), quejindose de frialdad
de la mano derecha desde hace cinco meses. Fecha de internamiento:
20 - X -1949. Observacién ntmero 3.267.

Tin la historia de su dolencia, relata el paciente que hasta hace cinco
meses se encontraba perfectamente normal, sin notar nada. En esa oca-
sién, estando trabajando en la fundicién de un bloque de metal, hecho al
cual ya estaba acostumbradc en su profesién, noté que sus manos se
estaban calentando en virtud de la proximidad del bloque incandescente.
El paciente informa circunstancialmente que ya estaba habituado al calor
de la fundicién, trabajo que era parte de sus ocupaciones habituales, pero
que en ese dia, tal vez por inadvertencia, dejé6 que sus manos se calen-
taran por encima de lo que estaba acostumbrado. Como era su costumbre,

(*)— Traducido del original en portugués por la Redaccién.
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enfri6 las manos sumergiéndolas en gasolina, con lo que volvieron a la
normalidad y continué con sus quehaceres habituales. Pas6 perfecta-
mente bien dicho dia y los dos dias siguientes, no presentando nada de
anormal que le llamase la atencién. A partir del tercer dia noté que su
mano derecha se tornaba més fria que la izquierda, sensacién que se
localizaba a partir de la mitad de la misma, siendo el resto del miembro
absolutamente normal. La sensacién de frio era constante, acompafiada
de hormigueo, pero sin limitacién de los movimientos, siendo maés clara
a nivel del indice.

Acudié a un médico de su ciudad y éste le practicé una serie de
inyecciones, cuyo nombre no recuerda, con las cuales obtiene una mejoria
relativa en su estado, aunque una vez terminado el tratamiento reapare-
ceran los sintomas.

Persistié en este estado. La sintomatologia se volvié més intensa,
principalmente en cuanto respecta al dedo indice. Este se torné doloroso
a la movilizacién, quedando limitada, st bien el resto del miembro con-
serva su motilidad normal. El paciente toma la costumbre de llevar el
dedo recubierto con un dedil de cuerc. Tal dedo era en extremo sensible
al menor trumatismo. En ciertas -ocasiones todos los dedos de la mano
derecha adquirfan una coloracién rosada y en tales ocasiones se tornaban
muy dolorosos. No informa sobre la influencia de los cambios de tempe-
ratura en relacién a su sintomatologia, toda vez que habita una regién
donde por regla general el clima es muy calido. No encontrando mejoria
en su estado acude a este Hospital.

El interrogatorio del paciente no revela nada de interés. Acusa ner-
viosismo a partir del inicio de su molestia.

Los antecedentes personales y hereditarios no acusan nada impor-
tante. No sabe de la existencia de molestia idéntica en otras personas
de su familia.

Ezploracion fisica. — Paciente de tipo mediolineo, dolicocéfalo, sin
presentar edema ni circulacién colateral. Mucosas visibles normalmente
coloreadas. Piel caliente, himeda, presentando alteraciones de la colora-
cibn apenas a nivel de la mano derecha, como se describird en una explo-
racién especial. Paniculo adiposc regularmente desarrollado. Musculatura
bien desarrollada, perteneciendo al tipo atlético. Ausencia de esternalgia
o tibialgia. Nada de especial en el sistema ganglionar subcutdneo. Marcha
v actitudes mormales. Deciibito indiferente. Psiquis normal, respondiendo
bien a las preguntas que se le dirigen.

Exploracion fisica especial. — El examen sistematizado del paciente
no revelé nada de anormal. Presién arterial 130/80. Ruidos cardiacos
normales en los varios focos examinados, con ausencia de soplos u otros
ruidos anormales. Pulsos radiales firmes, sincronos, regulares en amplitud,
duracién y frecuencia, latiendo setenta veces por minuto.
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Miembros. — Sin tener en consideracién las alteraciones halladas en
el miembro superior derecho, no encontramos nada anormal en los demés.

Examen local: Las alteraciones halladas corresponden exclusiva-
mente al extremo del miembro superior derecho a partir de la mitad de
la mano. Estas alteraciones se refieren a modificaciones en la coloracién
y en la temperatura sin observar modificaciones tréficas. En lo que con-
cierne a la coloracién, se aprecia que la mano, a partir aproximadamente
de su mitad en sentido distal, se presenta maés clara que la izquierda, y
en cuanto se refiere a los dedos, en especial el indice, lo podemos consi-
derar con aspecto tipico de isquemia. Esta palidez no estd influenciada
por la posicién del miembro o por su movilizacién. A la palpacién se
comprueba que todo el segmento palido estd mucho miés frio que el
correspondiente de la mano izquierda.

3i°4 - 32°2 —

30°8~32°—»] ©

30°2-34°2~/¢
REGION DORGAL — o \-28°
PARTE MEDIA \
27°-51°2 A
INDICE DERECHO DULG-’:\ 7 PERECHO \
— 24°-31°4 VINDICE 1ZQUIERDO
22°- 20% 26°4 - 28°8

Fig. 1. — Cuadro de termometria cutdnea, mostran-
do los valores antes y después del bloqueo novocai-
nico del ganglio estrellado. Obsérvese la gran
elevacion de temperatura (7°) obtenida precisamente
en las regiones anteriormente isquémicas. Obsérvese
también el efecto contralateral del bloqueo- simpa-
tico, con elevacién de la temperatura en la extremi-
dad opuesta.

Oscilometria. — Revelé una disminucién en la amplitud de las osci-
laciones a medida que se aproximaba a la extremidad del miembro
superior derecho. En el antebrazo derecho, tercio inferior, las oscilaciones
eran minimas no alcanzando méas que 1,5 de intensidad. Kl miembro
superior izquierdo no revel$ alteracién oscilométrica alguna. Coneclusion :
Disminucién del indice oscilométrico en el extremo del miembro superior
derecho. Ausencia de alteraciones en el izquierdo.

Termometria cutdnea. — Practicada con termémetro de contacto,
mostré — conforme el esquema anexo (fig. 1) — claras alteraciones en el
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miembro superior derecho. Asi es que, hasta la parte media de la mano,
habia una ligera diferencia de temperatura, en mas, en relaciéon con el
miembro superior izquierdo. A partir de este punto, la temperatura des-
cendia no obstante bruscamente, encontrandose su minimo valor a nivel
del indice derecho, que presentdbase 4° mas frio que su homonimo iz-
quierdo.

Se practicé una infiltracién del ganglio estrellado derecho con novo-
caina 1 9. Después de la anestesia del estrellado hubo una hiperemia
de todo el miembro y consiguiente aumento de temperatura. Conforme
vemos en el esquema termométrico se observé una elevacion de 7° de
temperatura en el indice derecho, que pasé a ser de 29°4. Es curioso
comprobar que la anestesia del estrellado derecho determiné una hipe-
remia simultdnea del miembro superior izquierdo, pues nueva determi-
nacién de la temperatura cutdnea mostré un aumento de 2° de tempera-
tura en el indice izquierdo.

Conclusién: Sindrome isquémico vasomotor en la extremidad del
miembro superior derecho, corregible por el bloqueo simpatico.

Hxdmenes de laboratorio. — Normales.

Los datos obtenidos de la exploracién del paciente, principalmente
por la termometria antes y después del bloqueo del sirnpético, nos lle-
varon a proponer una correceién quirirgica del sindrome. Obtamos por
la estelectomia, por tratarse de intervencién de pequefio riesgo y capaz
de aliviar al paciente, conforme se habia comprobado por la anestesia del
estrellado.

Ficha quirdrgica. — Operador, doctor WALDYR DA SiLva PraDO.
Anestesia, ciclopropano-éter, circuito cerrado con intubacién tragueal.
Anestesista, doctor FLEURY. Anestesia sin accidentes.

Protocolo operatorio: Via de Leriche-Fontaine. Incisién vertical,
midiendo cerca de 6 cm. de longitud, partiendo del borde superior de la
clavicula y situada entre las inserciones esternal y clavicular del esterno-
cleidomastoideo, comprendiendo piel y muisculo cutaneo. Divulsién de las
fibras del esternocleido. Abertura en sentido wvertical de la aponeurosis
cervical media, previa ligadura y seccion del omohioideo en su porcidn
tendinosa. Bisqueda y diseccién cuidadosa del tronco tireobicérvicofacial
desde su emergencia de la arteria subclavia. Hallindose el paquete caro-
tideo apartado hacia la porcién media de la incisién y la arteria tiroidea
apartada hacia afuera, se procedié a la diseccién roma de la arteria
vertebral entre la grasa prevertebral. Esta maniobra se consiguié con
alguna dificultad técnica en virtud de la profundidad del campo opera-
torio. Se procedié a la extirpacién del ganglio estrellado en su porcién
retroarterial. Para alcanzarlo fue necesario seccionar un ramo simpdtico
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prearterial. En las maniobras de diseccién se abrié la cdpula pleural
cerca de 2 cm. La abertura pleural fue suturada con «catgut» simple nu-
mero 0. Para facilitar la sutura pleural, el tronco tireobicervicofacial y la
arteria vertebral fueron ligadas juntc a sus emergencias de la subclavia
y seccionadas. Se consiguié de esta manera un campo razonable para la
sutura de la brecha pleural. Después de la sutura de pleura el pulmén
fue reexpandido por el anestesista. Cierre por planos, habiéndose dejado
un pequefio drenaje en la profundidad de la herida operatoria, a fin de
evitar un enfisema de la nuca. Seda y agrafes en la piel.

Evolucion (21- X - 49). — Operado. Sale de la mesa en buen estado.
T. A., 110/80. Se punciond la pleura en el segundo espacio intercostal
derecho, linea mamilar, y se ligd la aguja a aspiracién continua. Oxigeno
por catéter nasal.

Por la tarde: El enfermo se halla muy bien. Presenta sindrome de
Claude-Bernard-Horner tipico derecho. Miembro superior derecho més
frio que el izquierdo, mostrando la reaccién primaria de seccidén del
simpético. No tiene disnea. Pulso, 66: firme. T. A. 130/90. Se retira la
oxigenacién.

22 - X - 49. — Est4a bien. La radiografia del térax revel6 la reabsorciéon
completa del neumotérax. Retirada de la aguja de aspiracién pleural y
del drenaje de la herida operatoria. Miembre superior derecho muy ca-
liente, demostrandc gran hiperemia hasta su extremo.

El paciente sigue una evolucién normal, siendo dado de alta, el sépti-
mo dia postoperatoric. En el momento del alta persistia el sindrome de
Claude-Bernard-Horner y el miembro superior derecho se presentaba
bastante caliente, habiendc desaparecido la sintomatologia anteriormente
presentada por el paciente.

El paciente fue visto en «follow-up» tres meses después de la inter-
vencién. Halldbase en condiciones normales, sin quejarse de nada. Habian
desaparecido por completo las sensaciones anormales que antes presen-
taba en los dedos de la mano derecha. Después de este examen el paciente
no dié mds noticias ni respondié a las cartas que le fueron remitidas. El
«follow-upy fue cerrado.

COMENTARIO

El sindrome vasomotor presentado puede ser encuadrado, a nuestra
manera de ver, como debido a una agresién a la vasomotricidad por un
desequilibrio térmico violento. Tenemos, en efecto, dos fases del agente
causal. La primera de hiperemia intensa por el calor excesivo, a la que si-
guid, bruscamente, la fase isquémica por enfriamiento. Es curiose notar
que la perturbacién vasomotora no se instalé inmediatamente a la causa,
transcurriendo cerca de dos dias antes de establecerse, y entonces de modo
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definitivo. Se trata de una de las fases mal conocidas de la patologia del
simpdtico a las reacciones externas y para las cuales apenas tenemos
hipé6tesis.

La reaccién al agente agresor fue idéntica a las observadas en las
eontusiones arteriales de los traumatismos. La perturbacién de la vaso-
motricidad se instalé de manera caracteristica v las exploraciones demos-
traron que se trataba de un proceso puramente funcional y que reaccio-
naba, con vuelta a la normalidad, con la anestesia del simpatico.

Desde el punto de vista del tratamiento, queremos creer que la sim-
patectomia periarterial seria suficiente para resolver la situacién, toda
vez que en los casos de contusién arterial y consecuente espasmo defi-
mtivo de un segmento arterial, en la mayoria de las veces la arteriectomia
segmentaria es suficiente para corregir la alteracién. Propusimos una
intervencién de mayor amplitud en vista de que el paciente residia en
una zona bastante apartada de nuestro medio, lo que hacia dificil su
regreso para una segunda intervencién, caso de que la primera se revelase
insuficiente.

A pesar de no haber encontrado en la literatura caso semejante al
que describimos, suponemos gue existe con mayor frecuencia. En la ob-
gervacién que presentamos llama la atencién la intensidad y la perma-
nencia de los sintomas.

RESUMEN

Se presenta una observacién de sindrome vasomotor isquémico, de
naturaleza permanente, en el extremo distal del miembro superior derecho
cuya causa fué un desequilibrio térmico brusco (calor-frio). El sindrome
surgi6 dos dias después de la accién del agente causal y permanecié
malterado exigiendo correccién quirdrgica. Esta se llevé a cabo por la
extirpaciéon del ganglio estrellado derecho, una vez que las exploraciones
preoperatorias demostraron que la anestesia del referido ganglio hacia
desaparecer la sintomatologia. La intervencién quirdrgica corrigié los
sintomas, habiendo side visto de nuevo el paciente a los tres meses de
la intervencidén, permaneciendo las condiciones de curacidn.

SUMMARY

A report is given of a case of permanent ischemic vasomotor syndrome after
thermic injury, that was treated with resection of the stellatum. During a period of
observation of three months the result of the operation remained excellent.



VARICES POR FiSTULA ARTERIOVENOSA CONGENITA

VICTORIANC PAREJA

Asistente voluntario del Departamento de Angiologia del Instituto Poli-
clinico de Barcelona (Hspaia).

En 1946, MarroreLL (1) en su libro sobre «Varices» las clasifica de
{a siguiente manera:

1. Varices por comunicacidén arteriovenosa.

2. Varices por comunicacién venovenosa anormal.

3. Varices postflebiticas.

4.° Varices esenciales o idiopaticas.

En este articulo vamos a ocuparnos solamente de las varices por
fistula arteriovenosa, relatando un caso interesante que en un prinecipic
fué operado como si se tratara de unas varices esenciales.

HisTORIA

MarTORELL (1), en 1946, describe por vez primera este tipo de vari-
ces y publica un arteriograma muy demostrative en el que se distinguen
perfectamente tres comumicaciones entre la arteria femoral y las venas
perirotulianas. Hasta la fecha no se ha publicado ningtin otro documento
grafico tan demostrativo.

En 1947 insiste de nuevo sobre este tema en un articulo escrito en
colaboracién con SALLERAS (2). Entre los casos descritos figura el de una
enferma que al volverse hipertensa observé que sus varices adquirian
pulsatilidad.

Cu. Worr (3) (Suiza), en 1947, y G. Prarr (4) (Estados Unidos),
en 1949, A. BENcHIMOL (5) (Argentina) en 1950, A. MARTORELL (6) (Espa-
fia), el mismo afio, y P. AspAaLLA (7), en 1951, confirman la existencia de
este nuevo tipo de varices. PTULACHS y VIDAL-BARRAQUER (1953) (8) llegan
a afirmar que todas las varices, tanto esenciales como postflebiticas, se
deben a comunicaciones arteriovenosas.
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PatocENIA. — En el embrién, todos los vasos presentan primitiva-
mente la estructura y la arquitectura de los capilares. Los que dejan de
serlo para convertirse en arterias o venas adquieren gradualmente los
demés componentes de su pared y poco a poco pierden sus comunicacio-
nes multiples. El sistema arterial y el venoso comunicantes durante la
vida fetal dejan de serlo después del nacimiento. Si estas comunicacio-
nes arteriovenosas no desaparecen y persisten se designan con el nom-
bre de fistulas arteriovenosas congénitas y crean trastornos de la circu-
lacién sanguinea y alteraciones diversas, entre ellas las llamadas varices
por fistula arteriovenosa congénita.

FisiopaToLoGia. — Las venas responden a un aumento de presién de
su contenido liquido dilatédndose, alargandose y volviéndose tortuosas;
esto es, adquiriendo aspecto varicoso. La existencia de una o varias comu-
nicaciones arteriovenosas hace que la sangre llegue a las venas a mayor
presion, al no pasar por el amortiguador capilar, y por este hecho se
dilatan.

SINTOMAS. — Mientras en los aneurismas arteriovenosos trauméticos
la comunicacion es tnica y de gran calibre, las fistulas arteriovenosas
congénitas son multiples vy de pequefio calibre. Por este motivo suelen
carecer de pulsatilidad, soplo y «thrilly. En algunos casos la pulsatilidad
es bien manifiesta. WoLr, MARTORELL y PRATT insisten en que las varices
por fistula arteriovenosa deben ser mas frecuentes de lo que se cree. Estos
autores coinciden en seflalar como caracteristicas de este tipo de varices,
su facil recidiva, la aparicién en nifios o jévenes, el vaciamiento incom-
pleto en posicién elevada y el aumento de temperatura local. WoLF sefiala.
la ausencia de trastornos tréficos y la replecién de abajo hacia arriba
salvo que la anastomosis sea alta. La localizacién es menos tipica, con
frecuencia ocupan la cara externa.

En ocasiones, aunque las varices estén originadas por una comuni-
cacién arteriovenosa, tienen la apariencia de varices esenciales. Vamos a
relatar a continuacién la historia clinica de una enferma que fué diag-
nosticada y tratada como varicosa esencial, v s6lo al operarla por segunda.
vez de extirpacién de una dleera e injerto se descubrié en el lecho de la
dlcera la existencia de una comunicacién arteriovenosa.

El 21-VIITI-44 acude al Departamento de Angm]ogla una enferma de 45 afios que
presenta varices en las dos piernas desde los 21 aflos y tlcera en el lado derecho.
Fué tratada con inyecciones esclerosantes en otro Hospital. La enferma manifiesta
que le pusieron hasta dieciseis inyecciones en las dos piernas. El estado general es
bueno aunque presenta hipertension arterial, aorta dilatada y desenrollada, e hiper-
trofia del ventriculo izquierdo.

En la pierna derecha tiene dilataciones varicosas que siguen la cara anterior del
muslo y la externa de la pierna. Se practica una flebografia ascendente que demues-
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tra un cayado de safena interna dilatado y serpentino. Se le propone tratamiento
operatorio. }

El 6-II-52 acude de nuevo a consultarse por haber empeorado su tlcera, dis-
puesta a operarse. El 7-I1-52 se opera bajo anestesia local. El cayado de la safena
interna en lugar de constituir un tronco tUnico estd formado por un paquete cirsoide
que se secciona en masa entre dos ligaduras. El curso postoperatorio es normal, ce-
rrandose la tdlcera a los pocos dias.

El 9-I-53 reingresa en el Departamento de Angiologia por un brote linfangitico
con fiebre alta que ha aparecido a los pocos dias de sbrirse de nuevo la tlcera. Cede
réapidamente con Penicilina y reposo en cama. Pasa dos afios bien.

Recidiva de la tlcera en 1955. El 18-X-55 se practica extirpacién de la tlcera
junto con el tejido escleroso periulceroso. Puestas al descubierto las venas del lecho
ulceroso se observa en la parte alta del sector extirpado que las venas son pulsatiles.
Mediante una incisién longitudinal se descubren estas venas hacia arriba pudiendo
apreciar que comunican con una pequefia arteria. Se extirpan estas venas y para
confirmar la naturaleza arterial de dicho vaso se deja sangrar deliberadamente antes
de su ligadura. La hemorragia tiene lugar con las caracteristicas de la hemorragia
arterial. Ligadura. A continuacidon se aplica el injerto obtenido con el Dermatomo
de Padgett, se sutura y se cierra la incisién longitudinal practicada para descubrir la
comunicacién arteriovenosa.

El curso postoperatorio transcurre normalmente. El injerto se mantiene bien
hasta el 4-V-56 en que ha sido vista esta enferma por ultima vez.

Creemos interesante la presentacién de este caso clinico que pone
de manifiesto cémo algunos casos pueden catalogarse erréneamente de
varices esenciales cuande en realidad corresponden a varices por fistula
arteriovenosa. El problema terapéutico en estos casos es mas dificil, por-
gue con gran frecuencia las comunicaciones arteriovenosas son multiples
y en muchas ocasiones resulta imposible cerrarlas todas.

RESUMEN

Tras un breve recuerdo histérico referente a las varices por comunicacién arte-
riovenosa, el autor describe su patogenia, fisiopatologia y sintomas. Presenta un caso
de ulcera por varices de este tipo, terminando con unas consideraciones diagnésticas
v terapéuticas.

SUMMARY

History, pathology and symptoms of varicose veins due to arteriovenous fistulae
are described. A case of varicose ulcer is presented. Accurate diagnosis of this type
varicose veins is required in order to perform adecuate surgical treatment.
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E X TR AOGCT O S

Pretendiendo recopilar los articulos dispersos sobre
temas angioldgicos, se publicardn en esta seccibén
tanto los recientes como los antiguos que se crean
de valor en algfin aspecto, Por otra parte algunos
de éstos serin comentados por la Redaccién, cuyo
comentario figurara en letra cursiva.

EMBOLIA PULMONAR

EMBOLIAS PULMONARES (Embolies pulmonaires). — LEGER, LUCIEN
y FriLgux, CrauDpE. Extracto parcial de «Les Phlébitesn, pdg. 171.
Masson et Cie., Editeurs. Paris, 1950.

Dado que en el problema de las embolias pulmonares existe una
«cierta confusidén, creemos necesario exponer algunos puntos sobre su fisio-
patologia.

L. Realidad de la embolia pulmonar.

Durante mucho tiempo se creyé que la gravedad de la embolia pul-
monar se hallaba en funcién de su volumen. No obstante, ciertos hechos
eran discordantes. En los enfermos fallecidos de sindrome embdlico al
parecer tipico, no siempre se hallaba el émbolo en la autopsia; y por otra
parte, se descubririan extensas y antiguas obliteraciones de la arteria
pulmonar, cuando ningin sintoma clinico anterior las hacia suponer.
Esto fue punto de partida de muy buenas investigaciones sobre el papel
.de las perturbaciones neurovegetativas en la determinacién de accidentes
provocados por la emigracién del trombo

Barpin demostrd, experimentalmente, que cuanto més pequefio es
el émbolo los trastornos respiratorios que entrafia son més importantes,
y concluyd que «la muerte stibita en la embolia pulmonar podria ser un
teflejo que, partiendo de las terminaciones nerviosas de las arteriolas del
pulmén, a través de los neumogéstricos, el simpdético, el frénico o las raices
«cervicales posteriores, alcanzase los centros respiratorios o cardiacos». Seria
necesario un terreno predispuesto: desequilibrio neurovegetativo, hiper-
vagotonia.
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El volumen del émbolo no era, pues, el tinico factor en juego. Los
trastornos reflejos que entrarfia, el terreno sobre el que se producen tenian.
también su lugar.

Se llegé incluso més lejos, dudando de la propia existencia de la gran
embolia pulmonar rapidamente mortal v del infarto embdlico. Para al-
gunos, basados en la experimentaciéon animal, el sindrome pulmonar no
seria mas que «shocksy pulmonares por intolerancia o anafilaxia (FISCHER)
o trastornos vasomotores reflejos (FIEHRER). ‘

FonTAINE, REDON y LERICHE restablecieron el concepto clésico.

Ein las embolias rdpidamente mortales, siete veces entre diez se halla.
una obstruccién masiva del tronco de la arteria pulmonar o de las dos.
ramas principales por un trombo largo como un mechén de gasa. En las.
otras tres la muerte scbreviene por una obliteracién que, mecanicamente
al menos, deberia haber permitido la supervivencia. En estos casos pare-
ce debida a reflejos particularmente violentos y mnocivos desencadenados
por el émbolo, que ocasionan una vasoconstriccién local y general y puede
que también una broncoconstriccién (BINET v BURSTEIN).

Los infartos pulmonares tienen igualmente como causa determinante
la obliteracién vascular que resulta de la emigracién del trombo.

El émbolo puede a veces ser dificil de evidenciar, pero CEELEN ha
demostrado que se encuentra con tanta més frecuencia cuanto con mayor
minuciosidad se busca: no siempre se halla en el vértice del tridngulo
infartado, sino que puede observarse mas arriba, separado de él por una
franja de tejido sano.

Queda asi restablecido el dogma cldsico de la embolia pulmonar: la
emigraciéon de un trombo es la causa constante. Los trastornos son fun-
cién de un factor mecinico — calibre de la rama arterial obstruida —vy
un factor funcional — perturbaciones neurovegetativas. Esto explica la
falta de paralelismo entre el volumen, o mejor longitud, del émbolo v los:
accidentes que provoca.

II. Necesidad de causas coadyuvantes en la determinacion de un infarto
pulmonar.

Si la obstruccion de una rama de la arteria pulmonar constituye el
factor determinante del infarto, para su realizacién son necesarias, sin
embargo, condiciones favorecedoras. La estasia capilar juega un papel
principal, ya por obstaculo directo scbre la circulacién venosa, ya condi-
cionada por insuficiencia cardiaca o lesiones broncopulmonares preexis
tentes.

Las mismas leyes fisiopatoldgicas rigen para las embolias de la arteria
pulmonar que para las embolias de las arterias de los miembros (LERICHE
v FoxrtaiNg). La estasia periférica es indispensable para que el infarto-
tenga lugar, ya que éste no se define por la anemia tisular consecutiva.
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& la obstrucecién arterial, sino por la extravasacion, por la hemorragia
intratisular consecutiva a la rotura de los capilares y venas sobredisten-
didas por la estasia. Esta estasia no es consecuencia obligada de la em-
bolia arterial ; tiene por causa trastornos vasomotores locales (vasodila-
tacién secundaria a la vasoconstriccién inicial) o una dificultad circula-
toria hacia abajo, de origen venoso o cardiaco.

LexkerE demuestra que incluso en los cardiacos «la oclusién por un
trombo de una rama de la arteria pulmonar puede no ocasionar un in-
farto sino sélo un edema pulmonar circunscrito al territorio de la arteria
ocluida. Este territorio puede estar aparentemente normal (23 veces en-
tre 77 casos). La frecuencia relativa de estas embolias sin infarto, no
demostrables clinica ni radiolégicamente, sugiere que el cuadro de «em-
bolia pulmonar sin embolian es a veces una auténtica embolia pulmonar
sin infarton.

Para el infarto se necesita, pues, algo més que la embolia. Es
preciso que asocien la obliteracidn arterial y la estasis capilar. A la emi-
gracién del trombo deben afiadirse causas coadyuvantes: vasodilatacion
refleja, insuficiencia cardiaca izquierda, lesiones broncopulmonares ante-
riores.

III. FExistencia de embolias llamadas “silenciosas”

El infarto no es, por tanto, resultado obligatorio de la embolia pul-
monar. Existen embolias silenciosas, al menos anatémicamente, pues no
determinan lesiones del parénquima pulmonar. La comprobacion de los
signos fisicos del infarto no es imprescindible, como pretende AUDIER,
para hablar de embolia; su ausencia no excluye la embolia. El sindrome
tordcico observado en estos casos se debe, es cierto, a perturbaciones
neurovegetativas reflejas. Pero la causa desencadenante nos parece dis-
cutible. Para LoUVEL, LENEGRE y AUDIER estos sindromes torédcicos
pseudoembdlicos revelarian la difusion lejana, gracias a un terreno neu-
roténico, de la irritacion del plexo adventicial de la vena trombosada.
Nos parece mejor que la emigracion de pequefios fragmentos de trombo,
de polvo de émbolos en los campos pulmonares, debe ser tenida como
responsable de estos trastornos que no son sélo reflejos.

Estas embolias son silenciosas en el sentido de que no entrafian alte-
raciones del parénquima pulmonar: no hay expectoracién hemoptoica,
focos de condensacién clinicos ni opacificacién radiolégica. Pero no por
ser atipicas en sus manifestaciones carecen de todo sintoma. Su signo
principal es la (mgustia acompafiada o no de trastornos del ritmo car-
diaco, de dolores anginosos o de lipotimias.

Muchas manifestaciones pulmonares postoperatoma,s, supuraciones
pulmonares tardias o manifestaciones pulmonares de los cardiacos tienen
este origen.
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Esta interpretacién de la angustia comporta importantes conclusio-
nes practicas. Cuando existe una flebitis comprobada, la presentacién de
estos sintomas es un argumento méas en favor del tratamiento activo
inmediato. Cuando la trombosis es latente, el conccimiento de estas em-
bolias pulmonares atipicas es de interés capital: cobliga a investigar mi-
nuciosamente una afeccion venosa, y tratarla.

Trabajos recientes de cardidlogos americanos y franceses tienden a
conceder un lugar cada vez mayor a la embolia en la determinacion de
numerosos sindromes pulmonares. Se admite que en los Estados Unidos
mueren cada afio de embolia pulmonar unas treinta mil personas.

EsTUDIO CLINICO DE LAS EMBOLIAS PULMONARES

Dada la frecuencia de esta complicacién, hay que prestarle gran
atencion.

1. Formas rdpidamente mortales,

Son, por fortuna, las méas raras. La muerte puede ser instantanea, en
minutos o en varias horas. Las variantes sintométicas segiin BARDIN son :

Una forma sincopal, con muerte fulminante.

Una forma angustiosa, con ansiedad extrema, sensaciéon de muerte
inminente y dolor tordcico constrictivo; respiracién superficial; palidez
eérea. Muerte en unos diez minutos.

Una forma con colapso cardiovascular en la que la violenta punta de
costado se acompaifia de hundimiento del pulso y de la tensién arterial,
con muerte en algunas horas.

Una forma asfictica con (VERHAEGHE) dolor torécico violento de apa-
ricién brutal, seguido de sofocacién intensa con polipnea y ortopnea;
cianosis facial, pupilas dilatadas, yugulares tensas; latido tumultuoso del
corazén y aceleracién sdbita del pulso. Recuerda el edema agudo de
pulmoén. El enfermo muere en corto lapso, asfictico, pero conservando el
conocimiento.

Aparte de la operacion de Trendelenburg, rara vez ejecutada, la
terapéutica tiene poca accién en estas formas dramaticas, y son raros los
enfermos que sobreviven. S6lo la profilaxia de la embolia es en estos
casos valida; profilaxia que es con bastante frecuencia posible: nunca
deberemos observar estos accidentes una vez aclarada la trombosis, pues
un tratamiento activo bien conducido permite evitarlos casi del todo.

El problema dificil es evitar las embolias inauguralmente mortales,
sin sintomas premonitorios, aunque cada dia son mds excepcionales gra-
cias a que el diagnéstico de enfermedad tromboembdlica se hace mejor
y més precozmente.
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2. Formas sin gravedad inminente.

Por lo comun, la primera embolia, a veces alarmante, no es mortal
Su identificacién permite evitar en general su repeticién. La importancia
de esta identificacién es, pues, capital. Por desgracia sus aspectos clinicos
son muy polimorfos.

A) Formas tipicas.— Brutal y violenta punta de costado. Dolor
intenso tipo pleural. Disnea: respiracién rdpida v de débil amplitud. El
dolor dificulta la respiracién profunda. Sudoracién abundante. La angus-
tia es habitual. La cianosis sélo aparece en las formas graves, por el
contrario es frecuente un estado sincopal: caida tensional, pulso enlo-
guecido. Este periodo agudo es de duracién variable (utilizar morfina,
novocaina mtravenosa, infiltraciones del ganglio estrellado). No obstante,
el dolor persiste con frecuencia atenuado, pero dificultando la excursién
respiratoria normal; el enfermo queda ansioso, temiendo la reaparicién
de otro episodio parejo.

B) Forma cardiaca. — Dolor precordial o retroesternal constrictivo
con sensacién de muerte inminente. Puede observarse irradiacién al brazo
izquierdo. Permiten afirmar el origen extracardiaco del dolor: la auscul-
tacion, los rayos X y el electrocardiograma, que dan un corazén normal.
La flebografia puede aportar datos decisivos.

C) Forma pulmonar.— Simulan una neumopatia banal. No hay
punta de costado brutal, pero hay aparicién de tos progresiva, disnea y
la temperatura se eleva. Poca o nula expectoracién. El examen clinico
v radiolégico no muestra nada anormal en los primeros dias. Otras veces
se observan pronto signos focales: submatidez, soplo y estertores htimedos
o zonas de silencio respiratorio.

Pueden llamar la atencién: la existencia del colapso inicial, ausencia
de signos estetoacusticos durante un periodo y sobre todo la ineficacia
de los antibidticos.

La llave del diagndstico estd, sin embargo, en descubrir la trombosis
responsable. Debe investigarse sisteméticamente siempre ante todo sin-
drome pulmonar inexplicado.

D) Formas pleurales.— Dan una reaccién pleural, bajo la forma
de un derrame pleural serofibrinoso tipo inflamatorio, a veces tefiido de
sangre. Aunque poco abundante, recidiva tenazmente tras la puncién.
Los signos clinicos y radioldgicos no tienen nada de particular.

E) Formas enmascaradas. — Los sindromes més atipicos pueden
ser debidos a embolia pulmonar, si bien son bastante raros. Existen
tformas abdominales con dolor brutal en epigastrio o en hipocondrio y
una defensa o una contractura de la pared. A veces se llega a laparotomias
intatiles.

Se han citado formas nerviosas, que se manifiestan por una hemi-
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plejia (MERKLEN); formas renales, simulando un colico nefritico (Le-
MIERRE).

El diagnéstico suele ser retrospectivo, cuando sobreviene una nueva,
embolia o cuando se descubre la trombosis.

EvorLuciON LOCAL DE LAS EMBOLIAS PULMONARES

Ciertas embolias, las méas frecuentes, no dan lugar a infarto. La ex-
ploracién del térax no revela signos estetoactsticos tras la embolia ni
apareceran en los dias siguientes. La percusién, auscultaciéon y radio-
grafia son negativas. No hay expectoracién a pesar de la tos seca y
quintosa.

En el curso de la aparicién de la punta de costado toracica, con
disnea y tos seca, la ausencia de todo foco parenquimatoso clinicamente
demostrable lejos de rechazar el diagndstico de embolia lo apoya. Una
neumopatia banal puede ser silenciosa durante un tiempo, pero acaba por
exteriorizarse.

Como ya hemos dicho, para la constitucién del infarto embdlico son
necesarias causas coadyuvantes. El infarto se presenta en un tercio de los
casos de embolia. Se desarrolla entonces una condensacién pulmonar y
aparecen los signos fisicos: submatidez, soplo inspiratorio y estertores
subcrepitantes finos. La reaccién pleural es frecuente: derrame liquido
inflamatorio rico en fibrina y conteniendo hematies. La expectoracién
hemoptoica aclara la etiologia, si bien a los dos, tres o cuatro dias. Es-
perar estos signos es perder el tiempo, dando lugar a la extensién de la
trombosis y a correr el riesgo de nuevas embolias.

La imagen radiolégica del infarto necesita de las proyecciones antero-
posterior y de perfil. La imagen triangular clasica es rara. El aspecto es
el de un engrosamiento pleural localizado, mas que el de una condensa-
cién pulmonar. El limite periférico de la sombra es pleural, el limite
central convexo hacia el hilio, redondeado, con frecuencia algo irregular.
La superposicién de varios infartos puede dar una imagen muy opaca,
redondeada a veces (efectuar varias incidencias a rayos X). El infarto
del dangulo costodiafragméatico da una imagen triangular de vértice infe-
rior v borde superior convexo.

El infarto evoluciona progresivamente a su resolucién en ocho o
quince dias; con defervescencia en lisis, no en crisis como en la neumo-
nia. Una cicatriz pleuropulmonar sefialard el lugar en que sucedié: som-
bra lineal horizontal, deformidad en ciipula diafragmdtica por sinfisis
pleural parcial.

Por infeceién secundaria del foco puede presentarse una supuracién:
absceso pulmonar, pleuresia purulenta y excepcionalmente gangrena pul-
monar. Hsta es la Unica indicacién de los antibidticos en la enfermedad
tromboembélica, la de evitar la supuracién del infarto.
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La repeticion de las embolias pulmonares constituye una amenaza
cuya gravedad no debe ser ignorada.

Tras una pritmera embolia existe un 40 6 50 9, de probabilidades para
«que se produzca otra, y el tanto por ciento de mortalidad de estas embo-
lias de repeticién es de un 20 9%.

La segunda puede ser masiva y rapidamente mortal, lo cual por
fortuna es bastante raro. Lo més frecuente es que se sucedan una serie
-de embolias que por su repeticién ponen en peligro la vida del enfermo
por reduccién importante de la hematosis e insuficiencia ventricular dere-
«ha: «corazén pulmonar agudon. Las puntas de costado o las crisis dolo-
rosas retroesternales se repiten cada dia, en ocasiones varias veces, con
extrema angustia. TRUCHET habla de «estado de mal tordcicon. La disnea
pronto es intensa, con cianosis y expectoracién espumosa en ciertos
casos; las venas del cuello se ponen turgentes; el higado agrandado y
sensible. Los ruidos cardiacos son sordos, la taquicardia se hace perma-
nente regular o no. La tensién arterial desciende, mientras la presion
venosa estd muy aumentada. El electrocardiograma muestra alteraciones
importantes: desviacién a la derecha, onda S, profunda y Q, marcada,
onda T, negativa y T, negativa o difésica, P, > P, <P, (Mc GINN ¥
WHITE). La muerte sobreviene en tres a diez dias, a menos que de una
vez se detengan estas embolias sucesivas. Hl trombo adhiere por fin a la
pared: la flebotrombosis se torna tromboflebitis. El peligro embélico ha
cesado o al menos se ha minimizado.

Estas situaciones aunque dramdaticas no son desesperadas: hemos
visto numerosos casos con mejorias espectaculares por la ligadura ve-
nosa y la heparina. La angustia cede tan pronto se liga la vena, la disnea
decrece con rapidez, el corazén toma un ritmo lento y la presién arterial
ge remonta. La fiebre termina en 48 horas.

Més que el volumen es la repeticién sin tregua de las embolias la
qgue da gravedad a este estado; las pertubaciones neurovegetativas am-
plifican la resonancia cardiovascular de las embolias en proporcién con-
siderable y se tiene la impresién de que el hecho de detener las emigra-
«ciones subintrantes borra con rapidez los desérdenes sobreafiadidos que
contribuyen en gran parte a la constitucién del corazén pulmonar agudo.
Muchos enfermos mueren secundariamente sin haber tenido una nueva
embolia, de caguexia o supuracién pleuropulmonar: el tratamiento activo
ha sido tardio.

Ante la gravedad y frecuencia de estas embolias repetidas puede
juzgarse del valor de un diagnéstico precoz y de su corolario, el trata-
miento activo inmediato, que permiten ponerles término.

DI1AGNOSTICO DE LAS EMBOLIAS PULMONARES

Para identificar una einbolia pulmonar en presencia de uno de los
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sindromes polimorfos descritos no hay que contar mucho con los signos
toracicos, con frecuencia no fidedignos o equivocos.

El nicio brutal, los signos de colapso, la angustia, los sudores, la
fiebre no influenciada por los antibidticos tienen ya mucho més valor.

Pero, sobre todo, es la comprobacién de la coexistencia de una trom-
bosis y de un sindrome toracico lo que permite afirmar la embolia: la
eficacia de un tratamiento contra la trombosis lo confirma.

Asi, existiendo una flebitis, cualquier sindrome toracico por atipico
que sea o0, en ausencia de manifestaciones respiratorias, un estado
angustioso aislado e inexplicado por minimo que sea debe incriminarse
a la embolia.

Si la embolia es inaugural (flebitis latente) el problema es mucho
més delicado. Y esto sucede en el 30 9 de los casos.

Para un diagnéstico precoz son necesarios dos elementos: 1.° Sospe-
char la embolia pulmonar ante todo sindrome toracico, neumopatia o
angustia sucedida en un enfermo encamado o no. 2.° Buscar de entrada
los signos locales, atin los més discretos, de trombosis. En general éstos
no se encuentran en el primer dia, pero no hay que esperar su apariciéon
para actuar terapéuticamente: el riesgo es demasiado grande. Practica-
remos inmediatamente una flebografia de los miembros inferiores que da
la. solucién del problema.

Es necesario tener absoluta confianza en la ecuacién: Sindrome
tordcico mds signos clinicos o radioldgicos de trombosis es igual a embolia
pulmonar.

Por altimo, seria también instructivo, en los casos dudosos, descubrir
la embolia pulmonar y mejor atin su situacién exacta por angiografia
pulmonar. El progreso de las téenicas y productos de contraste autorizara
un dia esta exploraciéon sin perjuicio para el enfermo.

ErecTrROCARDIOGRAMA (CLAUDE MACREZ)

Tomado en la cama del enfermo con un aparato portatil proporciona
datos ttiles aunque no decisivos. Existen aspectos que son caracteristicos,
pero también inconstantes.

Alteraciones caracteristicas:

a) Derivaciones periféricas: Onda auricular P tipo llamado «pul-
monarn, es decir, amplia y aguda, méas en II v III que en I; fase QRS
en derivacién derecha, con aparicién en I de una S y en 11T de una Q pro-
fundas (tipo S, - Qs); ST por debajo del nivel y oblicuamente ascendente,
seguida de una T positiva y aguda en I y II; por el contrario, se halla
por encima del nivel y descendente con una T negativa y aguda en III.

b) Derivaciones precordiales: Las posiciones derechas dan una
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onda lenta negativa (V,-V,-V.); vy las izquierdas (Vs-V,) muestran
una ST por debajo del nivel con onda lenta positiva.

Estas alteraciones se explican por la dilatacién aguda del corazém
— dextrorotacién de la masa cardiaca sobre el eje longitudinal con ten-
dencia a la horizontalidad, punta hacia atréds — vy las lesiones isquémicas
de la pared del ventriculo derecho, por estasis retrégrada en las venas
coronarias y el sistema de Thebesius.

El diagnéstico diferencial debe hacerse con el infarto posterior de
miocardio. En este caso existe una () profunda en III y una T negativa
v aguda, pero no da la onda S en I ; da una Q marcada en IT y en unipolar
del miembro inferior izquierdo (aVF); en las precordiales derechas la
onda lenta es positiva y muy amplia («huge T»), no negativa ; la onda P
no toma caracter pulmonar. El diagnéstico se confirma por un dato
evolutivo: las alteraciones embollicas regresan en dias e incluso en horas,
mientras las secuelas del infarto lo hacen en semanas y meses.

En la practica el interés del electrocardiograma en el diagnéstico de
la embolia pulmonar queda restringido: por ser inconstantes y ldbiles las
caracteristicas ; por su posible rapida desaparicién, con lo que un trazado
normal no va en contra del diagnéstico de embolia pulmonar; porque
las alteraciones cuando sélo estdn bosquejadas necesitan de un electro-
cardiograma anterior comparativo; por la similitud con el trazado del
infarto posterior de miocardio, con el que puede asociarse, porque existen
infartos de miocardio por espasmos reflejos coronarios secundarios a.
embolia pulmonar (DoONzELOT).

El interés del electrocardiograma en el diagndstico de la embolia
pulmonar es, pues, secundario.

TRATAMIENTO

Se le asignan dos fines: la prevencién de las embolias pulmonares
gue ponen en juego el pronéstico vital, v la prevencién de las compli-
caciones tardias y de las secuelas que pesan sobre el prondstico funcional.
Estos dos fines pueden conseguirse a la vez si hay medio de detener la
evolucién de la trombosis, precozmente diagnosticada, en su estado inicial.

Tanto si se trata de prevenir una trombosis como de limitarla una
vez constituida, tenemos los mismos medios; st bien las indicaciones res-
pectivas difieren y son funcién de varios factores.

Las intervenciones venosas conservan su indicacién, pero restringida
en la actualidad desde que poseemos la heparina y hemos tenido ocasién
de comprobar las posibilidades de estra droga y los limites de su empleo.

ArBERTO MARTORELL
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EMBOLIA PULMONAR. -—Lam, Conrap R. y HooxEer, DoxaLp H:
«Anales de Cirugia, de Buenos Airesn, vol. 5, nam. 2, pdg. 229;
febrero 1946.

Este trabajo consiste en una revisién de material del «Henry Ford
Hospitaly y comprende 118.611 operaciones realizadas durante un periodo
de veintiin afios. Doscientos ochenta enfermos presentaron embolia pul-
monar, de las que 78 fueron fatales. Esta complicacion, pues, causé la
muerte de un enfermo por cada 1.500 operaciones de todos los tipos.

Todos los casos, fatales o no, han sido clasificados de acuerdo con
el sexo, edad, tipo de operacién y dia del postoperatorio en que se pro-
dujo el episodio.

Las embolias, fatales o no, se produjeron més frecuentemente en
hombres que en mujeres, en relacién aproximada de tres a dos.

En los grupos de mayor edad la embolia pulmonar es mas frecuente,
y en especial en la quinta década de la vida.

En cuanto al tipo de operacién la mayor incidencia corresponde a
las operaciones abdominales, mientras que las de cabeza y cuello no pro-
dujeron ningn caso comprobado de embolia.

En relacién al dia del postoperatorio la embolia se presenté con
mayor frecuencia en el sexto y undécimo dia.

El signo cardinal de la embolia menor es el dolor tordcico, que el
enfermo puede localizar en el dorso o regién renal, pero tarde o tem-
prano se hace evidente la irritacién pleural en uno u otro lado. La fre-
cuencia relativa entre el dolor derecho e izquierdo es de cinco a tres,
respectivamente. Tanto la hemoptisis como los signos fisicos vy radidlo-
gicos se presentaron aproximadamente en la mitad de los casos. En un
tercio se comprobé el frote, y el derrame se demostrd radiolégicamente
0 por toracocentesis en una quinta parte de los casos.

En 1924 Mason emypled la heparina en transfusiones, demostrando
que dosis convenientes impedian la coagulacién producida en animales
de experimentacién por administracién endovenosa de cefalina, estable-
ciendo que «si las trombosis y embolias de la clinica son comparables a
las experimentales, el anticoagulante que ofrece una proteccién tan efec-
tiva en las primeras debe ser 1itil en las otras.»

Se adoptaron otras medidas especificas, como la administracion de
Dicumarol y la ligadura de la vena femoral.

Desde 1939 se han producido 30 casos fatales. En 25 casos no hubo
advertencia aparente y no recibieron, por tanto, tratamiento especial.
Dos de los cinco casos restantes recibieron tratamiento, pero fallecieron
a pesar de él por sufrir una segunda embolia al segundo y séptimo dia,
respectivamente, del tratamiento con heparina. Un enfermo a quien se le
habia practicado una reseccién prostatica por carcinoma sufrié un infarto
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no mortal, decidiéndose realizar la ligadura de la vena femoral. Inadver-
tidamente y durante los preparativos para esa intervencién se le admi-
nistré un enema, falleciendo por embolia masiva mientras lo eliminaba.
En otro enfermo no se practicé la ligadura de la vena femoral que hubiera
podido salvarle. En el quinto y dltimo enfermo, operado de hernia, se
produjo un infarto pulmonar previsible: el enfermo se opuso al trata-
miento con heparina y fallecié por una segunda embolia.

Como medida preventiva facilmente aplicable a la mayoria de enfer-
mos quirdrgicos y gran esperanza de hoy dia tenemos el levantamiento
precoz.

Tomis ALONSO

FISTULAS ARTERIOVENOSAS

FISTULA ARTERIOVENOSA HEPATICO-PORTAL (Hepatoportal ar-
teriovenous fistula). — Mapping, Gorpon F.; Smite, Wirriam L. y
HERSHBERGER, LLovyD R. «J. A. M. Ay, vol. 156, pag. 593; 9 octubre
1954.

Las hemorragias por varices esofdgicas o géstricas son, entre las
gastrointestinales, una de las mas peligrosas. Kl origen de estas varices
se halla en la presencia de una obstruccién portal, intrahepatica, extra-
hepatica o mixta.

Presentamos un caso, segundo en la literatura, de hipertensién portal
por fistula arteriovenosa entre la arteria hepética y la vena porta.

OBSERVACION, — Varén de 48 afios. Visto en febrero de 1952. Historia de tras-
tornos gédstricos desde hace once afios. En 1944 se diagnostica dlcera duodenal a
R. X., poniéndose en tratamiento. Desde entonces a 1954 crisis ulcerosas. El 27-11-54
hematemesis intensa. Ingresa a la hora del accidente, en estado de «shock». Trata-
miento, mejorando.

El 1-I1I-54, al ser llevado a R. X. v colocado en posiciéon de pie, nuevo «shock»
v vémito de gran cantidad de sangre roja. Transfusiones. Durante este dia acusa do-
lores a nivel de las XI v XII.* costillas del lado derecho, necesitando morfina; ¥y
presenta pequeiias hematemesis. Al atardecer de dicho dia, gravisima hemorragia gas-
trointestinal. Se indica intervencidn. .

Practicada ésta, pone de manifiesto una cicatriz en la cara anterior de la pri-
mera porcién del duodeno. La gastrotomia no pone en evidencia que la sangre pro-
ceda del duodeno, sino que lo hace del propio estémago. La tulcera duodenal estd cu-
rada. El dedo indice del operador introducido en el hiato de Winslow palpa un
«thrilly. El bazo estd aumentado v los vasos del cardias dilatados.

Se supone una fistula entre la arteria hepdtica y la vena porta con hipertension
portal secundaria, y que las hemorragias proceden de unas varices esofdgicas. Higado
normal. La compresién de la arteria hepética hace desaparecer el «thrilly. La fibrosis
del ligamento hepatoduodenal hace peligrosa la diseccion de la fistula. Ligadura de
la arteria hepatica préxima a su origen, disminuyvendo el «thrilly en una 75 %. Liga-
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dura de las arterias pilérica y gastroduodenal, dismwnuyendo el «thrilly un 15 %

més. Ligadura de las ramas derecha e izquierda de la arteria hepética, con desapa-
ricién total del «thrilly. La hemorragia cesa. Sutura de la gastrotomia.

Durante dos dias el enfermo presenta pequefias v frecuentes hematemesis. El
3-111-54 hemorragia masiva, que repite el 7-111-54, falleciendo el enfermo en
colapso agudo.

Autopsia. Dejando aparte otros datos de exploracién general, lo més interesante
es la comprobacién de varices esofdgicas y de una fistula entre la vena porta y la
arteria gastroduodenal poco después de su bifurcacién. La fistula, de 1,5 mm. de
didmetro, se hallaba a 0,5 cm. del origen de la gastroduodenal y se extendia unos 9
mm. por el tejido conjuntivo hacia la vena porta. Hsta vena aparecia dilatada con
un didmetro de 2,5 cm. a pesar del colapso postmortem. Las venas que se extienden
hacia el bazo, curvadura menor del estémago y eséfago estaban también dilatadas.
Higado y vesicula biliar no alterados. La hemorragia procedia de la ruptura de vari-
ces esofagicas.

El examen histolégico muestra como de interés que la fistula ofrecia las carac-
teristicas de una pequefia arteria, y que el eséfago presentaba dilataciones venosas
en la submucosa, una de las cuales se hallaba perforada en un punto.

COMENTARIO

Fuera de la fistula no se comprobé lesién congénita adicional. Du-
rante el acto quirdrgico se considerd practicar la devascularizacion de la
parte superior del estémago con ligadura de la vena coronaria y de la
arteria esplénica. No obstante, se pensé que como el paso de sangre de
la arteria hepatica a la vena porta habia sido interrumpida, no existia
razén para una elevacién de la presién en la vena porta, y en consecuencia
cesarian las hemorragias esofagicas. Retrospectivamente, los autores creen
que tal devascularizacién debia haber sido llevada a la practica, aunque
los resultados pudieran ser equivocos.

El paciente recibié un intenso tratamiento con antibiéticos en el
postoperatorio, no mostrando en la autopsia lesién hepitica alguna a
pesar de la ligadura de la arteria hepatica, lo que se halla de acuerdo
con lo sostenido por MARKOWITZ, RAPPAPORT y ScOTT y RIENHOFF.

Es interesante el trabajo experimental de SHiLLiNG, McKEE v WILT,
anastomosando la arteria hepética a la vena porta en perros. No obser-
varon elevacién notable de la presién venosa, congestién mesentérica ni
dificultades cardiacas, transcurridos 18 meses. Sélo un perro presenté
una dilatacién aneurismética en la vena porta 17 meses después del
establecimiento de la fistula.

Creemos que la fistula era de origen congénito y tardé varios afios
en producir varices esofdgicas porque el tamafio de la fistula era pequefio.
El proceso no progresé con rapidez porque las reacciones inflamatorias y
la fibrosis en los tejidos que rodeaban dicha fistula retrasaron la dilata-
cién de los vasos del cortocircuito. La falta de dilatacién e insuficiencia
cardiaca se debié a la imposibilidad de distensiéon de las estructuras peri-
vasculares. La fibrosis y la falta de distensibilidad de los tejidos del liga-
mento hepatoduodenal era secundaria a la reaccién inflamatoria de vecin-
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dad ocasionada por la tlcera duodenal que el enfermo sufria desde afios.
Por otra parte, la fistula presentaba estructura arterial.

ALBERTO MARTORELL

FISTULA ARTERIOVENOSA CONGENITA DEL PULMON (Fistola
arterovenosa congenita del polmone). — Actis-DaTo, A.; ANGELINO,
P. F. y Tarquini, A. «Minerva Medican, afio XLV, vol. 1, nim. 25;
28 marzo 1954.

La fistula arteriovenosa o aneurisma arteriovenoso pulmonar es una
malformacién caracterizada desde el punto de vista anatémico por una
comunicacion directa entre una arteria y una vena pulmonares, y desde
el punto de vista fisiopatolégico y hemodindmico por un «shunt» veno-
arterial con retorno al corazén izquierdo e introduccién en la gran circu-
lacién de una parte de sangre venosa no oxigenada por haber escapado
4 la capilarizacion pulmonar. Basada en tales alteraciones locales y en
la consiguiente alteracién de la oxigenacién sucede una serie de sintomas
locales y generales que constituyen un cuadro clinico bien definido.

Historia. — Después de las primeras observaciones de hemangioma
pulmonar de WarLsTeEIN (1931) y Harn (1935) suceden otras; Bo-
WERS (1936), Ropes (1938). Luego se hacen numerosas, destacando los
trabajos de Giampaimo (1948), JATER y colaboradores (1949), S. Barr
y colaboradores (1950), y los detallados estudios de DonzELoT, DuBOST,
DuranD, METIANU (1950}, LEQUIME v CHARLIER (1950), v A. CASTELLANOS
y colaboradores (1950).

Se presenta y discute un caso de fistula arteriovenosa pulmonar, en
el que el diagnéstico se hizo por examen angiocardioneumografico y cate-
terismo cardiaco, calculando ademas el cuadro hemodinamico y valorando
la importancia del «shunty arteriovenoso.

{C OMENTARIO

Herencia. — Numerosos autores han insistido sobre el factor herencia
v sobre su asociacién con otras malformaciones andlogas (telangiectasias,
angiomatosis cuténeas). Tales angiectasias pueden localizarse en distintos
¢rganos. NOYER y ACKERMAN estudian una familia de ocho personas. en
la cual padre, madre y seis hijos presentan angiomas cutédneos: dos de
los hijos presentan aneurisma arteriovenoso pulmonar. GOLDMAN refiere
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dos hermanos con aneurisma arteriovenoso pulmonar. Se ha dicho (Gram-
pALMO) que de cada diecinueve casos, seis presentaban familiaridad de
enfermedad o de tendencia a los angiomas cutdneos mucosos y a la
hemorragia.

Por otra parte existen relaciones bastante evidentes entre angioma-
tosis pulmonar y enfermedad de Rendu-Osler, lo que hace pensar (Gram-
PALMO) en una relacién nosolégica entre la enfermedad de que tratamos
vy el morbo de Osler, presentando sintomas comunes: ambas formas
morbosas pudieran interpretarse en este aspecto como manifestaciones
fenotipicas diversas de un mismo genotipo morboso.

Cianosis. — Constituye un sintoma constante en esta malformacién.
Con frecuencia se acentiia con los afios, pudiendo presentarse sin otro
trastorno funcional digno de relieve. La patogenia de la cianosis se halla
en relacién con el «shunt» venoarterial situado a nivel de los grandes
vasos pulmonares, por el cual la sangre escapa a la capilarizacién pul-
monar alcanzando directamente el corazdn izquierdo. El aumento de la
cianosis al esfuerzo se halla en relacién con el aumento del volumen-
minuto cardiaco, con la hipertensiéon en la pequefia circulacién y con er
consiguiente aumento absoluto y relativo del caudal de sangre sin oxigenar
que pasa por el cortocircuito del corazén derecho al izquierdo.

Hipocratismo digital. — Signo casi constante. Su aparicién es en
general tardia en la infancia y en la edad adulta. Puede regresar por
terapéutica quirtrgica (Apams y colaboradores), andlogamente a como
se observa en las cardiopatias congénitas con cianosis tratadas quirtr-
gicamente. ADamMs y colaboradores hallaron en un caso artropatia pnéu-
mica tipo Pierre Marie.

Disnea. — La disnea no suele ser tal como para imposibilitar una
actividad fisica discreta.

Poliglobulia. — Constituye un mecanismo compensador de todos los
casos en que existen condiciones de hipooxemia. Representa, pues, un
sintoma constante de la malformacién de que tratamos: desde cifras
discretas a otras que alcanzan los 11.000.000. También observamos aumen-
tos del valor globular y de la hemometria (46). A su vez el hematocrito
aparece paralelamente elevado: existiria una hipervolemia, que se dis-
tinguiria de la observada en los sujetos portadores de fistulas arterio-
venosas de la gran circulacién por la ausencia del concomitante aumento
del volumen del plasma.

Fendémenos hemorrdgicos. — Otros autores refieren con relativa fre-
cuencia episodios hemoptoicos. La epistasis, no es menos rara.

Hallazgos de auscultacion. — Es frecuente un soplo sistdlico casi
continuo, mas intenso en la inspiracién.

Exdmenes radioldgicos. — En proyeccién anteroposterior se evidencia
una opacidad pulsitil en relacién con las dimensiones de la fistula. EI
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perfil cardiaco no suele modificarse mucho; quizd un discreto aumento
global de todos los diametros.

EHlectrocardiograma. — En general no es demostrativo.

Angiocardiografia. — Es la exploracién més susceptible de propor-
clonarnos los méas valiosos datos diagnésticos, excluyendo otros procesos.
La presencia de la sombra opaca y la precoz visualizacién de las cavidades
cardiacas izquierdas, en ausencia de «shunts» intracardiacos, confirma la
presencia del cortocircuito venoarterial.

Prueba del éter.— Esta prueba, en especial por distritos, efectuada
con la punta del catéter en varios lugares, puede proporcionarnos ele-
mentos para una localizacién exacta del ashunty venoarterial.

Cateterismo cardiaco. — Nos permite localizar el «shuntyn; con la
demostracion de una presidon no disminuida en la pulmonar nos permite
excluir la presencia de estenosis de la pulmonar; con la imposibilidad
de penetrar del atrio derecho en el izquierdo, del ventriculo derecho en
el 1zquierdo y con el auxilio de los datos hemogasométricos excluye la
posibilidad de comunicaciones interarteriales o interventriculares y ana-
logamente la presencia de dextroposicién aértica. Ademés hace posible
la valoracion del aporte circulatorio, la importancia del «shunt» y la de
la resistencia pulmonar. La resistencia arteriolar pulmonar por fuera de la
fistula. se halla aumentada, circunstancia favorable desde el punto de
vista hemodindmico (;reflejo arterioloespéstico?, ; presencia de multiples
pequefios trombos?).

Diagnostico. — Se basa en la observacién de cianosis desde los pri-
meros afios de la vida, en general ausente en el nacimiento ; hipocratismo
digital, poliglobulia, accidentes hemorragicos, soplo sistélico diastélico en
forma de murmullo lejano a nivel de la fistula; opacidad a rayos X,
redondeada, vivamente pulsatil, en las regiones hiliar o parahiliar, o
algo més periférica; visualizaciéon en la angiocardiografia de la sombra
antedicha; demostracién por cateterismo cardiaco del «shunt» wveno-
arterial localizado més allg del tronco de la arteria pulmonar.

Diagnéstico diferencial. — Debe hacerse con todas las cardiopatias
congénitas cianosantes, en primer lugar con el complejo de Eisenmenger,
luego con la tetralogia de Fallot, trilogia de Fallot. También con las
neumopatias crénicas cianosantes (prueba del éter negativa).

Terapéutica. — Es quirtrgica, siendo los primeros en efectuarla Hep-
BURN y DAUPHINE, en 1942. Hasta hoy parece haberse efectuado en cerca.
de cineuenta casos. Consiste, cuando la fistula es dnica o cuando hay
méas de una pero localizadas en un mismo lébulo pulmonar, en la lobec-
tomia o neumonectomia. Constituye una terapéutica radical.

Otro medio es la ligadura (PACKARD y WARING) o seccibn (D’ALLAI-
nEs) del ramo de la arteria pulmonar que interesa el aneurisma. Pero
tiene el inconveniente de la posible recidiva.
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Estas terapéuticas son impracticables en casos de fistulas maltiples
y repartidas en més de un lébulo pulmonar y en ambos pulmones.
La mortalidad operatoria no es muy elevada (10 9%, LEQUIME).

ALBERTO MARTORELL

ARTERIAS

SOBRE UN CASO DE ANOMALIA CONGENITA COMPLICADA DE
LESIONES ADQUIRIDAS DE LA AORTA ABDOMINAL. DIAG-
NOSTICO CLINICO Y AORTOGRAFICO (Sur un cas d’anomalie
congénitale compliquée de lesions acquises de ['aorte abdominale.
Diagnostic clinique et aortographique). — LAMBERT, J. «Acta Car-
diologican, tomo VI, fasc. 2, pag. 190;1951.

Las afecciones de la aorta abdominal todavia son con frecuencia
desconocidas en clinica, si se excepttian el aneurisma de la aorta abdo-
minal y la trombosis de la bifurcacién aértica. El avanzado estado pa-
tolégico que suponen tales sindromes indican cudn util es reconocer
precozmente las anomalias y las lesiones de este sector de aorta.

La observacién que presentamos muestra la posibilidad de esta-
blecer en ocasiones un diagnéstico clinico bastante precoz, crea proble-
mas patogénicos y deja abierta la cuestién terapéutica.

OBSERVACION. — Mujer de 44 afios. A los 2 y 7 afios escarlatina, sin complica-
ciones. En la adolescencia estuvo bajo vigilancia en un dispensario antituberculoso;
radiogmfsa pulmonar, en 1934, negativa. De 1935 a 1936 residié en el Congo Belga.
En 7.° mes de embarazo, abril 1940, presenté dos accesos de eclampsia, inictados por
una crisis de anuria Lompleta de 48 horas de duracién: hipertensién que alcanzd
230/180 en el primero y 230/120 en el segundo, albuminuria eatre 50 cg. y 1,76 g
por mil, oliguria, infiltracién de los tegumentos, embotamiento; la albuminuria de-
saparecié al dia siguiente del parto de un feto muerto el 4 mayo 1940. La tasa de
orina se hizo satisfactoria en seguida a pesar de complicaciones infecciosas postpar-
tum hasta finales de 1940. Ignoramos la tensién arterial durante este pericdo, pero a
finales de 1940 era de 140/90.

En mayo 1945, con motivo de un aborto de 3 meses, la tensién méxima ascendid
& 170 mm. Hg.

Desde 1940 con bastante frecuencia, persistiendo en la actualidad, violentos do-
lores abdominales sin trastornos digestivos, que pueden durar varias horas, de ca-
rdcter constrictivo, irradiados por lo habitual a la regién esternal; a veces, dolor cons-
trictivo en cinturén. Por tres veces desde septiembre 1948, acceso doloroso localizado
en pecho; ademés habituales pequefios pinchazos precordiales. Nunca dolores ni tras-
tornos funcionales en miembros inferiores.

A continuacién de la crisis dolorosa en pecho sufrida en mayo 1949, hiper-
tensién arterial de la que ignoramos las cifras. En esta fecha, un examen de¢ fondo
de ojo fué normal. No se practicé examen de la funcién renal.

Como antecedente importante hay que sefialar un tabaquismo considerable.
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Vemos a la enferma por primera vez el 13-VIII-49, y dos veces mds a finales de
dicho aflo y mediados de 1950.

Nutricién general mas bien mediocre. Pérdida de 2 kg. de peso desde 1949 a la
actualidad.

Durante su observacién el examen del corazén siempre ha sido negativo, clinica,
radiolégica y electrocardiogrdficamente ; ningiin signo de insuficiencia cardiaca ni de
anomalias viscerales.

Radiolégicamente, la aorta toracica, algo delgada, no muestra anomalias ni ate-
roma ; tampoco se observan erosiones costales.

La tensién arterial humeral ha sufrido variaciones importantes, presentando en
general una hipertensién que interesa casi exclusivamente la méaxima, presentén-
dose a brotes. En noviembre 1949, la médxima alcanzé los 200 mm. Hg. No existe
diferencia entre los pulsos radiales ni entre los indices oscilométricos en los antebra-
zos, variando entre 3 y 4,5.

Nos impresiono en el primer examen la existencia de trastornos de
ia circulacion arterial de los miembros inferiores: al principio las extre.
midades inferiores estaban frias, las pulsaciones ausentes a nivel de las
pedias y de las tibiales posteriores; el indice oscilométrico variaba de
1/4 a 3/4 en los tobillos vy de uno a 1 1/2 en el tercio inferior de los
muslos; con fluctuaciones a veces importantes, se comprueba una ten-
dencia a la mejoria, en especial hacia el final del periodo de observacién,
paralelamente a un recalentamiento de sus extremidades inferiores vy
reapareciendo, ultimamente, las pulsaciones en las tibiales posteriores.
Las femorales presentaron siempre pulso positivo. Pero, la tensién arterial
de los miembros inferiores es algo menor que la de los superiores: 150/80
pierna izquierda contra 170/85 brazo izquierdo (25-XI1-1950).

El pulso de la aorta abdominal fué siempre netamente positivo
desde el epigastrio hasta el ombligo; pero en 1949 la palpacién no per-
mitid observarlo ei. las regiones hipogéstrica e iliacas. En 1950 nos
sorprendié la presencia de un «thrilly clarisimo cerca de donde las pul-
saciones dejaban de ser perceptibles el afio anterior, inmediatamente por
debajo del ombligo, «thrilly que se propagaba a lo largo de las iliacas;
soplo sistélico maximo en la regién del ombligo, que se propaga hacia
los flancos y a lo largo de la iliacas.

Laboratorio (18-VIT1-49): gclucemia, azotemia, urea, Bordet-Was-
sermann y Khan, sin anormalidad; pero la colesterclemia es muy ele-
vada, 3,08 g. por mil. Con régimen apropiado, esta cifra descendi6 a
2,6 g. por mil (14-XT1-49) y a 2,3 (7-VII-50). La orina siempre negativa.

Un examen de fondo de ojo, practicado tltimamente en Lieja, demos-
tré una arteriosclerosis discreta con ligero exoftalmos y palidez discreta
de la papila derecha.

Un examen radiolégico completo del tubo digestivo practicado el
dltimo afio fué negativo en absocluto.

En resumen: enferma con hipertensién arterial que evoluciona por
brotes durante afios, que no ha sido capaz de determinar hasta este
momento hipertrofia cardiaca izquierda ni modificaciones electrocardio-
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grificas ; con insuficiencia circulatoria arterial de los miembros inferiores,.
donde interviene ciertamente un factor espastico; paralelamente, hiper-
colesterolemia que mejora progresivamente. No pensamos en el diagnés-
tico de estenosis del istmo aértico dada la presencia del pulso importante
en la aorta abdominal. Las crisis dolorosas abdominales con caricter de
angor abdominal, el «thrilly y el soplo a nivel de la aorta abdominal nos
habian conducido al diagnéstico clinico de un obstaculo sobre la aorta.
abdominal determinante, en ocasién de espasmos sobreafiadidos, de los
trastornos de la circulacién en los miembros inferiores y favorecedor
de una manera u otra de la hipertensién en los miembros superiores.
Pensamos en una placa de ateroma sobresaliendo més o menos en la luz
de la aorta abdominal a nivel del ombligo, como luego discutiremos. En:
estas condiciones nos parecié indicada una aortografia.

Aortografia (8-X1-50) a nivel de la I1.” lumbar: la circulacién arterial
de’ los miembros inferiores, absolutamente normal; las ramificaciones
todas bien inyectadas. Por contra, aparecen anomalias importantes a
nivel de la aorta abdominal y de las arterias que dependen de ella. Se.
observa en seguida que la bifurcacién adrtica se realiza a un nivel
anormalmente elevado, casi en el borde superior de la IV.* lumbar;
ademds, ausencia de los troncos principales de las arterias renales, asu-
miendo la irrigacién renal en buena parte las dos arterias polares infe-
riores de importancia relativa, con una polar superior méas delgada que
concurre de igual modo a la irrigacién del rifién derecho, siendo probable
que esta disposicién se repita en el lado izquierdo; finas arborizaciones.
de las arterias lumbares y quizd de otras arterias intervienen asimismo:
en asegurar la irrigacién de los rifiones. La mesentérica inferior aparece
claramente dibujada; la mesentérica superior no se ha opacificado, pero-
nace ciertamente por encima del punto de inyeccién. Se subraya la
presencia de un obstédculo situado en el mismo sitio en que las arterias.
polares inferiores nacen de la aorta. Este obstaculo en la aorta abdominal
es evidentemente incompleto, ya que no entorpece la inyeccién normal
de la circulacién arterial en la red distal; se trata verosimilmente de
una placa de ateroma de relativa importancia, el hiato en la opacifica-
cién de la aorta abdominal se halla como dibujado con sacabocados. No se-
ve dibujada circulacién anastomética clara por intermedio de ramas que
se hallan por encima y debajo ‘del obstéaculo.

DiscusioN

Que conozcamos, este es el primer caso de este género publicado. El
diagnéstico puede definirse como sigue:

1.° Anomalias congénitas a nivel de la aorta abdominal y de sus
ramas, a saber, bifurcacién muy precoz de la aorta, emplazdndose en
esta region el origen de las arterias polares inferiores que asumen una
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parte importante en la irrigacién de los rifiones como consecuencia de la
ausencia de arterias renales propiamente dichas; circulacién vicariante
menos importante por las polares superiores y las arterias lumbares.

2.° Presencia en la regién de la bifurcaciéon adrtica, precisamente a
nivel de las arterias polares inferiores, de lesiones sin duda ateromatosas
disminuidoras de la luz adrtica, observando que la regién de la bifur-
cacién es la mas favorable a la instalacién de una trombosis. La circula-
cién renal estd pues amenazada, lo mismo que la circulacién arterial de
los miembros inferiores que manifiesta ya signos claros, pero inconstantes,
de insuficiencia.

Pasaremos revista a diversos sindromes de la aorta abdominal que
tienen signos funcionales y fisicos en comin con nuestro caso y con los
qgue debemos establecer el diagnéstico diferencial antes de la aortografia.

1.°  Anewrisma de la aorta abdominal: siendo éste lo méas frecuente
de origen ateromatoso (SCHERF y Boyp, 1941; WHITE, 1948; EsTES,
1950), la negatividad de las reacciones serolégicas no constituyen criterio
para esta afecciéon. Tiene de comin con nuestro caso los dolores abdo-
minales, la presencia de un «thrilly vy de un soplo, pero la auscultacién es
con mas frecuencia dorsolumbar (LAUBrY, 1930; ScHERF y Boyp, 1941),
la reduccién de la circulacién arterial en los miembros inferiores: pero la
palpacién del abdomen deberia revelar la presencia de una tumoracién
animada de latidos y expansion; los signos radiolégicos sin preparacién
del enfermo, enumerados por EsteEs (1950), permiten con frecuencia
asegurar el diagndstico (calcificaciones en la masa del aneurisma, erosio-
nes vertebrales o desplazamiento de érganos digestivos).

2. Los estados descritos bajo el nombre de wnedionecrosis aortae
idiopathica» o bien medionecrosis cysticayn que resultarian de un infarto
de la media adrtica por trombosis de los vasavasorum y cuya traduccién
clinica es el aneurisma disecante; la fase aguda caracterizada por un
dolor atroz de aparicién brutal no entra en discusién aqui; pero ten-
dremos en cuenta las formas crénicas o prolongadas del aneurisma dise-
cante; los dolores toracicos irradian por lo habitual hacia el abdomen,
los lomos y lo mismo hacia los miembros inferiores y pueden existir
trastornos reversibles de la circulacién arterial en dichos miembros (Pou-
MAILLOUX y VERNANT, 1950; LEVINSON, EDMEADES y GRIFFITH, 1950);
pero los signos fisicos se hallan ligados esencialmente a las complicaciones
locales y la nocién del accidente agudo no falta por lo comun.

3.° El sindrome de Leriche o trombosis de la bifurcacion adrtica.
Su cuadro clinico es claramente definido y los trastornos circulatorios son
con mucho méds importantes que en el caso que nos ocupa ; se caracteriza
por una fatigabilidad de las piernas sin verdadera claudicacién, su atro-
fia global, una palidez extrema de los miembros inferiores y sobre todo
de los pies, incluso en pie, aunque sin trastornos tréficos, con supresién
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bilateral del pulso y de las oscilaciones incluso en el muslo y un ligero
«thrilly en el ligamento de Poupart; ademads, en el hombre, por impo-
tencia sexual; la tensién arterial estd algo elevada en los miembros
superiores. Hsta afeccién es muy bien tolerada en apariencia durante
5 6 10 afios (LericHE, 1946). Ciertos sintomas de nuestro caso habrian
podido hacer pensar en la instalacién de una trombosis de la bifurcacién
aértica, aunque, parcial relativamente, ya que la supresiéon de la circu-
lacién en los grandes troncos arteriales de los miembros inferiores se
revel6é incompleta y susceptible de mejorar; la presencia del «thrilly y
del soplo a nivel de la aorta abdominal descartan el diagnéstico de
trombosis; una trombosis importante de la aorta abdominal es muy
susceptible no obstante de constituirse a la larga en nuestro caso, blo-
queando de golpe la circulacién de los miembros inferiores y la circula-
cién renal.

4.° La embolia de la bifurcacion adrtica, no la consideramos por sexr
afeccion aguda. Se ha descrito un cuerpo extraiio de la bifurcacion adrtica
constituido por una bala de revélver que emigré del corazén y engendrd
un sindrome crénico de dolores abdominales v de trastornos circulato-
rios en los miembros inferiores (CoorEr, HarRris y Kanw, 1948). A pro-
pésito de estas afecciones, es de resaltar la importancia y la extension
del angiospasmo reflejo que complica la existencia de obstaculos a nivel
de la bifurcacion adrtica (KEeLmy, 1948; MorEsT y RUBIN, 1948).

5.° BSe ha descrito excepcionalmente un tumor primitivo de la aorta
abdominal (NExcki, 1946) o la compresién de ésta por un tumor vecino
con trombosis secundaria de la bifurcacién (Rercm, 1944) dando lugar
a dolores abdominales con trastornos de la irrigacién arterial de los
miembros inferiores. ’

6.° Llegamos por fin a las estenosis congénitas o adquiridas de la
aorta:

a) La estenosis istmica congénita de la aorta tipo «adulton es la
mas frecuente; los trastornos de la circulacién de los miembros inferiores
se acompafian, con frecuencia pero no siempre, de hipertensién arterial
en los miembros superiores. Los trabajos més recientes insisten sobre la
importancia que para el diagnéstico tiene la presencia de soplos (SHA-
PIRO, 1949 ; Lian, WELTI, BERTHAUX y PArTOW, 1950) v de pulsaciones
anormales en las regiones dorsal y axilares; las erosiones costales, loca-
lizadas por lo comtn en la regién posterolateral de la II1.* a la X.* costilla,
no existen fatalmente. Hemos descartado el diagnédstico de esta afeccion
por razon de la presencia de pulsaciones normales en la aorta abdominal
por debajo del ombligo; ademés, la exploracién no reveld pulsatilidad
anormal ni soplos en torax, regiones claviculares, dngulo de los omo-
platos, regién interescapular ni axilas; no existian signos de erosidén
costal.
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b)  Pero han sido descritos casos en que la estenosis congénita se
hallaba situada mas abajo de la desembocadura del canal arterial, ya en
el torax (4 observaciones anatémicas han sido relatadas por BAHNSON,
CoorLEY y SLOAN, 1949), ya a nivel del diafragma (3 observaciones sefia-
ladas), ya por tltimo a nivel de la aorta abdominal. BarNson, CooLEY
y SLoaN (1949) resaltan en la literatura 5 casos de estenosis de la aorta
abdominal; los 3 primeros parecen haber sido diagnosticados postmor-
tem, halldndose la estenosis por debajo de las renales; en el cuarto caso,
bien estudiado clinicamente por STEELE (1941), se hallaba por encima
v a mnivel de las arterias renales; existia hipertensién en los brazos,
mientras las piernas presentaban una sistdlica baja pero una didstolica
elevada. En el caso personal de BamxsoN, CoOLEY y SLOAN (1949)
la enferma se quejaba de entorpecimiento y tirantez en los miembros
inferiores; existia hipertensiéon elevada en los miembros superiores
(230-260/110-130) ; no se podia medir la presién en los miembros infe-
riores ; existia un soplo sistélico en la espalda, maximo en la X.* dorsal;
no se comprobaban erosiones costales ; el pulso y las oscilaciones estaban
ausentes en los miembros inferiores y en la regién inferior del abdomen ;
la angiocardiografia permitié localizar la estenosis a nivel de la aorta
abdominal, inmediatamente por debajo de las arterias renales. El origen
congénito de estas estenosis de la aorta abdominal parece bien probado
para estos autores. Otro caso de estenosis congénita de la aorta abdo-
minal ha sido relatado recientemente por KoNro, WINSOR, RAULSTON
y Kuvrorwa (1950) en un nifio de 12 afios con insuficiencia cardiaca;
ausencia de pulso en las femorales; pulsatilidad importante desde el
7.° al 12.° espacio intercostal; soplo sistélico interescapular, regiéon lum-
bar y regién umbilical, sin «thrilln, propagado hacia adelante hasta el
apéndice xifoides y el pubis; no existian erosiones costales; el examen
postmortem mostré una atrofia de las subclavias y una fuerte estrechez
de la aorta abdominal que se extendia desde el tronco celiaco hasta las
arterias renales, con ateroma de la aorta toricica. Los autores examinan
como signo posible de estenosis de la aorta abdominal la presencia de
ercsiones costales sobre la X.?, XT1.* y XII.* costillas, si bien no existe ob-
servaciéon alguna sobre esta cuestién; esta hipétesis es, no obstante,
ignalmente propuesta por Gross (1950). Es preciso citar, por fin, la
observacién anatémica reciente de Wawnag (1949) de una estenosis de
aorta abdominal inmediatamente por encima de las renales, no diag-
nosticada en vida y cuyo incontestable origen era una placa de ateroma
dependiente claramente de la intima; esta localizacién arteriosclerosa
aislada seria, en el caso citado, secundaria a un traumatismo de la aorta.

Es evidente que clinicamente nada permite separar con claridad el
sindrome de nuestra enferma de una estenosis congénita de la aorta
abdominal ; no obstante, la reversibilidad relativa de la insuficiencia de
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irrigacién arterial de los miembros inferiores y la ausencia de soplos o
pulsatilidad anormal sintomética de una circulacién colateral no hablan
en favor de tal diagnédstico.

* £ S

Esto nos lleva a discutir la patogenia de las lesiones y de los sinto-
mas comprobados en nuestra enferma. En su historia hallamos la no-
cién indudable de una nefritis gravidica, albumindrica e hipertensién
aguda, pero en la que la mayor parte de las manifestaciones han regre-
sado con rapidez tras el parto, en particular la albuminuria. Parece, sin
embargo, que la enferma presenté brotes hipertensivos durante varios
afios. Que no quedé muestra alguna de su afeccién renal lo prueba la
constante negatividad de los exdmenes de laboratorio que le hicimos
practicar. Parece, pues, poderse eliminar la eventualidad de una nefritis
crénica origen, en especial, de la hipertensién arterial. ; Puede incrimi-
narse un factor importante de esclerosis arterial precoz? No parece asi:
el estadc de las arterias y particularmente de la aorta toracica era en
general normal; las arteriolas cerebrales examinadas en el fondo de ojo
s6lo mostraban una discreta esclerosis y reciente. Por contra, la lesién de
la aorta abdominal se debe sin duda a un ateroma localizado: el colesterol
sanguineo estaba, en efecto, elevado y existia hipercolesterinia.

Mdltiples trabajos se han consagrado al origen de la hipertensién
arterial de la parte superior del cuerpo en la estenosis {stmica de la aorta,
pero las investigaciones clinicas valorando la resistencia arteriolar por la
medida del débito sanguineo en la periferia en funcién de la presién ar-
terial, y por otra parte midiendo el débito arterial renal, no han dado
una solucion definitiva a esta cuestién, como han sefialado LEQUIME y
VaNn HEERSWYNGHELS (1949): el factor mecdnico de la obstruccién adr-
tica seria determinante en ciertos casos, el factor humoral de origen
renal podia considerarse en otros.

La experimentacién directa en el animal da, no obstante, una clara
respuesta a un obstéculo en la aorta abdominal: RyTanp (1938) com-
probo en la rata que la oclusién parcial de la aorta entre la arteria renal
derecha proximal y la renal izquierda distal produce hipertensién, lo
gue no ocurre si el rifién distal se extirpa simultaneamente; la hiperten-
sién aparece también si la oclusién adrtica parcial se practica por arriba
de las arterias renales. Igualmente, GOLDBLATT ¥ colaboradores demostra-
ron, en 1939, que el pinzamiento de la aorta abdominal por encima del
origen de las arterias renales determina, en experiencia crénica, una hi-
pertensién arterial en la parte superior del cuerpo con ligero aumento de
la presién femoral media, y reconocen el origen renal de esta hiperten-
sién; la oclusién adrtica mds alld del origen de las renales no tiene efec-
to sobre la presién arterial por encima, observandose disminuida por de-
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bajo. PAGE (1940) obtuvo también en experiencia crénica una hiperten-
sién de origen renal por constriccién de la aorta abdominal en el perro;
por contra la constriccidén de la aorta por encima del diafragma no le per-
mitié provocar hipertensiéon. Parece bien evidente que la importancia de
la circulacién colateral, que difiere de modo notable con el nivel de la
obstruccidon, juega bajo este punto de vista un papel determinante; ello
explica quizd los resultados divergentes de las investigaciones clinicas
a proposito de la estenosis istmica de la aorta.

Hagamos constar que en nuestra enferma el obstdculo en la aorta
abdominal no provoca una estrechez tan importante como en una esteno-
sis congénita y no determina ademads circulacién colateral apreciable; su
papel como factor mecdnico de la hipertensiéon arterial es muy dudoso.
Por otra .parte, es excepcional en clinica hallar condiciones tan perfectas
como en el caso presente para el establecimiento de una isquemia renal
crénica: anomalias congénitas del sistema arterial hacen ya precaria la
irrigacién de los rifiones ; obstaculo aértico a nivel del origen de las ramas
importantes destinadas a esta irrigacién. Ademds, la presencia de le-
siones vasculares precisamente en la vecindad de la bifurcacién adrtica
s6lo pueden favorecer, en esta regién de predileccién, los angiospasmos
que, como se ha comprobado después de embolias de la bifurcacién de la
aorta, pueden afectar grandes territorios; la intensidad de estos angios-
pasmos podria condicionar las variaciones de intensidad de la isquemia
renal y las variaciones tensionales.

Igualmente es el angiospasmo el que hay que invocar para explicar
las variaciones de irrigacién arterial en los miembros inferiores que he-
mos comprobado durante el periodo de observacién de la enferma. Es
probable que el espasmo vascular juegue también un papel importante
en la génesis de las crisis de angor abdominal, obrando en particular a
nivel de la circulacién mesentérica, aunque también sobre el conjunto
de la circulaciéon abdominal.

En nuestra observacién, el prondstico es evidentemente muy reser-
vado, la amenaza que hacen sopesar las anomalias y las lesiones de la
circulacién renal pueden agravarse en un plazo més o menos breve.

La terapéutica médica no se halla, sin embargo, absolutamente des-
provista de eficacia, ya que el estado circulatorio de la enferma ha me-
jorado durante el tdltimo afio. Una correccién quirtrgica se hace impo-
sible y peligrosa para las arterias renales. Una simpatectomia serfa quizd
defendible en caso de agravarse la situacién.

RESUMEN .

1) Se observa una anomalia congénita a nivel de la aorta abdomi-
nal, constituida por la bifurcacién muy precoz de la aorta y el origen
en la vecindad de dicha bifurcacion de las arterias polares inferiores que
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asumen buena parte de la irrigacién renal en ausencia de los troncos prin-
cipales de las arterias renales; la circulacién vicariante estd asegurada
mas modestamente por las polares superiores y por las ramas de las arte-
rias lumbares. Una placa ateromatosa en la vecindad de la bifurcacion
aértica amenaza a la vez la circulacién renal y la circulacién de los miem-
bros inferiores. El diagnéstico de obstaculo en la aorta abdominal ha po-
dido ser establecido por los medios clinicos habituales (angor abdomina-
lis; brotes hipertensivos; trastornos de la circulacién arterial de los miem-
bros inferiores; «thrilly y soplo sistélico abdominal). La arteriografia da
el diagnéstico anatémico preciso.

2) Se examina, en relacién al caso expuesto, el diagnostico diferen-
cial de los sindromes de la aorta abdominal

3) Las condiciones de isquemia renal se realizan de una manera
casi experimental por el hecho de la presencia de anomalias y lesiones.
comprobadas ; se examina su papel eventual en la génesis de la hiperten-
sién de la enferma.

ALBERTO MARTORELL.

EL TRATAMIENTO POR VIA ARTERIAL DE LA POLIARTRITIS
CRONICA EVOLUTIVA TRAS ALGUNOS ANOS DE EXPE-
RIENCIA (Le traitement por voie artérielle de la polyarthrite chro-
nique évolutive aprés quelques années d’experience). — DEBRAY,
Mavurick y LanTy, R. «(La Presse Médicalen, vol. 64, n.° 46, pag. 1061 ;
9 junio 1956.

La localizacién de las lesiones del reumatismo inflamatorio convierte
esta afeccién en una enfermedad del sistema arterial y justifica el empleo.
de un procedimiento terapéutico que lleve directamente la accién al
tejido afecto, es decir, la via arterial.

Se utiliza un producto que contiene un lisado en formol de estrep-
tococo y enterococo y un millén de cuerpos microbianos, estreptococos y
enterococos por centimetro cdbico, sin estafilococos. La primera inyec-
cién sblo es de 1/8 de c.c.; la segunda, de 0°25 c.c., dosis que puede
mantenerse de 3 a 10 inyecciones, pues el aumento de la dosis viene re-
gulado segun la tolerancia del enfermo, muy variable. Es preciso evitar
las grandes reacciones, pues no sélo no aceleran sino que retardan los.
efectos terapéuticos.

Con este procedimiento se han conseguido resultados buenos en un
70 por ciento de los enfermos, y con caracter duradero. La tnica dificul-
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tad estriba en la ejecucidén correcta de todas las inyeccicnes en el interior
de la arteria.

Este procedimiento carece de eficacia en los enfermos ya anquilo-
sados, o en los portadores de lesiones articulares u déseas y también, al
parecer, en los que han sido sometidos a tratamiento prolongado por
cortisona o sus derivados. En los otros poliartriticos detiene con frecuen-
cia la marcha progresiva de la enfermedad, y los resultados persisten si
el enfermo se presta a las inyecciones consecutivas necesarias y cuida de
investigar y tratar los focos reumatdégenos.

Cabe reprochar a este procedimiento: su duracién, pues comprende
de 35 a 40 inyecciones, y la necesidad de poseer la habilidad necesaria
para llevar a cabo un tratamiento en el que todas las inyecciones deben
realizarse deniro de la arteria.

Por el contrario, tiene la doble ventaja de no ser peligroso y de pro-
curar curaciones duraderas.

ALBERTO MARTORELL

SERVICIO DE EXTRACTOS MEDICOS INTERNACIONALES
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Diecisiete fasciculos mensuales confeniendo en i
forma de revistas de cada especialidad los
extractos en inglés de cada periddico médico
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su especialidad

LIBRERIA HERDER, CALLE BALMES, 2, BARCELONA
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CHIRURGIE DER GROSSEN KORPERVENEN, por R. Wanske. Georg Thieme
Verlag. Stuttgart, 1956. Contiene 139 paginas y 71 figuras.

La cirugia de los grandes troncos venosos puede decirse que es la cirugia de la
hipertensién venosa. Dejando aparte la hipertensién venosa derivada e la insuficien-
cia cardiaca existen hipertensiones venosas regionales susceptibles de ser tratadas
operatoriamente, las cuales determinan complicaciones graves que se traducen por
edema, varices y trastornos tréficos de las extremidades, o bien por ascitis y varices
hemorragicas gastroesofdgicas del abdomen. En esta obra se describen sucesivamente
la cirugia de la hipertensién portal, la cirugia de la vena cava inferior, la cirugia de
las venas de la pelvis y, por ultimo, la cirugia del sector venoso axilosubclavio.

Uno de los capitulos al cual el autor ha dedicado mayor atencién es la hiper-
tensién portal. Se describe la fisiopatologia v el diagnéstico de la hipertensién portal
v a continuacién las indicaciones absolutas, relativas y contraindicaciones de la
hipertensién portal. Los diferentes métodos de tratamiento operatorio de la hiper-
tensién portal se describen detalladamente. La fisiopatologia de la vena cava in-
ferior, las consecuencias de su ligadura a distintos niveles y el establecimien-
to de una circulacién colateral se describen a continuacién, asi como la técnica
de la ligadura de la vena cava inferior y sus indicaciones. La cirugia de las venas de
la pelvis y las indicaciones para su ligadura se hallan también descritas. Un dltimo
capitulo se halla dedicado a la vena cava superior y a las obliteraciones del sector
axilosubelavio, terminando el libro con un estudio del edema de la extremidad supe-
rior consecutivo a la extirpacién de la mama por cancer.

Fl libro estd magnificamente editado y profusamente ilustrado con excelentes es-
quemas y flebogramas. El autor expone su experiencia personal y recopila los tra-
bajos de numerosos autores que se han ocupado de estos temas. Constituye una ex-
celente monografia en la cual puede apreciarse el resurgir de la prestigiosa labor cien-
tifica que dié al mundo la ciencia alemana.

Tomis ALONSO

CIRUGIA DEL SIMPATICO EN LA HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL,
por F. R. CoroNIL. Imprenta Nacional. Caracas, 1955. Contiene 188 paginas y 22 figuras.

Esta monografia corresponde a la 1.* Ponencia Oficial del II.° Congreso Vene-
zolano de Cirugfa, Maracaibo 1953.

Tras una introduccién, en la que se exponen opiniones recabadas de autores ex-
tranjeros, se pasa a un recuerdo histérico de los estudios sobre el sistema nervioso sim-
patico y su cirugia tanto en Venezuela como en el extranjero, con especial referencia
a la hipertensién arterial.

Siguen unos capitulos sobre anatomia y fisiologia de dicho sistema; adentrindose
en el estudio de la hipertensién, con el de la fisiopatologia arterial y la anatomia pa-
tolégica en la hipertensién arterial.

Se contintda con un detallado estudio del examen del hipertenso arterial esen-
cial y los métodos y pruebas para clasificar el estado evolutivo v tipo de la enferme-
dad hipertensiva, concluyendo con una clasificacién de los hipertensos esenciales.
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A continuacién se establecen las indicaciones de la intervencién quirtrgica, donde
el autor se muestra partidario de excluir de los mismos a los enfermos mayores de
de 50 afios; operar siempre a los jévenes con hipertensién temprana ; operar a los
hipertensos en fases I y IT; en cuanto a la fase III, sélo en ausencia de accidentes
cerebrales definitivos, insuficiencia cardiaca descompensada irreductible y grave lesién
renal ; en la fase IV, operar los enfermos jévenes con hipertensién maligna, pero no in-
tervenir las hipertensiones crénicas que se malignizan.

El tipo de intervencién que més le satisface es el de Smithwick con modificacio-
nes personales : esplacnicectomia casi total junto con reseccién del cuerno externo del
ganglio semilunar ; simpatectomia toracolumbar, desde por lo menos los tres o cuatro
ultimos ganglios tordcicos a los dos primeros lumbares; decapsulaciéon renal y me-
dulectomia suprarrenal.

Sigue el tratamiento quirtrgico, revisandc las operaciones sobre las suprarrenales,
de las que empleadas aisladamente no se muestra partidario; operaciones sobre el
1ifién, que las considera sélo cuando la causa radica en este 6rgano y puede elimi-
narse en el acto quirdrgico; operaciones sobre el sistema arteriovenoso (fistula arte-
riovenosa) que no cree recomendables; y finalmente sobre el sistema nervioso sim-
patico

En este Ultimo aspecto, estudia las intervenciones sobre los espldcnicos solas o
combinadas con la simpatectomia. Detalla la técnica personal, con el pre y postope-
ratorio, y en conjunto se muestra entre los autores partldamos de la intervencién
siempre que ésta, con el menor dafio para el paciente, proporcione las mayores ven-
tajas o mejores recursos contra el proceso hipertensivo.

Analiza, luego, el modo de accién de la denervacién simpética sobre: la tension
arterial, el corazén, la hemodinamia, el rifién, la retina, los trastornos cerebrales, los
sintomas subjetivos v la prolongacién de la vida. Revisa los trastornos provocados
por la simpatectomfa ; y, los resultados fisiolégicos, con la hiperfuncién simpética en
las zonas no denervadas y la hiperactividad vagal.

Trata del prondstico, presentando en su casuistica (48 casos) una mortalidad del
12 %, todos de las fases IIT y IV.

Expone un breve comentario sobre el tratamiento del feocromocitoma.

Y termina con una casuistica y comentarios sobre el tratamiento combinado die-
tético-quirdrgico-farmacoldgico, concediendo su valor a la psicoterapia en manos ex-
pertas.

Contiene 215 citas bibliograficas.

ALBERTO MARTORELL.

LES ANEVRYSMES ARTERIELS INTRACRANIENS. FORMES ANATOMO-CLI-
NIQUES. SIGNES OPHTAL;I\IODOQIQUES, por Paur BonnET. Masson et (ie., Bdi-
teurs. Parfs, 1955. Contiene 118 paginas y 48 figuras.

Esta monografia presenta las nociones esenciales de actualidad sobre los aneu-
rismas de las arterias intracraneales. Va dirigida en particular a los oftalmélogos, es-
pecialistas que con mayor frecuencia pueden observar signos en apariencia insignifi-
cantes pero que, bien interpretados, pueden orientar el diagnéstico y, en consecuencia,
la terapéutica.

Méas que un estudio de conjunto se trata de un estudio topogrifico y de los
signos neuro-oftalmoelégicos de mayor valor.
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Contiene varios grificos demostrativos, y se acompafa de unas 200 citas biblio-
graficas.

En la distribucién de los temas sigue las normas habituales. Historia, conside-
raciones generales, etiologia, patogenia. Siguen las formas clinicas, que comprenden
los aneurismas del tronco de la cardtida interna, los del circulo de Willis y los del
tronco basilar y de las arterias vertebrales. Se pasa al valor de los signos para el diag-
néstico. Y termina con el prondstico y tratamiento, segiin sus formas y complicacio-
nes, y resultados.

ArErTO MARTORELL.

LA FLEBOGRAFTA DEGLI ARTI INFERIORI E DEL BACINO, por L.
Carvi, L. Dr Narate y R. Porra. Capelli Editore. Bologna, 1956. Contiene 135 péa-
ginas y 75 figuras.

Tras unos recuerdos anatémicos y fisiolégicos del sistema venoso, exponen bre-
vemente unos datos patolégicos respecto a las varices, la flebotrombosis y la trombo-
flebitis, la repercusién patoldgica de un sistema sobre el otro de los sistemas arterial
y venoso, las malformaciones venosas congénitas y las comunicaciones patolégicas
arteriovenosas.

Se pasa luego a la Metodologia Radioldgica, estudiando los medios de contraste,
los inyectores y seridgrafos y diversas técnicas. Exponen la técnica personal segin
los casos, con los procedimientos de inyeccién directa en el sentido de la corriente,
directa retrégrada, transdses e indirecta por via arterial. Concluye este capitulo re-
firiéndose a la fleboscopia y en particular a la flebografia de la pelvis.

Siguen dos capitulos, uno que trata de los aspectos radiolégicos normales, v otro,
de los patolégicos.

A continuacién de un capitulo dedicado a la valoracién y aplicacién clinica de
la flebografia, exponen las Conclusiones.

Terminan con la presentacion flebografica de 49 diversas observaciones personales.

Esta monografia se acompafia de 75 citas bibliograficas.

ALBERTO MARTOREILL.
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1IL.° CONGRESO LATINO-AMERICANO DE ANGIOLOGIA .

El II1.° Congreso Latino-Americano de Angiologia tendrd lugar en La Habana.
Cuba, del 8 al 11 de noviembre préximo, bajo los auspicios del Capitulo Latino-Ame-
ricano de Angiologia y de la Sociedad Cubana de Angiologia.

Sus tres sesiones plenarias tendrdn lugar en forma de mesa redonda.

1. Tema: ESTADO ACTUAL DE LA TERAPEUTICA CON ANTICOAGULANTES.
2. Tema : ANEURISMAS Y ENFERMEDADES OBLITERANTES DE LA AORTA.
3. Tema : TROMBOSIS VENCSAS DE LOS MIEMBROS INTERIORES Y SUS SECUELAS.

Ademids : 4 Sesiones de Temas Libres.
3 Conferencias, dictadas por reconocidas autoridades en el campo de la
Angiologia Continental.
Los Tewmas Libres durardn cada uno 12 minutos para el expositor y 3 minutos
para la discusidn.
Los interesados en log Temas Libres enviardn a la Secretaria del Congreso un re-
sumen de no més de Z00 palabras, antes del 1.° de agosto de 1956.

CUOTA DE INSCRIPCION : 15 pesos moneda cubana, sin derecho al banquete.

Los miembros acompafiantes — esposas o hijos, sin cuota —, s6lo abonardn el ban-
quete oficial.

Cheques de inscripeién a nombre de la Secretaria General del TI1.° Congreso La-
tino-Americano de Angiologia de Ta Habana, 25 N.° 510, Vedado Habana, Cuba.

V.° CONGRESO DE LA SOCIEDAD EUROPEA DE CIRUGIA CARDIO-
VASCULAR

Durante los dias 28, 29 y 30 de julio tuvo lugar en Zurich el V Congreso de la
Sociedad Europea de Cirugla Cardio-Vascular organizado por el doctor Dimtza, (De-
legado de la Sociedad en Suiza) bajo la presidencia del doctor Reynaldo Dos Santos.
Las reuniones tuvieron lugar en el gran Anfiteatro de la Clinica Universitaria que
dirige el doctor A. Brunner.

Se inicid el Congreso con un homenaje al doctor Leriche, pronunciando dife-
rentes discursos los doctores Arnulf, Fontaine, Wertheimer, Santy y Reynaldo Dos
Santos. Por hallarse ausente se leyé una alocucion de Sir James Learmonth.

A continuacién se desarrollé la primera ponencia dedicada al estudio de la Obli-
teracion de la bifurcacion adrtica (Sindrome de Leriche). Fl doctor Riittner (Zurich)
se ocupd de la etiologla y anatomia patolégica; el doctor Fontaine (Strasbourg) se
ocup6 de la fisiopatologia; el doctor Martorell (Barcelona) del estudio clinico; el
doctor Lioose (Itzehoe) de la aortografia; el doctor Faber (Copenhague) del trata-
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miento profildctico ; por ultimo los doctores Rob (Londres), Vink (Utrecht) y Patel,
Faurel y Natali (Paris) del tratamiento quirdrgico.

Ademéas de estas ponencias se presentaron diversas comunicaciones por los mé-
dicos siguientes: doctor Schrader (Hambourg), doctor Arnulf (Lyon), doctor Gottlob
(Viena), doctor Pissler (Leverkusen), doctor Cockett (Londres), doctor Kunlin y
doctor Bitry Boely (Paris), doctor Shucksmith (Leeds), doctor Vandecasteele (Lille).

El dia 29 de julio se desarroll6 la segunda ponenca Tratamiento de las comuni-,
caciones intracardiacas: el doctor Jonsson (Stockholm) se ccupé del estudio clinico
y diagnéstico; .el doctor Dogliotti (Turin) de la evolucién y prondstico; el doctor
Husfeldt (Copenhague) del tratamiento por los métodos cerrados; el doctor Sonder-
gaard (Aarhus) del tratamiento quirtrgico fué expuesto por el doctor Derra (Dus-
seldorf) que proyect6 un film. .

A conunuacién presentaron comunicaciones los médicos siguientes: doctor Ba-
yer-Brockhoff (Dusseldorf), doctor Rossi, doctor Probst, doctor Grob y doctor Bettex
(Zurich), doctor Sondergaard (Aarhus), doctor El Toraei (El Cairo), doctor Ducuing,
doctor Enjalbert, doctor Eschapasse y doctor Espagno con la colaboracién de los
doctores Mathe y Adam (Toulouse), doctor Stoyanovitch y doctor Voujadinovitch
(Belgrado), doctor Rubost, doctor Nahas, doctor Lenfant, doctor Passelecq, doctor
Guery, doctor Piot y doctor Heim de Balsac con la colaboracién de M. Fuoilloud y
Madame Aime (Paris), doctor Herbest (Leipzig).

El di 30 presentaron comunicaciones sobre cirugfa del corazén: doctor Biolato
(Alejandria), doctor Bross, doctor Szezeklik, doctor Masior y doctor Kustrzycki (Po-
lonia), doctor Therkelsen y doctor Eskelund (Copenhague), doctor Lejeune-Ledant
(Lieja), doctor Grob y doctor Bettex (Zurich), doctor Baden, doctor Gammelgaard y
doctor Therkelsen (Copenhague). Sobre afecciones de las arterias: doctor Ratschow
{Darmstadt), doctor Jouve, doctor Lamy y doctor Bourde (Marseille), doctor Gam-
melgaard, doctor Engberg y doctor Pedersen (Copenhague), doctor Buff (Soleu-
re), doctor Mentha (Genéve); doctor Gautier y doctor Bouchet (Grenoble), doctor
Pellegrini (Pisa), doctor Mentha (Genéve), doctor Horvath (Zagreb). Sobre afeccio-
nes de las venas: doctor May (Innsbruck), doctor Lejeune-Ledant (Lieja). Sobre te-
mag diversos: doctor Audier y doctor Rasmussen (Marseille), doctor Soltesz Lajos
(Budapest), doctor Lievain (Paris), doctor Oeconomos (Atenas), doctor Malan (Par-
ma). Finalmente se proyectaron films muy interesantes.

Con motivo de la sentida muerte del doctor Leriche se acordé nombrar Presi-
dente de la Sociedad al doctor Reynaldo Dos Santos. Se acordé celebrar el préximo
Congreso conjuntamente con la Seccién Norteamericana y Sudamericana en Méji-
co; siendo uno de los temas fijados el Tratamiento gquirirgico de la angina de pecho.

Cabe resaltar la magnifica organizacién y cordial hospitalidad de los médicos.
suizos, en especial del organizador doctor A. Dimtza y de su esposa que en todo mo-
mento con una sencillez y amabilidad extraordinaria consiguieron que el Congreso
transcurriera a satisfaccién de todos.

A propuesta del Delegado Espafiol fueron admitidos como nuevos Miembros Ti-
tulares los doctores Rafael Sobregrau, Francisco Vidal-Barraquer, José-Antonic
Astolfi Herrera y Jaime Palou Monzd.
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