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LA FLEBOGRAFIA DE LAS EXTREMIDADES
INFERIORES

H. W. PAESSLER

Leverkiisen (Alemania)

La misién de la flebografia es comprobar si la circulacion sanguinea
se realiza de modo normal y funcionalmente sin obstaculo en el sector
venoso del sistema vascular, o bien si, por el contrario, se halla per-
turbada, de qué manera y por qué: ya por un obstaculo en su retorno,
en caso de obstruccién (trombosis) o estenosis venosa, ya por un enlen-
tecimiento, en caso de dilatacién venosa (varices) o de insuficiencia val-
vular (recanalizacién postrombética).

En la indicacién de una flebografia se imponen reflexiones distintas
que para la arteriografia. Mientras que la arteriografia seriada realizada
de rutina proporciona en la actualidad —en manos experimentadas—
una bastante segura rapida visién del estado arterial de una extremidad,
las exploraciones flebograficas no sélo son mas complicadas sino de in-
terpretaciéon mas dificil y a veces menos seguras. La flebografia estd in-
dicada sobre todo cuando existen trastornos del retorno venoso que no
pueden ser aclarados de modo suficiente por la exploracién y observacién
clinicas; y cuando se supone que por la demostracion flebografica de la
localizacién y naturaleza del trastorno se puede efectuar un tratamiento
mas prometedor de lo posible a base de la observacién clinica exclusiva.

Teniendo en cuenta estas premisas, las flebografias se van haciendo
cada vez mas raramente necesarias que, por ejemplo, las arteriografias,
segin se deduce de la experiencia obtenida en nuestra clinica.

En la eleccién del método flebografico de las extremidades inferiores
hay que tener en cuenta los siguientes detalles:

Debido a su luz progresivamente decreciente, las arterias se dejan
rellenar con facilidad hasta sus finas arborizaciones por la inyeccion de
un medio de contraste en un vaso troncular, visualizindose asi en la ra-
dlograﬁa Si para la visualizacién de las venas se pretende seguir la di-
reccién natural de la corriente sanguinea, hay que inyectar el medio de
contraste en una rama del sistema venoso. Sin embargo, el hecho de que
en sentido central la luz venosa aumente de modo progresivo y la afluen-
cia de sangre venosa de otras ramas condicionan una notable dilucién
del contraste, lo que hace que en condiciones normales Huya por los tron-
cos principales hacia el corazén sin que se visualicen de modoe suficiente
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las ramas venosas colaterales. Por este motivo, hay que recurrir a veces —co-
mo medio auxiliar— a la ligadura vascular e inyeccién retrégrada en
los grandes troncos venosos.

En la actualidad la opinién general es que para visualizar con ma-
yor facilidad la corriente sanguinea en el sistema vascular no son apro-
piddas las imdgenes aisladas, sino las seriadas. Contra a lo que ocurre
con la arteriografia seriada —que precisa de una rdpida sucesién de ima-
genes, por lo que procede el empleo de cambia chasis mecanicos—, la
corriente mucho mas lenta de la sangre en las venas permite el uso de
métodos mas lentos, si bien los cambios de relleno venoso con medio de
confraste pueden presentarse con bastante rapidez, por ejemplo en la
contraccién muscular activa. Para la flebografia recurrimos de igual modo
a nuestro cambia chasis de manejo manual, cuyas desventajas consisten, sin
embargo, en que los pacientes deben adoptar una posicién horizontal y en
la imposibilidad de efectuar simultineamente observaciones fleboscéopicas.
Para la exploracién fleboscépica utilizamos un aparato normal, que permita
inclinar la mesa desde la posicién vertical del paciente, pasando por la ho-
rizontal, a unos 80° mas en direccidon de la cabeza, cumpliendo de esie modo
todas las exigencias técnicas,

Como medio de contraste empleamos el Urografin Schering al 60 %,
al que se pueden agregar hasta 2 c.c. de heparina, sobre todo cuando se
supone un retorno lento y con ello la permanencia del medio de contraste
en la vena.

El Urografin se cuenta entre las sales triyodadas, pero no contiene yodo
libre y su tolerancia es excelente. Como en la arteriografia, rechazamos en
la flebografia la practica de pruebas previas con cantidades pequefias de
contraste, excepto en los casos en que se sospeche hipersensibilidad. Estas
pruebas, a nuestro parecer, no solo carecen de valor sino que tampoco in-
forman sobre las posibles reacciones desagradables que puedan presentarse
ante la inyeccién de dosis mayores. Para asegurarnos contra los incidentes,
recurrimos a un antihistaminico por via endovenosa: tenemos preparada
siempre una jeringa con 2 c.c. de Fen-Bridal Bayer, con el que hemos lo-
grado yugular hasta ahora todo malestar en miles de inyecciones de medio
de contraste. Desde la introduccién de los contrastes triyodados, o sea desde
hace afios, no hemos observado reacciones graves. L.a mayoria de los inci-
dentes que todavia se citan en la bibliografia corresponden al tiempo de las
sales diyodadas u otros compuestos peor tolerados.

Para la flebografia ascendente inyectamos Urografin en una vena del
pie o intraespongioso, y obtenemos radiografias seriadas con nuestro cambia
chasis para las extremidades o radiografias dirigidas bajo pantalla.

Para la flebografia ascendente de las venas pelvianas utilizamos nues-
tro aparato de aortografias seriadas. La inyeccién del contraste se hace de
modo simultineo en ambas venas femorales o intraespongiosas, de preferen-
cia por dos médices.

Para la visualizacién aislada de las venas profundas de la pierna y
para explorar el posible reflujo por insuficiencia valvular de las comuni-
cantes, en las flebograffas intravenosa e intraespongiosa se aplica un torni-
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quete por encima del tobillo. Si el contraste penetra en sentido retrégrado
desde las venas profundas al sistema venoso superficial, es probable que
exista una insuficiencia valvular de las venas comunicantes que a veces se
reconoce con claridad en la radiografia. Gracias a este método puede pro-
cederse a la supresion operatoria por reseccion de tales venas comunicantes
insuficientes.

La flebografia descendente (retrégrada) intravenosa, a ser posible con
fleboscopia en el aparato de iluminacibén, sirve ante todo para demostrar
la rigidez de las paredes venosas en la recanalizacién postrombética; y, aso-
ciandola a la prueba de Valsalva, para descubrir una insuficiencia valvular
completa o relativa.

Para la arterio-flebografia seriada se inyectan hasta 50 c.c. de Urogra-
fin en Ja arteria femoral, a ser posible con ayuda del aparate de presion.
Este método tiene la ventaja de permitir visualizar €l flujo arterial de modo
uniforme y la replecién fisiolégica amplia de la red venosa satélite en el
sentido de una prueba funcional. No obstante, la utilidad de estas radio-
grafias puede quedar perjudicada seriamente por espasmos arteriales en
toda la extremidad o en algunas ramas. De este modo, cabe que se produzca
la abertura de anastomosis arteriovenosas por encima de las zonas de espas-
mo, y con ello el paso prematuro del contraste a la zona venosa. En la re-
gién periférica a los espasmos arteriales las venas satélites se llenan con
tanta lentitud que el contraste no alcanza densidad suficiente para visuali-
zarse, o bien el aflujo al plexo venoso tiene lugar por una arteria de calibre
normal en forma anormalmente intensa y por una arteria espasmodizada
en forma muy lenta, lo que asimismo puede motivar radiografias que pare-
cen «patolbgicas». Esto es referible, por ejemplo, a la red calcidnea en caso
de constriccién de la arteria tibial anterior y de la pedia.

Cuando se logra realizar una arterio-flebografia en buenas condiciones,
se tiene la garantia de poseer una valiosa documentacién de la funcién de
la circulacién sanguinea en el miembro en cuestién.

Contrariamente a la arteriografia, indicada ante toda sospecha de tras-
torno circulatorio arterial, para afianzar el diagnostico y la eventual inter-
vencién quirdrgica, s6lo deberia recurrirse a la flebografia cuando la dete-
nida exploracién clinica y las pruebas funcionales del sistema venoso son
insuficientes para establecer un plan terapéutico. Tanto las varices esen-
ciales como el simple sindrome postrombético suelen diagnosticarse clinica-
mente con suficiente seguridad. Los métodos quirtrgicos habituales de re-
seccidén de la safena interna o de algunos sectores varicosos en las varices
esenciales, por un lado, v la aplicacién conservadora de vendajes compre-
sivos en el sindrome postrombético, por otro, no requieren en general fle-
bografia. Deberia prescindirse, también, de ella cuando por la edad y el
estado general del paciente queda excluida de antemano toda intervencidén
quirdrgica.

La flebografia es absolutamente necesaria, en cambio, en caso de obs-
trucciéon de los grandes troncos venosos, sobre todo de la femoral o poplitea,
y en caso de ligadura u obliteracién venosas cuando existe la sospecha de



PAG. H. W. PAESSLER ENE.-FEBR.
4 1961

que estas venas se encarguen exclusivamente del retorno venoso de la ex-
tremidad afecta.

Se citan y discuten diferentes métodos flebograficos. No existe un
método flebografico de utilidad especial, sino que —contrariamente a la ar-
teriografia— tan sélo la combinacién de diferentes métodos flebograficos y
la valoracién de sus resultados obtenidos de la exploracién clinica facilitan
datos sobre la naturaleza y la extension de los trastornos de la circulacién
venosa, siendo incluso a veces precisas exploraciones arteriograficas y lin-
fangiograficas complementarias.

RESUMEN

Tras resaltar que la flebografia se hace cada vez menos necesaria, el
autor expone la misidn, indicaciones y métodos de flebografia que emplea
en su servicio. Acompafia algunas consideraciones especiales y sefiala que
la flebografia debe valorarse en relacién con los hallazgos de la clinica.

SUMMARY

Observations on the personal technique of phlebography are described.



SINDROME DE MARTORELL

(Ulcera hipertensiva)

M. Garcia Muroz G. Sanjosi GONZALEZ
Dermatidlogo M. T. de la S. E. de Angiologia

La «dlcera hipertensiva» es un sindrome descrito por MARTORELL en
el afio 1945. Se caracteriza por hipertensién arterial diastélica, mayor fre-
cuencia en mujeres, localizacién en el tercio inferior de la pierna a nivel
del maléolo externo, oscilacién arterial normal, dolor intenso en el lugar
de la dlcera y falta de trastornos venosos.

La anatomia patoldgica es tipica de esta enfermedad, caracterizan-
dose por lesiones estenosantes de las pequefias arteriolas de la piel (pro-
liferacién endotelial), hialinizacién de los elementos eldsticos, asi como
engrosamiento de la pared con la existencia de varias capas de fibras
musculares en forma de manguito dispuestas como las hojas de una ce-

bolla (Ag. I).
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Fig. I. — Anatomia patoldgica tipica de la dlcera hipertensiva: le-

siones estenvsantes de las pequenas arteriolas de la piel (prolileracién

endotelial). hialinizacién de los elementos elasticos. engrosamiento de

la pared con existencia de varias capas de fibras musculares en man-
guito como las hojas de una cebolla.

Presentamos a continuacién el caso clinico de la enferma A. G. M.,
de 70 afios. soltera. natural de Valladolid.
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Entre sus antecedentes familiares recogemos el hecho de que su padre
murié repentinamente, desconociendo la causa. La madre fallecié de afec-
ciéon gripal. No ha tenido hermanos,

Figuran como antecedentes personales: Enfermedades de la infancia
(sarampién y varicela). Cuenta la enferma que hace un afio sufrié una
afeccién cerebral aguda de la que se recuperd totalmente sin tratamiento
(posible ictus hemorrdgico leve). Ha tenido amigdalitis de repeticién, y en
la actualidad padece dos hernias inguinales, derecha e izquierda.

Relata la enferma que hace mes y medio sufrié un pequefio trauma-
tismo, consistente en una erosidén en la cara externa del tercio inferior de
la pierna derecha por encima del maléolo. Dado que la lesion fue insig-
nificante, no le concedié importancia alguna; notando que a los pocos dias
le aparecié en el lugar del traumatismo una pequefia lesién ulcerada no
mayor de un centimetro de didmetro, estando la piel de alrededor lige-
ramente eritematosa. Desde entonces su lesién ha ido en aumento hasta
alcanzar el tamafo actual, que es de unos 4 centimetros de diametro.

Se queja la enferma de dolor intenso a nivel de la lesion, que no es
continuo, obligandola a veces a tomar calmantes. La han tratado con pe-
nicilina tépica sin notar ninguna mejoria,

A la exploracién la enferma presenta: en pierna derecha, en su tercio
inferior por encima del maléolo externo (fig. 2), una lesién ulcerada de

Fig. 2. — Ulcera hipertensiva del caso Fig. 8. — Lesién ulcerada de unos
presentado en el texto, situada en la pier- 4 cm. de diametro, de bordes netos y
na derecha, tercio inferior, por encima ligeramente elevados, que en la periferia

del maléolo externo. presenta una coloracién violacea.
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unos 4 centimetros de diametro. de bordes netos y ligeramente elevados
(fig. 3). que en la periferfa presenta una coloracién violacea de unos 3 6
4 milimetros. El fondo de la Glcera es rojo intenso en unos puntos y en
otros ligeramente amarillento: a la presion sobre los bordes se produce
intenso dolor, sangrando facilmente el fondo de la ulceracién. Existe una
fina descamacién de color blanquecino en dorso de pie. No existen dila-
taciones venosas de tipo varicoso ni cambios de la temperatura local. ni
dolor en masas generales ni hueco popliteo. A la palpacién de la pedia el
latido es normal.

Exploraciones complementarias: Radioscopla de térax. discretos re-
fuerzos hiliares. hipertrofia ventricular izquierda y discreto aumento del

tamafio global de la aorta.
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Fig. 4. — Corte histoldgico. coloracién hematoxilina-cosina. Ha desa-

parecido totalmente el epitelio. Gran cantidad de arteriolas de pa-
redes engrosadas. Varias capas de fibras musculares en manguito. Hia-
linizacién. Proliferacién endotelial. Infiltrado.

Por auscultacién. refuerzo del segundo tono adrtico. Presién arterial
280/140.

Laboratorio: Velocidad de sedimentaciéon. primera hora 5 mm.. se-
gunda hora 9 mm. Recuento de hematfes 4.100.000. leucocitos 7.000, por
milimetro ctbico. Hemoglobina 82 9%. Férmula leucocitaria 1 eosindflo.
63 polinucleares. 33 linfocitos y 2 monacitos. Glucemia basal 1.10 g. por
mil. Urea 0.40 g. por mil. Reaccién de Wassermann y complementarias.
negativas. Mantoux al 1/10.000 y 1/100.000, negativo.

Orina: Glucosa y albimina. negativas: sedimento. nada patoldgico.
Examen microscopico del exudado: abundantes polinucleares. piocitos.

Fondo de ojo: Presenta a la observacién oftalmoscépica un fondo miéd-
pico, con grandes zonas degenerativas. Grave retinopatia hipertensiva.
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Oscilometria: El estudio oscilométrico efectuado en la pierna derecha
e izquierda a nivel de los tercios superiores. medio e inferior son prac-
ticamente iguales, siendo las oscilaciones amplias, existiendo una ligera
variacién en la pierna enferma donde el indice oscilométrico es ligeramente
mayor que en la pierna izquierda.

Biopsia: Se hace toma del fondo de la dlcera.

Estudio analomopatoléogico (Dr. GuTiERREZ SaANZ). por inclusién en
parafina. coloracién hematoxilina-eosina: ha desaparecido totalmente el
epitelio. Se ve una gran cantidad de arteriolas con las paredes engrosadas.
con varias capas de fibras musculares dispuestas en forma de manguito
(fig. 4). Un gran ndmero de estas arteriolas estan hialinizadas y el endo-

L 11,‘..
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Fig. 5. — Corte histolégico. coloracién hematoxilina-cosina. Obsérvese

como las venas muestran la misma infiltracién (polinucleares neutré-

filos. linfocitos. células plasmaticas). aunque menos intensa que la de
las arteriolas.

telio se encuentra proliferado. Toda la pieza estd muy infiltrada por po-
linucleares neutrofilos. que también se encuentran en la pared de las arte-
riolas (infeccién secundaria). Hay también linfocitos y células plasmaticas,
aunque en menor cantidad.

Las venas muestran la misma infiltracién pero con menos intensidad
que las arteriolas (fig. 5).

Tratamiento: Durante los primeros dias ha sido necesario administrarle
pequeiias cantidades de analgésicos y sedantes. Tratamiento hipotensor:
Clorotiazida, Reserpina. Cloiuro potasico (Reserpres, comprimidos, tres
diarios). Hemoyodo. una ampolla a dias alternos. Cura local con Eritro-
micina.

COMENTARIO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Abundamos en el criterio de ALten. Hines y BArRkER en que la dl-
cera hipertensiva puede ser de [aci] diagnéstico aun cuando la sintoma-
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tologia tipica puede complicarse por lesiones vasculares sobreafiadidas,
varices, arterioesclerosis, arteriopatias periféricas, etc., como en el caso
que nos ocupa; por lo que a nuestro juicio estos enfermos deben de ser
sometidos a un estudio minucioso y nunca sentar el diagnéstico de ulcera
hipertensiva sin un cuidadoso y experto analisis anatomopatolédgico.

Es preciso distinguir prolijamente la Glcera hipertensiva de otra se-
rie de procesos ulcerosos como son: #lcera blastomicética, ésta crece con
lentitud y aparecen en el borde de la tlcera pequefias lesiones pustulosas;
el Blastomyces brasiliensis se observa al microscopio por el examen di-
recto del exudado.

Bromide: tlcera granulomatosa que recuerda la anterior; siempre con
el antecedente de una intoxicacién por tratamiento bromurado y demos-
tracion de bromo en sangre.

Quemaduras: antecedente de ella,

Ectima: comienza por una lesién ampollosa y se da en enfermos ca-
quectizados.

Ulcera facticia: lesion producida por el propio enfermo casi siem-
pre por sustancias causticas. Examen neurosiquidtrico.

Mal perforante: pruebas serologicas para Ides, positivas. Su comienzo
suele ser semejante a un callo que recuerda a la verruga plantar.

Epiteliomas: localizacién acra en extremidades, estudio anatomopato-
légico formado fundamentalmente por actmulos de células espinosas o
basales.

Ulcera por anemia drepanocitica: redonda como en sacabocados, con
bordes duros, con profusa secreciéon purulenta. Alteraciones heméticas.

Ulcera sifilitica ectimatosa: son pustulas planas, grandes, redondas,
con aréola plano rojiza y sobre la tlcera se forma una costra gruesa; prue-
bas serolégicas para sifilis, positivas.

Sifilis gomosa: comienza por un nédulo que esperimenta todas las fases
por las que pasa un goma (pegamiento a la piel, reblandecimiento, ulce-
racién y cicatrizacién). Serologia de laes, positiva.

Eritema indurado de bazin ulcerado: comienza por un nddulo que
secundariamente se ulcera, Pruebas de tuberculina, positivas a diluciones
de 1/10.000 6 1/100.000.

Ulcera diabética: la localizacién no es tan tipica como la de la dl-
cera hipertensiva. Suelen ser enfermos mal tratados o en los que se ha ob-
setvado poco control. Se trata de una Ulcera profunda, con signos de in-
flamacién en los territorios linfaticos satélites. Hiperglucemia y glucosuria.

Ulcera por estasis: se da cerca de las rodillas, tercio medio de pierna,
tlcera irregular, secrecién seropurulenta abundante y suelen estar rodeadas
por una zona de ezcema.

Las hipertensiones labiles que presentan los enfermos de purpura
anular telangiectodes (enfermedad de Majocchi), no presentan dificultad
diagnéstica ya que se trata de lesiones maculosas purpuricas, no ulce-
radas. Fl cuadro anatomopatolégico tampoco ofrece duda alguna, ya que



PAG. M. GARCIA MUROZ Y G. SANJOSE GONZALEZ ENE.-FEBR.
10 1961

existe dilatacién de pigmento férrico en el corion, lesiones que nunca se
apreciaran en el Sindrome de Martorell.

Las #lceras por congelacion y las dlceras tropicales no ofrecen difi-
cultad diagnéstica puesto que no existen ni antecedentes de exposicién
al frio ni la enferma ha salido de la provincia de Valladolid.

ConcrLusioN. — Realizado el estudio clinico, analitico, anatomopa-
tolégico y efectuado un minucioso diagnéstico diferencial llegamos a la
conclusién de que el caso que presentamos es una ulcera hipertensiva
(Sindrome de Martorell); de acuerdo con el criterio de Garzon, Garzén y
Prrranpoa, es indudable la disfuncién neurovegetativa en la produccién
de este sindrome; aun cuando el factor traumatico que los enfermos re-
fieren suele ser tan banal, le consideramos como «punto de puesta en
marcha», sobre un terreno previamente isquémico, como demostraron ex-
perimentalmente en perros FONTAINE y SHATTNER.

REsuUMEN

Con motivo de la presentacién de un caso de Ulcera hipertensiva, los
autores estudian el diagnéstico diferencial. En la producciéon de este Sin-
drome conceden valor a una disfuncién neurovegetativa.

SUMMARY

A new case of hypertensive ulcer is presented. The differential diag-
nosis is carefully revised.
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IMPORTANCIA DEL FACTOR VASCULAR EN EL
ORIGEN DE LA PARAPARESIA ESPASTICA(*)
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Las paraplejias inferiores se hallan ligadas en general a determinados
momentos etiopatogénicos, en la actualidad bien identificables en el terreno
neurolégico por particulares aspectos clinicos. Existen, por otra parte, sin-
dromes parapléjicos aparentemente sin causa determinable con los medios
clinicos comunes a nuestra disposicién.

Esta nota se propone llamar la atencidén sobre la posibilidad de que la
paraplejia inferior pueda hallarse quiza en dependencia de una lesién ar-
teriosclerdtica que afecte directamente los vasos medulares.

Los sindromes de origen vascular son tan frecuentes en el encéfalo.
como de observacién muy rara en la medula (OTTONELLO).

Un sindrome de arteriosclerosis medular puede presentarse aislado,
pero por lo general se asocia a lesiones analogas en otros 6rganos. Consiste
en una paraparesia lentamente progresiva que se instituye al principio con
claudicacién intermitente y después con creciente dificultad para caminar.
Los reflejos, en su inicio mas vivos de lo normal, van atenuandose con ra-
pidez, en tanto que faltan por lo habitual trastornos de la sensibilidad y de
los esfinteres.

A veces la paraparesia se acompaia de contractura en extensién o ep
flexién de los miembros inferiores, presentindose entonces parestesias y do-
lores, sobre todo en los movimientos de flexién y extensién de la pierna.

Anatémicamente prevalecen caracteristicas alteraciones escleréticas en
fos vasos de la regiéon posterolateral de la medula, donde se observa una
degeneracién marginal, aunque sin caracter sistémico, con focos dispersos
de degeneracion perivascular en la profundidad de los cordones medulares,
de preferencia en la zona del haz piramidal cruzado.

Este cuadro clasico ha sido observado en un paciente nuestro, cuya
historia y curso clinico exponemos para deducir, luego, consideraciones con-
clusivas.

Historia crinica. — Hombre, P. Giuseppe, de 61 afios, casado.

Anamnesis familiar: Progenitores fallecidos en edad avanzada. Una
hermana fallecié a los 50 afios por hemorragia cerebral. Resto sin interés.

Anamnesis fisiolégica: Nacido a término, de parto eutécico; normal
desarrollo fisiolégico. Util para el servicio militar. A los 28 afios se casd
con una mujer aparentemente sana, de la cual tuvo cuatro hijos, Buen

Traducido del original en italiano por la Redaccién.



ANGIOLOGIA FACTOR VASCULAR EN LA PARAPARESIA ESPASTICA PAG.
VOL. XIII. N.° 1. 13

apetito; moderado bebedor. Hasta hace un mes fumaba diez cigarrillos
diarios. Tendencia al estrefiimiento. Diuresis normal.

Anamnesis patologica remota: Niega lies y otras enfermedades ve-
néreas. No recuerda las habituales enfermedades exanteméaticas de la in-
fancia. Durante la primera guerra mundial fue herido en la pierna iz-
quierda con penetracién de esquirlas metalicas en los musculos de la pan-
torrilla: seis de ellas persisten ain y ocasionan molestias discretas. A los
30 afios, malaria curada en breve tiempo. A los 39 afios, operado de ur-
gencia de apendicitis. A los 50 afios, episodio ciatdlgico agudo en la de-
recha, que se resolvié en cinco meses.

Anamnesis patolégica cercana: La actual sintomatologia tuvo inicio
hace unos diez afios, al principio con sensacién de calor en el pie izquierdo,
después con parestesias de tipo hormigueo predominantemente, que poco
a poco progresaron hacia arriba hasta interesar todo la extremidad infe-
rior y, en el curso de un afio, incluso el miembro superior homolateral.
Al poco tiempo aparecieron dolores crampiformes en la pantorrilla izquier-
da durante la marcha y mds tarde también en reposo, especialmente in-
tensos durante la noche. Hace tres afios se inicié claudicacion intermi-
tente también de la pierna derecha, de evolucién progresiva, tanto como
para ser considerada por el enfermo mas molesta y grave que en la iz-
quierda. Contra todos estos trastornos el paciente nunca ha realizado una
adecuada terapéutica.

Hace cerca de un afio el paciente ha notado ademas un progresivo
estado de rigidez de la masa muscular de los miembros inferiores y difi-
cultad cada vez mayor en la ejecucién de los movimientos activos y pa-
sivos de las extremidades. No se manifestaron, empero, trastornos de la
miccién, de la ereccién ni alteraciones de la libido. En la actualidad
camina con extrema dificultad sirviéndose de dos bastones para apoyarse,
y refiere tener la sensacién de caminar sobre terciopelo durante la deam-
bulacién. Desde hace poco sufre abundante sudoracién en los pies. Por
la susodicha sintomatologia el paciente ingresé en el departamento mé-
dico donde fue tratado, sin evidentes resultados, con vasodilatadores, re-
lajantes musculares, protectores vasculares, etc. Por ello es transferido
a Patologia Quirtirgica con el diagnéstico de «Arteriopatia arteriosclero-
tica de los miembros inferiores con paraparesia espastica».

A su ingreso mostraba objetivamente: condiciones generales medio-
cres, palidez cutanea, discreto paniculo adiposo, masas musculares hipo-
tonicas e hipotréficas (hiperténicas las de los miembros inferiores); sistemas
linfoglandular superficial y esquelético, indemnes. No edemas, eupnoico,
bien orientado en el espacio y en el tiempo, en decdbito supino obligado.

Cabeza: Mesomorfa, mévil e indolora a los movimientos activos y
pasivos. Puntos de emergencia de los nervios craneales, indoloros. Leve
protrusién de los bulbos oculares, mas acentuada en la izquierda, con
ligera anisocoria pupilar (més pequefia la derecha); reflejos pupilares nor-
males. Mdltiples telangiectasias en la cara. Nariz permeable. Rima bucal
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regular. Lengua sobresaliendo derecha, con patina blanquecina. Piorrea
y caries dentaria extensa, Mucosa orofaringea normal.

Cuello y térax: Nada patolégico de particular.

Corazén: Sin prominencia ni frémito precordiales. Area ligeramente
agrandada hacia la izquierda. Tonos ritmicos, intensos, segundo teno adr-
tico reforzado. Pausas libres.

Abdomen: Globulose por evidente meteorismo, con cicatriz umbilical
retraida hacia adentro; presencia de cicatriz quirrgica en fosa iliaca de-
recha; poco explorable pero indoloro a la palpacidon superficial vy profunda.
No signos de derrame ni de masas patolégicas. Organos hipocéndricos en
los limites de lo normal.

Miembros inferiores: A la inspeccién se presentan hipotréficos en todas
las regiones, en estado de ligera flexién de la pierna sobre el muslo; con
piel seca, palida, inelastica, hiperqueratdsica en los pies, con desaparicién
del pelo, sin evidencia de edemas. A la palpacién se revela notable hi-
pertonia de las masas musculares e hipoestesia cutinea general y parti-
cularmente dolorosa en ambos miembros (interesamiento menor en los
sectores mas distales en cuanto corresponde a la sensibilidad dolorosa).
Reflejos rotulianos muy vivos y simétricos. Babinski bilateral. Bastante
dificultosa la estacién erecta; marcha paretoespastica. Ausencia de pulsos
arteriales en los distintos sectores de los miembros inferiores, donde se
aprecia apenas el pulso de la arteria femoral derecha.

Exploracién instrumental vy de laboratorio

Tensién arterial 200/90, Pulso, 86 ritmico. Examen de orina, nega-
tivo; prueba de la concentracién y de la dilucién, en los limites de la
normalidad. Azotemia 0,32 por mil; glicemia 1,10 por mil; hematocrito
50 por cien; proteinemia 8 por mil; funcionalismo hepatico (T.D.): 70,
(WW.): + + ——; VS.G, 1.* hora 3, 2.* hora 6, LK. 3; R. Wasser-
mann, negativa; examen hemocitocromométrico, hematies 4.720.000, leu-
cocitos 8.600 (N 74°/,, L. 24 °/,, M 2 9/,), Hb 100 °/,, V.G. 1,06; curva
de sobrecarga de glucosa, en los limites de la normalidad; lipidemia total,
500 mg.; colesterolemia, 420 mg.; plaquetas 380.000; pruebas hemogéni-
cas, tiempo de coagulacién 7, tiempo de hemorragia 2°, tiempo de pro-
trombina 21”7 (normal 19”); prueba del lazo, etc., negativas. Tiempo de
circulacién sensiblemente aumentado en los miembros inferiores. Examen
radiolégico de la columna cervical: lordosis cervical; deformaciones ar-
trésicas bastante marcadas en C,, G5, C, vy mdas leves en las otras vérte-
bras cervicales y en las articulaciones costovertebrales de la primera cos-
tilla. Examen radiolégico de la columna dorsal v lumbar: cifosis dorsal:
discretas deformaciones artrosicas de las vértebras, mas evidente en las
Gltimas dorsales y las lumbares; espacios intervertebrales, conservados; cal-
cificaciones en aorta abdominal y arterias iliacas. Abdomen y pielografia
descendentes: coxa vara subluxans derecha con artrosis bastante marca-
da: no sombras de calculos; sombra renal en su lugar, de volumen regular;
aparicién de orina opaca en las vias urinarias tras Ioduron endovenoso;
leve hipertonia de las pelvis y ureteres; vejiga bien distendida, redondeada,
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vaciandose poco con la miccién. ECG: taquicardia sinusal; ningln trastor-
no de la conduccién; modestos signos de sufrimiento miocardico. Fondo de
ojo: papila rosada de bordes netos, vasos arteriales delgados y de reflejo
aumentado, algln cruce arteriovenoso. Oscilografia: ausencia de indice os-
cilométrico en los miembros inferiores en todos sus sectores. Presién ve-
nosa 18 cm. de agua. Termometria cutanea: muslo derecho en su 1/3
superior 32°, en su 1/8 medio 31°5, en su 1/3 inferior 29°; pierna derecha
en su 1/8 superior 28,5°, en su 1/3 medio 28,5° y en su 1/8 inferior 29°. Los
valores termométricos del miembro inferior izquierdo son aproximadamente
del mismo valor que los precedentes (la temperatura ambiente era de 19,5°).
Fotopletismografia: evidente reduccién de la onda pulsatil en ambas partes.
Retroneumoperitoneo con estratigrafia: el gas insuflado por via retrococci-
gea se difunde uniformemente en el espacio retroperitoneal, evidenciando
contornos normales de los érganos;
la suprarrenal izquierda es ligera-
mente mas grande que la derecha
de dimensiones normales. Puncién
lumbar exploradora: paciente sen-
tado, puncionando entre Il y IV
lumbar se obtienen cerca de 6 c.c.
de liquido que sale gota a gota y
con las siguientes caracteristicas:
limpido como agua de roca: albu-
minoraquia (.53 por mil: Nonne
Appelt. Pandy. Bowery, negativas
al microscopio. 0.4 elementos por
milimetro. El diagrama de la sen-
sibilidad cutdnea de los miembros
inferiores demuestra una hipoestesia
total mas evidente en el extremo
distal. Aortografia por inyeccién
translumbar baja. segin Dos San-
tos. de 40 c.c. de 1riopac 400 con
inyector modelo Jonsonn. anestesia
general: clara interrupcién de la
aorta a nivel entre 1[I y IV lum-

bar con grave estenosis por englma Fig. I. — Aortogralia translumbar baja. se-
que se extwnd_e unos tres centime- gin Dos Santos: Clara interrupciéon de la
tros: las arterias lumbares. de las aorta a nivel entre la [I1 y IV vértebra
cuales parte rica circulacién cola- lumbar: grave estenosis de las arterias lum-

bares en su origen en su curso.
teral. se hallan en gran parte este- gy

nosadas en su origen y a lo largo de su curso por evidentes lesiones arte-
rioscleréticas (fig. 1),

Intervencion (1-VI-59): Prof. V. Perrivari. Incisién lumbar alta
izquierda. con reseccion de la XII costilla. Reseccién de los ganglios
XJ y XII toracicos y L, IT y Il lumbares de la cadena simpatica: previa
abertura del diafragma, se extirpa un amplio sector del gran y pequefio



PAG. M. SERVELLO Y P. PIGAFETTA ENE.-FEBR.
16 1961

esplacnico y el asta lateral del ganglio semilunar. Luego se procede a la
suprarrenalectomia izquierda y al cierre de la pared por planos, previa
introduccién de antibidticos en la cavidad.

El curso postoperatorio fue 6ptimo. En el tercer dia las condiciones ge-
nerales se mantenian buenas. Habia desaparecido la hipertonia en los miem-
bros inferiores, donde a la hipoestesia habia sustituido una discreta sensi-
bilidad dolorosa perdurable durante todo el periodo de estancia. Un con-
trol neuroldgico a los 16 dias evidenciaba una mejorada sensibilidad tactil
y dolorosa, con presencia de movilidad activa de los miembros inferiores
aunque obstaculizada atn por un estado de blanda hipertonia. Permanecian
todavia evidentes, si bien atenuados, los signos de sufrimiento espinal.

El paciente es dado de alta a los 18 dias, quirrgicamente curado y
clinicamente mejorado, bajo prescripcién de terapéutica vasodilatadora. Visto
de nuevo a los tres meses, las condiciones neurolégicas permanecian esta-
cionarias, mientras que al afio habia casi desaparecido el sindrome espas-
tico hasta el punto de consentir al paciente la deambulacién aunque de-
ficitaria.

En resumen se trata de un paciente afecto de paraparesia espastica con
lesiones arteriosclerdticas intensas de la aorta terminal extendidas a los ramos
lumbares, que se ha beneficiado, aunque sea de modo incompleto (en especial
en cuanto a los trastornos nerviosos), de la simpatectomia lumbar.

La relaciéon entre lesiones vasculares y sindrome nervioso viene do-
cumentado por dos factores principales: La obstruccién adértica con inten-
sa estenosis de los vasos lumbares que han ocasionado como consecuencia
una lesién directa de los vasos medulares, y la contraprueba operatoria
por la cual se ha demostrado que la vasodilatacion refleja inducida por
la simpatectomia en particular sobre los propios vasos medulares ha lle-
vado a una regresién de los evidentes trastornos nervicsos.

La medula espinal se resiente sensiblemente de las variaciones en su
regimen circulatorio como el resto de todos los deméas oOrganos y quizd en
grado mayor. Ya anfiguas investigaciones experimentales efectuadas a tal
propédsito vy lo mismo las mas recientes observaciones clinicas lo demuestran
de modo evidente.

Ha sido demostrado (RoTumanN) que la compresién de la aorta por
debajo del origen de las arterias renales no comporta reaccién alguna or-
ganica digna de scfalarse (De Rosa, Prcarerra). Si la compresién tiene
lugar inmediatamente por encima del origen de dichas arterias, entonces
se observa una grave paresia e hipoestesia de los miembros inferiores que
ne son totales y pueden desaparecer tras algiin tiempo. Sélo con la es-
tenosis inmediatamente por encima de la mesentérica superior se puede
obtener una paraplejia y anestesia total y absoluta, muriendo después los
animales por infarto intestinal.

Parece que como consecuencia de la isquemia medular la substancia
gris se altere mas precozmente y mdas establemente que la blanca y que
las células nerviosas situadas en la periferia del asta anterior sean rela-
tivamente mas resistentes a los insultos isquémicos (Spronck, Krocn).

Por otra parte se han descrito observaciones clinicas de paraplejia a
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continuaciéon de aortografias. Es posible, en efecto, que una cantidad de
medio de contraste, superior al previsto, penetre la arteria radicular magna
e inunde la medula espinal, ya por la posiciéon de la aguja puncionando
dicha arteria, ya por un particular modo de su origen que facilite el flujo
desde la aorta. Tales circunstancias son muy raras y nosotros no lo hemos
observado en algunos centenares de aortografias. Evans refiere cuatro pa-
cientes afectos de paraplejia a continuacién de aortografia, y Bovarsky
describe con detalle un caso de paralisis
flaccida de las extremidades inferiores y
de los musculos del abdomen con retencién
de orina y completa anestesia de la octava
dermatoma cutanea hacia abajo, aparecida
en un hombre de 63 afios, a las 34 horas
de una aortografia. Eisemann describe un
caso de paraplejia inferior tras reseccidén
de un aneurisma de la aorta toricica des-
cendente, extendido desde la X a la XI
dorsal, por interrupcién quirtrgica de la
aorta durante 63 minutos y desde la VIII
dorsal a la I-II lumbares.

Basados en estos conceptos hay que
preguntarse porqué la medula espinal que-
da interesada tan raramente por lesiones
arterioscleréticas que, por el contrario in-
teresan con extrema frecuencia la aorta de
la que se originan los ramos lumbares y
después las arterias radiculares. En otros
términos, dada la gran sensibilidad de la
medula a las variaciones de su regimen cir- Fig. 2

. . . — Esquema de la circula-
culatorio y las frecuentes lesiones vascula-  ¢én medular. La arteria radicu-

res de vecindad, el sindrome nervioso no lar magna puede tener origen a ni-
deberfa constituir un hallazgo clinico raro. vel de la IV vértebra lumbar e

Y ol N : . irrigar ella sola todo el sector lum-
por referir observaciones con extrema v buena parte del dorsal de la

gravedad de arteriosclerosis de la aorta, medula.
Dracrscu, Rabpu y PrrrEscu, sobre 87 ca-

sos de trombosis aértica s6lo existia evidencia de sindrome parapléjico en
7 casos. En nuestra estadistica sobre 15 casos de oclusién arteriosclerédtica
de la aorta, el referido es el dnico con paraplejfa.

Para explicar esta aparente discordancia es necesario conocer las va-
riaciones individuales del curso de los vasos medulares, en especial en el
sector lumbar.

Las caracteristicas principales de la vascularizacién medular vienen re-
presentadas por una notable variacién individual y por el escaso nimero
y pequefio calibre de los vasos arteriales.

Existen por lo habitual de 6 a 8 grandes arterias radiculares anteriores,
originadas en el sector lumbar en las arterias lumbares, mientras en secto-
res mas altos nacen de las arterias vertebrales, de las cervicales ascendentes,
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de las toracicas y mas hacia abajo de las sacras laterales. Las arterias ra-
diculares posteriores se distribuyen como las anteriores pero en relacion
a estas Gltimas las anastomosis son mas pequeflas y no existe una arteria
radicular posterior continua como la correspondiente anterior. La distri-
bucién de estas arterias es irregular y asimétrica. Por lo habitual se cuen-

Fig. 8. — Distribucién de la irrigacién medular por

parte de la arteria radicular anterior (trazado mas

claro), que se distribuye en gran parte del érgano,

y por parte de la radicular posterior (trazado mas

oscuro), que se limita a una pequeha zona medular
posterior.

tan 1 6 2 en la regién lumbar, una en la regidén toricica inferior, una o
ninguna en la regién toracica media, 1 6 2 en la regién torécica superior.
De calibre mas ancho, en especial en la regién lumbar o en la regién to-
rdcica inferior, llamada arteria radicular magna, que en el adulto mide
de promedio 872 micrones, es Gnica, no simétrica, transcurriendo con mayor
frecuencia por la izquierda. Por lo habitual se halla situada en corres-
pondencia con la Il L, pero también puede observarse entre la VIII D vy
la IV L (Sus y Acvexanper) (fig. 2). En la regién toracica media suelen
observarse gruesas arterias segmentarias de las cuales una se halla por lo
comdn sifuada entre la V y VII vértebras toracicas. Las arterias radicu-
lares en contacto de la medula espinal se dividen en una rama ascendente
y otra descendente. En la regién cervical la vascularizacién es rica por
las colaterales enviadas por las arterias vertebrales y las cerebelosas pos-
teriores. En la regién tordcica y lumbar las ramas radiculares son escasas
en nimero y alejadas unas de otras, por lo que se deduce una precaria
vascularizacién de este largo sector medular. Esta comprobacidén viene va-
lorada por el hecho observado por los neurdlogos de lesiones inflamatorias
o degenerativas mas frecuentes a lo largo de la medula toracica y lumbar
zona intermedia entre las ramas segmentarias arteriales.

La circulacion arterial de la medula espinal se halla mantenida, prac-
ticamente, en su sector lumbar, casi totalmente por la arteria radicular
magna, que puede tener notables variaciones de origen. Cuando, como
es posible en nuestro caso, se origina en las uGltimas arterias lumbares y
concomitantemente se sobreafiade una trombosis arteriosclerética grave obs-
tructiva de la aorta terminal, se instaura de modo fatal un sindrome ner-
vioso que corresponde al cuadro de la isquemia medular.
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En nuestro caso, evidentemente rico en circulacién colateral desarro-
llada desde las arterias lumbares y sobretodo por la simpatectomia muy
alta, se ha permitido una restauraciéon inmediata de la nutriciéon de la
medula y una pronta aunque incompleta regresiéon del sindrome clinico.

Resumen. — Partiendo de un caso clinico particular, caracterizado por
una paraparesia espastica, venido a su observacion, los autores consideran
la importancia, del factor vascular en la génesis de tal forma morbosa.

Las varias exploraciones efectuadas, especialinente neuroldgicas y an-
giograficas, han documentado de manera evidente tal nexo patogénico.

Resaltan después porqué las arterias radiculares de la medula espinal
quedan interesadas tan rara vez por lesiones arteriosclerdticas que con
extrema frecuencia afectan la aorta. Para explicar esto relatan las ca-
racteristicas individuales de distribucién de los vasos medulares, en es-
pecial en el sector lumbar. Cuando, como en el caso relatado, la arteria
radicular magna se origina en las Gltimas arterias lumbares y concomitan-
temente se sobreaflade una trombosis arteriosclerdtica obstructiva de la
aorta terminal, se instaura de modo fatal un sindrome nervioso que co-
rresponde al cuadro de la isquemia medular,

SUMMARY

The importance of the vascular factor in the production of spastic pa-
raparesis is pointed out and illustrated. The fact that spinal radicular ar-
teries are seldom affected in arteriosclerosis of the aorta is stressed and
explained. A case of spastic paraparesis in a patient with thrombosis of
the aorta is presented.
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LIVEDO RETICULARIS NECROSANTE

F. MARTORELL

Departamento de Angiologia del Instituto Policlinico de Barcelona
(Espatia)

Con el nombre de Livedo Reticularis se describe una afecciéon crénica
cutanea caracterizada por la aparicién de un veteado amoratado perma-
nente que dibuja una red de malla mas o menos amplia, en cuyo interior
la piel tiene el color normal. Se presenta por lo habitual en las piernas
y en los brazos. Cuando su existencia es transitoria y desencadenada por el
frio esta afeccién recibe el nombre de Cutis Marmorata.

La disposicién reticular del veteado ciandtico se explica de la siguien-
te forma: existen zonas de la piel ricamente irrigadas por las arborizacio-
nes capilares que proceden directamente de la arteriola que de modo per-
pendicular se dirige hacia la misma desde la profundidad. En estas zonas
centrales el tono de los capilares es bastante elevado y la sangre circula
por ellos con mayor rapidez que en las zonas periféricas. Como consecuen-
cia de la obliteracién orgéanica o espasmédica de las arteriolas que irrigan
la piel, la estasis sanguinea se hace mas evidente en las zonas periféricas
donde el tono capilar es menor. Asi se forma una red ciandtica que rodea
las zonas centrales palidas. La cianosis aumenta bajo la accién del frio,
a causa de la vasoconstriccién, y desaparece o adquiere una tonalidad
mas rojiza bajo la accién del calor.

Wirriams y Goopman (1) han dividido los casos de Livedo Reticula-
ris en tres grupos:

1> Cutis Marmorata, Estado de la piel caracterizado por la exis-
tencia de manchas azuladas a la exposiciéon al frio, que desaparecen con
el calor y no van asociadas a otra enfermedad.

2. Livedo Reticularis Idiopdtico. Las manchas azuladas son mas
intensas y menos influenciables por los cambios de temperatura. Tampoco
van asociadas a otra enfermedad.

3> Liwvedo Reticularis Sintomdtica. Las manchas son persistentes y
el trastorno va asociado a lesiones vasculares de la piel (sifilis, tuberculosis,
periarteritis nudosa, hipertensién, reumatismo, tromboangeitis, etc.). KrLi-
KEN (2), en el libro «Angiologia» de RarscHow, separa la Livedo Reticu-
laris de la Livedo Racemosa, considerando el primer trastorno como fun-
cional y el segundo como organico.

Esta enfermedad se presenta por igual en hombres y en mujeres de
mediana edad. Por lo comin es una enfermedad de curso benigno, que
pucde persistir durante muchos afios, con un minimo de molestias. Estas
molestias, frialdad o parestesias, se exageran con el frio atmosférico o



ANGIOLOGIA LIVEDO RETICULARIS NECROSANTE PAG.
VOL. XITL, N.” 1. 21

con la inmersién en agua [ria. La circulacion en las grandes arterias y
venas es normal.

En raros casos la enfermedad reviste caracteres mas graves debido
a lesiones arteriolares oclusivas que originan intensa isquemia y necrosis
cutanea multiple y diseminada en las piernas. Aparecen como primeros
sintomas edema y dolor en las piernas y acentuacién de las manchas amo-
ratadas. Mas tarde aparecen en piernas y pies, bilateralmente, ampollas
de contenido turbio y aséptico. rodeadas de una zona amoratada. Al awvrirse
estas ampollas queda una zona pequeiia de necrosis cutanea, primero dc
color grisdceo y después negro, al limi-
tarse y desecarse la necrosis. Desprendi-
das las zonas necréticas, quedan dlce-
ras que cicatrizan muy lentamente.

Vamos a describir a continuacién
la histeria clinica de una enferma afecta
de Livedo Reticularis Necrosante.

Una enferma de 47 afios ingresa en
la Clinica Vascular el 6-XI-58. Presen-
ta Livedo Reticularis en brazos y pier-
nas. sindrome de Raynaud en manos y
placas necroticas en las dos piernas, con
edema ¢ intenso dolor. Con prednisona vy
{enilbutazona mejora rdpidamente, las
placas necréticas se desprenden dejando
Glceras pequenas que cierran con lenti-
tud, Como antecedente cabe remarcar
que up ano antes tuvo un ataque de po-
liartritis reumatica febril que la obligé
a guardar cama tres semanas.

Bien hasta abril de 1960, en que
aparecen pequenias UGlceras. En octubre

]

del mismo afio. otra vez edema e inten- Fig. |. — Fotogralia de las extremi-
so dolor en las piernas_ En las pierna\* dades inferiores. Livedo reticule}ms
y en los pies aparecen ampollas de con- “fcmsa?i‘e' Obsérvense las p??‘.‘ci‘as

. B . . pilacas € necrosis cutanea. mu tlp €s,
tenido turbio que al abrirse dejan unas |, . inchas amoratadas y las ampo-

placas de necrosis pequeiias, mdaltiples. llas de contenido furbio.
muy dolorosas (fig. 1). El contenido de
estas ampollas es aséptico. El examen histolégico de una de estas zonas en
fase de necrolisis muestra (fig. 2) necrosis de la epidermis y de la dermis
con desprendimiento del estrato cérneo. Los pequefios vasos de la dermis es-
tan obliterados (fig. 8) con infiltrado celular alrededor. El cultive del con-
tenido turbio de las ampollas es negativo.

El examen de sangre muestra: Hematies 4.800.000; hemoglobina 92 “/;
valor globular 0.98; leucocitos 10.100; neutréfilos segmentarios 58 °/,, neu-
tréfilos en banda 6 "/,, eosindfilos 6 "/, linfocitos 23 “/,, monocitos 7 %/,
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plaquetas abundantes y bien aglutinadas. serie roja normal y granulacio-
nes téxicas ligeramente marcadas. No se encuentran crioglobulinas: existen
crioaglutininas completas en cantidad minima (indosables).

Fig. 2. — Examen histolégico de una Fig. 3. — Examen histoldgico a mayor
zona de livedo reticularis en fase de aumento de la dermis de una zona de
necrolisis. Obsérvese la necrosis de la livedo reticularis necrosante. Obsérven-
epidermis y de la dermis. con despren- s¢ que los pequetios vasos estan oblitera-
dimiento del estrato cérneo. dos. con infilirade celular alrededor.

Tratada con prednisona y fenilbutazona. mejora: disminuyen el edema
y el dolor y no aparecen nuevas placas necrdticas. La existentes se limitan
y secan. iniciandose su eliminacién, Al mes de su ingreso sale de la Clinica
en vias de curacién.

COMENTARIO

Esta enfermedad cutanea denominada Livedo Reticularis es habitual-
mente una enfermedad benigna que origina minimas molestias. En raros
casos las lesiones arteriolares son intensas, originando Glceras o gangrena
parcelaria. A esta forma clinica se le puede denominar Livedo Relicula-
ris Necrosante. En el caso que presentamos el tratamiento médico ha sido
suficiente. Se ha aconsejado la simpatectomia lumbar (Barker, Hives
Mck Craic (3) y Swumacker [4]). Esta operacién, aunque puede mejorar
la enfermedad. no impide la recidiva (FELpAKER. Hines y KigrLanp 5y 6)
En un caso publicado por Barker. Hines y Mck Craic fue necesaria
la amputacién de las dos piernas.
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RESUMEN
Con motivo de la presentaciéon de un caso de Livedo reticularis ne-

crosante, se efectiia un estudio clinico e histopatolégico del mismo; tratado
con éxito por reposo en cama, prednisona y fenilbutazona.

SUMMARY

The clinical and histopathologic studies in a patient with Livedo Re-
ticularis associated with ulcerations is reported. Rest in bed, prednisone
and phenylbutazone was successful.
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ACROPARESTESIAS POR CRISIS VASOMOTORA
VENOSA(*)

J. F. MERLEN

De la «Clinique Médicale» y del «Département Angéiologique de la
Cité Hospitaliere. Bloc Ouest (H. Karembourg)».
Lille (Francia)

«Se cree con demasiada facilidad —dijo LERICHE— que las venas se
hallan casi exclusivamente dominadas por factores mecanicos. Con fre-
cuencia el factor mecédnico s6lo es accesorio, permaneciendo silencioso tan-
to tiempo como el desequilibrio vasomotor tarda en entrar en liza». Las
crisis acroalgicas parestésicas que varias veces nos ha sido dado observar
en los dedos son la demostracion de lo dicho.

Veamos de lo que se trata:

Con bastante brusquedad se instala en la cara interna de un dedo, por
lo habitual el medio o el indice, a veces el pulgar o el anular, una sen-
sacion molesta pero soportable de quemazén y de hormigueos. La acropa-
restesia se dobla de una especie de tensién local no pulsatil, incitando al
prurito y a la friccién. Su lugar es siempre las falanges proximales y
la cabeza del metacarpiano, desde donde ascienden a la regién del codo,
en el tercio superior del antebrazo, mas bien en profundidad que en su-
perficie. En la cara interna del dedo, sobre uno o dos centimetros, la
vena lateral hace prominencia bajo la piel algo mas caliente y reluciente.
En este preciso lugar aparece una equimosis mas o menos violacea. La cri-
sis ha durado unos diez minutos; durante algunas horas persiste cierta ten-
sion. La equimosis va desapareciendo en tres o cuatro dias, tanto mas
deprisa cuanto mas discreta ha sido. En general casi siempre ocurre a ni-
vel de la cara interna de los dedos de la mano, a veces en el dorso del
pie. La brevedad de evolucién de las crisis no nos ha permitido sobrepasar
el estado clinico y explorar de una forma mas completa la hemodinamica
local. Por tanto permanecemos dentro del terreno de las hipétesis patogé-
nicas. Pero todo recuerda una crisis vasomotora venosa: la localizacién
sobre una vena lateral digital de los hormigueos, la tensién local respon-
sable de las parestesias, la impresién de calor, la piel reluciente y colorea-
da de cianosis como en los edemas de origen venoso descritos por ApAMS
Ray, de Estocolmo, y por dltimo y sobre todo el derrame sanguineo y
equimético que finaliza la crisis.

Todo ello orienta a la vasodilatacién venosa: deberia decirse con
CowmEL acrocolosis venosa localizada y, con GErson, forma benigna puesto
que es superficial y limitada de un «coup de fouet».

* Traducido del original en [rancés por la Redaccién.
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¢Se trata de la ruptura de una perforante o de la trombosis brutal
de ella? Es muy probable, todo lo hace pensar, a menos que se incrimine
la abertura amplia y brutal de anastomosis arteriovenosas que vendria a
perturbar la circulacién de retorno, aunque segin TisCHENDORFF y CURRI
el primum movens de la abertura de las anastomosis sea la estasis, es
decir el enlentecimiento local de la circulacién con conglutinacién masiva
de los hematies.

¢Se trata de una irritacién de las vias nerviosas simpaticas regionales?
Nos es dificil responder en el estado actual de nuestras investigaciones.
Lo que podemos decir es que en nuestros seis pacientes, todos del sexo fe-
menino y todos adultos jovenes (de 25 a 38 afios) no hubo lugar para con-
siderar una perturbacién endocrina o metabélica, ni el cardcter favorecedor
del periodo menstrual ni la etiologfa gotosa y aln menos un trastorno de
la coagulacién sanguinea. Por otra parte, para que una trombosis se pro-
duzca no es necesaric que exista hipercoagulabilidad; es suficiente una irri-
tacién simpéatica. Las venas no tienen la pasividad que de ordinario se
les atribuye, estan ricamente inervadas y dotadas de «vibracién neurove-
getativa» cuyas resonancias vasomotoras estan en esencia regladas por el
simpéatico (Caampy y Louver) y conocidas desde Gorrz (1864).

Estariamos, pues, tentados hablando de nuestras pacientes de crisis
venosas de incriminar basicamente a un desarreglo del control nervioso
de un sector venoso, una especie de «urticaria venosa» -—como la llama
Louver— o un accidente local de hipersensibilidad a los metabolitos ti-
sulares si no a la histamina, pues todas nuestras enfermas sufrian crisis
vesiculares comprobadas por examen radiolégico.

RESUMEN

El autor teoriza sobre algunas hipétesis patogenicas de cierto tipo de
acroparestesias, atribuyéndoles un origen vasomotor venoso posible.

SUMMARY

The pathogenetic hypothesis of special type of acroparaesthesia is
presented. Vasomotor venous origin is suggested.
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EXTRACTOS

MANIFESTACIONES OCULARES DE INSUFICIENCIA O TROMBOSIS DE
LA ARTERIA CAROTIDA (Ocular manifestations of insufficiency or throm-
bosis of the carotid artery). — HOLLENHORST, ROBERT W. «American Journal

f Ophthalmology», vol. 47, n.® 6, pag. 753; junio 1959.

Los sindromes de insuficiencia intermitente y de trombosis del sistema
carotideo son de gran interés para los oftalmdlogos debido a la frecuente
asociacién de trastornos oculares. Por otra parte, estos sintomas oculares son
de gran importancia para poder diagnosticar los méas precoces sintomas de
trombosis, antes de que el infarto cerebral se haya constituido.

Este trabajo se refiere a 124 pacientes, de los cuales 38 tenian trombo-
sis de una o ambas cardtidas, 80 tenian sintomas de insuficiencia intermiten-
te de una o de ambas cordtidas y 6 tenian sclamente sintomas de amau-
rosis fugaz. S6lo hubo un caso de insuficiencia intermitente y 13 de trom-
bosis carotidea demostrados por arteriografia. No obstante, los sintomas
y signos clinicos en la mayoria de los otros casos eran tan caracteristicos
que la exposicién de los pacientes a los azares de la angiografia no pare-
cié justificada. La excelente respuesta terapéutica mediante anticoagu-
lantes confirmé por otra parte lo acertado del diagnéstico. No fue posible,
naturalmente, tener una seguridad de la exacta extensién y situacién del
trombo, pero una razonable seguridad de que el diagnéstico era correcto
se obtuvo por comparacién de los signos y sintomas de estos pacientes con
los que se encontraron en casos en que la insuficiencia o la trombosis pudo
ser confirmada por necropsia, por arteriografia o por ambas a la vez.

Los 86 pacientes que se clasificaron como afectos de insuficiencia
intermitente de la cardtida fueron aquellos que aquejaban episodios tran-
sitorios de pérdida visual, hemiparesia, hemianestesia o afasia. Los 38 pa-
cientes clasificados como afectos de trombosis de la carétida fueron aquellos
que habian experimentado un subito ataque de hemiplejia severa, hemia-
nestesia, hemianopsia homénima o afasia de la que no se habian reco-
brado o lo habian hecho lentamente en varios meses.

Paraddjicamente, algunos sintomas y signos oculares son vistos con
mayor frecuencia en pacientes con insuficiencia intermitente que en pa-
cientes con trombosis completa de la carétida interna.

Los sintomas mas importantes son:

AMAUROSIS FUGAZ — La incidencia de pérdida transitoria y unilateral
de la visién se ha encontrado con mayor frecuencia en la insuficiencia in-
termitente que en la trombosis. Seis pacientes termian tnicamente este
sintoma. Los seis habian notado estos ataques durante varios meses. Su
frecuencia variaba entre 10-12 ataques por dia a 1-2 al mes. Cinco de
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los seis fueron tratados con anticoagulantes (Dicumarol), y todos encon-
traron inmediato alivio con este tratamiento. Al suprimirlo se repitieron
los sintomas en dos pacientes, por lo que tuvo que ser reanudado. Tres
tenian el trastorno en el lado derecho y tres en el izquierdo. Tres tenian
una acusada baja de presién en la arteria retiniana del lado afecto, y
los otros tres tenfan igual presién en ambos lados. El caso de uno de los
tres pacientes que tenia igual presién en ambos ojos es interesante y lo
presentamos a continuacién:

Caso I — Hombre de 54 afios. Visto en diciembre de 1956 porque
se quejaba de ataques de pérdida brusca de visién, transitorios, en el ojo
izquierdo, sin acompafiarse de otros sintomas. La visién volvia usual-
mente a la normalidad al cabo de cinco minutos. Los esfuerzos fisicos
precipitaban con frecuencia el ataque. Los cambios en la postura carecian
de importancia. Ninguna anomalia fue observada en un examen fisico
general. La presidén sanguinea era de 130 mm. Hg sistélica y 70 mm. Hg.
diastélica, sin signos de hipotensién postural. Los exdmenes oculares eran
negativos. Presién diastélica en arteria retiniana 25 mm. Hg. en cada
ojo. Un dia pudo ser examinado treinta minutos después de un ataque:
los ojos parecian normales, pero la presiéon de la arteria retiniana media
40 mm. Hg. en el ojo derecho y 32 mm. Hg. en el izquierdo.

Se rogd al paciente que permaneciera en observacién, y al cabo de
dos horas desarrollose un ataque que pudo ser observado desde el prin-
cipio. Alrededor de diez segundos después, el ojo quedd ciego y la pu-
pila no reaccionaba a la luz directa, pero habia reaccién consensual. Of-
talmoscopicamente los vasos retinianos del ojo afecto eran normales en
todos los aspectos. Las presiones de la arteria retiniana en el ojo sano
eran de 80 mm. Hg. maxima y de 22 mm. Hg. minima; en cambio al
intentar tomar la presién en el lado afecto, en cuanto el ojo era tocado
por el oftalmodinamémetro sobrevenia un colapso completo en todo el
arbol vascular. Esto indicaba una presion sistélica y diastélica aproxi-
madamente de cero, puesto que la presién era mucho mas floja que la
registrable por el instrumento. El sistema circulatorio del ojo se llenaba
instantaneamente cuando la presién cedja. Cinco minutos después del
ataque, la visién se habia recobrado por completo y la presién de la arteria
retiniana habia vuelto a la normalidad. Después que se instituyd una tera-
péutica con Dicumarol, cesaron inmediatamente los ataques. Las presiones
en la arteria retiniana a los diez dias de tratamiento anticoagulante fueron
0.D. 70/88 mm. Hg. y O.I. 60/22 mm. Hg.

Un curso idéntico se observd en un paciente en el que se procedia a
una diseccién por un gran carcinoma en el cuello. Al pasar una cinta
alrededor del vaso, la carétida presenté un intenso arterioespasmo. Al cabo
de un minuto y atn cuando los vasos retinianos eran oftalmolégicamente
normales, la presién seguia inmensurable. Esta presién volvié a la nor-
malidad cuando se relajé el espasmo carotideo, sin que quedara defecto
visual alguno.
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A veces estas caracteristicas no se observan en toda la arteria reti-
niana sino sélo en alguna de sus ramas, dando el trastorno andpsico corres-
pondiente.

De los 80 pacientes catalogados de insuficiencia intermitente, 42 te-
nian ataques de amaurosis fugaz y treinta y tres de estos tenian una pre-
sion arterial retiniana diast6lica disminuida en el lado afecto en una
proporcién que oscilaba del 20 al 70 %,

En el grupo con trombosis, sélo se encontraron dos casos de amauro-
sis fugaz. Uno de estos dos pacientes se quejé durante cuatro meses de
este sindrome en el ojo izquierdo y tuvo sdbitamente hemiplejia y hemi-
anopsia homénima derecha, que luego fue disminuyendo de modo gra-
dual. Este paciente tenia una presiéon diastélica en la arteria retiniana de
50 mm. Hg. en cada lado, hasta que aparecié la hemiplejia y la hemia-
nopsia. La presién varié entonces a 55 mm. Hg. en el ojo derecho y
38 mm. Hg. en el izquierdo. Con la mejoria de la hemianopsia homénima
derecha la presién volvié a 50 mm. Hg.

ReTINOPATIA UNILATERAL. — Este interesante fendmeno fue encon-
trado en 15 de los 124 casos. La presencia de este fendémeno se mencio-
na a veces cuando se liga una cardtida, pero no tenemos conocimiento
del mismo en trombosis carotideas espontaneas. A continuacién relatamos
dos casos ilustrativos:

Caso 2. — Hombre de 55 afios, visto el 28-IX-55. Se quejaba desde
algin tiempo de adormecimiento, hormigueos y debilidad en el brazo y
pierna izquierda. Los ataques cesaban unos pocos minutos y se reanudaban
a intervalos irregulares. La agudeza y los campos visuales eran normales
y no presentaba sintomas oculares. El examen general y neuroldgico era
negativo. La presién sanguinea era de 140 mm. Hg. sistdlica y 80 mm. Hg.
diastélica. El examen oftalmoscépico mostraba varias manchas blanquecinas
algodonosas en la retina derecha, pero no en la izquierda. La presién dias-
télica en la arteria retinana era inferior a 10 mm. Hg., en la derecha y a
35 mm, Hg. en la izquierda. Se diagnosticé de insuficiencia intermitente
de la carétida derecha. La terapéutica anticoagulante yuguld, por otra parte,
estos ataques.

Caso 8. — El 6-111-57 acude un hombre de 58 afios, quejandose de
que habia tenido varios ataques de visiéon borrosa en ambos ojos, dos o
tres veces al dia, durante nueve meses; algunas veces acompafiados de
vértigo y de adormecimiento de la mano y de la pierna izquierdas. El
examen mostré paresia del brazo y de la pierna izquierdas y ausencia del
pulso radial. El pulso se palpaba sélo en una pierna. Se diagnosticé de
sindrome del arco aértico, con oclusidn de las arterias subclavias y de la
cardtida derecha. Se encontraron unas manchas blanquecinas algodonosas
en el ojo derecho. La presién en la arteria retiniana era 55/30 mm. Hg.
en la derecha y 95/52 mm. Hg. en la izquierda.

Los hallazgos en la retina de los otros 13 casos eran de similar natu-
raleza. En todos los 11 casos de retinopatia unilateral encontrados entre
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los 86 casos de insuficiencia intermitente del sistema carotideo la presién
en la arteria retiniana era marcadamente menor en el lado afecto,

Derecros visuares. — Los defectos encontrados en estos pacientes
fueron:

1.> Pérdida visual solamente en el ojo del lado de la carétida afecta.

2. Oclusién de la arteria retiniana o de sus ramas en el lado de la ca-
rétida afecta y hemianopsia homoénima en el lado opuesto.

8.° Ligera hemianopsia homénima de tipo incongruente.

Ocho de los 86 enfermos que habian presentado insuficiencia intermi-
tente y seis de los 38 pacientes en los que la carétida estaba trombosada
presentaban ~lguno de estos cuadros.

Dos de i0s 86 pacientes con insuficiencia intermitente de la cardtida
tuvieron hemianopsia homénima transitoria. Entre los pacientes que tenian
trombosis de la carétida, dos tenfan una grande y demostrable hemianop-
sia homoénima, de la que se recobraron, y ambos tenfan disminuida la
presion de la arteria retiniana del lado afecto. Seis pacientes tuvieron, no
obstante, hemianopsia homénima permanente.

CAMBIOS ASIMETRICOS EN LA RETINOPATIA HIPERTENSIVA. — Ocho pa-
cientes del grupo con insuficiencia intermitente y dos pacientes del grupo
con trombosis tenian menos trastornos retinianos hipertensivos en el lado
de la carétida afecta, y en todos estos pacientes existia una menor tensién
en la arteria central de la retina de dicho lado.

OrtaLmoniNaMOMETRIA. — Las medidas de la presién de la arteria
retiniana con el oftalmodinamdémetro han recibido poca atencién en la li-
teratura americana, hasta hace bien poco tiempo. Probablemente el primer
ivestigador en llamar la atencién sobre la baja de la presién en la arte-
ria retiniana en el lado afecto fue BaurmMANN, en 1936. Los datos de esta
serie de 124 casos consideran estas mediciones como véalidas para el diag-
nostico de insuficiencia o trombosis carotidea. Por medio de presiones in-
traarteriales, BAkAY y Sweer demuestran que cuando la cardtida interna
esta ocluida el porcentaje de caida de presién es el mismo en todas las
porciones de distribucién de la arteria y de las ramas accesibles de la
misma. Algunas de las arterias que median tenian sélo 0’4 mm. de dia-
metro. La ligadura de la carétida en su porcidén cervical disminuye usual-
mente la presién arterial en un 50 %. Estas son aproximadamente las mis-
mas cifras dadas por medio de Ja oftalmodinamometria en los trabajos de
Hovvrenworst, WiLsur, Svien v DE Bropr v Van ArLrew.

Tanto por €l control, hecho en miles de personas por el autor, como
por lo que se deduce de lo recogido en la literatura, se observa una no-
table igualdad en la presion de las dos arterias retinianas en las personas
normales. FEn consecuencia, una variacién de 5 mm. Hg., para una presién
de 50 mm. Hg., y una variacién de 10 mm. Hg., para presiones por en-
cima de 50 mm. Hg., ya se pueden considerar de valor significativo. Las
diferencias son en la practica todavia mas grandes que éstas. Usualmente
la presién en el lado ocluido es el 25-50 % de la del lado normal.
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Una disminucién en estas proporciones aproximadas tiene, pues, con-
siderable significacién como indicio de un trastorno en la circulacién de
la carétida del mismo lado. Si las presiones son iguales en los dos lados,
no por eso se puede descartar la oclusiéon de la carétida, pues la circulacion
colateral puede mantener la presién de la arteria retiniana en el lado de
la oclusiéon. En algunos casos la presion es mas alta en el lado de la sos-
pechada oclusién carotidea. Fn esta eventualidad el paciente tenia pro-
bablemente oclusién bilateral de la arteria carétida, pero sélo con sintomas
unilaterales. Uno de estos casos en esta serie fue demostrado por arte-
riografia.

TraTamieNnTo. — Cinco de los seis pacientes que tenian amaurosis
fugaz como tnico sintoma fueron sometidos a un tratamiento anticoagu-
lante y se consiguié yugular inmediatamente sus ataques. En dos casos, al
suprimir el tratamiento, se repiticron los ataques. De los restantes 80 pa-
cientes que habian tenido ataques de insuficiencia intermitente, 19 no fue-
ron tratados; en 37 hubo un inmediato cese de los ataques desde el inicio
de la administracién de anticoagulantes. En un paciente se desarrolld, en
cambio, una hemiplejia durante este tratamiento. Hubo un paciente que
mejord con Priscolina. Y los ataques de otro paciente que tenfa hiperten-
sién cedieron con el uso de efedrina.

En 38 pacientes que tenian trombosis de la cardtida, 25 no fueron
tratados; 2 recibieron anticoagulantes, pero no pudieron ser seguidos; y 6
recibieron anticoagulantes con resultado bastante satisfactorio y tendencia
a la mejorfa. Cinco con resultados muy pobres e, incluso, tres de estos
murieron al poco tiempo.

ResumeN. — Han sido investigadas las manifestaciones oculares de
124 pacientes que tenian insuficiencia o trombosis del sistema arterial ca-
rotideo.

El diagnéstico se establecié clinicamente o por angiografia. El sin-
toma mas frecuente en el grupo de 86 pacientes que tenian insuficiencia
intermitente de la arteria carétida interna era el de amaurosis fugaz, que
se encontrd 48 de los casos y que fue curada en la mayoria por terapéutica
anticoagulante,

Entre la sotras manifestaciones oculares, se citan: la retinopatia, en
15 de los 124 pacientes; cambios asimétricos en la sintomatologia retiniana
secundaria a la hipertensién arterial generalizada, en 40 pacientes; y des-
censo de la presién de la arteria central de la retina, también en el lado
de la carétida afecta, en 83 pacientes. La oclusién de la arteria retiniana
o de una rama fue encontrada en 14 pacientes, y 6 tenian hemianopsia
homénima del lado opuesto en los enfermos con insuficiencia intermitente.
y 8 igualmente con hemianopsia homoénima en los enfermos con trombosis
establecida.

Se insiste en la importancia de estos sintomas oculares para el diag-
ndstico precoz, en la fase en que la terapéutica puede ser mucho mas eficaz.

Ricarpo PUNCERNAU
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CONSIDERACIONES QUIRURGICAS SOBRE 258 PACIENTES CON OCLU-
SION DE LA ARTERIA CAROTIDA (The Surgical considerations of 258 pa-

tients with carotid artery oclusion). — GurDJ1AN, E. S.; Harpy, W. G.; LinD-
NER, D. W. «Surgery, Gynecology and Obstetrics», vol. 110, pag. 327; mar-
zo 1960,

En este trabajo los autores estudian 258 enfermos con oclusién caro-
tidea en el cuello demostrada, sea por angiografia sea por exploracién
quirdrgica. En dicho estudio se incluyen las oclusiones completas y las
parciales. Entre ellos 180 pacientes eran varones y 78 hembras, y la ma-
yoria entre 51 y 70 afios.

Los sintomas varian desde un inicio repentino o apopléjico hasta ma-
nifestaciones episédicas con alteraciones focales repetidas. En un cierto
nimero de casos las molestias son progresivas simulando una lesién masiva:
otros enfermos presentan sintomas de menor importancia sin caracter focal:
dolores de cabeza, vértigos, nerviosismo, dificultad de concentracién, que
pueden por otra parte ser sintomas premonitorios no sélo de este proceso
sino de otras enfermedades. En 181 casos de oclusién completa el inicio
fue repentino en 70, episédico en 37, progresivo en 17 y banal en 7; en 127
casos de obliteracién parcial el inicio fue repentino en 49, episédico en 43,
progresivo en 17 vy banal en 18.

Entre lTos 258 hubo 131 enfermos con oclusién completa de la arteria
cardtida interna; en 53 del lado derecho, en 69 del izquierdo y en 9 bila-
teral; hubo oclusién completa en un lado y parcial en el otro en 7 casos,
y la bifurcacion estaba afectada en 5. Sélo en 3 casos la carétida primitiva
estaba lesionada en el mediastino.

La obliteracién parcial de la carétida interna fue observada en 127
pacientes, 46 en el lado derecho, 34 en el izquierdo v bilateral en 47. Con
la mayor experiencia proporcionada por la angiografia las oclusiones par-
ciales se han diagnosticado con mds frecuencia. En ocasiones la oclusién
parcial puede simultanearse con otros trastornos intracraneanos: entonces
no queda claro si la estenosis contribuye a diagnosticar otros procesos dado
que puede coincidir con tumores cerebrales, hematomas subdurales, etc.

Entre los enfermos con lesidn bilateral la oclusién completa en un lado
v parcial en el otro fue observada 7 veces; estos pacientes presentan pro-
blemas de interés, como los 9 casos de oclusién bilateral completa.

La pérdida de consciencia inicial en la forma apoplética la sefialan en
28 casos, con un alto porcentaje de invalidez y mortalidad; en este grupo
la insuficiencia del aporte sanguineo al cerebro en el lado de la oclusién
por defecto de circulacién colateral ha sido la causa de la pérdida de
consciencia y de la grave morbilidad.

Tuvieron convulsiones 18 enfermos, y las molestias de menor impor-
tancia en 52 fueron vértigo o sincope momentaneo sin caida; en la mitad
de los casos se comprobd un cierto grado de hipertensién. Dolores de ca-
beza, sensacion de opresién de cuello y cabeza y dolores de quemazdn a
veces muy severos fueron sintomas apreciables en un 15 % de enfermos.
Hubo hemiplejia o hemiparesia en 151, y hemianopsia homénima en 6.
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Finalmente sefialan 8 casos de atrofia del dptico con ceguera y oftalmo-
plejia total en uno.

El tratamiento quirtrgico de las oclusiones completas consistié en una
arteriectomia en 71 casos asociando una simpatectomia cervical superior
en 31 de ellos. En 8 enfermos se practicd una intimectomia; dos de ellos
murieron, uno al tercer dia del postoperatorio y el otro a los seis meses de
la intervenciéon sin haberse recuperado de su grave hemiplejia.

Fueron seguidos 131 casos de oclusién completa de la carétida inter-
na. Hubo 70 con inicio repentino, 17 con sintomatologia progresiva y 37
con alteraciones episddicas. Solo sefialan 7 con molestias banales de natu-
raleza no focal.

De ellos 25 fueron capaces de reanudar el trabajo, 54 mejoraron lo
suficiente para poder andar, aunque algunos conservaron cierta dificultad
para hablar; 18 quedaron confinados en un sillén de ruedas y 34 en reposo
en cama.

Entre los operados hubo un 64 % trabajando o andando, mientras que
en los no operados sélo alcanza el 52 %.

Entre 127 casos de obliteracién parcial 88 se asociaban a otras lesiones
vasculares y otras enfermedades; como ya se ha dicho antes, es dificil pre-
cisar la importancia clinica de una estenosis carotidea en presencia de otra
alteracién concomitante que tratada puede dar como resultado una cura-
cién sintomatica.

En este grupo de 127 se operaron 25: 22 intimectomias, una reseccién
de cicatriz postiroidectomfa que deformaba la bifurcacién carotidea, una
anastomosis entre carétida externa v carétida interna eludiendo la estenosis
y una ligadura de la arteria. De los 22 intimectomizados murieron 7: uno
en la intervencién, uno al dia siguiente, uno a los dos dias, uno a los 4,
uno a los 8 meses, otro a los 10 y finalmente el restante a los 15 meses de
la intervencién. -

Dado que el cerebro recibe su irrigacién a través de cuatro conductos.
dos carotideos y dos vertebrales, puede prescindirse de uno de ellos siempre
que la circulacién colateral sea suficiente. Asi puede perfectamente sobre-
vivirse con una carétida ligada y en ocasiones hasta con las dos.

Es evidente. por lo tanto, que puede sacrificarse una carétida en el
tratamiento de los aneurismas de la carétida interna. Ahora bien, en las
oclusiones parciales vale la pena practicar una intimectomia en el lado pa-
ralizado, con la esperanza de que aumentara el aporte sanguineo al cerebro.

Si existe una grave incapacidad, con trombosis total o parcial de
la carétida interna, puede ser debida o a una embolia de los vasos ter-
minales o a una circulacién colateral deficiente en la base del cerebro.
con zonas de infarto generalmente en el territorio de la arteria cerebral
media.

La estenosis que afecta la bifurcacién carotidea puede coexistir con
otros procesos patoldogicos; por lo tanto hay que extremar el diagnostico
y no dar valor definitivo a la estenosis, cuando la verdadera afeccién
es otra. El angiograma puede en estos casos tener un gran valor. El pro-
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néstico depende de la circulacién colateral, valorando el estado de los
vasos del circulo de Willis y la posible embolia de los vasos terminales.

La pérdida de consciencia y la incapacidad severa son signos de mal
prondstico. Cuando la trombosis se presenta sin fenémenos focales o si
estos ceden rapidamente los resultados pueden ser excelentes. Si una oclu-
sién parcial se asocia con trastornos focales y hay rapida mejoria, la inti-
mectomia puede proporcionar excelentes resultados. Si una oclusién parcial
tiene un inicio de tipo apoplético con grave incapacidad, la intervencion

operatoria sera poco eficaz.
VICTOR SALLERAS

DOS CASOS RAROS DE ANEURISMA DISECANTE DE LA AORTA CU-
RADO (‘Twa unusual cases of healed dissecting aortic aneurysm). — TITUS,
I AT Ivnaarn F ¢ Doemnn

T T R o 174 D ~ T\ i
JACK 1w.; DOYD, LWEORGE K.; rRUITT, Ravymonp D. , LDWARDS, JESSE L. «rrocc.

Staff Meetings Mayo Clinic», vol. 34, n.? 15, pag. 380; 8 julio 1359.

El aneurisma disecante agudo, mas correctamente llamado hematoma
disecante, de la aorta es por lo com(n mortal. Si el paciente sobrevive al
episodio agudo queda con un aneurisma disecante curado. En tales casos
la aorta tiene dos conductos: uno, el original, y otro, el adquirido. Este ul-
timo representa el trayecto del hematoma disecante inicial.

Algunos enfermos con aneurisma disecante curado nunca méas vuelven
a presentar sintomas de esta enfermedad. Otros, presentan complicaciones
que consisten en: 1) insuficiencia valvular aértica; 2) formaciéon de un
aneurisma sacular; 8) recidiva del aneurisma disecante. De los dos enfermos
que se comunican, uno tuvo como complicacién una insuficiencia valvular
aédrtica, v el segundo desarrollé un aneurisma sacular y dos aneurismas
disecantes curados, de los cuales uno de ellos aparecié seguramente después
de curado el primero.

Caso 1. — Mujer de 44 afios. Ingresé en la clinica en marzo 1957, por
insuficiencia cardiaca congestiva. Habia tenido tres embarazos normales.
A los 25 afios serologia a la ldes positiva, habiendo sido tratada «adecuada-
mente» segin los métodos de aquel tiempo. Hipertension conocida desde los
89 afios, con una tensién sistélica variable entre 160-170 mm. Hg. y diasté-
lica de 110-120.

epigastrlca que se extcndlo “hacia ]a garganta. Este trastorno iniciado
poco después del desayuno durd sélo unos segundos. Quedd durante tres
dias un dolor intermitente en térax y espalda. Su médico supuso la rup-
tura de una valvula cardiaca. Reposo en cama, dieta hiposédica, diuréti-
cos y digital; ejercicio limitado.

A la exploracién se observa edema discreto en los tobillos. T.A. brazo
derecho 185/100, brazo izquierdo 170/70, en cada pierna 260/80. Soplc
sistélico aortico irradiado a vasos cervicales; soplo diastélico a lo largo de!
borde izquierdo esternal que irradiaba hacia el apex. Disminucién segundo
tono adrtico.
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Serologia lties: Hinton y Kolmer positivas, Kline y Khan negativas.
Concentracién de hemoglobina 11.8 g. %. Leucocitos 8.300. Urea en san-
gre 40 mg. %.

A rayos X, aumento del ventriculo izquierdo, posible calcificacién de
las valvulas adrticas.

ECG: hipertrofia ventricular izquierda.

Por lo intratable de la insuficiencia cardiaca, atribuida a insuficiencia
valvular aértica, se colocé una valvula de Hufnagel en la porcidén superior
de la aorta descendente. Antes de la colocacién de la valvula y durante la
operacién se tomaron las presiones en el ventriculo izquierdo y en la aorta,
sin observar gradiente de presién a través de la valvula aértica durante el
sistole ventricular, por lo cual se elimindé una estenosis valvular aértica
apreciable. Cuando se abrié la parte superior de la aorta descendente para
colocar la valvula, el cirujano observé un falso conducto en la pared de 1a
aorta,

Postoperatorio inmediato sin relieve. Régimen hiposddico. Digitoxina.

A los siete meses de la operacién la tolerancia al ejercicio habia me-
jorado con respecto a antes de la operacién. No requirié diuréticos.

Su médico informdé que quince meses después de la operacién una he-
miplejia derecha acabé con la enferma.

Examen anatomopatolégico: Aneurisma disecante adrtico antiguo, com-
pletamente endotelizado, «curado», que se extendia a lo largo de la cara
posterior derecha de la porcién ascendente y posterior del arco abrtico.
Dos centimetros por encima de las valvulas adrticas aparecia un desgarro
en la «intima» a través del cual el falso saco comunicaba con la luz aér-
tica. El falso conducto se extendia proximalmente hacia el verdadero ori-
gen de la aorta. El principal conducto adrtico abocaba en la valvula de
Hufnagel. El falso conducto terminaba por encima de dicha valvula y un
pequefio trayecto de 2 cm. de didmetro lo hacia en la valvula artificial.
El falso conducto se abria de nuevo en la verdadera aorta por una «re-
ruptura», ocurrida con probabilidad a nivel de la seccién de la aorta para
colocar la valvula, lo que explicaria la ausencia de falso conducto mas
alld de dicha valvula. Valvulas aérticas sin datos de interés, no calcifica-
cién ni dilatacion de las comisuras.

Los factores responsables de la regurgitacién valvular aértica podrian
quedar no muy bien definidos por el estudio de dicha necropsia. La re-
gurgitacién se halla en relacién, de modo presumible, con la presencia
del aneurisma con alteraciones asociadas en la mecanica valvular. Aunque
los estudios histolégicos descubrieron discreta arteriosclerosis de la aorta
y un falso conducto, tales cambios no se presentaron en el lugar del desga-
rro de la intima. No existia aortitis sifilitica. Tampoco otras lesiones aso-
ciadas por lo comin a la disecciéon aédrtica, como la medionecrosis idiopa-
tica quistica.

Caso 2. — Hombre de 57 afios. Ingresé en la clinica en abril 1958
para valorar el «agrandamiento de un vaso sanguineo» en el térax. Trein-
ta afios antes habian contraido sifilis, tratada durante un afio. Bien de
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estado general hasta 1956, en que empezd a notar sensacién de opresion
en la parte central del térax. A rayos X se observd una aorta ensanchada.
Ronquera durante el siguiente aiio.

A la exploracién se observé un soplo sistlico en base. Pulso aértico
y periférico, normal, T.A. brazo derecho 140/80, brazo izquierdo 160/90.

Serologia ldes: positiva débil. A rayos X, gran aneurisma adrtico en
la unién de la porciéon horizontal con la descendente y dilatacién difusa
de la aorta descendente.

Resto de investigaciones, incluido ECG, nada anormal.

La operacién demostré un enorme aneurisma adrtico, cuya porcién
proximal se formaba a nivel del origen de la arteria subclavia izquierda.
Se resec) el aneurisma y en su lugar se colocd un injerto artificial. El en-
fermo fallecié de paro cardiaco.

Examen anatomopatolégico: Se hallaron dos hematomas disecantes cu-
rados. Uno funcionaba como conducto principal aértico y comprimia par-
cialmente la verdadera aorta, tomando origen al final del arco adrtico.
Desde aqui se extendia en direccién descendente y entraba de nuevo en el
verdadero conducto a través de «rerupturas» en cada arteria renal e iliaca.

Ademas de este aneurisma, que funcionaba como via principal, se ha-
bia formado un segundo hematoma disecante, de tal manera que la seccién
transversal de la parte inferior de la aorta tordcica mostraba tres conductos.

SINDROME DE SUBOCLUSION DEL ORIFICIO AORTICO. — J. SoLsoNA
ConiLLERA. «Medicina Clinica», vol. 25, n.? 3, pig. 170; septiembre 1955.

El autor estudia un «Sindrome de suboclusién del orificio adrtico»,
observado en un enfermo de doble lesiéon valvular adrtica —estrechez ¢
insuficiencia— por endocarditis organizada de origen reumdatico adn no
apagada, sobre la que evoluciona un nuevo brote agudo de endocarditis
y valvulitis de la misma etiologia.

Este sindrome sobrevino con caracter muy intenso durante las mani-
festaciones agudas de este nuevo brote, y esta caracterizado por crisis de
isquemia cerebral y miocardica, algunas de ellas con pérdida de conoci-
miento de una duracién incluso de media hora.

Estas crisis de isquemia cerebral y miocardica, caracteristicas del sin-
drome, fueron sufridas por el enfermo en menor grado de intensidad
en las cinco anteriores, presentando un caracter periddico, siendo su apa-
ricién brusca y sin tener relacién con el esfuerzo.

Analizando las causas de estas crisis, se considera que reside en los
fenémenos edematosos exudativos valvulares sigmoideos aérticos producidos
por la endocarditis, fenémenos que serian los que llevarian a la suboclusién
del orificio sigmoideo aértico y en consecuencia a la disminucién de la
onda sanguinea aértica y a la isquemia general, del miocardio y del ce-
rebro.

El tratamiento antirreumdtico consiguié de una manera rapida y bri-
llante la reduccién, en primer lugar, y la desaparicién, mas tarde, de estas
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crisis. De esta forma quedaba confirmada la patogenia inflamatoria reuma-
tica y reversible del sindrome.

Este sindrome difiere del «sincope de esfuerzo» de GALLAVARDIN por
presentarse con el enfermo en completo reposo; difiere de los «accesos vas-
culoneumogéastricos» de LEwts por carecer de los signos vagales y presen-
tarse con el enfermo en dectbito; y del «sindrome de oclusién del orificio
aértico» descrito por LUTEMBACHER por su caracter reversible. Este caracter
reversible se lo conferiria su patogenia edematosa, es decir sin obstruccién
propiamente dicha del orificio sigmoideo.

En los electrocardiogramas obtenidos en el enfermo, no se apreciaron
signos de lesién o necrosis, siendo probablemente de orden sélo isquémico
las modificaciones que durante el sindrome pudiera demostrar el trazado
eléctrico miocardico,



PRESENTACION DE LIBROS

MODERN TRENDS IN CARDIAC SURGERY, por H. R. S. Hariey.
Butterworths Medical Publications. London, Toronto, Sydney, Welling-
ton, Durban, 1960. Contiene 294 paginas y 79 figuras.

Excelente monografia conseguida gracias a la colaboraciéon de las
principales figuras de la cirugia cardiaca britanica o de sus colaboradores.
Se trata de la puesta al dia del tema de que trata. En la introduccién des-
taca Harley que no es su obra personal sino una recopilaciéon de la obra
de todos, expresion del pensamiento britanico. Cada colaborador ha es-
crito un capitulo lo mas resumido y substancioso posible.

Contiene un prélogo de Sir Price Thomas resaltando el avance de la
cirugia cardiaca. Sigue luego un capitulo histérico, donde se relatan los
esfuerzos realizados para lograrlo.

H. R. S. Harley se reserva el capitulo dedicado a hemodinidmica car-
diaca, expuesto con gran sencillez y claridad. Siguen unos temas generales
sobre paro cardiaco (Edwards), protesis (Harrison) y cirugia de la embolia
pulmonar (Lewis).

En el VI Capitulo se entra ya en la cirugia de las enfermedades con-
génitas con la estenosis pulmonar pura (Hill), desembocadura anormal de
las venas pulmonares (Barclay), comunicacién interauricular (Chin).

Siguen los dos capitulos més importantes en cirugia cardiaca actual:
el tratamiento de las comunicaciones interventriculares (Cleland) y el de
la Tetralogia de Fallot (D’Abreu).

Se revisan luego una serie de capitulos sobre grandes vasos tordcicos,
con la comunicacién aorto-pulmonar (Mason), el ductus (Thomas), la coar-
tacién (Walker), las compresiones traqueo-esofagicas por anomalias vas-
culares (Dolton) y los aneurismas toracicos (Milstein).

En las valvulopatias adquiridas Harley presenta la cirugia de la es-
tenosis mitral y Belcher la estenosis adrtica.

Termina el libro con unos comentarios sobre hipotermia superficial
(Ross y Sellick), cirugia extracorpérea (Melrose) y sobre hipotermia pro-
funda (Drew).

Barret escribe las palabras finales sumamente interesantes sobre el
futuro de la cirugia cardiaca, recabando el apoyo del Estado, la Universi-
dad o el Hospital para este costoso trabajo en equipo; valorizando el cere-
bro humano por encima de la maquina; considerando que se pueda llegar
a la muerte «temporal» o sea a la muerte reversible en cirugia cardiaca;
avanzando la sustitucién de parte o del total de los 6rganos; pero sefialando
que por encima de todo siempre existira la integridad cientifica y los dotes
de mando.
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Los temas han sido expuestos con tal sencillez y claridad que, a pesar
de la disparidad de escuelas, pueden ser leidos y entendidos incluso por
no especialistas. Lste creemos es el mejor elogio que cabe hacer de un
libro que se prestaba a ser ininteligible para la mayoria por la comple-
jidad y especializacién de los temas y que por obra y gracia de sus auto-
res se ha convertido en una lectura amena, facil y muy provechosa.

Jost VALLS-SERRA

UARICES DEL MIEMBRO INFERIOR, por AiLserto E. Laurence. Edi-
torial Universitaria, Buenos Aires, 1960. 38.* Edicién. Contiene 210
paginas y 87 figuras.

Esta monografia se halla dividida en dos partes. L.a primera com-
prende: Resefia histérica; Anatomia del sistema venoso profundo femoral,
del sistema superficial, de las ramas extrapelvianas, de las venas comu-
nicantes y de las valvulas; Anatomia patoldgica (por el Dr. Oscar Cro-
xatto); Fisiologia y hsmpatoloqna del sistema venoso del miembro inferior;
Etiologia de las varices; Sintomatologia; Estudio clinico y conclusiones;
Flebografia; Diagnéstico diferencial; y Prondstico.

La segunda parte, Tratamiento de las varices, comprende: Tratamiento
médico; Tratamiento esclerosante; y IT'ratamiento quirtrgico.

Termina con un Apéndice sobre Complicaciones de las varices y su
tratamiento.

Presenta una extensa Bibliografia.

Constituye una monografia excelente y bien documentada sobre el es-
tado actual del tratamiento de las varices, en la que se hallan expuestos
con ecuanimidad los diversos recursos terapéuticos.

F. MARTORELL

THE ADHESIUENESS OF HUMAN BLOOD PLATELETS IN UITRO,
por A. J. Herrem. Oslo University Press, Boston-Oslo-London, 1960.
Contiene 122 paginas y 8 figuras.

En esta pequefla monografia se describe un nuevo método para el es-
tudio de la adhesividad de las plaquetas de la sangre humana. El meca-
nismo de esta adherencia se estudia describiendo los factores de los que
depende, sobre todo la influencia de los hematies en la adhesividad de las
plaquetas in vitro. Esta nueva teoria sobre el mecanismo de la adhesividad
de las plaquetas in vitro tiene gran importancia para explicar los prin-
cipales fenémenos de la coagulacién sanguinea, si bien requiere nuevos
estudios para su aplicacién a las propiedades hemostaticas de las plaquetas
in vivo.

Esta publicacién representa el fruto del trabajo de dos afios de inves-
tigacién llevado a cabo en el «Institute for Thrombosis Research» por el
Profesor Paul A. Owren en el «University Hospital» de Oslo, Noruega.

T. Avronso
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EMBOLIC DISPERSOIDS IN HEALTH AND DISEASE, por Gus SCHREI-
BER. Charles C. Thomas, Publisher. Springfield, Illinois, 1960. Con-
tiene 86 paginas y 10 figuras.

El autor de esta pequeiia monografia es un internista cuyo trabajo
esta basado en estudios llevados a cabo en clientela privada. Después de
describir su técnica de estudio, expone multiples substancias que pueden
originar microembolias en los Cdpilares pulmonares y periféricos. Como con-
secuencia de esta persistente embolizacién microscopica se produciria una
pérdida gradual de la irrigacién sanguinea que conduciria a la atrofia
tisular y explicaria muchos fenémenos de la senectud.

T. ALoNso

THE CHEMISTRY OF HEART FAILURE, por W. C. HoLLanp v R. L.
Keein, Ed. Charles C. Thomas, Pubhsher Sprinfield, III, U.S.A.
1960. Contiene 116 paginas y 16 ﬁguras.

Tema dificil y complicado, expuesto en un pequefio libro de modo sen-
cillo y claro, virtudes que no merman objetividad ni ponderacién. Al cli-
nico, al cardiélogo que en general sélo le queda tiempo para vivir preo-
cupado por el enfermo, este libro le abre una amplia ventana hacia un
horizonte poco familiar. El lector es llevado desde el campo macroscod-
pico al microscopico v luego a los niveles molecular y submolecular, con
la intencién de hacerle comprender los procesos asociados a la contrac-
cién del corazén normal y del corazén insuficiente. Muchos son los pro-
blemas que no estan resueltos; entre ellos, el mas importante es el del
mecanismo fisico-quimico de la hipertrofia. Pero no deja de sorprender
todo lo que se conoce ya en este campo de pura ciencia fisiolégica, del
que el clinico solamente conocera las manifestaciones a escala humana.

Son muy interesantes los conceptos de «desprendimiento de energia
libre» y «utilizacién de energia libre», Asi como la comprobacién de que
en la insuficiencia cardiaca congestiva clasica la dificultad no estd en lo
primero sino en lo segundo. En tal caso, el consumo de oxigeno, la utili-
zaciéon de la glucosa, el contenido de fosfocreatina y de ATP son norma-
les; y s6lo los glicdsidos digitalicos muestran una accién eficaz. Lo cual,
en realidad, viene a corroborar un concepto ya establecido por la clinica.

El libro consta de los diez capitulos siguientes: I. Introduccién.
II. Elementos de termodinamica. III. Desprendimiento de energia libre
en el corazén normal. IV. Utilizacion de la energia libre en el corazén
normal. V. Metabolismo electrolitico del corazén normal. VI. Quimica
del corazén insuficiente. VII. Acciones de la digital. VIII. La natura-
leza de la insuficiencia cardiaca congestiva y el modo de acciéon de la
digital. IX. Fibrilacién. X. Perspectivas. Al final de cada capitulo se
incluye una bibliografia muy extensa.

La edicién es perfecta.

Ramvon CASARES
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SOCIEDAD ESPANOLA DE ANGIOLOGIA

Beca.

En la Asamblea General de la Sociedad Espafiola de Angiologia,
celebrada en Torremolinos (Malaga) en 1960, con motivo de las VI Jor-
nadas Angiolégicas, se acordd conceder una Beca a un médico joven
espafiol en el Departamento de Angiologia del Instituto Policlinico de
Barcelona (Espana), cuyo Curso de Angiologia tendrd lugar del 1 al 15
de este mes de febrero.

Esta Sociedad recibié las siguientes solicitudes:

— Antonio Castells Rodellas, de Manlleu (Barcelona).

— Mariano Yago Ortega, de Murcia.

— Abilio Burgos de Pablo, de Pontevedra.

— Rafael Fernandez de Soria, Villanueva (Badajoz).

— Juan Serra Catal4, de Bilbao.

— Antonio Rodriguez Castro, de Lugo.

— Bartolomé Fiol Castano, de Palma de Mallorca.

— Juan Pedro de Luna y Ximenez de Enciso, de Malaga.

Tras el estudio de los correspondientes «Curriculum vitae» y circuns-
tancias personales, la Junta Directiva de la Sociedad Espafiola de An-
giologia acordé conceder dicha Beca al Dr. Bartolomé Fiol Castaio, de
Palma de Mallorca.

Para la eleccién del beneficiario de esta Beca, dicha Junta Directiva
ha concedido mas valor a determinadas condiciones de los solicitantes que
a las meramente cientificas, otorgandola a aquel a quien podia reportarle
un mayor provecho econdmico.

NUEVOS MIEMBROS TITULARES
Dr. Antonio Castells Rodellas, S. Jaime 16, Manlleu (Barcelona).

V. CONGRESO DEL CAPITULO LATINO AMERICANO DE “THE
INTERNATIONAL CARDIO-VASCULAR SOCIETY»

21-24 agosto 1960
Rio de Janeiro (Brasil)

~ Bajo la Presidencia del Dr. Escobar Pacheco (Chile) se celebré en
Rio de Janeiro (Brasil) el V Congreso del Capitulo Latino Americano de
Angiologia. La Comisién Organizadora estuvo constituida por el Dr. Ru-
bens C. Mayall, Dr. Fernando Duque y Dr. Moacyr Mirabeau, de la So-
ciedad Brasileira de Angiologia.
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Ademias de las Ponencias y Comunicaciones sobre:
— Aneurismas de los grandes troncos arteriales y de la aorta.
— Comunicaciones arteriovenosas y Sindrome de Klippel-Trenau-

nay.
— Gangrenas en los diabéticos.
— Linfedemas.

— Oclusiones arteriales segmentarias.
y temas libres,
se dieron Conferencias extraordinarias sobre:

Cirugia de la aorta y grandes vasos, por A. Albanese, de Buenos Aires.

Cirugia de la hipertensién porial, por Mario Degni, de Sdo Paulo.

Cirugia de las oclusiones arteriales, por Escobar Pacheco, de Santiago
de Chile.

Injerto y trasplantes venosos en el lratamiento del sindrome posiflebi-
tico, por E. Palma y R. Esper6n, de Montevideo.

Estenosis arterial. Consideraciones clinicas y terapéuticas, por H. Hai-
movici, de New York.

Reevaluacion de las indicaciones de la emboleclomia arterial, por H. Hai-
movici, de New York.

ASAMBLEA GENERAL.

La Asamblea General del Capitulo Latino Americano de Angiologia,
de la Internacional Cardio-Vascular Society, que tuvo lugar durante el
V Congreso Latino Americano, en Rio de Janeiro, eligié su nueva Junta
Directiva, quedando constituida de la siguiente forma:

’ Presidente: Rubens C. Mayall (Brasil).

1. Vicepresidente: Antonio Perretta (Argentina).

2.° Vicepresidente: a designar por Delegados Peruanos.
Secretario: Fernando Duque (Brasil).

Tesorero: Moacyr Mirabeau (Brasil),

Se tomé el acuerdo de que el nombre del Capitulo pasara a ser el de
«Capitulo Latino Americano de «The International Cardio-Vascular Society».

SepE DEL PROXIMO CONGRESO.

El Dr. Zapata Vargas, delegado oficial de la Sociedad Peruana de
Cardiologia, quedd encargado de organizar la Sociedad Peruana de An-
giologia y de responder si asumirfan la responsabilidad de realizar en
Lima, en 1962, el préximo Congreso. En caso de que esto no fuese posible,
a propuesta de los delegados argentinos, se celebraria en Buenos Aires.

IV. CONGRESO DE LA UNION INTERNACIONAL

DE ANGIOLOGIA
4-9 septiembre 1961
Praga (Checoeslovaquia)
La Sociedad Checoslovaca de Cardiologia y su Agrupacién de An-
giologia han organizado para los dias 4 a 9 de septiembre de este afio
el IV Congreso de la Unidén Internacional de Angiologia. Dicho Con-
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greso tendrd lugar en Praga (Checoslovaquia). El Comité del mismo se
halla constituido por el Prof. B. Prusick, Presidente; Prof. Z. Reis, Se-
cretario General; y Dr. O. Riepr, Secretario.

El dia 3 habra una previa «Toma de contacto».

El Programa cientifico se desarrollard de la siguiente manera:

METABOLISMO DE LA PARED VASCULAR
Seccién A

Biorocia E Histoguimica
Lunes, 4 septiembre, tarde.
Bioquimica selectiva de la pared vascular

Deraunay, A. (Francia). — Bioquimica selectiva de la pared
normal y patolégica.
Laszr, L. (Suiza). — Correlacién entre el metabolismo de los hi-

dratos de carbono y el metabolismo de los electrolitos en la
pared vascular.

WerThessen, N, T. (U.S.A)). — Metabolismo de los lipidos en
la pared vascular.

Manper, P, (Francia). — Metabolismo de la pared arterial y sus
modificaciones en el curso del envejecimiento.

Martes, 5 septiembre, manana.
Metabolismo de los injertos vasculares - Problemas quirtrgicos

De Bakey, M. E. (US.A.). — Problemas quirtrgicos de los in-
jertos vasculares.

Krakovskij, N. I. (U.R.S.S.). — Nuestras experiencias clinicas y
experimentales de los injertos arteriales homélogos liofilizados.

DonaTi, G. S. (Italia). — Problemas quirtrgicos de los injertos
vasculares.

CarsteENnsEN, G. y Cain, H. (Alemania Federal). — Experiencia
de un nuevo método de conservacién de los injertos homd-
logos arteriales por sellado bajo materias plasticas.

Frr, P.; Heynar, J.; Hejvac, L. (Checoslovaquia). — La produc-
cién de la pared vascular definitiva con la ayuda de injertos
de diferentes tipos.

Miéreoles, 6 sepliembre, mafiana.
Histoquimica de la pared vascular
Turcain, ]. (Francia). — Histoquimica de la pared arterial.
CoMmEL, M. y Mian, E. (Italia). — Metabolismo microvascular y co-
nexién histangica.
Gorg, 1. (US.A.). — Propiedades fisiolégicas de los mucopolisa-
caridos arteriales y su relacidn con la aterosclerosis,
Weemann, R. (Francia). — La histoquimica y sus contribuciones a
la fisiologia y al metabolismo del sistema vascular.
Kiscu, B. (US.A.). — Microscopia electrénica del sistema vascular.



ANGIOLOGIA INFORMACION PAG.

VOL. XIL N.° [ 43
Scarasrino, R. y Curri, F. (Italia). — Permeabilidad vascular

y aspecto morfohistoquimico de las estructuras de la cir-
culacién terminal.

Caiv, H. Carstensen, G. (Alemania Federal). — Nuevos cono-
cimientos sobre los injertos vasculares homélogos adquiri-
dos por investigaciones histoquimicas y microscopio fluores-
cente.

Lojpa, Z. (Checoslovaquia). — Topoquimica de los enzimas en
la pared vascular.

Jueves, 7 sepliembre, manana.
Regulacién neuro-humoral del metabolismo de la pared vascular

GreenrIELD, A. D. M. (Inglaterra). — Regulacién neuro-humo-
ral de los vasos sanguineos de la epidermis y de los musculos.

Vacug, J. (Francia). — Regulacién neuro-humoral y hormonal
del metabolismo arterial.

Marmvow, M. R. (Argentina). — Control del metabolismo arterial
por las gonadas.

Luneper, A, y Pratesi, F. (Italia). — Factores neurotréficos en
la patogénesis de las enfermedades arteriales segmentarias.

ScuonBacH, G. (Alemania Federal). — Estudios de los factores

neuro-humorales en el origen de la arteriosclerosis.

Oternes, 8 septiembre, maniana.
Correlaci6én de la pared vascular y de la coagulacién de la sangre
Roskam, ].; Hucuss, J.; Bounameaux, Y.; Saumon, J. (Bélgica).—
Papel de la pared vascular en la hemostasia espontanea, la
trombosis y la coagulacién sanguinea.
Perrick, E. (Alemania Democratica). — La actividad coagulante
de la pared de los vasos en los diferentes estadios de la ar-
teriosclerosis.

Macrarrane, R, G. (Inglaterra). — Relacién del endotelio vas-
cular con la hemocoagulacién y la trombosis.
Donner, L. (Checoslovaquia). — La actividad tromboplastica y
fibrinolitica de la pared vascular.
Seccién B

FistoraTorocia v Crinica
Lunes, 4 septicmbre, larde.
Patologia experimental de las enfermedades vasculares
Anickov, N. N, (U.R.S.S.). — Patologia experimental de la ate-
rosclerosis.

FonTaAINE, R. (Francia), — Patologia y fisiopatologia de las ar-
teritis.
Paterson, J. C. (Canadd). — Origen de los lipidos en las placas

ateroscleréticas con particular referencia al papel de la he-
morragia de la intima repetida.
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De Brux, ]J. (Francia). — Lesiones iniciales e histogénesis del
ateroma y de la arteriosclerosis experimental.

MiiLer, B. F. y Wexeter, B, C. (US.A.). — Arteriosclerosis ex-
perimental en la rata.

Horst, A. (Polonia). — Lstudio del tejido vascular en los ani-
males alimentados de grasas saturadas.

Benko, A.; HorvAtu, E.; Bavdzs, V.; FouvLicu, M.; Kovacs, K.;
RAk, K.; Ferkal, B, (Hungria). — Modificaciones de las ar-
terias del perro provocadas por la aplicacién de metilo de
celulosa.

»

Martes, 5 septiembre, mariana.

Fisiopatologia de las enfermedades vasculares

Sevye, H. (Canadd). — Influencia del «stress» sobre el origen de
los accidentes vasculares agudos.
Heymans, C. (Bélgica). — Papel de la pared arterial en la ho-

meostasis de la presién sanguinea.

Green, H. D. (US.A)). — Estudios de los tiempos de circulacién
y del volumen de diferente circulacién vascular periférica con
ayuda de la técnica de dilucion de un indicador.

MerreN, J. F. (Francia). — Problemas fisicos establecidos por la
elasticidad de la pared vascular.

Miércoles, 6 sepliembre, manana.
Problemas metab6licos de las enfermedades arteriales

Warte, P. D. (US.A.). — Aspectos clinicos de la aterosclerosis de
la intima de las arterias.

Ray~naup, R. y Mussini-MontreLLIER, [. (Argel). — El compor-
tamiento de la pared arterial en la aterosclerosis.

LawmBert, J. (Bélgica). — Fisiopatologia de la claudicacién inter-
mitente.

Jouve, A. y Bourpe, Cn. (Francia), — Investigaciones sobre el
metabolismo del acido Grico en las arteriopatias de los miem-
bros.

D& Lareseyrerte, J. (Francia). — Sindrome metabélico de alarma
de los grandes accidentes vasculares.

Linnart, J. y Prerovsky, 1. (Checoslovaquia). — Circulacién y
metabolismo de las extremidades normales e isquémicas.

Jueves, 7 sepliembre, mariana.

Problemas metabélicos de las enfermedades de las venas

Cocxerr, F. B. (Inglaterra), — lmportancia de las conexiones ve-
nosas en el desarrollo de los edemas.

Brecuer, G. A. (U.S.A). — Flujo y «pooling» de sangre en la
circulacién venosa.

Maran, E. v Ascuieri, A. (Italia). — Problemas metabdlicos de

las enfermedades de las venas,
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Burriarp, A. (Francia), — Trombosis venosa en las quemaduras ex-
perimentales.

Zajcev, G. P. (UR.S.S.). — Métodos contemporaneos de trata-
miento de la tromboflebitis de los miembros.

Uiernes, 8 sepiembre, marniana.
Problemas metabélicos de las enfermedades de los vasos linfaticos

Foupi, M.; KovAcs, A. G. B.; Parp, N. (Hungria). — Problemas
metabédlicos de las enfermedades de los vasos linfaticos.

Prrzavis, M. y colaboradores (Italia). — Contribuciones a los es-
tudios de los linfedemas experimentales.
Enxceser, A. (Noruega). — Estudio experimental del drenaje lin-

fatico y la capacidad de filtracién de los ganglios linfaticos
tras una irradiacién masiva local y tras una diseccién de los
ganglios linfaticos.

MAveg, P. (Checoslovaquia). — Permeabilidad de la pared de los
vasos y de los senos linfaticos y su importancia en la teoria
y la practica médica.

Las Comunicaciones seran de 10 minutos, comprendida la proyeccién
de documentacién. La Discusién comprenderd 5 minutos.

Pueden presentarse Films de 8, 16 y 35 mm,

Los idiomas oficiales del Congreso son: francés, ruso, inglés, aleméan
y checo. , T

La Agencia de Viajes checoslovaca Cepox y la Sociedad Aérea Che-
coslovaca se encargard de todos los detalles de viajes, alojamiento, ex-
cursiones en Checoslovaquia.

El Congreso terminarda en Karlovy Vary (Carlsbad) estacién termal
mundial, el sdbado dia 9.

Dirigir toda la correspondencia al Secretario General del Congreso
Prof. Dr. Z. Remis. 1V Clinique Médicale. Praha 2, No. 499 - Tchécoslo-
vaquie.

INSTITUTO DE INVESTIGACIONES CLINICAS Y MEDICAS
Clinica de Nuestra Sefiora de la Concepcién
Madrid

CURSO MEDICO-QUIRURGICO DE CARDIOLOGIA
15 febrero a 19 marzo 1961

Bajo la Direccién del Profesor C. Jiménez Diaz, J. R. Varela de Sei-
jas, P. de Rabago Gonzalez, C. de Rabago Pardo, E. R.-Losada Trulock,
y con la colaboracién de los doctores F. Alvarez, A. Arias, P. de la Ba-
rreda, L. Castilién, R. Cuvillo, A. Esquivel, F. Galindo, L. Hernando,
L. Herreros, F. Lahoz, B. Pinto, ]J. M. R.-Gayoso, A. Séanchez Cascos,
M. Sokolowski y M. Urquia, y con la invitacién de los conferenciantes
doctores Beltran Baguena, ]. Gibert-Queraltd, J. Marquez, E. Rey-Baltar
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y L. Trias de Bes, del 15 de febrero al 18 de marzo de 1961 tendrd lugar
un Curso Médico-Quirtrgico de Cardiologia en el Instituto de Investiga-
ciones Clinicas y Médicas, Clinica de Ntra. Sra. de la Concepcidon de Madrid.
Constara de una conferencia diaria, visita a los enfermos, practica de
exploracién y técnicas quirtrgicas.
El Programa de lecciones es el siguiente:

1. — Evolucién de la cardiologia en los ultimos afios. Progresos en el
diagnéstico y tratamiento. Estado actual y perspectivas,

2. — Valoracién de los sintomas, exploracién fisica e instrumental del
aparato circulatorio.

8. — La funcién cardiaca y su regulacion. Mecanismos de adaptacién

y compensacion.

4. — Insuficiencia cardiaca. Mecanismo y clinica.

5. — Tratamiento de la insuficiencia cardiaca. Digitalicos. Diuréticos.
Otras drogas ftiles,

6. — Insuficiencia circulatoria periférica. Mecanismos. Clinica y trata-
miento.

7. — Las endocarditis.

& — La enfermedad reumatica cardioarticular. Su evolucién y secuelas.

9. — Las lesiones valvulares adquiridas. Clinica y problemas del diag-
néstico diferencial.

10. — Indicaciones del tratamiento quirdrgico en las valvulopatias ad-
auiridas. Técnicas disponibles,

11. — Enfermedades del pericardio.

12. — Las enfermedades del miocardio.

18. — Cardiopatias congénitas. Clasificaciéon. Cardiopatias congénitas cia-
négenas.

14. — Tratamiento quirtrgico de las cardiopatias congénitas cianbgenas.

15. — Cardiopatias congénitas aciandgenas y potencialmente cianégenas.

16. — Tratamiento quirtrgico de las cardiopatias congénitas aciandgenas.

17. — Las arritmias cardiacas. Clinica. Electrocardiografia y tratamiento.

18. — Arteriosclerosis.

19. — Enfermedad coronaria. Infarto de miocardio,

20. — Hipertensién arterial.

21. — Corazén pulmonar agudo y cronico.

22. — Cardiopatias funcionales y de origen extracardiaco.

23. — Situaciones agudas y de emergencia en los cardidpatas.

24. — Problemas de la circulacién extracorporea y de la hipotermia pro-
funda. Sus indicaciones.

25. — Sobrecarga y riesgo que representan para el enfermo cardiaco el em-
barazo y las intervenciones no correctoras de su cardiopatia.

26. — La anestesia en cirugia y cateterismo cardiaco.

27. — Los problemas hidro-i6nicos en el enfermo cardiaco y en el post-

operatorio de las intervenciones sobre el corazon.

Condicéones: El nimero de cursillistas serd de 6 para la parte meé-
dica y de 3 para la quirdrgica, por orden de solicitud.
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La cuota de inscripcién sera de 4.000 (cuatro mil) pesetas para el
curso médico y de 10.000 (diez mil) para el quirtrgico, incluyéndose estos
tltimos automaticamente en el médico.

Fecha de inscripcién: 1 de enero 1961 hasta 31 del mismo.

Dirigir las solicitudes a: Secretaria del Instituto de Investigaciones
Clinicas y Médicas, Avenida de los Reyes Catdlicos 2, Madrid, Espana.

La peticién de inscripcién debe ir acompafiada de la cuota correspon-
diente, que se devolverd si estuvieren cubiertas las plazas.

El cursillista que lo desee podrd permanecer en el departamento un
mes mas, aceptando las normas de trabajo del mismo.

DEPARTAMENTO DE ANGIOLOGIA

Instituto Policlinico
Barcelona

Director: F. Martorell
PROGRAMA DEL CURSO DE ANGIOLOGIA 1961

Dia 1 febrero, miércoles:
9 h. — Recepcion
10 h. — «Conceptos generales sobre patologia circulatoria.
Exploracién del enfermo arterial»
F. MARTORELL

11 h. — Examen de enfermos externos
18 h. — «Arteriografia»
J. Pavou
19,30 h. — «Exploracién del enfermo venoso»

A. MARTORELL

Dia 2 febrero, jueves:

10 h. — «Oclusiones arteriales crénicas.
Arteriosclerosis.
Tromboangeitis»

F. MARTORELL

11 h. — Examen de enfermos externos

18 h. — «Flebografia de extremidades inferiores»
T. ALonNso

19,30 h. — «Angioneurosis»
J. Pavou
Dia 3 febrero, viernes:

10 h. — «Oclusiones arteriales agudas.
Embolia arterial»

F. MARTORELL

11 h. — Examen de enfermos internados
12 h. — Operaciones
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18 h. — «Aortografia»
J. Parou
19.30 h. — «Varices.

Sindrome de Klippel-Trenaunay»
A. MARTORELL

Dia 4 febrero, sdbado:
10 h. — «Trombosis arterial aguda.

Aneurisma disecante de la aorta»
F. MARTORELL

11 h. — Examen de enfermos externos
12 h. — Examen de enfermos internados
18 h. — «Flebografia de las extremidades superiores»
J. MONSERRAT
19,80 h. — «Isquemias cerebrales de origen intracraneal»

R. PuncerNaU

Dia 5 febrero, domingo:

LiBrE (Excursién a la Costa Brava. Obsequio de la Casa Geicy S. A.)
Dia 6 febrero, lunes:
10 h. — «Isquemias cerebrales de origen extracraneal»
F. MARTORELL
11 h. — Examen enfermos externos
12 h. — Operaciones
18 h. — Proyecciones
19,30 h. — «Nuevos conceptos sobre la coagulacién»
J. Guascn
Dia 7 febrero, martes:
10 h. — «Aneurismas arteriales»
F. MARTORELL
11 h. — Examen enfermos externos
12 h. — Examen enfermos internados
18 h. — Proyecciones
19,30 h. — «Anticoagulantes»
T. Aronso
Dia 8 febrero, miércoles:
10 h. — «Aneurismas arteriovenosos»
F. MarTORELL
11 h. — Examen enfermos

12 h. — Operaciones
18 h. — «Linfografia»
J. Parou
19,30 h. — «Trombosis venosas»
A. MARTORELL
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Dia 9 [ebrero, jueves: x

10 h. — «Trombosis venosas. Formas clinicas segin su localizacién»
F. MARTORELL
11 h. — Examen enfermos
18 h. — Proyecciones
19,830 h. — «Trombosis venosas. Formas clinicas segin su etiologia»

L. OrLer-CROSIET
Dia 10 febrero, viernes:

10 h. — «Ulceras de las piernas»
T. Avronso
11 h. — Examen enfermos
12 h. — Operaciones
18 h. — «Aortografia renal selectiva»
L. Dyran
19,80 h. — «Insuficiencias venosas cronicas, esencial y postrombdtica.

Flebedema, induracién y ulcera»
V. SALLERAS

Dia 11 febrero, sabados:
10 h. — «Linfedema»
F. MARTORELL
11 h. — Examen enfermos
18 h. — «Linfangiografia»
19,80 h. — «Hipertensiéon arterial.
Medicina»
J. Arsina-BoriLL

Dia 12 febrero, domingo:
LiBre
Dia 13 febrero, lunes:
10 h. — «Linfedema y fibredema»

11 h. — Examen enfermos
12 h. — Operaciones
18 h. — Proyecciones
19,30 h. — «Hipertensién reno-vascular»
F. Bepés
Dia 14 febrero, martes:
10 h. — «Hipertensién arterial.
Cirugia»
F. MARTORELL
11 h. — Examen enfermos
19 h. — CockraiL peE DESPEDIDA

Dia 15 febrero, miéreoles:
10 h. — Mesa Redonda
Discusién y preguntas sobre temas angioldgicos.
11 h. — EnxTREGA DE DipLomas,
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SOCIEDAD EUROPEA DE CIRUGIA CARDIO-VASCULAR
ReLaciéON pE MieMBrOs EsPANOLES

Alonso, Tomas — Ronda S. Antonio, 17. Barcelona,

Astolfi, José Antonio — Carlos Cafal, 11. Sevilla.

Bohérquez, Angel — Julio César, 8. Sevilla.

Capdevila, José M.* — Cerdena, 232. Barcelona.

Caralps, Antonio — Gerona, 18. Barcelona.

Carbonell, Carlos — Prof. de la Facultad de Medicina. Valencia.
Castro-Llorens, Mario — Balmes, 224. Barcelona.,
Castro-Farinas, Frnesto — Barquillo, 8. Madrid.

Galotto, José — Av. José Antonio, 33. Valencia.

Gallego, Mateo — General Mola, 28. Madrid.

Garcia-Ortiz, Enrique — Claudio Coello, 67. Madrid.
"Garcia-Zozaya, Rafael — Av. Manuel Siurot, 3. Sevilla.
Gibert-Queralté, Juan — Prof. de la Facultad de Medicina. Barcelona.
Gutiérrez-Vallejo, Francisco — Reyes Catélicos, 2. Cérdoba."
Jurado, José — San Elias 22, Barcelona.

Lépez F.-Boado, Oscar — General Mola, 8. Lugo.

Martin-Lagos, Francisco — Prof. de la Facultad de Medicina. Madrid.
Martinez-Bordiu, Cristobal — General Mola, 38. Madrid.
Martorell, Fernando — Instituto Policlinico, Platén, 21. Barcelona.
Martorell, Alberto — Muntaner, 267, Barcelona.

Matich, Zvonimir P. — P. Calvo Sotelo, 46. Zaragoza.

Medina, Humberto — Paseo Rosales, 38-8C. Madrid.

Monclis, Juan — Ronda S. Antonio, 25. Barcelona.

Mosquera, Eusebio L. — Asturias, 10. Gijén.

Oller-Crosiet, Luis — Muntaner, 414. Barcelona,

Otaduy, Carlos de — Campo de Volantin, 24. Bilbao.

Palou, Jaime -— Instituto Policlinico, Platén. 21. Barcelona.
Pallarés-Machi, Vicente — Paz, 24. Valencia.

Paravisini, Jos¢é — Clinica Médica, Facultad de Medicina. Barcelona.
Pego-Busto, Armando — Velazquez, 15. Madrid.

Piulachs, Pedro — Av. Generalisimo Franco, 439, Barcelona.
Rabago, Gregorio de — General Pardifas, 91. Madrid.

Reventés, Jacinto — Caspe, 39. Barcelona.

Rey-Baltar, Estanislao — Gran Via, 27. Bilbao.

Rodriguez-Arias, Antonio — Muntaner, 299. Barcelona.

Romero-Lizarraga, Guillermo — Ciudad Ronda, 10. Sevilla.
Sala-Planell, Eusebio — Balmes, 358. Barcelona.

Salleras, Victor — Valls y Taberner, 4, Barcelona.

Sitges, Antonio — Muntaner, 436. Barcelona.

Sobregrau, Rafael — Clin. Méd., Facultad de Medicina. Barcelona.
Ucar, Santiago — Calvo Sotelo, 34. Zaragoza.

Urquia, Miguel de — Alfonso X, 5. Madrid.

Valls-Serra, José — Bailén, 21. Barcelona.
Vara-Lépez, Rafael — Velazquez, 44. Madrid.
Vidal-Barraquer, Francisco — Travesera de Gracia, 81. Barcelona.

Zaldba, José M.* — Alameda de Recalde, 14. Bilbao.
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