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La medicacién por via intraarterial constituye un recurso que ha sido
usado en reiteradas ocasiones por distintos autores y en afecciones de indole
diversa.

Cromer y colaboradores, en el correr del anc 1952, utilizaron la arteria
femoral por diseccién para introducir un catéter de polietileno a contraco-
rriente hasta alcanzar la bifurcacién adrtica.

Posteriormente, SuLLivaN reemplaza la diseccién por la puncién per-
cufanea de la misma arteria.

Varias fueron las razones que nos indujeron a cambiar la via de intro-
duccidn del catéter en la forma que lo preconizamos y que no habiamos visto
descrita hasta la fecha de nuestras primeras publicaciones a principios del
afto 1956.

Teniendo en cuenta que la puncién de la aorta lumbar no ofrece ries-
gos, hecho comprobado por la gran cantidad de aortegrafias que hemos rea-
lizado, v dada por otra parte la sencillez del procedimiento, decidimos co-
locar por el interior de la aguja un catéter de material plastico y dejarlo
a permanencia en la aorta para intraducir por ¢l los medicamentos.

Tienica :

Luego de la infiltracién anestésica de los distintos planos, efectuamos la
puncién en un punto que corresponde al borde inferior de la Gltima costilla
y a 5 traveses de dedo por fuera de la linca de las apofisis espinosas (del
lado izquierdo). Desde alli dirigimos la aguja hacia abajo y hacia adentro
hasta sentir el caracteristico resalto que nos indica el paso a través de la
pared arterial. [ista direccion hacia abajo v hacia dentro que damos a la
aguja nos facilita la colocacidon del catéter en el sentido de la corriente
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sanguinea, evitando la introduccién a contracorriente y el choque del catéter
contra la pared opuesta de la aorta.

La aguja que utilizamos en la actualidad es la comtn para aortografias,
con el bisel modificado en forma de pico de pato o cucharita para obligar al
catéter a seguir una direccion hacia abajo.

Comprobada la situacién de la aguja dentro de la arteria, se introduce
por su interior el tubo de polietileno de medio milimetro de diAmetro hasta
una longitud de 30 c¢m. aproximadamente para evitar su salida de la luz
arterial al retirar posteriormente la aguja.

Cuando ha llegado el catéter al interior de la arteria comienza a salir
por su extremo sangre babeante, o incluso puede observarse animada de lati-
dos la columna sanguinea entrecortada por las pequefias burbujas de aire del
tubo.

La longitud del catéter que debemos dejar a permanencia oscila alre-
dedor de los 20 cm. segin el espesor de los tejidos, medida que calculamos
de acuerdo con lo que queda del tubo sin introducir, ya que previamente ha
sido controlada su longitud total.

Una vez colocado el tubo y retirada la aguja, se hace pasar por su in-
terior una solucién de heparina y luego se obtura su extremo con un imper-
dible pequefio para evitar el reflujo de sangre por su luz.

Terminada la colocacién se mantiene el tubo «in situ» fijandolo con tiras
de esparadrapo entrecruzadas efectuando una tunelizacion y dejando libre
su extremo para las posteriores inyecciones.

VENTAJAS DEL METODO :

El tubo queda colocado en el sentido de la corriente arterial y no en
contra como sucede cuando es introducido por via femoral con el consi-
guiente peligro de que se acode, se arrolla o se invierta en sentido distal.

Introduciendo el catéter por esta via tenemos una mayor seguridad de
que quede colocado por encima de la bifurcacién adrtica. Sin embargo,
efectuamos controles radiograficos con sustancias de contraste que nos cer-
tifican la adecuada posicién del tubo dentro de la aorta.

Resulta mas cémodo mantener la sonda colocada en la regiéon lumbar que
en el tridngulo de Scarpa y hay menos peligro de desplazamientos de la
misma por causas que actian desde el exterior.

La deambulaciéon con el catéter colocado en la aorta por via lumbar
se realiza sin problemas y muchos de nuestros pacientes han sido tratados sin
necesidad de internacién.

De acuerdo a nuestra experiencia y familiarizados con la via aértica re-
sulta mas sencilla esta técnica que la introduccién del catéter hasta el «ca-
rrefour» adrtico por via retrograda desde la arteria femoral.

DuraciON DEL TRATAMIENTO :

El tubo ha permanecido colocado en nuestros casos un tiempo que
oscilé entre 15 y 72 dias habiendo sido perfectamente tolerado a pesar de
la edad avanzada de algunos enfermos, y al retirarlo no se ha presentado
ninguna complicacién.
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INDICACIONES DEL METODO :

Creemos que la terapéutica intraarterial por cateterismo de la aorta
estd indicada en los siguientes casos:

a) Arteriopatias crénicas de los miembros inferiores y trombosis cré-
nica aortoiliaca (Sindrome de Leriche completo o incompleto), para la in-
troducciéon de medicacién vasodilatadora y antibiéticos.

b) Arteriopatias agudas de los miembros inferiores, agregando a la
medicacién anterior la heparinizacién local por la misma via.

¢) Cancer pelviano inoperable, para la introduccién de gas mostaza
y sus derivados.

d) Osteomielitis cronica de los miembros inferiores, para la introduc-
cidén de antibidticos.

e) Procesos neurolégicos del tipo del mal perforante plantar (medica-
cién vasodilatadora y antibidticos).

f) Edema y celulitis indurada del sindrome postrombético (Tripsina e
hialuronidasa).

RESULTADOS OBTENIDOS :

Nuestro entusiasmo por esta via arterial se origina en 59 casos tratados
hasta el presente en el Departamento de Cirugia Cardiovascular del Insti-
tuto de Haedo.

Arteriosclerosis obliterante de los miembros inferiores (17 casos).

Nuestra experiencia en este grupo de pacientes nos ha demostrado que
los mejores resultados se obtienen sobre la claudicacion intermitente y sobre
el dolor de reposo (Rest Pain).

En los casos con trastornos tréficos severos sélo hemos logrado en al-
gunas oportunidades reducir la magnitud de la amputacion.

No pretendemos con la terapéutica intraarterial restarle valor alguno a
la gangliectomia lumbar, pero hemos podido beneficiar con esta terapéutica
pacientes que por sus condiciones generales no podian ser sometidos al riesgo
de una intervencién quirdrgica.

Sindrome de Leriche (6 casos).

Nuestros 6 casos de trombosis crénica aortoiliaca han correspondido a
estadios avanzados de la enfermedad; hemos obtenido disminucién del dolor,
pero todes nuestros pacientes han ido irremediablemente a las amputaciones.
Arteriopatias agudas de los miembros inferiores (5 casos).

Luego de tratar con resultados poco alentadores 5 procesos embdlicos
de los miembros inferiores nos inclinamos por la embolectomia, pero apro-

vechamos el cateterismo percutineo de la aorta abdominal para mantener
la heparinizacién local postoperatoria.

Arteriopatia diabética (11 casos).

En la mayor parte de nuestros pacientes el tratamiento ha dado resul-
tado favorable, sin descuidar légicamente la faz clinica, el reposo y la
extirpacién de pequefios secuestros oseos de las falanges.
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Osteomielitis crénica de los miembros inferiores (5 casos).

En nuestros 5 casos tratados con antibioterapia intraarterial previo an-
tibiograma se ha logrado acortar considerablemente la evolucién del proceso.

Mal perforante plantar (3 casos).

En un caso se logré en poco tiempo el cierre total de la dlcera que habfa
sido rebelde a todo tratamiento.
En los otros dos pacientes el tratamiento no di6 resultado.

Edema y celulitis indurada del sindrome posirombético (4 casos).

En 8 casps se logrd reduccién discreta del edema y cedié parcialmente
la celulitis indurada. No obstante, creemos que la terapéutica con cortisona
da mejores resultados que la intraarterial.

En un case con un edema de grandes dimensiones que siguié a una
reseccion de la vena poplitea no se beneficié con el tratamiento.

Cancer pelviano inoperable (8 casos).

Nuestros 8 casos pertenecen a pacientes con neoplasias inoperables del
cuello uterino. Hemos conseguido aqui la desaparicién total o parcial de
los dolores, en ocasiones ¢l examen genital nos ha revelado disminucién de la

infiltracién de los planos al comprobar mayor movilidad uterina, pero en
general no se ha conseguido alargar la evolucion del proceso.

RESUMEN

Presentamos nuestra técnica para efectuar la terapéutica intraarterial
por cateterismo percutineo de la aorta abdominal, puntualizando las venta-
jas de la via aértica sobre el cateterismo retrégrado desde la femoral. L[
método no ha tenido complicaciones luege de haber sido empleado en 59
casos. Detallamos las indicaciones del mismo y hacemos referencia a los
resultados obtenidos en arteriopatias, trastornos postromboflebiticos, osteo-
mielitis cronicas y en el cancer pelviano inoperable. empleando la medicacién
adecuada para cada tipo de enfermedad.

SuMMaRY

Intra-arterial method of treatment by permanent aortic catheter is pre-
sented. This method has been tried in 59 patients, presenting vascular disor-
ders on their legs, chronic osteomelitis and inoperable pelvic cancer.
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SOBRE UN CASO DE FISTULA ARTERIOVENOSA
FEMORAL, ASOCIADA A HEMATOMA PULSATIL *

Savino Gasparini y Rusens C. MayaLL
Rio de Janeiro (Brasil).

OsservaciON. — A, R. 5., varén de 27 anos.

Manifiesta que ¢l 21-X1-56 fué victima de una agresion con un cuchilio
en el muslo izquierdo. Conducido a un hospital local, le vendaron la pierna
sin que le practicaran ligadura o sutura alguna del vaso que sangraba abun-
dantemente. Estuvo internado en el Hospital Getulio Vargas, de Terezina,
durante siete meses, y en cuanto pudo andar le dieron el alta.

Con dos meses de internamiento la herida cerrd. En dicha ocasién obser-
varon ya un pequefio tumor, que ha venido aumentando de tamanio hasta el
momento presente. Desde el dia siguiente de la herida notd, ademis, una hin-
chazén en la pierna que no cedié nunca ni con reposo en cama.

Hace 14 meses cmpezd a notar adormecimiento y sensacion de pesadez
en la pierna izquierda.

La exploracién clinica del paciente reveld, digno de ser registrado, un
soplo sistélico en foco mitral --; presién arterial 120 X 70; pulso 80 por
minuto, regular, amplio y lleno.

La exploracién local puso de manifiesto un tumor regular, semiesférico,
de 2,5 cm. de radio, situado en el tercio medio del muslo izquierdo, lisp y
depresible, presentando en su parte mas alta una cicatriz de 2 cm.

A la palpacién del tumor sentimos un {rémito intenso; y a la ausculta-
cién, un soplo continuo muy intenso. Este soplo y frémito se propagan por
los vasos del muslo hasta el tridngulo de Scarpa. La compresion digital de la
arteria femoral en la raiz del muslo hace desaparecer por completo el frémito.

El paciente presenta su miembro inferior izquierdo discretamente més
voluminoso que el derecho, con edema considerable del tobillo, engrosa-
miento de la piel y lesiones descamativas hasta el tercio medio de la pierna.

En la cara plantar del dedo gordo del pie izquierdo hallamos una pe-
quena Ulcera tréfica.

Ex4dmenes complementarios, rayos-X del térax (hipertrofia del ven-
triculo izquierdo), bioquimicos de la sangre, cuadro hematico y orina, para la
valoracién del riesgo operatorio: normales.

La arteriografia practicada por uno de nosotros (R.M.) (7-1-58) reveld
una dilatacién aneurismatica de los grandes vasos del muslo y una comuni-
cacién arteriovenosa franca (fig. ).

*  Traducido del original en portugués por la Redaccién.
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Fig. 1. — Arteriogratia en serie rdapida mostrando la comunicacién arterio-
venosa y los sacos aneurismaticos.
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Con el diagnostico de fistula arteriovenosa femoral izquierda, complicada
de insuficiencia venosa periférica y de hipertrofia ventricular izquierda, lle-
vamos al paciente a la mesa de operaciones el 13-11-58.

Tras preparar el miembro con isquemia por garrote neumatico y cinta
de Esmarch, practicamos una incisién de 25 cm. sobre la proyeccién del
musculo sartorio, cuyo punto medio correspondia al nivel mas alto del
tumor.

Seccionada la piel y el tejido subcutdneo, observamos un tumor esfé-
rico, recubierto por fibras del sartorio, con un radio de 0,025 m. Por palpa-
cién encontramos otro voluminoso tumor, con un radio aproximado de
0,04 m., que se insinuaba por entre los musculos recto anterior, semimem-
branoso y semitendinoso y aductor mayor.

Aislamos el tumor superficial de los musculos.

Aislamos la arteria y la vena por encima y por debajo de la tumora-
cién superficial.

Abrimos el saco superficial, encontrando una bolsa recubierta de endo-
telio, donde se identifican con claridad los orificios de entrada y salida
de arteria y vena, asi como una amplia comunicacién de 3 cm. con el saco
profundo.

Se ligan los segmentos venosos proximales y distales, bastante alterados
en su estructura.

Los segmentos superior ¢ inferior de arteria separados 8 cm. se anasto-
mosaron en forma términoterminal tras la reseccién del saco superficial.
L.a anastomosis arterial se realizd sin tensidn gracias a la liberacion de la
arteria de los planos vecinos en sus dos segmentos. La linea de sutura
fué envuelta después por una ldmina moldeable de «nylon» en una exten-
sion de 3 cm.

Sutura de los planos superficiales sin drenaje. Se envuelve el miembro
con crepon.

El paciente guardé cama tres dias, quitandose los puntos el octavo dia.

Tuvo dolor apenas los dos primeros dias.

La semidtica vascular comparativa postoperatoria, inmediata al acto
y quince dias después fué la siguiente:

Oscilometria miembro inferior izquierdo:

Inmediata (13-11-58) A los 15 dias (28-11-58)
Muslo No practicable No practicable
Pierna No practicable 1
Tobillo 0,5 1

Termometria miembro inferior izquierdo:

Inmediatg (13-11-58) A los 15 dias (28-11-58)
Muslo No practicable 90
Pierna 93 89

Tobillo 93 88
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Inmediata (13-11-58) A los 15 dias (28-11-58)

Pie é planta 92,5 86,5
dorso 90 88,5
Pulpejo de los
dedos: 1. 89,5 85
2. 88,5 83
3.° 89 83
4° 90 84
5.° 89,5 83

Presién arterial, 120 X 80.

La exploracion del miembro inferior uqulerdo demuestra pulso pre-

sente en las arterias pop

del edema del tobillo.

El examen histolégico del saco (ant.) resecado mostré una estructura
histolégica venosa.

A los dos meses el paciente contindia sin trastornos con marcha normal
y sin alteraciones circulatorias en sus miembros inferiores.

i
lite a, pedla b tibial yuouu;ux, y 1a uconyauuuu

ReEsuMEN

Se presenta un caso de fistula arteriovenosa femoral postraumatica,
tratada con éxito por reseccién del saco, ligadura de los cabos venosos y
restablecimiento de la continuidad arterial por anastomosis termino-
terminal.

SUMMARY
A case of traumatic arterio-venous femoral fistula is presented. Exci-

sion of the sac, ligation and division of the vein and successful end-to-end
suture of the femoral artery was performed.



A PROPOSITO DE LA ULCERA DE MARTORELL
(ULCERA DE PIERNA HIPERTENSIVA)

CONSIDERACIONES ACERCA DE SU TRATAMIENTO

Micuer VAzguez-Rocra vy Eucenio [. Isast
Centro de Cardiologia de Montevideo (Uruguay)

En 1945 F. MarTorern describié (17, 19, 21) un tipo de dlcera de ca-
racteristicas muy singulares a la que denominé Ulcera supramaleolar hi-
pertensiva. Numerosas publicaciones posteriores confirmaron la realidad de
esta nueva entidad clinica y por acuerdo general en la actualidad se le
denomina también «Sindrome de Martorell» (*). Su diagnéstico es en gene-
ral facil cuando se conoce su existencia y se fundard en los siguientes ele-
mentos de juicio:

1). — Localizacién en la cara anteroexterna de la pierna, tercio medio
o inferior de la misma.

2). — Coincidencia con hipertension arterial diastélica.

3). — Ausencia de varices o flebectasias.

4). — Evolucién crénica a veces prolongada.

5). — Muy dolorosas, dificultando muchas veces el reposo del enfermo.

6). — Caracter superficial y aspecto tipico de las lesiones isquémicas.

7). — Origen frecuente a punto de partida en un trauma local.

Aparece en sus comienzos como una pequefia macula o papula que luego
se ulcera, dejando ver su [ondo necrobiético y superficial, a veces a partir
de un pequefio traumatismo. Se le relaciona a una isquemia producida por
la arteriolitis hipertensiva (16). Existen sin embargo muchos puntos oscuros
atn en cuanto a su patogenia y especialmente que expliquen su tan sin-
gular localizacién. Su evolucién es prolongada y se acompafia de intensos y
fastidiosos dolores, aliviados en algunos casos por la adopcién de la posi-
cién pendiente de las extremidades inferiores (dolor arterial).

Este alivio postural no se logra siempre y el enfermo puede pasar
largas noches sin dormir, adelgaza y agota sus fuerzas.

Si a ello se agregan los [recuentes errores de diagndstico que se co-
meten debido en general a ignorancia de esta entidad clinica (por lo menos
en nuestro medio) se comprenderd lo necesario que es divulgar su cono-
cimiento.

*  Congreso de TFlebologia en Aix-en-Provence, 1952, Sin embargo hay otro
Sindrome de Martorell o Martorell-Frévig (obstruccién de los troncos supraadrticos),
por lo cual nos parece mejor llamar a este que consideramos aqui “Ulcera de Mar-
torell”.
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Los tratamientos propuestos varian considerablemente. Van desde la
simpatectornia mas o menos extensa hasta la simple aplicacién de vasodi-
latadores, antiespasmoédicos o drogas antihipertensivas.

Todos cuentan en su haber con numerosos fracasos, adn la simpatecto-
mia (Avren, Barker y Hines) (3).

El tratamiento de la hipertensién arterial a veces mejora al enfermo y
alivia sus dolores. Hasta se ha observado en algunos casos paralelismo
casi perfecto entre los valores tensionales y la intensidad de los dolores
(MunaRr) (28). Pero desgraciadamente no siempre las cosas ocurren asi y por
demas el efecto del tratamiento antihipertensivo es lento y no acarrea el
necesario alivio inmediato de un enfermo a quien sus dolores extentian,
quitandole reposo.

Procurando encontrar la manera de obtener ese efecto analgésico nos-
ofros recurrimos al nicotinato de sodio, cuyas propiedades antidolorosak
en los procesos de isquemia tueron tan elogiados por ConpoORELLI, LEMAIRE,
Loerer v Housser (7, 8, 15).

Utilizamos una solucién al 1% preparada gentilmente a nuestro pe-
dido por Laboratorios Galien, a dosis de 3 c. ¢. dos veces al dia, intramus-
cular, durante tanto tiempo como sea necesario para obtener el resultado
apetecido.

Este no deja lugar a dudas, el alivio del dolor es casi inmediato y per-
mite al enfermo descansar ya desde el primer dia de su institucion.

Las lesiones evolucionan hacia la curacién, delimitindose a veces un
surco claro de demarcacién entre las partes afectadas de necrobiosis y las
sanas, mejora el estado general en relacion con el alivio de los dolores y
el reposo posible del enfermo. El tratamiento se prolonga el tiempo nece-
sario y pedra adtn completarse por via intravencsa a las dosis de 0,03 a
0.06 segin lo aconsejé6 ConporeLLl para las arteritis. No tiene efectos co-
laterales desagradables. No es doloroso, no hemos observado sensibilizacion
al mismo a pesar de que lo empleamos ampliamente en el tratamiento de la
arteritis obstructiva arteriosclerética. No lo hemos atn utilizado por via
intraarterial para combatir esta afeccién a pesar de que lo sabemos muy
eficaz en las arteritis crénicas, donde lo hemos empleado algunas veces
siguiendo a Lamarre, Loeper y Housser. Como medicaciéon asociada uti-
lizamos la papaverina o sus similares (Perpalien Galien)., Hydergina, Ro-
nicol, etc., los medicamentos antihipertensivos (veratrum y sus derivados;
rauwolfia, gangliopléjicos, inhibidores simpaticos, meprobamatos, etc.).

El resultado no puede atribuirse a estas drogas, pues sus fracasos son nu-
merosos; el nicotinado de sodio, en cambio, logré siempre el exitoso efecto.

Resumimos ahora aqui dos historias clinicas de pacientes tratados por
este método y los resultados obtenidos.

Caso nim. 1. — E. P. de P., uruguaya, 77 afios. Antigua hipertensa
con cifras tensionales en el examen de 170-80 (Riva Rocci). Electrocardio-
grama dentro de los valores normales con ritmo sinusal. Disnea de esfuerzo
y dectbito. Higado agrandado, liso y sensible a la palpacion. Macidez y
debilitamiento del murmullo respiratorio, mas marcado en base pulmonar
derecha. Desde hace unas cuatro a cinco semanas ulceracion redondeada
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superficial de claro caracter isquémico, en la unidén del tercio medio con el
inferior de la pierna izquierda, muy dolorosa, que dificulta ¢l descanso de
la paciente. El dolor es continuo con exacerbaciones nocturnas (fig. 1).

La exploracién del pulso y oscilometria en ambos miembros es normal.
No hay cambios de color y el tiempo de recoloracién postural es normal en
ambos lados (14 segundos). El tiempo de relleno venosp es normal para las
venas del dorso del pie.

Los pies presentan temperatura normal.

Si bien existen algunas pequefias venas cutaneas, con circulacién cen-
tripeta y sin alteraciones valvulares, no existen varices verdaderas.

La enferma atribuye la ulceracién a pequefio traumatismo local.

Se instituye tratamiento con ni-
cotinato de sodio en inyecciones in-
tramusculares bicotidianas de 0,03 g.
cada una, medicacién espasmolitica
con Hydergina, papaverina, etc., ade-
mas de la propia de su insuficien-
cia cardiaca congestiva (digitalicos,
diuréticos, estrofanticos, etc.).

El dolor se alivia rapidamente y
la ulceracién cicatriza. curando com-
pletamente en algunas semanas.

En sintesis: hipertension arterial
descompensada con insuficiencia car-
diaca congestiva. Glcera isquémica
de la cara externa de la pierna con
todos los caracteres de aquella pro-
pia del «Sindrome de Martorell»,
tratada cou nicotinato de sodjo con
notable alivio del dolor y rapida cu-
raciéon. Fl remedio fué bien tole-
rado durante treinta dias continuos

a pesar de la descompensacién car- Fig. 1. — Ulcera hiperiensiva co-
diaca. rrespondiente al caso n.” 1.
Caso num. 2. — Carlos A.. israe-

lita, 55 anos. antiguo hipertenso con cifras tensionales en el momento de
nuestro examen de 230-130 mm. (Riva Rocci).

Presenta actualmente una ulceracién superficial extensa de 2 por 3 cm.,
de fondo sanioso en el que se reconoce proceso de necrobiosis, situada en la
cara anteroexterna de la pierna derecha en la unién de su tercio medio con
el inferior (fig. 2). con abundante secrecién de olor fétido: sumamente do-
lorosa, que impide el reposo especialmente por la noche: cuando los sufri-
mientos se exacerban. el enfermo pasa a veces la noche sentado al borde de
la cama con las piernas pendientes.

Se origin6 a raiz de pequefo traumatismo local.

La exploracién del sistema vascular de los miembros muestra lo si-
guiente:
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Pulso femoral vy popliteo normales. Pulsos pedio y tibial posterior de
grado Il en ambos lados. La oscilometria confirma estas cbservacicoes.
Color ligeramente ciandtico en las partes declives. bastante palido en el
resto. Ligero alagamiento del tiempo de recoloracién postural (6 segundos).
Ligero enfriamiento de los pies en relacién mayormente con la continua
exposicién al aire que a su insuliciencia arterial.

No hay claudicaciéon intermitente. No hay atrolia muscular ni alte-
raciones tréficas de piel y [aneras
No hay varices ni {lebectasias. cora-
zOon con ligero aumento de sus dia-
metios, a expensas principalmente
del ventriculo izquierdo. Aorta opa-
ca oblongada y con diametros lige-
ramente ensanchados. Pulmones nor-
males. Orina: glucosuria discreta. 2
gramos por mil. No hay trastornos
visuales. La dlcera data de unos
cuatro meses y provocd en esle en-
fermo una verdadera peregrinacion
por clinicas y consultorios sin encon-
trar alivio. Se le torturd colocandole
una bota de Unna que no pudo so-
portar: se le aplicaron toda clase
de topicos sobre su lesion sin resulta-
do alguno. Finalmente se le aconsejo
una intervencién sobre sus venas (7).

Nosotros instituimos: apdsitos
con Tyrotricina continuos que su-
primieron en pocos dias la fetidez y
redujeron la secrecién. Administra-
mos nicotinado de sodio intramus-
cular a la dosis de 0.03 g.. dos veces

dia.

El dolor desaparece desde el pri-
mer dia permitiendo el suefio al pa-
Fip. 2. Ulcera hiperiensiva co- ciente. Como complemento agrega-

rrespondiente al caso n.° 2 mos Perpalien Galien y el enfermo

continGa con su medicacién antihi-

pertensiva (veratrum. rauwolfia. etc.) que nunca abandoné. Después de vein-
te dias. administramos el nicotinato de sodio una sola vez al dia.

La ulceracién wejora. aparece desde las primeras horas un surco de
delimitacién entre las partes atacadas de necrobiosis y las sanas. La feti-
dez no vuelve mas. La lesién comienza a cicatrizar sin que hayan vuelto
los dolores.

En sintesis: dlcera tipica de Martorell. evolucionando en un paciente
con una discreta insuficiencia arterial de los miembros inferiores tratada con
nicotinato de sodio al | % que mejord el dolor en forma notable al punto
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de permitir a este enfermo el descanso nocturno antes casi imposible, y que
condujo la ulceracién a un proceso de curacién rapida.

Otra consideracién que sugiere este caso es la necesidad de divulgar el
conocimiento de esta lesién, de diagnéstico sencillo, pero que en la pric-
tica es objeto de tantos y tan perniciosos errores terapéuticos, con las ima-
ginables consecuencias para el sufrimiento de los pacientes.

CONSIDERACIONES.

Parece evidente el efecto favorable que tiene la medicacién por el ni-
cotinato de sodio de la Glcera isquémica hipertensiva.

Ese efecto terapéutico es particularmente evidente sobre el dolor al que
alivia rapidamente y luego sobre la evolucién de la zona isquemiada, que
se delimita, separandose de la parte sana en forma facil de percibir. La
terapéutica utilizada es sencilla, sin contraindicaciones, no se acompana de
efectos colaterales desagradables y tan bien tolerada que creemos debe siem-
pre ser aplicada a estos pacientes, en particular antes de decidirse por la
simpatectomia que como sabemos no estd exenta de recidivas (AvLLen, Bar-
KER y HiNeS, v otros).

No hemos utilizado atGn el nicotinado de sodie por via intravenosa
ni intraarterial en estos pacientes. La via intramuscular en los casos tra-
tados fué suficiente. Pero debe tenerse presente que en casos mdas resistentes
puede ampliarse el alcance de esta droga recurriendo a aquellas vias, como
por lo demés lo hemos hecho en el tratamiento de las arteritis obstructivas
crénicas o atin en los brotes agudos de trombosis arterial en el curso de las
mismas.

El efecto spbre la evolucidn del proceso requiere mas observaciones.
Tenemos la impresion de que acorta el curso del mismo, pero se necesita
hacer un compas de espera para verificarlo. De todas maneras el efecto sobre
el dolor es ya suficiente para justificar su empleo amplio.

Otro hecho importante que se desprende de la practica diaria es la ne-
cesidad de difundir el conocimiento de este sindrome de diagndstico sen-
cillo, a fin de evitar los errores terapéuticos corrientes v que por cierto no
contribuyen a aliviar al paciente.

REsUMEN

1). Se describe el uso del nicotinato de sodio en el tratamiento de la
tlcera isquémica hipertensiva de la pierna (Sindrome de Martorell).

2). La droga fué empleada en forma de inyecciones intramusculare
bicotidianas de 0.03 por vez

3). La tolerancia fué perfecta v no se observaron efectos colaterales
desfavorables.

4). Su accién sobre el dolor es particularmente notable, procurando
alivio y reposo al paciente.

5). Su efecto sobre la evolucién ulterior de la tlcera requiere nuevas
experiencias.
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6). El tratamiento puede ser prolongado tanto tiempo como se estime
necesario.

SUMMARY

The use of sodium nicotinatum in the treatment of the hypertensive is-

chemic ulcer (Martorell’s Syndrome) is described. The results were satis-
factory. No side-effects were observed. Pain quickly subsides.

14.

15.

16.

17.

18.

20.
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CONTRIBUCION AL ESTUDIO DEL CUADRO
ELECTROFORETICO EN LAS ARTERIOPATIAS
OBLITERANTES CRONICAS DE LOS MIEMBROS
INFERIORES: LAS GLICOPROTEINAS SERICAS*

W. Monrorst, C. GamrincaeLLl, G, Boserwr y Go Gacro
Chinica Chirurgica dell’ Universita di Milano (Prof. Guido Osselladore)
({talia)

En trabajos precedentes (24, 25, 26, 27) hemos puesto en evidencia un
particular modo de presentarse el cuadro aunprotuco y lipoproteico en pa-
cientes afectos de arteriopatias obliterantes crdnicas peniféricas seglin se
trate de tromboangiosis o de arteriopatia aterosclerdtica.

En electo, en la tromboangiosis en el II° v 111" estadio hemos podido
comprobar con relativa constancia la inversién del cociente albamina/glo-
bulina y una hipergammaglobulinemia, con una desviacién del lipidograma
hacia la derecha en general discreta y con frecuencia ausente; y la arterio-
patia aterosclerdtica, siempre en el II° y III" estadio, hemos ohservado la
inversién de la relacion albimina/globulina y el aumento en total de todas
las fracciones globulinicas, con alguna acentuacién mas marcada de las
betaglobulinas y una desviaciéon hacia la derecha del lipidograma mucho
mas pronunciada y en general constante.

En precedentes investigaciones de uno de nosotros (17) se puso, ademis,
en evidencia en 102 arteriopaticos explorados un claro aumento de la co-
lesterolemia en los pacientes afectos de arteriopatia aterosclerdtica, lo que
no se repetia en la misma medida y con la misma constancia en los pa-
cientes afectos de tromboangiosis.

Tal diferencia de conducta del cuadro seroproteico y lipoproteico en
las dos formas de arteriopatias consideradas {ué sefialada por nosotros y su-
brayada desde un punto de vista doctrinal, por cuanto permitia confirmar
que existen para las dog formas de anteriopatia momentos etiolégicos y pa-
togénicos diferentes responsables, probablemente, de la distinta orientacién
del cuadro hematoquimico, y por que desde un punto de vista prictice ha-
bria podido constituir un ulterior dato semioldgico de cierto valor diagnds-
tico para diferenciar ambas formas de arteriopatia.

Los resultados obtenidos por nosotros lo confirman y fueron en gran
parte confirmados por los datos de otros autores italianos y extranjeros que
se ocuparon del mismo tema, y podria constituir a nuestro juicio un poste-

Traducido del original en italiano por la Redaccién.
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rior dato favorable para la interpretacion patogénica comidnmente acepta-
da de las dos formas de arteriopatias consideradas.

La hipdtesis que incluye en el vasto capitulo de las mesenquimopatias
difusas disreactivas las arteriopatias obliterantes crinicas periféricas, en
las cuales se encuentran como es sabido numerosas alteraciones de la subs-
tancia fundamental y por ello de los polisacaridos tisulares, nos ha inducido
a proseguir nuestras investigaciones sobre diferentes aspectos humorales de
las dos mas frecuentes formas de arteriopatias periféricas haciéndonos tomar
en consideracién la conducta de los polisacaridos séricos y sobre todo sus
eventuales variaciones cualitativas.

Las investigaciones histoldgicas sobre las paredes de los vasos ateros-
clerédticos (6, 20, 21) han puesto en evidencia una alteracién primitiva de
los mucopolisacaridos tisulares.

Por otra parte, es sabido que la substancia metacromética presente nor-
malmente en la intima y media de los grandes vasos esta aumentada de
modo notable en la aterosclerosis (23, 32). Il aumento de la metacromasia
seria debida a un actmulo de polisacaridos.

Las alteraciones de los polisacarides tisulares serfan las responsables de
la alterada permeabilidad de los estratos subendoteliales de la arteria por
cuanto favorecen la sucesiva infiltracién lipidica (1, 16, 23, 28, 32).

Segin CHArGAFF (14) los mucopolisacaridos tendrian la propiedad de
escindir la molécula lipoproteica determinando la liberacién del componente
lipidico que precipita en la intima de los vasos.

Segtin otros autores (3, 4, 5) es también posible que las gruesas mol¢-
culas lipidicas en la aterosclerosis pierdan la propiedad de mantenerse
ligadas a su componente glicoproteico, precipitando en los sectores donde
preexisten alteraciones polisacaridas.

En la aterosclerosis, humana uno de los factores patogénicos mas impor-
tantes seria, en definitiva (3, 4, 5), la alteracién del metabolismo de los
polisacaridos mesenquimatosos a la cual seguiria un aumento de la meta-
cromasia de las arterias y la consiguiente precipitacién de los lipidos.

Las modificaciones de las glicoproteinas séricas seria, ademas, la ex-
presién de variaciones cuantitativas y cualitativas en los mucopolisacaridos
tisulares (10, 19, 31). Segtin GersH (18) la progresiva despolimerizacion de
los glicoproteidos tisulares llevaria a un aumento de la hidrofilia de los
mucopolisacaridos tisulares con fragmentaciéon de su molécula; hasta un
cierto punto tales moléculas se separarian de los tejidos y pasarian a la cir-
culacién (mucoproteinas circulantes).

BerkmaN y colaboradores (7), ANTONINI (2) y otros autores han obser-
vado con el analisis electroforético en papel, mediante coloracién de Schiff
de las tiras, mas altos valores por ciento a cuenta de las glicoproteinas co-
rrespondientes a las beta y gamma globulinas en pacientes afectos de ate-
rosclerosis.

BerNARDI v colaboradores (8) han estudiado la conducta de los glico-
protidos séricos en pacientes afectos de arteriopatia aterosclerética y de
tromboangiosis.

Las mucoproteinas han sido dosificadas. por otros autores, cuantitativa-
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mente con la téenica de Winzler y colaboradores (33); la porcién proteica
ha sido dosificada mediante determinaciones del equivalente tirosinico, la
porcién glicidica por el método al triptofano de Greenspan y colaboradores
(22). Los aztcares ligados a las proteinas han sido dosificadas por el mé-
todo de Shetlar y colaboradores (30, 31).

En la enfermedad de Biirger generalizada los autores han observado un
notable aumento de los mucopolisacaridos séricos, aumento mucho mas acen-
tuado que en los arteriopaticos aterosclerdticos. En la tromboangiosis loca-
lizada en los miembros no se han hallado variaciones de lo normal. En todos
los portadores de ulceraciones o de gangrena, tanto tromboangidticos como
ateroscleraticos, los mucopolisaciridos séricos se ha observado constante-
mente aumentados.

Los autores concluyen que sus resultados estin de acuerdo con los
datos anatomohistoldgicos comprobantes de la ausencia de necrosis fibrinoi-
de en la arteriopatia aterosclerdtica, necrosis fibrinoide caracteristica por
el contrario de la enfermedad de Biirger. Las relaciones cuantitativas entre
las diversas substancias de naturaleza mucopolisacarida y las variaciones
de relacién entre porcién glicidica y porcidn proteica de las mucoproteinas
no son suficientes, siempre segun tales autores, para permitir un juicio se-
guro sobre eventuales alteraciones cualitativas de las glicoproteinas.

Segin Brrnarpi y colaboradores, las modificaciones observadas estan
en relacién con las alteraciones del tejido conectivo (colagenosis) propias de
la tromboangiosis; la necrosis fibrinoide, de frecuente hallazgo en las trom-
boangiosis, seria debida a una precipitacién de mucopolisacaridos acidos
determinada por la necrosis del tejido conectivo.

Las conclusiones a que llegan estos autores tienden a confirmar que
las arteriopatias obliterantes tipo Biirger entrarian en el grupo de las me-
senquimopatias difusas disreactivas, teniendo como base una alteracién de
los metaplasmas conectivos, implicando alteraciones de los polisacaridos
tisulares.

Del examen de la literatura resulta asi evidente la importancia de las
eventuales modificaciones glicoproteicas séricas en las dos formas de ar-
teriopatias aqui consideradas,

Hemos efectuado nuestra investigacién sobre 50 pacientes, de los cua-
les 18 estaban afectos de tromboangiosis y 32 de arteriopatia aterosclerd-
tica. De ellos, 6 tromboangidticos y 10 ateroscleréticos se hallaban en el
estadio IV® de la enfermedad (portadores, por tanto, de ulceraciones o de
gangrena).

En todos nuestros pacientes la exploracién arteriografica habia demos-
trado la existencia de obliteraciones arteriales periféricas mas o menos
extensas.

En cada uno de ellos se ha practicado control electroforético de las
sero y lipoproteinas con el métode descrito en nuestro precedente trabajo,
v de las glicoproteinas con el método descrito por Cacrr (138).

La técnica ha consistido en hacer emigrar una determinada cantidad
de suero sobre una tira de papel Watmann n. 1 y en cortar esta Gltima,
una vez efectuada la electroforesis, en sentido longitudinal en tres tiras;
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sobre cada una de las tres tiras se practica después la coloracién de las
proteinas con Amidoschwarz 10 B, la de los lipidos con Ceresswarz Pt.
(0 2683 y la de los glicidos con a. peridédico y reactivo de Schiff.

Se obtenia asi la ventaja de evidenciar las proteinas, los lipidos y los
glicidos sobre campos de papel obtenidos de la misma tira; de usar una
tnica porcién de suero; y de poder obtener, por ello, con la superposicién
de los trazados, la imagen de la exacta relacién electroforética intercu-
rrente entre cada una de las fracciones.

Los resultados de nuestra experiencia, en cuanto tienen relacién con
la conducta de las sero y de las lipoproteinas, son analogos en general a los
ya referidos en nuestra nota precedente.

En cuanto se refiere a las glicoproteinas, en casi todos nuestros pacien-
tes hemos podido observar una
notable irregularidad del glicido- (\
grama, cn el sentido de que las
glicoproteinas no se hallan dis-
tribuidas de modo uniforme en
las varias fracciones seroprotei-
cas como sucede en el sujeto nor-
mal, sino que han presentado va-
lores muy elevados en especial a
nivel de las alfa, globulinas. Este
fenomeno ha tenido lugar en dis-
tinta medida, tanto en los pacien-
tes aterosclerdticos como en los

tromboangidticos.

Los pacientes en el estadio IV® Fig. 1 — Sujero wommaL )
también han presentado el mis- Protidograma  Lipoprotidegrama Glicoprotidograma
mo fenémeno, que en algunos ca- val % Vel %o glitoproteinas on-
sos ha sido mas acentuado. Albumina 58 Albumina 10

Exponemos el cuadro seropro- ©lofuiina 42 Alfa, 28
teico del sujeto normal (fig. 1) y plfa 8 Onda ripida 24 plfa, 2
cuatro cuadros seroproteicos de Gamma 16 Onda lenta 28 Gamma 8
arteriopaticos elegidos entre los Paoruas
mas significativos (figs. 2, 3, 4 y 5). Gricopnotamas - -+ 1-11110]

CONCLUSIONES.

Des estudio del cuadro sero-lipo-glicoproteico en 50 pacientes resultan
algunos datos que, a nuestro parecer, merecen ser resaltados.

1) En primer lugar se demuestra una vez mas que si uno se limita
a la observacién de los arteriopaticos que no presentan atn lesiones gan-
grenosas de origen isquémico, si bien todos con obliteraciones arteriales
anicas o multiples mas o menos extensas documentadas arteriograficamente,
la conducta del cuadro seroproteico puede ser distinto segin que se trate de
arteriopatia aterosclerédtica o de tromboangiosis, mientras que para enfermos
del mismo grupo presenta en general una fisonomia casi constante.

Las modificaciones consisten en la arteriopatia aterosclerética en la in-
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Fig. 3 — ARTERITIS ATEROSCLEROTICA EN EL 11l ESTADIO

Fig. 2 — TaoxnoaNoT0sis BN BL i1 BSTADIO
Protfd‘?nruf‘ti £.ipoprr)!£dngrama Glicopratidagrama

Protidograma  Lipoprotidograma  Glicoprotidograma

Val 0fy Val. 0 Val. 95 de las Val. % Val, 0fg Val. 0y de las
glicoprotefnas ea: glicoproteinas en:
Albumioa 52 Albumina 6 Albumina 38 Albumina 10
Globullna 48 Globulina 62
Adfay 4 Alfay 18 Alfa; & Alfa, 20
Alfa, 10 Onda répida 20 Alfa 42 Alfas 11 Onda rdplda 6 Alfa 50
Beta 13 Onda media 16 Beta 76 Beta 17 Onda media 56 Beta 14
Gamma 21 Onda lents 3 Gamma 8 Gamma 28 Onda lenta 38 Gamma &
ProTEINAS Proreinas
LIPOPROTEINAS . .o\ v v o LiroproTeixas . ... ., R
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version del cociente albuminas/globulinas con aumento de todas las frac-
ciones globulinicas, y en la tromboangiosis en la inversién del cociente al-
biminas/globulinas con aumento casi exclusivo de las gamma globulinas.

2) La diferencia de conducta de los dos cuadros seroproteicos en la
arteriopatia aterosclerética y en la tromboangiosis viene a ser menor si
sc toman en consideracién pacientes con sintomatologia clinica referible al
estadio IV°, probablemente por superponerse en ambos casos modificaciones
de las seroproteinas inducidas por los procesos necréticos e inflamatorios
locales.

8) La desviacidn del lipidograma hacia la derecha es mas pronuncia-
da y mas constante en los pacientes afectos de arteriopatia aterosclerética
que en los afectos de tromboangiosis. En la arteriopatia aterosclerdtica las
lipoproteinas presentan, en efecto, altos valores, por ciento a nivel de la
onda media (o fraccién beta) y de la onda lenta (o fracciéon X); mientras
en la enfermedad de Biierger los mas altos valores por ciento se hallan a
nivel de la onda rapida (o fraccién alfa) y de la onda media (o fraccién
beia).

4) Las glicoproteinas resultan modificadas tanto en la tromboangio-
sis como en la arteriopatia aterosclerdtica; las variaciones consisten en una
notable irregularidad del glicidograma, con las glicoproteinas distribuidas
de manera no uniforme en las distintas fracciones seroproteicas pero con-
centradas a nivel de las alfas .

El aumento por ciento de las glicoproteinas a nivel de las globulinas
alfas es debido muy probablemente a un aumento total de las glicoproteinas
circulantes; de ellas estdn aumentadas las que emigran con las alfaz, mien-
tras son cuantitativamente normales las que emigran con las otras fracciones
seroproteicas.

El estudio de la colesterolemia, de las seroproteinas, de las lipoprotei-
nas y de las glicoproteinas en pacientes afectos de arteriopatias obliterantes
crénicas periféricas creemos no carece pues de significado.

Si con frecuencia se considera que a pesar de todos los datos semiold-
gicos e instrumentales diferenciales es dificil distinguir una tromboangiosis
de una arteriopatia aterosclerética, resulta plepamente justificada la tenta-
tiva efectuada de conferir un valor indicador en uno u otro sentido a algunos
datos humorales puestos en evidencia por nosotros y por otros autores.

La colesterolemia, las seroproteinas, las lipoproteinas y las glicopro-
tefnas pueden constituir a nuestro juicio una constelacién de datos humo-
rales que, aparte de su indudable significado en el terreno de la patogenia
de las arteriopatias obliterantes crénicas periféricas, no obstante carecer de
caracter patognomonico tomadas aisladamente, pueden en conjunto apor-
tar alguna contribucién valiosa para una mas exacta individualizacién de
Ia forma arteriopatica en estudio.

RESUMEN

LLos autores han estudiado mediante electroforesis en papel las fraccio-
nes sero-lipo-glicoproteicas del suero sanguineo de 32 pacientes afectos de
arteriopatia aterosclerdtica y de 18 afectos de tromboangiosis.
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Los autores, tras algunas consideraciones sobre el significado de las

diversas modificaciones séricas halladas, subrayan la hipétesis segiin la cual
el glicidograma reflejaria una alteracién de los tejidos mesenquimatosos,
en el ambito de los cuales se desenvolverian las dos formas de arteriopa-

tias.

Summary

The authors have determined by electrophoretic analysis the sero-lipo-

glico-proteic fractions of the blood serum in 32 arteriosclerotic patients
and 18 thromboangeitic patients. The value of this determinations is com-

mented.
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EXTRACTOS

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LOS ANEURISMAS ARTERIOS-
CLEROTICOS DE LA AORTA ABDOMINAL (Surgical treatment
of arteriosclerotic aneurysms of the abdominal aortic). — KirgLIN,
Joun W.; Wavuen, Joun M.; Grinpray, Joun H.; Orensiiaw, Carvin R.;
y ALLeN, Epcar V. «AM.A. Archives of Surgery» vol. 67, pag. 632;
noviembre 1953.

Los aneurismas arteriosclerosos de la aorta abdominal representan hoy
dia para el cirujano un problema tan serio como en tiempos precedentes,
aunque los motivos son diferentes a los de hace 15 afios. Mientras en el pa-
sado eran los detalles de técnica operatoria los que dificultaban al cirujano,
los métodos, quirdrgices actuales en las enfermedades vasculares son lo
suficientemente avanzados como para permitir abordar dichos aneurismas,
directa o indirectamente. lLos problemas tacticos resultan tan importantes
como los puramente técnicos. Istos tienen relacidn con las indicaciones
operatorias de los aneurismas de la aorta abdominal, la seleccién del pro-
cedimiento a utilizar y la valoracién de la eficacia de los procedimientos
operatorios considerandolos bajo el aspectv de alivio de los sintomas y
prolongacién de la vida.

En este articulo se presenta la experiencia obtenida del tratamiento
operatorio en 23 pacientes que presentaban aneurisma de la aorta abdo-
minal; estos pacientes representan todos los operados por nosotros en la
Mayo Clinic a partir del 15-V-53. Durante el tiempo de este estudio no se
le negé la oportunidad de la operacidn a ningln paciente que presentara
este tipo de aneurisma; aunque un paciente que tenia una fisura del aneu-
risma rehusé la operacién y murié 10 dias después. Se efectuaron tres tipos
distintos de operaciones.

TFoNicAs OPERATORIAS.

Los 23 pacientes estuvieron a cargo de dos servicios quirGrgicos dis-
tintos. Se decidié que un cirujano (Wauecn) haria un ensayo con refuerzo
de los aneurismas con esponjas no absorbibles de polyvinyl (Ivalon), segln
describen Grinpray y Wavca. Otro cirujano (KirxriN) actuaria sobre los
aneurismas, cuando fuera factible, por tromhoendarteriectomia y <«wrap-
ping»; mas recientemente, se procedié a la reseccién e injerto. A pesar de
que todas las series se comprenden en la recopilacién de mortalidad opera-
toria, solamente se incluyen en los estudios los pacientes operados antes
del 1-1-53.

Tromboendarteriectomia. — F1 método de tromboendarteriectomia vy
«wrapping» utilizado por nosotros es el descrito por WyLIE y colaboradores.
La operacién se efectud a través de una amplia incision abdominal media
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sobrepasando lateralmente el ombligo. Elevaciéon del mesocolon transverso,
se rechazd el intestino delgado vy el ciego hacia la derecha, y el sigmoides
y el colon descendente hacia la izquierda. El sector transversal de la por-
cién retroperitoneal del duodeno se separé de la cara anterior del aneuris-
ma o de la aorta por encima del aneurisma; se incidié el ligamento de
Treitz, de forma que la aorta quedara expuesta por debajo del pancreas
a la altura de las arterias renales. Se incidié el peritoneo parietal posterior
sobre el aneurisma desde este punto, hacia abajo, hasta mas alla de la bi-
furcacién adrtica. Se aislaron y protegieron los ureteres derecho e izquier-
do. En ocasiones, uno u otro ureter estaba fusionado a la pared del aneuris-
ma aoértico y tenia que ser disecado de ella. lgual ocurria con la vena me-
sentérica inferior. La arteria mesentérica inferior, era ligada en cada caso
v seccionada muy cerca de su origen en la aorta, sin efectos nocivos La
parte mas molesta de la diseccion fué la separacién de la pared derecha
del aneurisma de la vena cava inferior y de la vena iliaca comitn izquierda.
[isto se hizo por corte, porque los intentos de diseccién roma daban normal-
mente como resultado el desgarro de la vena cava inferior, Finalmente se pasa-
ron unas cintas alrededor de la aorta, por encima y por debajo del aneu-
risma, que habia sido separado de las venas lumbares y de la columna ver-
tebral. Durante ello fueron ligados y seccionados varios pares de arterias
lumbares. Después de una completa movilizacion, se aplicaron «clamps»
t[)lOplddO§ a la aorta, por encima y por debajo del aneurisma. Se incidié
la pared anterior de la aorta, desde inmediatamente por arriba del aneuris-
ma hasta las arterias iliacas por debajo. La tromboendarteriectomia se efec-
tud a través de esta incisidn con extirpacién de gran masa de trombos, la
intima calcificada y la porcién interna de la media. Lo que sobraba de
pared externa del aneurisma aértico fué resecado hacia abajo, de manera
que quedara un tubo de tamafio normal. Este se cerréd con dos lineas de
sutura de seda 00000, después de llenar su luz con una solucién de heparina.
Se arrollo y suturé alrededor de la aorta una banda de fascia lata previa-
mente obtenida del muslo. En los dos Gltimos pacientes se reforzo este sistema
con una envoltura de esponja de polyvinyl. Después de retirar los «clamps»
se sutur6 el peritoneo parietal posterior.

En los Gltimos tres pacientes se practicé una simpatectomia lumbar bi-
Jateral después de la movilizacién completa de la aorta y antes de que ésta
fuese pinzada. En nuestras series fueron tratados por tromboendarteriec-
tomia un total de cuatro pacientes.

Reseccion y sustitucion por injerto de aorta. — La técnica para la re-
seccidn de los aneurismas arterioscleréticos de la aorta abdominal y su
sustitucién por injertos de aorta conservada la han desarrollado Dusost y
colaboradores, Scaarer y Harpin v otros. La disecciéon y exposicién ini-
cial en el caso en que usamos este método fueron las descritas como para
una tromboendarteriectomia; no obstante, la fase dificil de la diseccidn,
como la separacién del aneurisma de la vena cava inferior y de la vena
iliaca comtn izquierda, fué diferida hasta que los «clamps» se emplazaron
distal y proximalmente al aneurisma. Se secciond la aorta inmediatamente
por debajo del «clamp» proximal, separandola de su lecho por diseccién a
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corte, lo cual permitié una buena exposicién de las partes dificiles de la
disecciéon posterior v a lo largo de la vena cava inferior. Las arterias ilfa-
cas comunes se hallaban inmediatamente distales al aneurisma, colocandose
en ellas «clamps» apropiados. Se resecéd el sector de aorta que contenia el
aneurisma y en su lugar se suturé un injerto homdlogo conservado, desde
la parte superior de la aorta descendente. Se utilizé la técnica de Dusost v
colaboradores. Es sorprendente, pero cierta, la posibilidad de efectuar una
unién satisfactoria entre la aorta en extremo esclerdtica del receptor y la
aorta flexible y elastica del dador. Antes de pinzar la aorta se practico
simpatectomia lumbar bilateral.

Re)‘umwn con esponja de polyvinyl. — Fueron tratados con refuerzo
con esponja de polyvinyl dieciocho parmntes de nuestras series. Tal como
se ha procedido en estas series, la operacmn de reforzar el aneurisma abdo-
minal con este material no es un procedimiento habitual. En la mayoria de
los casos no se intentd separar el aneurisma de la vena cava o movili-
zarlo posteriormente, por que con esta operacién existen pocas probabilida-
des de controlar desgarros de la aorta durante la diseccién. Se extendieron
finas placas de esponja de polyvinyl sobre las caras més expuestas del aneu-
risma, suturandolas con cuidado en su sitio.

MORTALIDAD Y MORBILIDAD OPERATORIAS

Entre los 18 pacientes que fueron tratados por refuerzo del aneuris-
ma adrtico abdominal con esponja de polyvinyl, dos murieron durante el
curso postoperatorio inmediato: uno de fallo renal a los 17 dias, y otro
a las 24 horas por trombosis de las iliacas.

Uno de los cuatro pacientes en los que se practicé tromboendarteriec-
tomia murié durante el curso postoperatorio inmediato por insuficiencia
cardiaca y gangrena de la otra pierna. De los tres supervivientes de trom-
boendarteriectomia, dos tuvieron una convalecencia sin complicaciones; el
tercero tuvo que ser amputado. En enfermo que fué tratado por reseccidén
y homoinjerto tuvo una convalecencia satisfactoria.

RESULTADOS DE LA OPERACIGN

Refuerzo con esponja de polyvinyl. — Cinco enfermos murieron como
resultado de su enfermedad. Seis enfermos viven, pero tienen dolor y sig-
nos de crecimiento del aneurisma. Los nueve restantes viven sin dolor.

Tromboendarteriectomia. — Los tres pacientes que sobrevivieron a la
operacién fueron operados al 14.°, 13.” y 8. mes, respectivamente, de seguir
su evolucién. Dos de estos pacientes viven asintomaticos, mientras que
uno operado a los 13 meses de su evolucién murié repentinamente a los siete
meses de la operacidon. Asi, en este corto periodo, uno de los tres super-
vivientes se supone murié de ruptura de aorta. Uno de los otros dos no
presentaba sintomas después de la operacién; y el restante fué operado
del aneurisma durante su rotura, pasando por la experiencia de sufrir cons-
tantes y graves dolores abdominales.

Reseccién e injerto. — El paciente en que su aneurisma fué tratado por
reseccién e injerto de aorta conservada no ha sido seguido el tiempo su-
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ficientemente largo para aventurar conclusiones, tal como la prolongacion
de su vida.

(COMENTARIO.

Para valorar log resultados del tratamiento operatorio de los aneuris-
mas arteriosclerdticos de la aorta abdominal se debe comparar su super-
vivencia con la de los no operados. Estes observé que el 33 por ciento
de pacientes que tenian aneurismas arteriosclerdticos de la aorta abdomina!
morian sin alcanzar el afio de su diagnostico; otro 17 por ciento moria al
cabo de tres afios. Asi, aproximadamente la mitad de estos pacientes ha-
bian muerto sin llegar a los tres afos de su diagnéstico. La mayorfa por
ruptura del aneurisma. Para que algin procedimiento operatorio en el tra-
tamiento de los aneurismas aérticos tenga valor debe dar una mejoria en
la estadistica de supervivencia o un gran alivio de los sintomas. Incluso sal-
vando a un paciente de un episodio de rotura, no debe considerarse como
prueba cierta de su eficacia por que en ocasiones los pacientes ya se han
recuperado espontancamente y han vivido después tres o cuatro afios.

No hallamos indicio alguno de mayor supervivencia en el grupo tra-
tado, comparando los resultados de nuestras series tratadas por refuerzo
con esponja de polyvinyl con los de las series no tratadas de Estes. De
igual modo cuando se comparan los resultados del pequefio grupo tratado
por tromboendarteriectomia con el grupo control, tampoco hay indicios de
mayor porcentaje de supervivencia. Aunque tengamos en cuenta el reduci-
do nGmero de casos y el corto periodo de cbservacion, la tendencia parece
ser no obstante signiﬁcativa.

Se ha publicado una serie no lo suficientemente amplia de casos para
aventurar una valoracién final de cuantos métodos se han utilizado en el
tratamiento de los aneurismas abdominales aérticos, tanto sobre problemas
técnicos como sobre su eficacia en la prolongacién de la vida. Se debe in-
tentar, sin embargo, obtener alguna conclusion, con objeto de que los mé-
dicos traten a los pacientes que sufran esta fatal enfermedad de manera que
tenga las mayores probabilidades de aliviar su sufrimiento y de llevarles
a la curacidn.

Como método de tratamiento definitive se ha intentado esporadicamente
la ligadura parcial proximal. Nos sentimos cautos en lanzar una estadfs-
tica que establezca la eficiencia de este procedimiento.

Parece tedricamente legitima la introduccién de grandes cantidades
de alambre en estos aneurismas, bien esto sélo o asociado con coagulacién
electrotérmica. En la actualidad se han publicado los resultados del método
de alambramiento («wiring»), habiendo fracasado como demostracién de
que la prolongacién de la vida es mayor con este sistema que en la regis-
trada en un grupo control comparable de pacientes. Los resultados de la
ligadura parcial proximal combinada con el «wiring» y coagulacién elec-
trotérmica, publicados por Brakemore, son alentadores; pero no demues-
tran con claridad una mayor supervivencia por un periodo significativo que
la observada en las series de control.

El refuerzo de los aneurismas por celofan, injertos de piel, esponjas de
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polyvinyl y otros materiales, representa un notable acercamiento al tra-
tamiento de estas lesiones, ya que los procedimientos son relativamente sim-
ples y s1gmﬁcan poco riesgo para el paciente; no obstante, nuestra expe-
riencia mas reciente nos sugiere que el refuerzo con esponja de polyvinyl
es de un valor muy dudoso en cuante a prolongar la vida, si bien en algunos
pacientes ha proporcionado un alivio en el dolor.

Xl recubrimiento de un aneurisma con cualquier substancia, tal como
injertos de piel o celofén, requieren una movilizacién total del aneurisma.
Esta movilizacion completa parece ser técnicamente mas dificil y probable-
mente mas azarcca que los procedimientos de reseccién e injerto. Asi es
que son pocos los escritos registrados en la literatura que describan una mo-
vilizacién completa y recubrimiento; vo se pueden, pues, lanzar conclu-
siones sobre el valor de esta técnica.

Fn principio apelamos a la tromboendarteriectomia, hasta que nos
vimos obligados a resecar una considerable parte del aneurisma y recons-
truir un conducto vascular de tamafio normal. De todas maneras, dentro
de una experiencia extremadamente limitada, nuestras esperanzas sobre la
elicacia de este procedimiento no han sido del todo fallidas. Por otra
parte, la operacién es penosa en la movilizacién de la parte posterior del
ancurisma y desde la vena cava se hace excesivamente dificil por el gran
tamafio del aneurismpa. La dificultad se encuentra también en la certeza
de que el recubrimiento fascial abarque toda la regién de la que han sido
resecadas la intima y la media; de este modo se disminuye el riesgo de
que se forme una hernia tardia.

En ambas, tromboendarteriectomia e injerto, es necesario colocar
«clamps» en la aorta abdominal, justo por debajo de las arterias renales.
Nosotros, como otros, ocluimas la aorta en esta regién durante periodos
tan largos como de una hora 45 minutos, normalmente sin posteriores con-
secuencias. Aunque no sabemos si esto puede hacerse en muchos casos sin
pérdida de miembro o sin trastornos cardiovasculares inmediatos, nuestra
opinién es por el momento que estas oclusiones son en general bien tolera-
das y se restaura después una excelente corriente hacia las piernas a través
del lugar operado. Hasta ahora no tenemos suficiente experiencia para
aventurar una valoracién final sobre este riesgo; tampoco se sabe si el
<bypass» temporal, por «shunts» mecanicos en el lugar operatorio, tiene
valor en minimizar las complicaciones.

Una gran ventaja técnica en la reseccién del aneurisma y su substitu-
cién por injerto de aorta estriba en el hecho de que después de la coloca-
cién de «clamps» apropiados la aorta puede ser seccionada inmediatamente
en el limite superior del aneurisma. Tal como se nos resalté en una comu-
nicaciéon personal de Bannson, el aneurisma puede entonces ser vuelto ha-
cia abajo y disecado de su lecho bajo visién directa. Parece que por este
método se puede movilizar un gran ntmerc de estos aneurismas, incluso
cuando estan intimamente adheridos a la vena cava o en fase de ruptura.
ILa anastomosis entre el injerto y la aorta esclerdtica puede efectuarse. Estas
suturas pueden sufrir roturas tardfas; sélo el tiempo y la experiencia po-
dran subsanarlo. Por encima o por debajo del lugar operado la aorta arte-
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riosclerética puede debilitarse vy permitir la {ormacién posterior de un
aneurisma. Por Gitimo el hecho en si de los injertos, no estd enteramente
claro. Lixisten indicios de alguna calcificacién v dilatacién. No obstante
los resultados citados nos animan a continuar aplicandolos. Es obvio que
ain quedan problemas sin solucion, como el caso de los pacientes tratados
por seccidon de su aneurisma y sustitucién por injerto, pero los méritos de
este método justifican un ensayo mas amplio.

En ciertos casos, las condiciones no son indudablemente propicias a
esta forma de tratamiento. Los pacientes que tienen mdltiples aneurismas
arteriosclerosos en la aorta toracica y abdominal, aquellos que presentan
una extrema dilatacion de aorta por encima del ancurisma y aquellos que
sufren graves enfermedades sistematicas pueden ser incluidos en dicha ca-
tegoria. Se admite que la reseccién y la sustitucién por 1nJert0 es una ope-
racién de magnitud considerable; sin embargo es preciso recalcar que el
cincuenta por ciento de los pacientes que padecen aneurismas arterioscle-
rosos y no han sido tratados muere en el plazo de tres afos a partir de
la fecha en que se hace el diagnodstico: la mayoria de ellos por ruptura
del aneurisma.

Concrusiones. — Los resultados obtenidos por nosotros en los ancu-
rismas arterioscleréticos por refuerzo con esponja de polyvinyl o por trom-
boendarteriectomia han sido desilusionadores, No obstante, la operacion
ha proporcionado un alivio del dolor en el 44 por ciento de los supervi-
vientes.

La reseccidén y la sustitucién por injerto homologoe conservado de aorta

llevé a cabo en un paciente, con excelentes resultados inmediatos. La
valoracién hinal de este procedimiento requiere una comparacion entre los
resultados de una gran serie de tales casos v los resultados de las series
control de no tratados.

Apéndice. — Desde la preparacién de este escrito se ha practicade
en cuatro casos mas reseccion del aneurisma y sustitucién por injerto con-
servado, sin que hayamos lamentado ninguna muerte.

EXPERIENCIA SOBRE 165 HOMOINJERTOS DE AORTA (Experien-
ces with 165 aortic homografis). — Barnes, Wirriam H.; Ervis, Henry;
KimrgrLiv, Jonn W. y Epwarps, Jesse E. «Surgery, Gynecology and
Obstetrics», vol. 106, n.” 1, pag. 49; enero 1938,

Se revisan los problemas relacionados directamente con el procedi-
miento en si de los homoinjertos de aorta, asi como el método seguido en
la obtencién, almacenamiento y preparacién de los injertos.

Se obtienen los homoinjertos en las cuatro horas siguientes al falleci-
miento de sujetos idoneos, en edades comprendidas entre los 10 y 50 anos.
Se rechazan los casos en que el fallecimiento se debe a un virus o enferme-
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dad contagiosa, neoplasia o causa no bien determinada. Obtenidos en con-
diciones asépticas, s¢ colocan en un medio adecuado manteniéndolos a tem-
peratura entre 2 y 4 grados durante veinticuatro horas, recogiendo segui-
damente una muestra para cultivo. Cumplidas cinco semanas se excluyen
las piczas no utilizadas. Antes de su empleo, ya en la sala de operaciones,
un ayudante repara los desgarros que puedan existir v liga las colaterales,
distendicndo seguidamente el injerto a presion con una solucién salina. En
general, se coloca el injerto con su cara posterior hacia adelante con objeto
de que al spltar los «clamps» sean accesibles las ramas lumbares o inter-
costales caso de sangrar. Generalmente se hace anastomosis terminoterminal
con sutura continua de seda.

Desde mayo de 1953 a junio de 1956 se llevaron a cabo 164 homoin-
jertos de aorta, de los vasos iliacos primitivos o de ambos. En un caso se
utiliz6 el injerto para reemplazar un segmento de vena cava superior.

Se llevaron a cabo 78 injertos en aneurisma de aorta abdominal. En
22 casos estaban afectadas también una o ambas iliacas primitivas. De los
78 pacientes, 12 murieron en el hospital (15,4 %) y 4 algln tiempo después
de abandonarlo (6,1 %).

Sicte de los 16 fallecimientos se debieron a ruptura o hemorragia por
la linea de sutura. Los deméas fallecieron por causas no relacionadas con
el injerto: gangrena de intestino (2), uremia (2), trombosis por encima del
injerto con infarto de rifién derecho (1), embolia pulmonar (1). Se presenta-
ron 3 casos de trombosis arterial en el periodo postoperatorio, unilateral en
dos casos y femoral bilateral en el otro. Los tres quedaron con claudicacién
intermitente.

FEn 70 enlermos se llevaron a cabo injertos por obliteracién de la aorta
abdominal. La afeccién era extensa en general y requirié el injerto de la
bifurcacién adrtica. S6lo en 14 casos era localizada. Ocurrieron tres falle-
cimientos (4,3 %). Se presentaron trombosis arteriales postoperatorias uni-
laterales en 6 enfermos, requiriendo la amputacion 2 de ellos. En 6 pa-
cientes, cuatro de ellos adultos, se practicé un homoinjerto por coartacién
de aorta. Los seis casos sobrevivieron observandose resultados satisfactorios.

Se llevaren a cabo 9 injertos por aneurismas de la aorta tordcica: cuatro
de la porcién descendente y cinco de la porcidon distal del arco aértico.
Ocurrieron 2 f{allecimientos: uno por hemorragia en la conexién proximal
en un caso de aneurisma de la porcion distal del arco aortico, otro por per-
foracién en el eséfago y hematemesis treinta dias después de practicado
el injerto en la aorta toracica inferior. Se produjo la hemorragia por de-
hiscencia a nivel de la anastomosis inferior.

En un caso de sindrome de vena cava superior y en otro por fistula
arteriovenosa entre la vena cava inferior y la arteria iliaca primitiva dere-
cha se practicaron bomoinjertos. En este Gltimo caso se resecd la aorta
terminal y la iliaca primitiva reemplazindolas con el injerto y ligande
la vena cava.

En los 165 casos hubieron 10 fallecimientos atribuibles directamente
a algtn fallo del injerto: ruptura o hemorragia por la linea de sutura. Siete
ocurrieron en el postoperatorio y tres mucho mas tarde. De los 10 falleci-
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mientos ocho ocurrieron en enfermos operados de aneurismas. En tres casos
pudo comprobarse un desgarro o ruptura del injerto. S6lo en un caso
se comprobd histolégicamente que el injerto era defectuoso. Este injerto
se desgarrd en su parte media al octavo dia postoperatorio, procediéndose
entonces a su reseccion parcial colocando un segundo injerto. Tres sema-
nas después sobrevino otra ruptura, esta vez fatal. en el injerto primitive.
MicroscOpicamente se observaron zonas de necrosis cistica de la media con
desgarro de la intima en varios puntos y diseccién de aquella témica por la
sangre. Los dos injertos restantes no mostraban alteraciones histoldgicas
distintas a las de los otros injertos de pacientes fallecidos por otras causas.
En otro de los injertos desgarrados en su parte media, seis semanas después
de la operacién, se puede pensar que la ruptura tuvo lugar en el punto de
ligadura de un vaso o en una pequeia placa de ateroma que pasé inadver-
tida. En otro enfermo, que fallecié dieciséis meses después, la ruptura del
injerto ocurridé a través de la pared anterior, constituyendo la hemorragia
retroperitoneal un falso aneurisma que se abrié en el duodeno.

En los 6 casos de muerte por hemorragia en la linea de sutura no pudo
histolégicamente aclararse si la causa fué debida a un fallo del injerto o a
un error de técnica.

La desproporcién que existe en el diametro de la luz de la aorta y
del injerto en los casos de aneurisma puede explicar la mayor frecuencia
de ruptura a nivel de la linea de sutura. Ademés, en muchos casos existe
avanzada arteriosclerosis que al no mantener la sutura firmemente hace en
el mejor de los casos insegura la anastomosis.

Un enfermo sobrellevé tres operaciones después de colocado el injerto.
La exploracién practicada revelé la ruptura del injerto, que se resecd; y
se reimplanté un segundo injerto. Cuatro dias después fué necesario operar
de nuevo para cerrar una linea de sutura entreabierta. El enfermo fallecid
21 dias después de la primera operacién.

En 9 pacientes se trombosé el injerto, las arterias adyacentes o ambas
a la vez. Esta complicacion se presentd con doble frecuencia en las opera-
ciones por enfermedades oclusivas.

En resumen, son varios los factores que pueden contribuir al fracaso
del injerto: enfermedad intrinseca del injerto, desproporcién con el tamaifio
de la aorta y también una reaccién inmunolégica frente al injerto.

Luis OrLLer-CROSIET

LAS OCLUSIONES ARTERIALES AGUDAS. ESTUDIO CLINICO. (Les
occlusions artérielles aigiies. Etude clinigue). — Divrza, A. «Minerva
Cardioangiologica Furopea», afio VI, n.° I, pag. 39; enero-marzo 1958.

La oclusién arterial aguda representa el accidente mas grave del sistema
circulatorio periférico y un problema diagnoéstico y terapéutico. Del 70 al 80 %
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de los casos es fulminante, si bien a veces se identifica demasiado tarde o no
se toma una decisién adecuada.

Dos procesos dominan el sindreme: la embolia y la trombosis. En casos
raros sucede también en los aneurismas, en enfermedades infecciosas y en
operaciones ginecoldgicas o de cirugia general. Igualmente tras un espasmo
arterial en un cardiace, tras tromboflebitis agudas, en ciertas modificaciones
de la pared arterial y de la sangre, de etiologia conocida o no.

Si vemos una oclusién aguda en una cardiopatia valvular, una alteracién
del miocardio o una descompensacién, diagnosticaremos una embolia. Por
contra, en ausencia de trastornos cardiacos, la atribuiremos a una arterios-
clerosis 0 angeitis obliterante. Pero esto no siempre es tan simple, siendo pre-
ciso distinguir bien en cada caso si se trata de una embolia o de una trombosjs
arterial aguda, lo cual tiene una capital importancia diagndstica y sobre todo
terapéutica.

El cuadro clinico de la oclusién aguda con su brutal brusquedad pare-
ce en principio inequivoco, v es asi en la mayoria de los casos. Pero existen
procesos isquérmicos en apariencia menos agudos e incluso ausentes de sinto-
matologia, que pueden alcanzar gmvcdad e incluso llevar a la gangrena.

La extensiéon de la obliteracién no juega necesariamente un papel pri-
mordial, pues los reflejos vasomotores, el sistema colateral, el estado anterior
de las arterias, son factores que también entran en liza

Digamos aqui en particular que verdaderas embolias pueden evolucionar
sin apenas sintomas, y lo mismo oclusiones arteriales organicas agudas; si bien,
tarde o temprano, se observan trastornos circulatorios que acaban en la gan-
grena.

El cuadro que presentamoes da una idea de conjunto de los casos vistos
por nosotros. La mayor parte fueron operados, lo que nos permitié abundante
decumentacién histolégica confirmativa.

Entre los 81 casos de embolia hemos operado 27 veces. Personalmente
no hemos hallado embolias procedentes de aneurismas o de elementos ate-
romatosos de la pared arterial como las descrita por Key, LericHE y PEAR-
soN Lo mismo podemos decir de la embolia paroxistica.

Los 137 casos de trombosis arterial aguda no comprenden naturalmente
los de agravaciéon de una trombosis crénica Se trata de enfermos graves,
con gangrena el 80 % de los casos. La causa desencadenante de la oclusion
es desconocida, y so6lo puede deducirse en parte por histologia.

El primer lugar lo ocupan la arteriosclerosis con 87 casos y la en-
darteritis con 86 casos. Los otros 14 casos se deben a causas diversas,

La localizacién mas frecuente es en los miembros inferiores y en ellos
la arteria femoral. El tanto por ciento de arterias afectadas se distribuye
del modo 31gu1ente 35-55 % femoral, 17-18 % arterias de la pelvis, 10-11 %
poplitea, 4-9 % aorta; 12-15 % arterias de los miembros superiores, 1-2 %
arterias de las piernas; 0,5-1 7% arterias de las manos y de los pies.

Igualmente vemos que las embolias son mucho menos frecuentes que
las obliteraciones arteriales agudas organicas.

Hemos observado embolias en todas las edades, desde los 16 a los
65 afios. En cambio las trombosis agudas suceden en el 70 % entre los 40
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Cuapro 1. — Embolias de los miembros

Localizacién
Etiologia N o Miembros Total
superior  inferior  Aorta iliaca
Cardiopatias :
mitrales, miocardicas 23 2 17 4 23
después de infarto coronario 3 — 3 — 3
26
Endocarditis lenta 3 5 e — 3
De etiologia desconocida 2 — 2 — 2
31 5 22 4 31
Cuapro Il — Oclusiones arteriales agudas de los miembros
(excepto traumatismos y embolias).
Localizacion
Etiologia N.° Micmbros Total
superior  inferior  Aorta iliaca
Arteriosclerosis :
sin complicaciones 60 6 48 6 60
con diabetes 7 — 7 — 7
oclusion después de infarto
coronario 4 — 4 e 4
oclusién después de trom-
bosis de aneurismas 3 —_ 3 — 3
oclusion después de opera-
ciones (sin trombollebitis) 5 — 5 - 5
oclusion después de gripe,
neumonia, etc. 8 1 7 —_ 8
87
Endangeitis obliterante 33 4 29 — 33
con diabetes 3 - 3 — 3
36
Policitemia 2 1 ] — 2
Trombofilia esencial 1 1 — — i
3
«Shock» insulinico 1 o ] — 1
Después de operaciones gineco-
légicas (sin  tromboflebitis
con gangrena) 4 —_ 4 — 4
De etiologia desconocida 6 2 4 — 6
Total 137 15 116 6 137
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y 60 afios, y en el 30 % entre los 60 y 83 afios. Lo que impresiona en este
grupo es la aparicién de la esclerosis o la endangeitis por brusca oclusién
en un sujeto sano en apariencia.

Para el diagnéstico es esencial tener en cuenta el aspecto general del
miembro afecto que con la mayor frecuencia es ya doloroso, en relacién
con la exploracién clinica y la muy importante del pulso arterial a dife-
rentes niveles. Por palpacién puede reconocerse la localizacién de una obli-
teracion arterial: ademés de la abolicién del pulso en la zona obliterada, se
comprueba una fuerte pulsacién del sector vascular suprayacente. Los do-
lores intensos con frecuencia hacen impracticable la oscilometria. Por contra
la arteriografia es importante; esta indicada para localizar la obliteracidn
y precisar su extension. Se efectia bajo anestesia antes de iniciar la opera-
cién. En los casos de embolia la imagen es tipica.

Transcurridos algunos dias el arteriograma puede ser engafoso. No
obstante, es un documento indispensable porque ademis informa sobre el
estado de la circulacion colateral. Iin las embolias las arterias vecinas son lo
mas {recuente normales, mientras que en las oclusiones por arteritis mues-
tran una antigua red de colaterales. Se facilita asi el diagnéstico diferencial
y el prondstico a la vez que nos informamos del estado de las arterias
vecinas.

Recordemos que en ciertas tromboflebitis de los miembros los arterios-
pasmos secundarios pueden simular un cuadro de oclusién arterial aguda.

El prondstico siempre es serio; en ningn caso podemos predecir si
el miembro se salvard o no. Depende de la localizacién del obstaculo y de
la intensidad de las reacciones vasomotoras. Otros factores desempenan
también su papel: el que la oclusién afecte arterias ya lesionadas con ante-
rioridad, el que la trombosis se extienda. Las trombosis agudas de la bifur-
cacién adrtica han llevado a la muerte sin excepcidon. Pueden suceder méas
o menos tarde tromboflebitis que agraven peligrosamente la situacién. La
evolucién posterior depende del restablecimiento de la circulacién arterial.

El pronéstico viene condicionado en la embolia arterial por el estado
cardiaco: es malo si persiste la arritmia o una cardiopatia descompensada.
En la trombosis aguda, la edad, el estado del corazon y el estado general
juegan su papel, asi como la existencia de arteriopatia obliterante antigua en
el mismo miembro o en otra parte.

Por Gltimo, el prondstico depende del momento de la intervencién. La
terapéutica debe ser urgente. Para la embolia los mejores resultados se ob-
ticnen en las 6-12 primeras horas.

Sin embargo, la simpatectomia y la arteriectomia hacen posible con
frecuencia limitar la amputacidn.

En general los mejores resultados se obtendran cuanto antes nos sean
remitidos los enfermos.

Este trabajo corresponde a la Ponencia presentada al VI° Congreso de
la Sociedad Europea de Cirugia Cardio-Vascular, Torino 1957.

ALBERTO MARTORELL
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LA CIRUGIA ANTE LOS ACCIDENTES UASCULARES DE LA EN-
DOCARDITIS LENTA. — Martorery, F. «Actas del Cuerpo Facul-
tativo del Instituto Policlinico de Barcelena», pag. 1; 1943.

La evolucién solapada hacia la muerte de los enfermos afectos de
endocarditis lenta, se ve a menudo interrumpida por la aparicién de un epi-
sodio agudo que confirma, en cierto modo, el diagnéstico y plantea, en oca-
siones, un problema de terapéutica quirdrgica. Este episodio agudo se pre-
senta como consecuencia del desprendimiento de un trombo fraguado en
las cavidades cardiacas, que arrastrado por la corriente arterial va a dete-
nerse en un territorio distante, originando trastornos de muy diversa indole
segin el lugar donde se detenga y segin se comporte como oclusor, ecta-
stante o perforante. Estas embolias, denominadas por EppINGER embolias
micoticas, pueden, efectivamente, determinar sobre la arteria en que se de-
tiene alteraciones diversas: 1.°, la simple oclusién de su cavidad seguida de
la isquemia correspondiente del territorio de distribucién de la misma;

la destruccion parcial de su pared dando lugar a la formacién de un
aneurisma circunscrito, verdadero o por distensiéon; 3.°, la destruccién en
un punto de la totalidad de las tnicas arteriales dando lugar a la ruptura
o perforacién de la misma y a la formacién de un hematoma pulsatil; y 4.°,
en raras ocasiones, la ruptura puede tener lugar en la luz de la vena saté-
lite y originar un aneurisma arteriovenoso.

Al decidir la indicacién operatoria en estos casos de embolia micética,
médico y cirujano deben valorar el estado general y local del enfermo y
:iLdumr de esta valoracion la abstencién operatoria o la intervencién qui-
rargica.

En la Seccién de Cirugia Vascular del Instituto Policlinico de Bar-
celona, hemos tenido ocasién de observar varios casos de embolia micética
en enfermos afectos de endocarditis. Resumiremos a continuacién sus his-
torias clinicas, para comentarlas después, y deducir de ellas la solucién
terapéutica mas adecuada a cada caso.

OBSERVACION N.° 1. — Endocarditis lenta. Aneurisma micotico circuns-
crito de la humeral derecha. Abstencion operatoria, Fallece insuficiencia
cardiaca (fig. 1).

El 18 de agosto de 1941 el Dr. Girar SanmarT! me remite un enfermo
alecto de aneurisma de la bifurcacién de la humeral derecha y de insufi-
ciencia mitral. El enfermo, joven de 30 afios, casado, viene por su pie, pero
presenta a primera vista un aspecto de toxiinfectade grave, habla con difi-
cultad, tiene una disnea intensa, un color terroso, su pulso es frecuente y su
temperatura asciende a 38°. Manifiesta que hace un afio tuvo anginas que
curaron facilmente. Algin tiempo después observé que lentamente adel-
gazaba, perdia sus fuerzas y se fatigaba con facilidad; la disnea, el color
terroso v la fiebre no tardaron en presentarse. De vez en cuando le apa-
recian bruscamente en las piernas unos nédulos rojizos dolorosos que des-
aparecian a los pocos dias también con bastante rapidez. Hace cuatro meses
noté a nivel del pliegue de fiexion del codo derecho la aparicién de un
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abultamiento doloroso y pulsatil que crecié bastante deprisa y ha seguido
estacionario después.

La exploracion cardiolégica practicada por el Dr. Prjoax da el siguienie
resultador

Aumento de la matidez cardiaca, especialmente en su borde derecho,
que sobrepasa ampliamente el esternén. Punta latiendo en sexto espacio
intercostal, por fuera de la linea mamilar. «Thrill> en la punta. Arrastre
diastélico, con refuerzo presistélico, en punta, seguide de soplo sistélico
intenso. Segundo tono pulmonar reforzado. No se palpa higado. No hay
edemas. Estertores himedos de pequeias burbujas, en ambas bases pulmo-
nares. Se palpa claramente el bazo.

Ortodiagrama. — Aumento muy considerable
Endocarditis Jente  de la sombra cardiaca afectando por igual ambas
mitades del corazén. El diametro longitudinal mide
Dobletesiin 17,9 cm. vy el transverso maximo 18 cm. Espacio re-
el trocardiaco totalmente ocupado . Contracciones car-
diacas muy poco enérgicas.

Elecirocardiograma. — Ritmo regular a 90 por
minuto. Ausencia de predominio. Espacio P-R a 0,17.
P,y P, bifidas. QRS de amplitud normal, mostran-
do melladuras en D 111

Diagndstico. — Doble lesién mitral reumética
bastante bien compensada a pesar de la notable di-
latacién o hipertrofia cardiaca. Endocarditis lenta.

Nos hallamos ante un enfermo afecto de endo-
carditis lenta con aneurisma micético de la bifurca-
cién humeral derecha. Este aneurisma tiene el ta-
mafio de una nuez, es parcialmente reductible, de
forma regularmente redondeada, animado de latidos
isdcronos con el sistole, con soplo intermitente sisto-
lico y expansién sistolica. Ha dejado de crecer, es
indoloro y no compromete la circulacion del miembro correspondiente. El
pulso radial y cubital del mismo lado se aprecian perfectamente. L.a mano
no muestra el mas minimo signo de irrigacién insuficiente. La arteriografia,
practicada con Thorotrast mediante puncién de la humeral, muestra un
aneurisma circunscrito exactamente en la bifurcacién.

En el orden terapéulico el aneurisma micético circunscrito de la hume-
ral ne determina trastornos suficientemente acusados para proceder a su
tratamiento quirdrgico. Por otra parte su lesién cardiaca evolutiva deja muy
en segundo término la alteracién vascular periférica. Iin estas circunstancias
nos abstenemos de toda terapéutica quirtrgica. El enfermo fallece poco
tiempo después (29-1X-41). En la necropsia se confirma la lesién cardiaca.
El bazo pesa 1.000 g. y presenta placas blancas y rosadas de infarto. El
aneurisma es circunscrito, sacular, constituido por las propias paredes ar-
teriales, situado exactamente a nivel de la bifurcacién. Los vasos son per-
meables.

Aneurisma
micotico
cireunscrito

Fig. 1
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OBseErvaciON N.° 2. — Endocarditis lenta. Aneurisma micético por
perforacion de la femoral profunda. Reseccion arterial y vaciamiento del
hematoma. Curacidon del ancurisma. Fallece embolia cerebral a los tres
meses de la operacion (fig. 2).

El 15 de agosto de 1942 me remiten con urgencia a un enfermo joven
de 32 afios, soltero, que padece terribles dolores en la regién inguinal iz-
quierda, en cuya regién sin ningun trauma ha aparecido una tumoraciéon
pulsitil que crece rapidamente. Cuenta el enfermo que padecié fiebre reu-
matica a los 12 afos y que hace tres meses guardé cama veinte dias por una
afeccion febril calificada de congestién pulmonar. La fiebre reaparecié hace
dos semanas, pero esta vez acompafada de un intenso dolor en la cara inter-
na de la raiz del muslo. Este dolor, de aparicion
brusca, aumentd rapidamente, exacerbandose con Endocarditis lenta
la tos y con los vomitos. En pocos dias se desarrolld
un tumor pulsatil que llegé a borrar el pliegue in-
guinal.

£stenosis e
insuficrenctd
gorticd

Exploracion. — Antecedentes clinicos y reaccio-
nes seroldgicas de la ldes, negativos. Hemocultivo,
negativo.

Exploracion cardiolégica (Dr. Prjoin). —
Aumento de la matidez cardiaca especialmente a
nivel de su borde izquierdo. Punta en el 5.° espacio
intercostal, en la linea mamilar. Choque de la punta,
enérgico. «Thrill» sistélico ligero e inconstante en
el 2.° espacio intercostal derecho, inmediatamente
al lado del borde esternal. Auscultacién en punta
normal, en foco aértico soplo sistélico rudo, seguido
de soplo diastélico aspirativo, irradidndose hacia
abajo, siguiendo el borde derecho del esternén. Fig. 2

Diagnéstico. — Estenosis ¢ insuficiencia aorti- i
ticas. Endocarditis lenta.

En la raiz del muslo izquierdo se encuentra una tumoracién del tamafo
de una naranja, que borra el pliegue inguinal. Esta tumoracion es irregu-
larmente redondeada, es parcialmente reductible, presenta «thrill», lati-
dos isécronos con el sistole, y soplo intermitente sistdlico. Es enormemente
dolorosa, espontaneamente y a la presién. El pulso periférico es normal, la
pedia v la tibial posterior laten perfectamente. El indice oscilométrico igual
en los dos miembros inferiores. Se diagnéstica aneurisma micético de la fe-
moral en su origen.

En los dias sucesivos, el tumor aumenta de volumen progresivamente,
los dolores se hacen insoportables y el latido periférico disminuye de am-
plitud. El 25-VIII-42, a los dos dias de su ingreso, le ligamos la iliaca ex-
terna izquierda. La tumoracién deja de latir, el dolor desaparece, el enfer-
mo puede por fin dormir de noche. Después de la ligadura, desaparece el
pulso periférico, el pie se mantiene caliente, se marca una red venosa su-
perficial dilatada. Como Gnico trastorno isquémico queda una paralisis del
cuadriceps.
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Transcurrido un mes la tumoracién reanuda su crecimiento. La tur-
gencia de las venas superficiales aumenta. El 20-1X-42 se interviene por
segunda vez. A nivel del triangulo de Scarpa se halla una gran tumcracion
pulsatil situada por detris del vasto interno y de adductores pequefio y me-
diano. Estos muasculos aparecen infiltrados de sangre. Los vasos femorales
superficiales se hallan comprimidos y desplazados hacia adelante. Momenta-
neamente da la impresién de un hematoma pulsatil por perforacién de la
pared posterior de la femoral superficial. Arteriografia con Throtrast. Se
llena la femoral superficial, no s¢ llena la cavidad del aneurisma, buena
circulacién complementaria. Se intenta separar la arteria del aneurisma: en
este momento se rompe su pared y se vacian gran cantidad de coagulos.
Se resecan decididamente la arteria v la vena femoral en una extension
de 8 cm. Abierto el aneurisma se aprecié que la hemorragia provenia de
una ruptura de la femoral profunda muy proxima a su origen. Sutura sin
drenaje.

Fl curso postoperatorio transcurre normalmente. El pie sigue caliente y
la herida cicatriza perfectamente. Resuelto el problema quirdrgico se tras-
lada el enfermo a la clinica del Prof. Pedro Pons.

Posteriormente éste me comunica que fallecié el 8-1-48, a los tres
meses v dias de la operacidn, a consecuencia de una embolia cerebral. Ll dia
anterior a su muerte, presenté un panadizo de Osler,

OsservacioN N.° 8. — Endocarditis lenta. Ancurisma micolico por frer-
foracion de la femoral profunda. Ligadura simple de la [femoral profunda.
Curacion del aneurisma. Fallece embolia cerebral a los siete meses y medio
de operado (hig. 3).

El 18 de diciembre de 1942 recibo la llamada telefénica de un colega
que solicita una consulta urgente en el domicilio de un enfermo afecto de
hernia crural estrangulada izquierda. Hallo a un hombre de 40 afos de
edad, con buen aspecto general, el cual manifiesta que yo mismo le habia
visitado tres afios antes diagnosticandole una hernia crural, que ésta no le
habja dado molestia alguna hasta el dia anterior, 17 de diciembre, en que
bruscamente sintié un intenso dolor en la ingle izquierda, dolor que ha ido
aumentando progresivamente, haciéndose insoportable. Hasta aqui, el inte-
rrogatorio parecia confirmar la suposicién de nuestro colega y el diagnéstico
banal de estrangulaciéon de una hernia.

Al retirar las cubiertas de la cama para proceder a exploracién regio-
nal nos sorprendié, desde el primer momento, el intenso dolor que aquejaba
en enfermo al intentar extender la extremidad. A primera vista no se apre-
ciaba ninguna tumoracién inguinal o crural; por otra parte el enfermo se-
guia quejandose con tal intensidad de su miembro que, como exploracién
rutinaria en nuestra especialidad vascular, procedimos a la comprobacién
del latido periférico, en pedia y tibial posterior. Latian perfectamente;
mejor dicho, latian excesivamente. No tardamos en apreciar que se trataba
de un pulso saltén, pulso que se percibia no solamente en los puntos cli-
sicos de recorrido superficial, sino que también en la parte media de la pan-
torrilla y del muslo. La ausencia de lesién herniaria y la presencia de una
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anormalidad circulatoria nos Ilevaron al examen de su corazon. Existia evi-
dentemente una cardiopatia, y como consecuencia el cuadro agudo presenta-
do por el enfermo podia muy bien no ser una hecnia estrangulada. Sin em-
bargo, en ningin punto de la extremidad se apreciaban signos de oclusidn
arterial. La femoral latia perfectamente y era indolora a la presidn.
Evidentemente no se trataba de una hernia ni tampoco de una oclu-
sibn arterial aguda. Insistimos en la exploracion de la region donde el en-
fermo presentaba el dolor espontaneo y por fin, separando el escroto y en
la cara interna del muslo, aparecié una ligera tumefaccién difusa y ede-
matosa cuya presion despertaba un dolor intensisimo, a tal extremo, que
¢l enfermo no permitia el examen. ista tumefaccion
se asemejaba mucho a las zonas cutdneas que revis-  £adocardilis lenta
ten una supuracién profunda. Aprovechando un mo-
mento de tolerancia del enfermo pudimos obtener
un nuevo sintoma de gran valor: la tumefaccién era
pulsatil. Inmediatamente procedimos a su ausculta-
cién y comprobamos un soplo intermitente sistélico, 7=
Estos dos sintomas nos orientaron rapidamente ha-
cia el diagndstico correcto.
Interrogamos al enfermo con mayor precisién
y entonces aparecié todo el proceso con la mayor

Estenosis e
insuficrencrd
gortica

claridad. Declaré que a los 9 afios tuvo fiebre reu- s
mitica, que en 1939 el Dr. Cobpina ALTEs le aprecid | micotico
una lesion valvular, que hace algunos meses tenia fuso
fiebre por las tardes y dolor en las articulaciones.
El dolor en la region crural se presentd ocho dias g

R

antes, pero fué menos intenso y se alivié notable- N
mente con el reposo. Por palpacién el bazo esta Fis
aumentado de volumen. Procedimos a la compresion ol
de la iliaca externa e inmediatamente desaparecid

el dolor, el latido y el soplo. Sin duda ninguna aseguramos a nuestro compa-
fiero médico que se trataba de un aneurisma difuso por rotura de la femo-
ral profunda en un individuo afecto de endocarditis lenta.

Trasladado a la Secciéon de Cirugia Vascular del Instituto Policlinico
y reconocido por el Dr. CopiNa Artés, se nos entregd el siguiente dictamen
cardiolégico:

Punta en quinto espacio por fuera linea medioclavicular, impulsiva; cho-
que en ctpula. La percusién da la silueta de un corazébn adrtico. Primer
tono en punta apagado; el segundo tono es seguido de un soplo diastélico
de caracter suave. El primer tono en foco abrtico estd substituido por un
soplo sistélico, el segundo por un soplo diastélico de caracter aspirativo
que se hace intenso en tercio inferior de esternén. En el foco pulmonar se
percibe el soplo diastélico aértico.

Ritmo regular, a 90 por minuto, pulso celer. Tensiones 170/85. En
bases pulmonares plano posterior respiracién un tanto ruda. Higado apenas
palpable, esplenomegalia, rebasa dos traveses de dedo el reborde costal.
Dedos en palillo de tambor. Hipertrofia amigdalar. Albuminuria discreta

g
]
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(hematuria microscopica). La radioscopia muestra corazéon de configura-
cién adrtica, con ventriculo izquierdo aumentado de volumen que llega a
casi dos traveses de dedo del borde costal, pediculo vascular pulsatil, arco
aortico prominente.

Hemocultivo, negativo. Hematies, 3.950.000 mmec. Hemoglobina, 98 %.
Valor globular, 1,34. Leucocitos, 5.400.

Intervencion. — Al dia siguiente, 19-X1I-42, operamos al enfermo bajo
anestesia raquidea. Se descubre la femoral superficial. El vasto interno y los
adductores tienen coloracién equimoética. Por inspeccién no presenta latido,
por palpaciéon de estos miusculos se aprecia facilmente la pulsatilidad de
la masa subyacente. Se comprime la femoral por debajo del origen de la
femoral profunda, no desaparece el latido. Se comprime la femoral por
encima del origen de la femoral profunda, desaparece el latido. Arteriogra-
fia con Thorotrast, se confirma el diagnéstico clinico. En estas circunstancias
se¢ liga simplemente la femoral profunda sin vaciar el hematoma. Sutura
sin drenaje. El mismo dia de la operacién se encuentra perfectamente.
Mueve su pierna sin dolor a pesar de la herida operatoria. A los tres dias
aparece un extenso equimosis en la cara interna del muslo que luego des-
aparece poco a poco.

Visto el 12-1I1-43, esta perfectamente de su extremidad operada. Fa-
ltece ¢l 1-VII-43 de embolia cerebral a los siete meses y medio de la ope-
racion.

OBservACION N.° 4. — Endocarditis lenta. Anewrisma micético por per-
foracion de la femoral profunda. Ligadura simple de la [emoral profunda.
Curacion del aneurisma. Fallece embolia cerebral (fig. 4).

Un enfermo de 42 anos de edad, afecto de fie-
bre reumatica a los 21 anhos y diagnosticado y tra-
tado de endocarditis hace dos afios por los Doctores
Gasso y Diaz-BowniLra, aquejé bruscamente dolor
en la extremidad inferior izquierda. El dolor, difuso
en un principio, fué aumentando de intensidad lo-
calizandose finalmente en la cara interna y posterior
de la raiz del miembro donde aparecié una ligera
hinchazén. A las dos semanas el dolor era tan in-
tenso que dudando el Dr. Diaz-BoniLLa entre un
absceso o un aneurisma llamé en consulta al Dr. Sa-

oumsma  RRIAS, _el cual diagnostic'é aneuri,sm:a de la femoral
4 micstico v solicitd nuestro consejo terapeutico.

Endocarditis lenta

difuso Vimos al enfermo el 2 de junio de 1943. En la

raiz del miembro inferior izquierdo y en su cara in-

terna, se apreciaba una hinchazén difusa, muy do-

\*B lorosa a la presién, que latia muy débilmente y pre-
Fig. 4 sentaba un soplo sistdlico intermitente isécrono con

el pulso. En dicho miembro el latido de la femoral
superficial, poplitea, tibial posterior y pedia, estaba conservado. La com-
presién sobre la ilfaca externa hacia desaparecer el dolor, la pulsatilidad
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y el soplo a nivel de la hinchazon existente en la raiz del miembro.

Diagnosticamos aneurisma difuse por ruptura de la femoral profunda
y aconsejamos la intervencién quirGrgica, que se practicé al dia siguiente.
Bajo anestesia raquidea se descubre la femoral comin. Se practica una
arteriografia con Thorotrast. Confirmado el diagnéstico, se liga la femoral
profunda y sin evacuar el hematoma se cierra la herida.

LI dolor desaparece rapidamente y sale dado de alta a los diez dias.
Posteriormente nos enteramos que el 13 de julio del mismo afio fallecié
repentinamente de embolia cerebral.

OBSERVACION N.° 5. — Endocarditis lenta. Embolia de la masentérica
wferior. Infarto colon izquierdo. Colectomia. Curacién del proceso abdo-
minal. Fallece a los cincuenta dias de la operacion, insuficiencia cardiaca
(hg. 5).

El 29 de diciembre de 1941 vemos a un enfermo afecto de endocardi-
tis lenta con insuficiencia mitroadrtica que presenta un cuadro de abdomen
agudo. A las 10 de la mafiana tuvo un intens .
dolor en el abdomen que fué aumentando progre- £ndocarditis lenta
sivamente, sin fiebre ni leucocitosis. La explora-
cién mostrd contractura y dolor en epigastrio e
hipocondrios. La fosa iliaca derecha, aunque do-
lorosa, era perfectamente depresible. A rayos-X,
ausencia de neumo-peritoneo.

Con el Dr. Camps Juwncosa, médico de ca-
becera del enfermo, diagnosticamos abdomen agu-
do por posible embnlia masentérica. Operado el
propio dia 29 por la noche, se confirma este diag-
nostico hallando un infarto intestinal por em-
bolia de la mesentérica inferior que comprende
el hemicolon izquierdo hasta su unién con la sig-
moidea. Parte del colon transverso, el angulo es-
plénico y el colon descendente estan muy distendi-
dos por gases y su pared es de color negro.
El mesocolon, engrosado, tiene coloracién rojo-
vinosa. Se libera todo el sector necrosado, se ex-
terioriza, estableciendo un ano contra natura por resecciéon inmediata del
sector intestinal necrosado. El ano contra natura se deja cerrado.

El enfermo mejora rapidamente, abriéndose el ano a los cuatro dfas.
Poco tiempo después se secciona el espolén con miras a restablecer la con-
tinuidad intestinal. Aunque el enfermo ya se levanta, tiene fiehre y esta
muy decaido, empeorando progresivamente de su endocarditis de la que fa-
Ilece el 18 de febrero de 1942.

Insuficionclo
{ mitroadriica

OBSERVACION N° 6. — Endocarditis. Embolia arterial multiple. Gan-
grena de los dos miembros inferiores. Fallece a los dos dias. No operado
(fig. 6).

El 4 de septiembre de 1942 vemos en consulta con el Dr. TiNnTORE a
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un enfermo joven de 34 anos, que en el curso de una sepsis grave ha pre-
sentado un episodio vascular agudo en las dos extremidades.

El enfermo, que lleva mas de un mes con temperaturas clevadas, noté
el dia anterior, bruscamente, la aparicién de un intenso dolor en los dos
miembros inferiores seguido de frialdad y anestesia en los dos pies. Horas
mas tarde tuvo una copiosa hematuria que persiste,
La exploracién muestra la existencia a nivel de los
pies de zonas palidas y ciandticas alternantes. Estan
frios, anestésicos, en equinismo y con los dedos re-
traidos en flexién plantar. Imposibilidad por parte
del enfermo de mover las articulaciones de los dedos
v Emsoriy v las tibiotarsianas. Ausencia de pulsatilidad y os-

alrcacion cilaciones en los dos lados, solamente late la femoral
comGn del lado derecho. Bazo grande. Soplo sisto-
lico. El estado general del enfermo es pésimo, tiene
D=0 fascies de toxi-infectado grave, disnea, pulso a 130
hipotenso, temperatura en agujas que alcanzan 39 y
40°, sequedad extraordinaria de mucosas, tinte te-
rroso de la piel, apagamiento de los tonos cardiacos,
profunda adinamia y sensorio poco despejado.
‘ En estas condiciones nada cabe hacer operato-
Gangrena memoros wferiores  rviamente. Nos enteramos de que el enfermo falle-
cid a los dos dias

Endocardrtss

Embols.
bifyreacion
femoral

Tig. 6 L . .,
8 Del examen de los 6 casos comunicados se des-

prende que en todos ellos la evolucién ha sido mor-
tal en un plazo que no sobrepasa los siete meses a partir del accidente vas-
cular y que la muerte ha acontecido por insuficiencia cardiaca o por em-
bolia cerebral.

Una vez méas se confirma el curso inexorable de la endocarditis lenta,
y sin embargo no podemos permanecer pasivos e inoperantes, alegando un
pronéstico lejano sombrio, ante una lesiéon vascular que puede determinar
la muerte inmediata (observacién n.® 5), poner en peligro una extremidad
(observacién n." 2) u originar dolores insoportables (observaciones 3 y 4).
Siendo grave el proceso local emboélico la abstencién operatoria estard sola-
mente justificada ante un estado general mas grave todavia, anterior al
mismo, y capaz de determinar la muerte en plazo préximo (observacién n.” 6).
Si el estado general es relativamente bueno, la abstencién operatoria estard
asimismo justificada cuando la alteracién vascular se mantenga estacionaria
¢ indolora (observacién n.” 1) ya que entonces la afeccién cardiaca pasa
al primer plano terapéutico y el tratamiento del proceso vascular puede
aplazarse.

La endocarditis lenta determina en ocasiones accidentes vasculares, sus-
ceptibles de tratamiento operatorio.

[istos accidentes vasculares evolucionan, en las arterias en que se pre-
sentan, como obliterantes, ectasiantes o perforantes. En el primer caso, ori-
ginan la isquemia correspondiente en el territorio de distribucién de la mis-
ma; en el segundo, determinan la formacién de un aneurisma verdadero
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por distensidn v en el tercero, dan lugar a la constitucion de un hematoma
pulsatil.

Iistos accidentes vasculares pueden ser resueltos operatoriamente, bien
actuando directamente sobre la lesion vascular, bien suprimiendo el sector
afecto de necrosis, i@quémica

A pesar del origen séptico de las embolias, estos accidentes vasculares
evolucionan como no infectados a nivel de la lesién arterial. Asi resulta
que en los casos de hematoma pulsatil consecutivo a una perforacién arterial
el hematoma evoluciona como aséptico. En consecuencia, la intervencién
consistira simplemente en incomunicar el hematoma con la luz arterial. [
vaciamiento es innecesario, teniendo lugar en pocos dias la reabsorcién de
la sangre y de los codgulos que lo constituyen

Al decidir la indicacién operatoria en estos accidentes vasculares, mé-
dico y cirujano deben valorar el estado general y local del enfermo para
deduciv de esta valoracién la abstenciéon operatoria o la intervencidn qui-
rargica.

TomaAs ALonso

ESTUDIO CLINICO DE LOS ANEURISMAS ARTERIALES PERIFE-
RICOS, APARECIDOS EN EL CURSO DE LA ENDOCARDITIS
BACTERIANA SUBAGUDA (ENDOCARDITIS LENTA) — Cas-
tex, M. R.; Mazzei, I5. S. y Lavarerro, A. «Revista Clinica Espafiola»,
tomo III, n.° 1, pag. 9;15 enero 1943.

En el curso de la endocarditis bacteriana subaguda pueden aparecer
complicaciones que llegan hasta el ancurisma. Tales complicaciones pueden
alcanzar un valor diagnéstico decisivo cuando la enfermedad bdsica tiene
una exteriorizacién poco evidente.

Este trabajo se refiere en especial a las localizaciones periféricas de
£stos aneurismas.

Tras un breve resumen histdrico, se pasa a exponer su frecuencia y
la casuistica. Son relativamente raros: del 2 al 18 por ciento de endocar-
ditis bacterianas subagudas, segin diferentes autores.

Se presentan dos observaciones personales resumidas y un cuadro de
conjunto.

Anatomia Patolégica. — Puede tratarse de ancurismas verdaderos, por
distensién de la arteria, o falsos, por ruptura de la pared arterial. Suelen
localizarse en la periferia y pueden ser maltiples. Histoldégicamente no existe
una figura tnica. Es interesante el hecho de que en el cultivo de fragmentos
del saco aneurismatico lavado se haya desarrollado estreptococo viridans
como los del hemocultivo (SouraurLt y colaboradores).

Patogenia. — Las opiniones no son concordantes: a) Se consideran como
debidos a la isquemia de la pared arterial, por obliteracién de los vasavaso-
rum. b) Se creen debidos a la desorganizacién de la pared arterial al contacto
con codgulos portadores de microbios, es decir, trombos infectados; a cuyo
favor se halla el hecho de la relativa frecuencia de localizaciéon en los lu
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gares de bifurcacién arterial o de disminucién brusca de la luz de la misma
¢) Se aceptan como final de una arteritis que evoluciona contemporanea-
mente con la endocarditis.

Algunos autores creen en mas de una de estas teorias. No obstante, el
debate sobre su patogenia contintia atn abierto.

Estudio clinico. — Suelen presentarse entre los 20 y los 40 anos, siendo
el caso mas joven a los 10 afos; de localizacién periférica, pudiendo ser
multiples. Esto los diferencia de los de etiologia luética. El germen mas fre-
cuente es el estreptococo viridans seu-mitior.

La iniciacién se caracteriza por la rapidez de su aparicién y su gran
dolor. Es, pues, un comienzo agudo, similar a un accidente embdlico. Otras
veces, s6lo hay adormecimiento del miembro afecto. El examen fisico halla
lo habitual en los aneurismas.

Pueden ser mdltiples, afectando arterias de distintos miembros; circuns-
critos, verdaderos, o bien difusos, generalmente falsos. Casos hay en que
siendo verdaderos al principio, se perforan y dan aneurismas difusos, si no
llegan a producir la muerte. En los casos falsos pueden confundirse con ade-
nopatias supuradas.

Tienen un gran valor clinico, pues sirven, en casos dudosos, para cer-
tificar la existencia de la endocarditis lenta.

Tratamiento. — Para el aneurisma puede hacerse la compresion con
vendaje; pero cuando provoca dolores rebeldes se recurre al tratamiento
quirtrgico (ligadura simple o asociada a la extirpaciéon). De igual manera
se procede si existe temor de ruptura.

ALBERTO MARTORELL

ANEURISMAS MICOTICOS AGUDOS. — Soriano Jiminez, M.; Jua-
caDpELLA FrrrER, E. vy Amariier Trias, A. «Anales de Medicina» de
Barcelona, vol. 44, n.* 2, pag. 101; abril 1958.

Los aneurismas micdticos en arterias periféricas aparecen en general en
el curso de endocarditis bacterianas. Existen otras causas menos frecuentes.
tales como neumonia, supuraciones pulmonares, osteomielitis. De 216 casos
recopilados por StENGEL y WourrerT, 187 correspondian a endocarditis
bacteriana. Son, sin embargo, mas frecuentes los aneurismas no micéticos
(traumaticos o falsos y arteriosclerdticos) que los micéticos.

El modo de produccién de estos aneurismas es ya por infeccién a partir
de un émbolo intraarterial o por afectacién microbiana de los vasa-vaso-
rum. La trombosis de estos Gltimos con la consiguiente necrosis isquémica de
la pared arterial constituye un factor importante.

La presentacién de estos aneurismas micéticos periféricos puede hacerse
de forma aguda, hasta el punto de semejar en ocasiones un absceso y por
tal ha sido confundido varias veces. En algiin caso ha sido incindido con
este ultimo diagnéstico erréneo. En pocos dias se ve aparecer y desarro-
Har la tumoracién, dolorosa y con los signos de inflamacién aguda.

Los tres casos que a continuacién resenamos, tuvieron este caracter de
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agudeza en la presentacion de la formacién aneurismatica, la cual se loca-
lizé dos veces en la extremidad inferior y una en extremidad superior.

En los tres casos se ha llevado a cabo la extirpacién precoz del aneu-
risma con resultado satisfactorio.

Caso n.” 1. — N. F., enfermo de 30 anos, con un antecedente de
brote reumatico padecido a los doce aflos, que le obligé a estar un afio en
cama, y que se halla afecto de doble lesién aértica. Existe actualmente una
esplenomegalia y dedos en palillo de tambor, siendo la velocidad de sedi-
mentacién globular de 25 mm. a la primera hora.

Cinco dias antes de su ingreso en la Clinica presenta sGbitamente por
la noche un dolor brusco en pantorrilla derecha, el cual va aumentando hasta
el punto de que a las doce horas le impidié la deambulacién. Durante los
dias siguientes continué el dolor, apareciendo ademdas crisis dolorosas vio-
lentas que duraban unos minutos. La presiéon de la masa muscular aumen-
taba el dolor. Durante estos dias ha perdido el apetito y aqueja astenia y
febricula.

A su ingreso en la Clinica se aprecia mayor dureza de la normal en
las masas musculares de la pantorrilla derecha, cuya presién es dolorosa,
sin que se palpe tumor, cordén ni latidos. A los ocho dias de su ingreso
se palpa una tumoracién con latidos en la parte superior e interna de la
pantorrilla.

Los analisis practicados a su ingreso dan los siguientes resultados:

Hematies, 4.800.000. Hemoglobina, 96 %. Valor globular, I. Leucoci-
tos, 11.000. Neutréfilos segmentados, 65; en franja, 3. Linfocitos, 30. Mono-
citos, 2. Bilirrubinemia, 0,70 u. retardada. Protrombina, 32 %. Velocidad de
sedimentacion globular, 25/100. Proteinas plasmaticas, 87; cociente serinas
globulinas, 56/44. Formogelificacién en suero, negativa; en plasma, positi-
va. Weltmann, 7. Colesterol, negativo. Colesterinemia, 1,44 %. Reacciones
de Hecht y Kahn, negativas; la de Meinicke, positiva débil.

A los quince dias de su ingreso se interviene con el diagndstico de
aneurisma micético de la tibial posterior. Se incinde en la cara interna, ter-
cio superior de la pierna derecha, encontrandose un aneurisma del tamano
de un huevo de paloma en la arteria tibial posterior, existiendo adheren-
cias con el nervio. Se aisla y se reseca el aneurisma, siguiendo posteriormente
el enfermo una evolucién favorable.

Caso n.” 2. — F. U., enfermo de 27 afios. A los ocho afios aquejo dolor
precordial vy disnea que le impedia jugar con sus compaieros. Desde hace
seis meses presenta un sindrome febril, con sudoracién, y un sindrome toxi-
co con anorexia y astenia. A los dos meses de su comienzo desaparecié la
fiebre (se hizo tratamiento con aureomicina), reapareciendo sin embargo
nuevamente un mes después. En estos Gltimos meses ha aquejado ademds
dolores en parte posterior de las piernas y en articulaciones metatarsofa-
langicas.

A su ingreso en la Clinica persiste la fiebre elevada, con buen estado
general, apreciandose una hepatomegalia moderada y esplenomegalia. En
corazén existe una doble lesién mitral, sin manifestaciones de descompen-
sacién.
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La velocidad de sedimentacién es de 95 mm. a la primera hora y
120 mm. a las dos horas. Proteinas plasmaticas, 67,7 %; serinas, 18; glo-
bulinas, 82. Weltmann, 6. Colesterol, positivo. Formol y lactogelificaciones
negativas en suecro y positivas en plasma. La seroaglutinacién es negativa
al Eberth y positiva al brucela melitensis al 1 X 120 y posteriormente al
1 X 1.000.

Se hace tratamiento con cloranfenicol, con lo que la fiebre va descen-
diendo sin desaparecer del todo.

A los quince dfas de su ingreso y en pleno tratamiento le aparecen
parestesias en pie izquierdo y una crisis dolorosa abdominal y en regién
lumbar izquierda, que obliga a la administracién de morfina. Pocos dias
después aparece un dolor en regién inguinal izquierda que va en aumento,
percibiéndose un tumor doloroso, pulsatll y expansible a nivel del triangulo
de Scarpa. A los pocos dias aparece edema en pierna izquierda. Previa
arteriografia se practica la extirpacién del aneurisma. Se incinde desde
la espina iliaca hasta el ligamento inguinal y se prolonga siguiendo los
vasos del muslo. Se reseca el aneurisma previa hemostasia preventiva desde
la iliaca externa. Il saco no tenia pared propia y abarcaba la femoral
comitn y la femoral profunda. Queda una circulacidon colateral suficiente.

Caso n.” 8. — N. P., hombre de 30 anos. Hace diez afos estando en
el frente sufrié un brote de reumatismo poliarticular agudo que duré unos
quince dias. Después de la guerra pasé privaciones alimenticias e higiénicas,
teniendo que dormir frecuentemente en el suelo. Hace nueve meses aquejd
dolores poliarticulares, con sudoracién y astenia, obligandole a dejar el tra-
bajo y encamar, desapareciendo las molestias a los dos meses. Desde hace
cuatro meses aqueja fiebres irregulares con sudoracién profusa habiendo
perdido en este tiempo 5 kilogramos de peso.

A su ingreso tiene fiebre, alrededor de 38°, y se aprecia una doble lesion
aortica. Existe discreta hepatomegalia, no palpandose bazo. Ufas en vidrio
de reloj. Palidez amarillenta del semblante. No hay anemia. La velocidad
de sedimentacion globular es de 45 mm. a la primera hora. Proteinas plas-
maticas, 82,8; cociente serinas globulinas, 42/58. Formol y lactogelificaciones
fuertemente positivas en plasma y suero. Takata, positivo. Weltmann, 9.
Leucocitos 6.400; segmentados, 49; en franja, 4; eosindfilos, 4; baséfilos, 1;
linfocitos, 84: monocitos, 8.

A la semana de su ingreso nota un dia al despertar sensacién de hor-
migueo en las puntas de los dedos de la mano derecha y a los pocos mo-
mentos aparece un dolor, que luego se va acentuando en la cara anterior
del antebrazo a unos tres dedos de la flexura del codo, con desaparicién de
todo latido arterial a partir de este punto hacia la periferia. El antebrazo
y mano derechos estan mas frios que en el lado izquierdo. Se practica una
infiltracién de ganglio estrellado, sin mejoria alguna. En el punto del dolor
aparece seguidamente una tumoracion, la cual es puncionada a los pocos
dias, extrayéndose sangre de la que se practica un cultivo que resulta ne-
gativo. Pocos dias después es intervenido, previa arteriografia, extirpan-
dose el aneurisma.

ALBERTO MARTORELL
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ACTIUIDAD PULSATIL DE LAS ARTERIAS PERIFERICAS (Pulsa-
tory activity of peripheral arteries). — Wenn, Per S. «Clinical & La-
boratory Investigation», vol. 9, Suppl. 30; 1957,

La circulaciéon de la sangre presenta una serie de problemas que hasta
el presente no han sido satisfactoriamente explicados. Se refieren en espe-
cial a las variaciones de presion del pulso en las diferentes partes del siste-
ma arterial. Las arterias han sido consideradas por lo com(n como senci-
llos tubos elasticos en relacion con dichas variaciones de presién del pulso.
Mo obstante, ya muchos autores han manifestado que las arterias deben ser
consideradas como capaces de efectuar contracciones activas sincrémicas
con el pulso.

Si se observa sin tocarlo un sector rectilineo de una arteria periférica
al descubierto, por lo general no se nota en sus Jatidos ninguna variacién
de didmetro sincrénica con el pulso. Lo mismo ocurre, inclusive, en las ma-
yores arterias musculares, tales como la cardtida, la axilar y la femoral.
Aunque esto ha sido descrito ya varias veces, no se le ha concedido gran
importancia. La ausencia de variaciones de didmetro indica, sin embargo,
que los cambios pulsatiles de presién pueden ser debidos a activas varia-
ciones de tensién en la pared arterial.

Con anterioridad y basiandose en diferentes principios ya se habfan
registrado variaciones pulsatiles en el didmetro de las arterias. En general
se usaba un método que producia cierto grado de compresién en la arteria,
por la cual la seccién transversal de la misma se hacia mas o menos ova-
lada. Se registraban las variaciones del eje menor de la elipse dando una
curva de presion mas que una curva de didmetro. La correcta curva de
diametro se obtiene solamente si la seccién transversal de la arteria es
exactamente circular.

Gracias a las curvas sincrénicas de presién y de diametro se puede
determinar si las arterias se comportan como tubos elasticos o contractiles.
In tubos eldsticos, rellenos de una materia fldida, la presién y el didmetro
varfan en el mismo sentido. En los tubos contractiles varian en sentido con-
trario. En la mayoria de los estudios anteriores sobre esta materia las su-
puestas curvas de didmetro han sido en realidad curvas de presién, y por
lo tanto las conclusiones alcanzadas en cuanto a la conducta de las arterias
han sido erréneas.

A fin de demostrar la existencia de posibles contracciones pulsatiles el
autor ha obtenido registros exactos de las curvas de presiéon y de diametro de
la femoral de conejos. Para la determinacién del diametro de la arteria
expuesta se han usado dos métodos diferentes de registro éptico. En el pri-
mero se empled el registro kimografico, tomando una pelicula de la arteria
a través de una pequefia hendidura perpendicular al eje arterial. La curva
de presién se obtuvo de modo semejante al someter la arteria a la presién
de un muelle de acero, tomando una pelicula de los movimientos del mue-
lle. A fin de poder comparar ambas curvas, se sincronizé posteriormente
cada una con un electrocardiograma. Las ondas R en los dos electrocardio-
gramas indicaron, pues, los puntos sincrénicos de las curvas. Las curvas
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de presién mostraban grandes variaciones pulsatiles, sincrénicas con el ciclo
del corazén. Sin embargo, en las curvas de didmetro correspondientes no
existian variaciones ritmicas marcadas.

Iiste método no acusa variaciones de 0,01 mm. o menores, por lo que
se prepard un segundo método de registro fotoeléctrico. Por este procedi-
miento se llegaron a registrar variaciones de didmetro hasta del orden de
0,001 mm. Ademas de puras curvas de didmetro, se registraron curvas de
presiéon de manera semejante al método primero. Durante la compresién de
la arteria, se registraron también las variaciones del eje mayor de la sec-
cion oval transversal. En algunos casos se introdujo en la femoral una ca-
nula y por medio de un electromandémetro se pudieron registrar curvas de
presién absolutas.

La curva de diametro tipica para la femoral tiene un aspecto caracte-
ristico que no se asemeja a la curva ordinaria del pulso. Sincrénicamente
con la onda T del electrocardiograma, permanece el diametro practicamente
invariable. No obstante, 0,07 a 0,10 segundos después de la onda R, el dia-
metro empieza a disminuir, sincronizado exactamente con el inmicio de la
elevacion sistélica de la curva de presion. El diametro llega al minimo ab-
soluto 0,02 a 0,03 segundos mas tarde. A partir de entonces aumenta y so-
brepasa un punto mas alto que el de comienzo. El maximo absoluto se alcan-
za sincronicamente con el minimo de presidn. A continuacion el didmetro
disminuye por segunda vez, vy el nivel de comienzo se alcanza sincrénica-
mente con la presién maxima dicrota.

Por lo tante, en la presion tanto la elevacion sistolica como la dicrota
se deben a contracciones activas del musculo liso de la pared arterial.
Como la actividad del musculo liso varia continuamente y nunca cesa du-
rante el ciclo del pulso, los términos sistole y diastole no parecen conve-
nientes. A fin de caracterizar el activo comportamiento de la arteria se su-
giere que la expresién latido primario del pulso se use para la actividad sis-
tolica, y latido secundario del pulso se use para la actividad dicrota.

Las variaciones pulsatiles absolutas de didmetro son muy pequeias, ge-
neralmente menores del uno por ciento. l.as mayores variaciones registradas
ascienden a 80 p 6 a 1,5 por ciento del diametro.

Parece evidente que el musculo liso de la arteria es capaz de efectuar
dos tipos de contracciones. El primero es una actividad constrictiva que se
desarrolla lentamente y con considerables cambios a lo largo de las fibras.
Fl segundo es una actividad pulsdatil con contracciones ritmicas rapidas y
sin cambios visibles a lo largo de las fibras,

Graficas sincronizadas de las curvas de presiéon y de diametro hacen
posible analizar muy intimamente la actividad de la musculatura arterial
y construir diagramas de las contracciones pulsatiles.

Basandoncs en el presente material, se expone una nueva teoria de la
circulacién arterial. Se supone que esta circulacidén se acelera en gran escala
gracias a la actividad de las arterias. La elevaciéon sistolica de la presion se
extiende con tal rapidez que practicamente golpea todo el sistema arterial
sincrénicamente, por lo que el volumen de los sectores periféricos del sistema
arterial se reduce activamente y con gran fuerza. La sangre ha de escapar
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hacia la periferia a través de los capilares ya que la presiéon continda siendo
atn alta en las arterias centrales. Durante la elevacién dicrota de la presion
las arterias periféricas pequenas se llenan, en parte por el efecto de camara
de compresion de las arterias centrales v en parte debido a la ligera con-
traccién activa de las mayores arterias periféricas. Por ello, tanto el pulso
primario como el secundario impelen la sangre hacia la periferia.

ALBERTO MARTORELL

UALORACION DE LAS PRUEBAS FARMACOLOGICAS EN EL DIAG-
NOSTICO DEL FEOCROMOCITOMA: CON PRESENTACION DE
UN CASO DE FEOCROMOCITOMA {f TUBERCULOSIS (Evalua-
tion of pharmacologic tests as an aid in diagnosis of pheochromocy-
toma: WWith report of a case of pheochromocytoma and tuberculosis), —
Rotn, Grace M. vy Kvare, Warter F. «Diseases of the Chest», vol. 32,
n.” 8. pag 295: septiembre 1957.

Aunque los [eocromocitomas intratoracicos son raros. el especialista en
enfermedades del térax. médico o cirujano, puede encontrar en la regién
paravertebral del férax una twmoracion  Aunque ésta esté asociada a tu-
berculosis pulmonai es conveniente practicar las pruchas farmacolégicas del
leocromocitoma.

Se presenta un caso de un hombre de 39 afos que tenia tuberculosis
pulmona; vy un feocromocitoma de la suprarrenal derecha. Después de ex-
tirpado vivio mas de dos anos libre de las molestias derivadas de su hipes-
tension. Pero finalmente murio de tuberculosis pulmonar Los autores le-
gan a las siguientes conclusiones-

No es posible que muchos enfermos de tuberculosis padezcan de feo-
cromocitoma de fa suprarrenal: sin embargo. puesio que las pruebas fa
macologicas del feocromocitoma pueden levarse a cabo con lacilidad, seria
acousejable usarfas en los enfermos que tienmen tuberculosts y dolores in-
tensos de cabeza, como en el caso del enfermo aqui presentado.

Aunque los feocromocitomas intratora icos sov raros, los médicos vy
cirujanos interesados en afeccinnes del toras deben estar alertas ante los
peligros de tales tumores v tener presente cuan deseable e» tener un diagnos-
tico correcto anles de la operacion.

Las pruebas {armacolégicas con histamina o regitina paia ¢l feocromoci-
toma pueden hacerse rapidamente y sin peligro si se toman las precauciones
adecuadas, especialmente el evitar la premedicacion. No se han visto reac-
ciones graves o lallecimienios usando estas pruebas en la Clinica Mayo.

El diagndstico preoperatorio del feocromocitoma puede hacerse con la
ayuda de estas pruebas y su uso puede evitar muertes o reacciones debidas
a inesperado encuentro de un teocromocioma durante la extraccion de un
turnor paravertebral del torax

Aungue ~e efectun la extirpacion de un feocromocitoma en el enfermo
agqui presentado. cuya condicion pulmonor era activa v extensa, esp nho
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afectd la tuberculosis pulmonar y sus condiciones generales mejoraron. Se
obtuvo el alivio de su cefalea y aumenté 10 libras en las siguientes siete
semanas. Vivié de modo confortable dos afios mas.

TomAs Aronso

LA HIPERTENSION ARTERIAL DE LA ATEROSCLEROSIS (L' hyper-
tension artérielle de Uathérosclérose). — Lian, C. «La Presse Médica-
les, vol, 66, n." 41, pag. 933;24 mayo 1958.

La hipertensién de la aterosclerosis es una enfermedad completamente
distinta de la hipertensién propiamente dicha. Sus caracteres esfigmoma-
nométricos, sus manifestaciones clinicas, su mecanismo fisiopatolégico, el
prondstico y su tratamiento son francamente diferentes.

Mientras en la enfermedad hipertensiva la minima es siempre supe-
rior a la normal, en la hipertensién por aterosclerosis es siempre inferior a
100 mm. Hg., con una amplia tension diferencial.

Los trastornos funcionales pueden ser analogos en ambas formas, pero
en la aterosclerosis la ausencia de estos trastornos es frecuente.

El mecanismo de la hipertensién propiamente dicha reside en una
hipertonia de la mayor parte de las arterias del organismo; en la ateroscle-
rosis la perturbacién fundamental esta constituida por la esclerosis arterial,
especialmente de la aorta, que no se deja distender en la sistole aumentan-
do asi su tensiéon intravascular. Quiza intervenga también una hiperergia
del miocardio, destinada a favorecer la progresién de la onda sanguinea in-
terferida por la esclerosis adrtica. Todo ello condiciona una férmula esfig-
momanométrica divergente: maxima muy elevada en relacién a la minima.

El diagnéstico no tiene dificultades. Se trata de una hipertensién sis-
télica en la aterosclerosis. No obstante hay que revisar la posibilidad de
una hipertensién arterial simpaticoténica de los sujetos jovenes. y lo mismo
de mujeres basedowianas.

El pronéstico, a valores iguales de tensién maxima, es menos grave
en la hipertensién por aterosclerosis que en la enfermedad hipertensiva pro-
pramente dicha. La experiencia clinica ha demostrado que el «test» de gra-
vedad en los hipertensos lo da el grado de elevacién de la minima.

En cuanto al tratamiento se puede decir que mientras en la hipertension
por enfermedad hipertensiva la Rauwolfia suele ser eficaz, en la hipertension
por aterosclerosis no suele serlo. Ello contribuye a considerar diferentes estos
dos tipos de hipertensiéon. Y es natural, pues la rauwolfia no actia sobre la
esclerosis arterial, causa de la hipertensién en el caso de la aterosclerosis,
y si sobre la hipertonia origen de la enfermedad hipertensiva. Una vez es-
tablecida la esclerosis es irreversible, pero puede actuarse con medidas pre-
ventivas al objeto de que no progrese. Recordemos, por otra parte, los peli-
gros de las caidas bruscas de tension en los aterosclerdticos.

ALBERTO MARTORELL
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UNA CAUSA EXCEPCIONAL DE OBSTRUCCION CRONICA DE LAS
ARTERIAS: LA DECGENERACION OQUISTICA O COLOIDE DE I /1
ADUENTICIA (Une cause exceplionelle d obstruction chromque des
arteres: Dégiéndration kystique ouw colloide de Uadventice). — Patri,
Jean:; Facouer, Jean: Prwwica, Arvanp. «Presse Médicale», vol. 66,
n.* 50, pag. 1164: 25 junio 1958,

La degeneracidn quistica de la arteria poplitea es muy rara. Ademds
de la que aportamos, hemos hallado en la literatura 5 casos mas. Un caso de
ATkINS v KEY v cuatro de HiERTONN v LINDBERG.

Sus manifestaciones clinicas recuerdan una arteritis banal.

Observacion: Mujer de 50 anos. Vista en junio 1952 por dolor a la
marcha en miembro inferior derecho, que cede al detenerse. Algin tiempo
después lo mismo en la extremidad contralateral. Sin antecedentes de
terds.

Temperatura local lade derecho disminuida respecto al izquierdo. No
existe amiotrofia demostrable. Discreta obesidad. Tegumentos con celulitis.
Pulsos femorales positivos. Ninguna anormalidad en huecos paopliteos. Pul-
so pedio y tibial posterior negativos en la derecha y positivos en la izquierda.
Disminucién del indice oscilométrico y descenso de la curva de oscilometria
en pierna derecha. Tension arterial 130/70. Resto normal.

Arteriografia femoral derecha: interrupcidén segmentaria casi completa
a nivel de la arteria poplitea en su parte alta. Luz arterial a este nivel fili-
forme, exactamente igual a como si la pared vascular estuviera invadida o
comprimida por un tumor adyacente. Sistema arterial troncular y colateral
supra v subyacente, normal.

Operacion (10-VI1-52). Aisiado el sector femoropopliteo, en la parte
superior existe una discreta estasia, aspecto edematoso y adventicitis inten-

Arteriotomia longitudinal, dando salida a una substancia como jalea
de grosella en gran cantidad. Lixtirpacion completa, comprobande la inte-
gridad de la endarteria supra v subyacente. Reparacion arterial habitual.
Reaparece el pulso en la tibial posterior igual al otro lado. Alta a los 10
dias.

Comprobacién peribddica, la Altima recientemente. Curacidn.

En el aspecto anatémico la tumoracién habia tenido tiempo de rechazar
la intima y la media, creciendo hacia la luz arterial y por tanto reduciendo
su porcién extravascular, es decir. estd en fase muy avanzada.

En cuanto a la técnica quirirgica, no precisamos resecar el segmento
estenosado. En las fases precoces es posible una simple enucleacidn. [,u las
muy avanzadas con efraccién de la luz arterial puede realizarse una verda-
dera desobliteracién, como una endarteriectomia desobstructiva. Sélo si la
clraccién es muy importante sera necesario recurrir al injerto.

El prondstico es invariablemente favorable. No tiene caracter de ma-
lignidad y el diagnéstico se hace siempre en [ase precoz, antes de la apa-
ricién de trastornos tréficos. La intervencién restablece el fujo arterial
normal vy obtiene la curacién con restilutio ad integrum.

El punto mas oscuro de esta curiosa enfermedad es su patogenia. Se ha
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atribuido a una hemorragia intramural, lo que es dificil de aceptar: no
existe por lo general comunicacién alguna entre el quiste y la luz arterial,
la pared de los quistes solo contiene d¢biles muestras de hemosiderina. His-
tolégicamente, ademdas, no parece tratarse de un proceso hemorragico ni
de una reaccidn inflamatoria. Boyp v mas recientemente Movor hablaron
de la frecuencia de trombosis traumaticas de esta regién. Podria atribuirse
a microtraumatismos repetidos, de¢ los que la degeneracion quistica adven-
ticial representaria una modalidad reaccional particular y rara. Iis una
simple teorfa que la reunién de un mayor ndmero de casos puede aclarar.

ALBERTO MARTORELL

LIGADURA DE LAS ARTERIAS MAMARIAS [INTERINAS COMO
MEDIO DE AUMENTAR EL APORTE DE SANGRE AL MIOCAR-
DIO (Ligation of the internal mammary arteries as a means of in-
creasing blood supply to the myocardium). — GLovER, Rosert P.; DA-
viLa, Jurio C.; Kyie, Rosert H.: Bearp, Joun C., Jr.; Krrecoerr, J.
Ronerick: y Trour, Roserr. «J. Thorac. Surg.», vol. 34, pag 0661:
1957.

Sigue la duda de si la enfermedad arterial corovaria es la principal
causa de muerte ¢ incapacidad entre los trastornos cardiacos. Parece para
dojico que prevalezca aun a pesar de los enormes esfuerzos para modincas
su curso insidioso y asolader. La lesion bisica es la degeneracion arterioscle.
rotica vascular. que da como resultado la oclusion gradual o brusca de sec
tores del darbol arterial, privando al miocardio de su vnico medio de susteoto
A pesar de que se hav conseguido wodilicuciones de este proceso esclero-
tico por medios metabélicos. la solucion debinida parece por el momento re
mola. Eo el interin. tanto el cirujano como ¢l médico han intentado mejora
la vascularizacion miocardica. a despecho del progreso natural de los cam.
bios oclusivos, por medio del aporte de sangre desde estructuras vascula
res vecinas o por la redistribucién de sangre miocardica desde las areas
no afectadas a las areas alectadas.

Basandose en las sugerenciay de Fiescrir en lwalia. Zoja y Cesa Bian
cioen 1939, ligaron las arterids mamarias inteinas de un paciente que
habia padecido repetidos inlartos de mijocardio durante algunos anos. Lo
operacion se practicd con anestesia local. y el paciente tuvo un curso post
vperatorio excelente. Después de dos anos el p?cunu ‘;I"ut‘ vivo y no hx
ndemdo mas ataques agudos de infarto. Esta operacion fué la culminacion
dc tos Intentos de ampliar los corocides datos anatomicos mhm las comu
nicaciones vaturales entre las ramificaciones de las mamarias internas v I»
circulacion coronaria. Anteriormente. por medio de invecciones radiopacas
hahia sido posible observar conductos vasculares desde la arteria mamaria
interna. a (raves de su rama pericardiofrénica. a ramas arteriales pariaoti.
ca~ vy pernpulmonares. Fvistia la hipotesis de que la circulacién arterial co.
ronaria podria ser intluencia favorablemente creando una hipertension en
Iv circulacion colareral de las arterias mamarias. ol ocluir estos vusos en
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el segundo espacio intercostal. kn 1955, BartezzaTi, TAGLiaAFERRO, vy DE
Marcu1, ampliaron el trabajo de Fiescur y relataron los resultados de sus
investigaciones anatomoquirirgicas, experimentales y clinicas. Inyectaron
azul de metileno y tinta de la India en cadaveres, a la altura del segundo
espacio intercostal, en un sector de la arteria mamaria interna que contenia
el origen de la arteria pericardiofrénica, después de la oclusiéon de la ma-
maria cerca de la arteria subclavia. Once pacientes que padecian angina de
pecho por esclerosis coronaria fueron tratados por ligadura de la arteria
mamaria interna.

[l sindrome fué zbolido en todos ellos y permanecié asi después que
los pacientes volvieron a sus actividades normales. Ademads, los signos de
insuficiencia miocardica, en particular la disnca, desaparecieron en muchos
de los que log presentaban cuando se les hizo la prueba electrocardiografica
de isquemia miocardica, y los indices ballistocardiograficos se modificaron
favorablemente en 8 de los 11. Esta proporcién tan altamente favorable
estimulé a los autores a repetir estos estudios y observar en su medio am-
biente el fendmeno que habia sido observado por los investigadores italia-
nos. Se hace una breve descripeién del desarrollo anatémico de los vasos
sanguineos en esta regiom. Queda sin respuesta si existen anastomosis sig-
nificativas extracardiacas con el lecho arterial coronario. Todavia estd por
probar si este normal y lento aumento de las intercomunicaciones puede
utilizarse para un rapido aumento del aporte sanguineo al miocardio y pro-
mover una anastomosis intercoronaria. Para comprobar ademas la existen-
cia de una significativa comunicacién entre la mamaria interna y el sistema
arterial coronario, se hicieron estudios por medio de inyecciones en perros
normales. Los resultados fueron los siguientes:

1. Por canalizacién de las arterias mamarias internas e inyectando
tintura azul Evans {luorescente al dos por ciento, se observé que cantidades
significativas de colorante fueron visualizadas en todos los animales en los
pequeiios vasos del pericardio parietal (en la pleura mediastinica y grasa),
alrededor de la base de la aorta, arteria pulmonar y vena cava, en las pa-
redes del atrio, en la grasa epicardica, sobre los surcos atrioventriculares y
en los pequenos plexos vasculares subyacentes del epicardio.

2. En los perros asi preparados en cantidad creciente se observd que
flula espeso colorante mezclado con sangre desde la parte terminal distal
de la circunfleja o de la anterior descendente transcindidas.

3. Se hallé iodine radioctiva en cantidad creciente en las muestras
venosas resecadas del seno coronario, con la habitual elevacién que alcanzé
de 5 a 10 minutos después de la inyeccion.

4. Se observé que segmentos de un centimetro del miocardio ventri-
cular izquierdo y del septo interventricular posterior contenian rutinaria-
mente iodine radioactiva.

5. El origen de este aporte arterial extracardiaco en las condiciones
del experimento sélo podia tener lugar a través de la arteria pericardiofré-
nica hacia el pericardio parietal, desde alli hacia el miocardio por debajo
del epicardio por el trayecto de los grandes vasos y las reflexiones del pe-
ricardio.
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Tambi¢n se efectué un intento para valorar el grado de proteccién
de la ligadura previa de la arteria mamaria interna y el beneficio que po-
dria proporcionar al animal sujeto a un brusco y agudo infarto de miocar-
dio por la ligadura de la arteria coronaria anterior descendente en su ori-
gen. Liste tipo de experimento debe hacerse con toda clase de cuidados, de-
biendo tener en cuenta las variaciones anatdmicas de
izquierda.

En catorce perros de control, se ligd la arteria coronaria descendente.
Nueve de estos animales cayeron en fibrilacién ventricular y murieron en el
espacio de cinco a veinte minutos. Cuatro de ellos murieron a las veinticua-
tro horas. Uno solo vivié dos semanas v murid de edema pulmonar.

En 19 perros se practicd la ligadura bilateral de las arterias mamarias
internas, de 5 a 45 minutos, 24 horas y 48 horas anfes de ligar la arteria
coronaria descendente anterior. El ticmpo intermedio parece que no aportd
ninguna diferencia en el grado de proteccidn pretendido, o al menos muy
poca. Cuatro de estos animales murieron de fibrilacién ventricular a los po-
cos minutos y olros cuatro murieron a las 24 horas. Los once perros que
quedaban (58 por ciento) vivieron cinco dias mas; y siete de ellos (36 por
ciento) viven todavia, habiéndose recobrado completamente. Cada uno de
los corazones de los 26 perros que murieron fué disccado cuidadosamente, y
en cada uno de ellos la rama septal de la arteria coronaria izquierda se ha-
{laba sin trastorno y Gtil. De este experimento, severamente controlado y
ejecutado con meticulosidad, se sacé la impresion de que se consigue un
grado significativo de proteccién por la ligadura bilateral de la mamaria
interna, segin la manera descrita.

En un esfuerzo inicial para investigar los cambios de presién hemo-
dinimicos en la arteria mamaria interna, por encima o proximo al sitio de
la ligadura, se obtuvieron trazados de presién en dos animales. En uno
de ellos, la presion media alcanzé los 7 mm. Hg. v en otro alcanzdé una me-
dia de 14 mm. Hg. Cada una de las presiones obtenidas se mantuvieron du-
rante 20 ¢ 30 minutos, todo el periodo de observacién. Una medicién si-
multinea de la presidén arterial sistémica en la arteria carétida izquierda no
mostrd variaciones de la presion.

Los autores describen después sus experiencias con 77 pacientes opera-
dos. El criterio quirtrgico se basaba en la presencia de insuficiencia corona-
ria organica con angina de pecho Ningin paciente con u-tm sintomas era
iechazado por la edad, debilidad, inestabilidad, frecuencia y y gravedad de
los ataques, hipertensién, cardiomegalia, insuficiencia card{aca anterior, ©
similares, como ocurria en la mayoria de las series anteriores descritas y
tratadas por otras técnicas quirdrgicas. El paciente mas joven tenia 33 afios
y ¢l de mas edad 82. Dieciséis de ellos estaban por z2ncima de los 60 anos,
de los cuales cinco sobrepasaban los 70 y ocho eran mayores de 80. Habia

39 hombres y 11 mujeres por cada serie de 50 personas. Estos cincuenta
habian sido investigados con cuidado de 1 a 5 meses, y constituyen la base
de este analisis inicial. Treinta y cuatro (68 por ciento) habian mﬁjomdo
clinicamente e incluso ya no presentaban angina (18 pacientes, 36 por cien-
to), o sufrfan menos ataques, o menos graves y menos dolor (17 pacientes,

J

la arteria coronaria
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32 por ciento). En la mayoria de ellos, desaparecieron o mejoraron mucho
los dolores y las molestias preoperatorias casi inmediatamente; en algunos
fucron necesarias de 48 a 72 horas, y en unos pocos transcurridé de una se-
mana a diez dias hasta conseguir resultados completos. En 11 pacientes (22
por ciento) no observamos una clara mejoria clinica, aunque bastantes de
ellos parecen haber mejorado con el tiempo. Desde la intervencidn han
muerto cinco pacientes. Seis pacientes [uron operados, sin que hubieran
transcurrido dos semanas del infarto agudo, de los cuales tres han muerto.
I's de interés la correlacion de los resultados clinicos obtenidos en estos
pacientes con el tipo y nimero de antecedentes de infarto sulridos. Los 45
pacientes que han mejorado clinicamente o no observaron cambios sufrie-
ton un total de 46 infartos, asi se alcanza aproximadamente un promedio
de un infarto por paciente. Los 5 pacientes que muricron tuvieron mas de
dos infartos por persona, y cada uno de ellos sufrio un infarto septal. Hemos
observado que los infartos septales son los de mas, riesgo v los menos afec-
tados por este procedimiento.

Treinta de estos pacientes presentaron una evidente mejoria electro-
cardiografica, y nueve de cllos u'LLj()raron en el balisto-cardiograma. Es cu-
11050 que sélo uno presenté mejoria en ambas cosas, LlLLtTO{"aId[Ugldmd ¥
b‘tlratocardmgramd Asi 21 pacientes (42 por ciento) mostraron una mcw—
ria objetiva comparada con el 68 por ciento que presentaron mejoria cli-
nica. Paradéjicamente, dos pacientes que no habfa mejorado clinicamente
mejoraron en sus electrocardiogramas; y dos pacientes que murieron por
olras causas no cardiacas, presentaban breves mejorias en sus trazados.

En conclusidn, con los estudios aportados en esta discusién se confirman
las observaciones de los investigadores italianos. No obstante por el mo-
mento debe guardarse una considerable reserva respecto a la garantfa de-
finitiva de este procedimiento quirtrgico. Si eventualmente quedard como
una entidad quirdrgica con méritos propios o como auxiliar de otras téc-
nicas quir(rgicas no se puede decidir hasta que no se haya efectuado un
mayor trabajo de investigacién en los campos experimental y clinico.

Hasta el momento no existe prueba experimental de que la ligadura bi-
lateral de las arterias mamarias internas a nivel del segundo interespacio
aumente el riego sanguineo del corazén, aunque la suposicién de que asi es
se toma firmemente en consideracién.

ALBERTO MARTORELL
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HEART DISEASE IN INFANCY AND CHILDHOOD, por Joun D. Kerth,
Riciarp D. Rowe y PETER Viab. The Macmillan Company. New York,
1958. Contiene 260 figuras y 877 paginas.

Il hecho de que la cirugia permita en la actualidad reparar los defectos
anatomicos del corazén, con resultados muchas veces perfectos y con un ries-
go operatorio relativamente pequefio, ha venido a cambiar por completo el
panorama de las cardiopatias infantiles. El estudio de las cardiopatias con-
génitas, que antes tenfa un interés puramente académico, de mesa de autopsia,
ha adquirido una enorme importancia practica, desarrollandose complica-
dos métodos exploratorios para conseguir un diagndstico exacto. Asi, lo
gue antes ocupaba la extension de unos pocos capitulos en los tratados de
cardiologia, y ain menos en los de pediatria, abarca ahora la mayor parte
de los libros que tratan de las cardiopatias infantiles. Ello queda doblemen-
te justificado por el hecho de que las cardiolmtlm congénitas son, con gran
ventaja sobre las demas, las cardiopatias mas frecuentes en la infancia.

En el libro de Keith, Rowe y Vlad, de la escuela canadiense de To-
ronto, las dos terceras partes del texto estan dedicadas al estudio de las car-
diopatias congénitas; comprenden 25 capitulos y estin colocadas casi al prin-
cipio de la obra. S6lo les preceden 7 capitulos: el primero trata de la frecuen-
cia de las cardiopatias en la infancia y en él destacan los cuadros y los
graficos que resume el material de los autores; los seis restantes tratan de
las técnicas de exploracién (auscultaciéon y fonocardiografia, determinacién

la presion arterial, electrocardiografia, oximetria, cateterismo y angio-
cardiografia). A continuacién de las cardiopatias congénitas siguen 9 capi-
tulos consagrados a lo que podriamos llamar la cardiologia clasica, inclu-
yendo las cardiopatias reumdticas, endocarditis bacteriana, pericarditis, mio-
carditis, arritmias, insuficiencia cardiaca, etc. Los 13 capitulos finales, que
son mucho de agradecer, tratan de enfermedades poco corrientes pero que
en la practica diaria pueden presentarnos problemas diagndsticos importan-
tes; deben sefialarse los capitulos sobre el «Cor pulmonale», la thesaurismosis
glicogénica del corazén, la afectacién cardiaca en las distrofia neuromus-
culares, en el sindrome de Marfan, en el gargolismo, etc. De gran interés
es el que trata de la muerte repentina en la primera infancia.

Al final del libro se incluyen tres apéndices. El primero describe los cui-
dados pre y postoperatorios. El segundo es un cuadro sobre la dosificacién
pediatrica de las diversas drogas utilizadas en cardiologia. El tercero es otro
cuadro en el que se resumen los datos clinicos de las cardiopatias congénitas.

A base de un abundantisimo material propio, de una recopilacion ex-
haustiva de la literatura (que se incluye al final de cada capitulo) y de una
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rica iconografia (con excelentes reproducciones radiograficas, electrocardio-
grahcas, fotografias, dibujos, esquemas), los autores han conseguido un tra-
tado completisimo, de tipo «(nudulmdlco» que podra servir de obra de con-
sulta durante bastante tiempo a pesar de los rapidos avances en estas mate-
rias. Se nota en los autores la preocupacion para mantenerse dentro de una
sana objetividad y de una prudencia mixima en todas sus afirmacionés, de
fo que es una muestra su entusiasmo relativo para el moderno tratamiento
hormonal de la fiebre reumdtica. Ello redunda en un estilo un tanto imper-
snnal v frio, que quiza quita amenidad a la lectura, pero que no disminuye

el verdadero valor del libro. RAMON CASARES

BEGUTACHTUNG PERIPHERER DURCHBLUTUNGSSTORUNGEN,
por H. W. Pisscer y H. Bercuavs. «Georg Thieme Verlag». Stuttgart,
1958. Contiene 68 figuras v 272 paginas.

El Prof. Pissler, mundialmente conocido por sus trabajos sobre Patolo-
gia Vascular, especialmente la Angiogralia, nos ofrece un excelente lihro
escrito en L(J]ql)uracum con el Dr, Bgrz{haus Iin el namero 2, volumen 6, de
esta Revista presentamos otro libro del mismo autor dedicado a la Anglo-—
grafia con un articulo final en el que se ocupaba del peritaje en las Enfer-
medades Vasculares. Experto en estas cuestiones, dedica toda csta obra al
Peritaje o dictaminacién de las Enfermedades Vasculares Periféricas. En la
primera parte describe el diagnéstico y los métodos de investigacién tanto
clinicos como arteriograficos. La arterio v venografia seriada se describen
cutdadosamente. En la segunda parte se estudian los conocimientos basicos
para redactar un buen informe en las Enfermedades Vasculares Periféricas.
En la tercera parte se estudian las congelaciones, las enfermedades infec-
ciosas y los traumatismos en el peritaje de las enfermedades arteriales. En
la cuarta parte se describen las irombosis venosas postraumaticas, las va-
rices constitucionales, trastornos, venosos distroficos, trastornos venosos post-
infecciosos y fistulas arteriovenosas. Numerosos casos demostrativos con re-
simenes del informe permiten aclarar los conceptos expuestos por el autor.
Las arteriografias estan muy bien hechas. La obra esta, en conjunto, muy
bien editada. La bibliografia es muy extensa y comprende obras escritas en
muy diversos idiomas. Es un libro excelente bajo el punto de vista de la
Patologia Vascular y quizés el (mico escrito hasta ahora encaminado a fa-
cilitar la labor del médico en los asuntos del Informe o peritaje de las En-
fermedades Vasculares Periféricas.

MaRrTORELL

TRAITE DDANATOMIE HUMAINE. Tomo III, Fasciculo II, por G. Pa-
TURET. Masson et Cie., Editeurs. Paris 1958. Contiene 640 paginas y
354 fguras.

El tomo JII, de los seis, que constituyen la obra, se halla dividido en dos
fasciculos en los cuales se lleva a cabo, entre otras materias, el estudio ana-
témico del sistema circulatorio.
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I'n el aspecto angioldgico nos interesa en especial la parte correspon-
diente al Sistema Venoso. Se divide su estudio por sistemas. Y asi, previas
unas nociones generales donde se trata en particular de las anastomosis ar-
teriovenosas, pasan sucesivamente ante nosotros los siguientes sistemas:

Vena cava superior: tronco de ja vena cava superior, troncos braquio-
cefalicos, subclavia, yugulares, senos craneales y acigos,

Vena cava inferior: tronco de [a vena cava inferior, ramas parietales,
viscerales y de origen, con un estudic embriolégico de la cava inferior.

Vena porta: tronco de la porta, ramas terminales, de origen v aferentes.

Venas del raquis.

Venas pulmonares.

Las venas cardiacas, aludidas en este fasciculo, se estudian en la parte
correspondiente al Corazon (fasciculo I).

En los otros apartados citados en este fasciculo II se trata de los vasos
de cada aparato u 6rgano estudiado.

ALBERTO MARTORELL

ARTERIOGRAFIA DOS MEMBROS. SEU UALOR NA ORIENTACAO
DIAGNOSTICA E CIRURGICA DA TROMBOANGEITE OBLITE-
RANTE, por Fuap ar Assar. Sao Paulo-Brasil, 1956. Contiene 56 fi-
guras y 258 paginas.

Como complemento de su monografia «[lebografia dos membros in-
feriores, sua aphcacao a propedeutlca das varizes» [presentada por esta
Revista en su vol. 5 n.” 2, pag. 93; 1953), Fuad Al Assal completa su expe-
riencia angiografica con otra monografia dedicada, en esta ocasidn, al sis-
tema arterial y en especial a la tromboangeitis obliterante.

Su trabajo se basa en 28 pacientes tromboangeiticos en los cuales ha
practicado 52 arteriografias repartidas en 86 miembros inferiores y 4 supe-
riores. Las reproducciones van acompaiiadas la mayoria de las veces de
esquemas, demostrativos.

Fn el curso de los diez capitulos de que consta, en esta obra se estudia
sucesivamente: a) Los enfermos en su aspecto clinico, con las distintas ex-
ploraciones fisicas, funcionales, instrumentales, de laboratorio y por méto-
dos quirtrgicos. b) Se expone un breve recuerdo histérico de la arterio-
grafia.

A continuacién, cada capitulo se acompana de una revisién bibliogra-
fica y de la experiencia personal del autor, tratando de: c)Las substancias
de contraste, analizandolas segn los dtatmtoa tipos, con los «test» de tole-
rancia. d) La técnica de arteriograf{a con la preparacion del paciente,
todo lo referente a la puncién y la técnica radiolégica, terminando con las
causas de error. e) Los riesgos, complicaciones, contraindicaciones, indica-
ciones y aplicaciones de la alterlograﬁa. f) Kl cuadro arteriografico de la
tromboangeftis obliterante, previo estudio de la arteriografia normal v con
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el diagnastico diferendial respecto a otras arteriopatias. g} Un estudio cri-
tiro comparativo de la arteriografia con los datos clinicos e instrumentales
de la exploracion vascular. Y. h) Ll valor de las arteriografias en la selec-
cién de los pacientes quirdrgicos.

Sigue un resumen vy conclusiones. acompanando su traduccion al inglés;
v termina con la casuistica.

Se acompanan 230 citas bibliograficas.

ALBERTO MARTORELL



INFORMACION

VI CONGRESO DE LA SOCIEDAD EUROPEA DE CIRUGIA
CARDIO-VASCULAR

{Seccién Europea de la Sociedad Internacional Cardio-Vascular)

Del 11 al 18 de julio préximo pasado ha tenido lugar el VII" Congreso
de la Sociedad Europea de Cirugta Cardio-Vascular en el «Ehrenhof» de
Disseldorf y bajo la presidencia de Clarence Crafoord de Suecia. El Comité
de Organizacion, constituido por G. Korff, K. Kremer y F. Baumgartl, cuidé
de su perfecto desarrollo.

ProGrama

i1 Jurio. Enfermedad de Raynaud.

1. Fisiopalologia. Ponente: E. Mavan (Italia).
Comunicaciones: L. Lanceron y F. Lanceron (Boulogne s/Mer).
La enfermedad de Raynaud considerada en sus asociaciones
con ciertos estados patoldgicos.

1. Estudio Clinico. Ponente: R. P. Jepson (Inglaterra).
Comunicaciones: H. PAsster (Leverkusen). Documentaciones ar-
teriograficas sobre la enfermedad y el sindrome de Raynaud.
—FEl diagnéstico diferencial de los trastornos circulatorios
funcionales u organicos.
A. Divtza (Zurich). Transformacién de las arterias de
la mano en el sindrome de Raynaud tras lesién.
I. Er Torarr (El Cairo). El fenémeno de Raynaud en
la esclerodermia.
F. Orsan (Lieja). Con motivo del sindrome de Raynaud.
L. Van Den Berc (Lieja). Empleo del reégrafo en la
apreciacion de los trastornos asficticos de las extremidades.

1. Tratamiento quirirgico. Ponente: G. Arnurr (Francia).

IV. Indicaciones operatorias. Ponente: K. Duprcki (Polonia).
Comunicaciones: J. BaumcartNer (Genf). A propésito de las in-
dicaciones operatorias en las obliteraciones arteriales créni-
cas de los miembros inferiores.
Discusion: W. Brock (Alemania) y H. Werti (Parfs).
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Comunicaciones. H. HaxTon (Manchester). Resultados de la sim-
patectomia en la enfermedad de Raynaud.

J. €. Le Jousioux (Paris). Apropdsito de la simpatec-
tomia toracica alta en el sindrome de Raynaud.

P. WertaemMeR y SisteEroN (Lyon). Resultados de tra-
tamiento quirdrgico en la enfermedad de Raynaud.

V. Stovanoviter, VasiLjeviTen y Vouvapivoviton (Bel-
grado). Tratamiento de la enfermedad de Raynaud por la
gangliectomia D2-D3 izquierda.

R. Fontame (Estrasburgo). A propdsito del tratamiento
quirargico de la enfermedad de Raynaud.

C. Mentaa (Ginebra). La denervacion quirGrgica del
miembro superior en la enfermedad de Raynaud.

A. EnjarserT v A. Gepeon (Toulouse). Tratamiento qui-
riurgico del sindrome de Raynaud.

R. Wirrmoser (Innsbrack). Intervenciones toracoscpi-
cas en el nervio simpitico superior del térax.

G. Zannint (Napoles). Valor y limites de la operacion
de Smithwick en los sindromes de Ravnaud.

J. Kuwvin (Paris). Sobre la enfermdad de Raynaud ¢
su tratamiento.

L. Benes (Szekszard). Simpatectomia toricica efectuada
en caso de trastorno intenso en las extremidades superiores a
causa del hielo.

L. Kurroi-Ruorer (Budapest). Procedimiento modifica-
do concerniente a la denervaciéon simpitica del miembro su-
perior.

12 Jurio. Tratamiento quirirgico de la Estenosis pulmonar con
y sin comunicacién interauricular.
1. Fistopatologia. Ponente. Actis-Dato (Ilalia).
o \ /
II.  Estudio Clinico. Ponente: ]. Brer (Francia).
Comunicaciones: J. Scuoenmackers (Dusseldorf). Estenosis e hipo-
. \ / i
plasia del ostium pulmonar.
W. Haac, Eisenreica. Waconer, Lactemanp y Voss
(GieBen). Los efectos de la oclusién total de la arteria pul-
monar sobre la presion ventricular v la de la aorta proximal.
III. Tratamiento quirirgico. Ponentes: H. Sevvors (Inglaterra). 1.—
Operacién por via veuntricular.

2. — N. Orconomos (Grecia). Shunt extracardiaco.
3. — E. Derra (Alemania). Operacion «a corazén abierto- bajo

hipotermia.
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4. — €. Durost (Francia). Operacién bajo circulaciéon extracor-
porea.
Comunicaciones: P. Santy vy P, Marion (Lvon). Resultado del tra-
tamiento quirdrgico de las estenosis pulmonares.

B. Karaceoracis, I Paranicorts v St. Couremenos (Gre-
cia). Consideraciones sobre algunos casos de cardiopatias ope-
radas bajo hipotermia.

F. Loocen (Disseldort). Sobre la oclusion de la comu-
nicacion interauricular en la estenosis pulmonar sin comuni-
cacion interventricular

T. SonpERGAARD (Arhus). Sobre el tratamiento quirdr-
gico de la estenosis pulmonar aislada o con comunicaciones.

. Borrema (Amsterdam). A propdsito de la hipotermia
en el tratamiento quirGrgico de la hiperten<idn pulmonar.

A. Enjarpert vy Ducuineg (Toulouse). A propésito det
tratamiento de la estenosis pulmonar erificial bajo circula-
cién extracorporea

i3 Juulo. Forum.
Corazdn:

I Borrema (Amsterdam). Hipotermia con la ayuda de
aire frio.

N. Savonikipes, M. Francorouro y C. Tounrtas (Gre-
cia). La puncidn auricular izquierda por via transtoracica.

W. Porstmann y W. Gersster (Berlin). Cateterizacion
retrograda del ventriculo izquierdo por la arteria cardtida
comun derecha.

P. Marion, Kosrtousky, Teries v R Tiver (Francia),
Problema del tratamiento del abombamiento miocirdico tras
infarto agudo.

A. P. Nagr (Suiza). El problema de las reintervenciones
secundarias por recidiva de estenosis mitral,

W. Bross, H. y Z. Kowarzvkowie y A. KUSTRZYCKI
(Polonia). Valoracién del tratamiento cardio-vascular en pers-
pectiva de las investigaciones vectocardiograficas.

N. Hortoromer (Bucarest). La hipotermia y el sistema
nervioso central.

ARTERIAS:

J. H. Ferranp (Argelia). A proposito de los accidentes
de la arteriografia.

G. Arnvurr (Lyon). La arteriografia metddica de las ar-
terias coronarias gracias a la utilizacién de la acetilcolina.

J. Er Torar: (Egipto). Enfermedad de Takayasu (Sin-
drome de Martorell).
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P. Marion v S. Estavove (Francia). Embolectomias pul-
monares.

L. Scurient (Alemania). La importancia de la presion
arterial para la anastomosis en la oclusién de las arterias
principales de la pierna.

C. MentHA (Suiza). La enfermedad de los ligados sin
ligadura o el sindrome postanoxémico de los tejidos.

Diversos:

L. Ma~nteurrer-Szoece, W. Sirrowskr y S, Mac-
zEnsKI (Polonia). Influencia del descenso de temperatura sobre
la viscosidad sanguinea y sobre el trabajo del sistema cir-
culatorio.

A continuacién se proyectaron varios «films» sobre distintas téenicas
operatorias.

kI banquete de gala tuvo lugar en [a «Rheinterrasse». El 14 de julio
los Congresistas fueron invitados por el Prof. Passler a visitar su Clinica
Ouirargica de Leverkusen.

Se acordd celebrar el proximo Congreso (1959) conjuntamente con la
sSociedad Internacional de Ciragia, en Munich, v el siguiente (1960) en Bar-
celona.

Fucron nombrados cuatro nuevos Miembros titulares espafioles de esta
Sociedad:

Dr. Ancer Bonorguez Savcepo  (Sevilla).
Dr. Arvanpo Prco Busto (Madrid).

Dr. Jost M." Zarota Avnerpi (Bilbao).
Dr. RararL Garcia Zozava (Sevilla).

111 CONGRESO MUNDIAL DE CARDIOLOGIA
Bruselas, 14-21 - Septiembre 1958

De interés angioldgico:
Micrcoles 17

de 9 a 11: Symposia

Circulacion periférica: J. Cip Dos Santos (Lisboa). F. Lunp (Estocolmo),
K. Marrues (Erlangen).

de 14 a 16: DiscusioN EN MESA REDONDA

Uasos periféricos: M. pr Bakey (Houston), F. Kamnou (Viena), J. Lam-
eErT (Spa). I Mavan (Génova), P. Martin (Chelmsford). F. Marro-
reLL (Barcelona), M. Rarscuow (Darmstadt), J. Van per Stricat (Bruselas)
y P. Werrnriver (Lyon),

Secretariado: 80 rue Mercelis, Bruxelles.
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