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Una de las afecciones que reviste mayos frecuencia e importancia en
Medicina son los edemas de los miembros inferiores y entre éstos los que
tienen su origen en los trastornos de la circulacion linfatica, es decir los
Linfedemas. Los Linfedemas de los miembros inferiores son afecciones bas-
tante frecuentes en la practica diaria y presentan gran importancia al mé-
dico general y especialmente al médico que se dedica a la Angiologia,
pues es necesario realizar hoy dia un estudio a fondo de todos estos pa-
cientes que consulten por un aumento de volumen de sus extremidades in-
feriores, ya que existen muchas causas de cardcter general y sistémico y
otras causas locales responsables de la etiopatogenia del edema en los
miembros inferiores.

Hasta hace poco tiempo los pacientes que consultaban por edema de
sus miembros inferiores eran estudiados para precisar si el edema era debido
a un trastorno circulatorio central (edema cadiaco), a un trastorno renal
(edema nefritico) o a un trastorno nutricional (edema por hipoprotide-
mia) o producido por obstruccién linfatica, que se conocia desde muy an-
tiguo con el nombre de Elefanciasis. Posteriormente con el mejor cono-
cimiento de la circulacién periférica venosa, se empezé a diagnosticar en
estos enfermos que la causa de muchos edemas era la obstruccién o blo-
queo de la circulacién de retorno (Edema venoso o Flebedema) siendo
ésta una secuela frecuente de tipo postflebitico, especialmente en los en-
fermos que presentaban insuficiencia venosa crénica dspués de un acci-
dente flebitico de sus miembros inferiores.

Con el progreso de la Angiologia y el mejor conocimiento de la
circulacién linfatica, se llegd a demostrar que muchos edemas agudos,
subagudos y especialmente crénicos de los miembros inferiores eran de-
bidos a un trastorno de la circulacién linfatica, y asi al grupo de los ede-
mas crénicos linfaticos conocidos con el nombre de Elefanciasis se agre-
garon otra serie de edemas de los miembros inferiores por trastornos de
la circulacién linfatica que se conocen hoy dia con el nombre de «Linfe-
demas».
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Durante mucho tiempo los linfedemas de los miembros inferiores han
permanecido sin un conocimiento etiopatogénico claro, y sin un tratamiento
médico o quirtrgico especifico, ya que estos pacientes eran vistos por el
médico sin mayor interés y practicamente abandonados a su evolucién
mediante un tratamiento de caracter paliativo hasta llegar al periodo de
verdadera elefanciasis, en el cual la Cirugia solamente brindaba opera-
ciones paliativas del tipo de la operacién de Kondoleon o de sus similares.

Estos enfermos han representado un problema médico y social que
todavia no ha tenido una solucién correcta que garantice su curacién en
forma definitiva.

Actualmente con el conocimiento mejor de la anatomia y fisiologia de
la circulacién linfatica y con los magnificos datos aportados por la Linfo-
cromia y la Linfografia se ha logrado un conocimiento mas a fondo de la
patogenia de los linfedemas de los miembros inferiores, pudiéndose explicar
la gran mayoria de los factores etioldgicos que intervienen en la produc-
cién del linfedema, orientar mejor el diagnéstico de esta afeccién y aplicar
tratamientos médicos y quirGrgicos que tienen mejores bases fisiologicas que

los conocidos anteriormente.

Designamos con el nombre de Linfedema, a todos aquellos edemas,
cualquiera que sea su localizacién, que estin formados por el actmulo de
linfa en los espacios intercelulares.

Es muy importante tener en cuenta esta definicién, ya que de su con-
cepto claro depende el no confundir el linfedema con edemas de otra na-
turaleza, tales como: edemas cardiacos, nefréticos y nefriticos, en los cua-
les el edema es producido por retencién del liquido formado a base de
agua y electrolitos, con ausencia casi tofal de proteinas.

Es indispensable no confundir los Linfedemas con las llamadas Ele-
fanciasis, especialmente las elefanciasis de los miembros inferiores en su
periodo avanzado, pues en el linfedema hay aumento de volumen de los
miembros por retencién de linfa (bloqueo linfatico o hiperproduccién lin-
fatica) y en la elefanciasis (Fibredema) existe una verdadera hiperplasia
del tejido conjuntivo de los espacios intercelulares, produciéndose una
auténtica hipertrofia del dermos.

En el Fibredema la retenciéon del liquido o no existe o es muy escasa.
El fibredema viene a representar un aumento de volumen de los miembros
inferiores por hiperplasia del tejido conjuntivo, siendo el resultado de un
linfedema que no ha sido sometido a tratamiento médico en forma correc-
ta. En si, en el linfedema el aumento de volumen de los miembros infe-
riores es por retenciéon de linfa (edema linfatico) y en la elenfanciasis o
fibredema el aumento de volumen de los miembros inferiores es por hiper-
plasia del tejido conjuntivo subdérmico (edema celular fibrético).

Clasificacion de los linfedemas de los miembros inferiores.

En lo que respecta a la clasificacién de los linfedemas de los miembros
inferiores, los diferentes autores que se han ocupado de estas afecciones han
expuesto diversas clasificaciones, las cuales tienen como base conceptos cli-
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nicos o criterios etioldgicos. Entre todas las clasificaciones existentes en
la actualidad, una de las que presenta mejores caracteristicas es la hecha
por ArLEN, de la Clinica Mayo, quien clasifica los linfedemas de los miem-
bros inferiores de acuerdo a su caracter hereditario o adquirido y respecto
a la condicién de ser primitivos o secundarios. Sin embargo, esta clasificacién
de ALLEN no precisa en forma clara los factores etiopatogénicos que se
presentan en muchos enfermos con linfedema de los miembros inferiores.

Nosotros hemos establecido una clasificacién, la cual ha sido realizada
de acuerdo a los datos practicos obtenidos en el estudio de estos enfermos
en nuestro medio, y esta basada en conceptos etiopatogénicos, clinicos y
linfangiograficos agrupando los diferentes tipos de linfedemas de los miem-
bros inferiores; permitiéndonos orientar la etiopatogenia de la enfermedad
y el diagnéstico topografico y diferencial del edema linfatico localizado en
los miembros inferiores (cuadro I).

Cuapro 1

Hereditario o familiar
Linfedemas primarios L. precoz

No hereditario 1 L. congénito
L. tardio

LINFEDEMAS . postlinfangitis
. postadenitis

. por filariasis

Inflamatorios {

el el

. por obstruccién venosa
. por extirpacién
ganglionar quirdrgica
. por invasién
ganglionar neoplasica
. por presién localizada
. por radium y
radioterapia

=

4

Linfedemas secundarios}

No inflamatorios

i

Los Linfedemas Primarios son aquellos que se presentan en un pa-
ciente sin poderse determinar ningin factor etiopatogénico que sea el res-
ponsable del trastorno de la circulacién linfatica. Como su nombre lo in-
dica, aparece en forma primitiva v es de caracter aparentemente esencial.

El Linfedema Hereditario o Familiar comprende los casos de la en-
fermedad llamada de Milroy, que se caracteriza por ser un linfedema de
caracter congénito y familiar; aparece desde el nacimiento y se encuentra
en sujetos de una misma familia.

Los Linfedemas Primarios no hereditarios pueden ser congénitos o apa-
recer en distintas épocas de la vida; de aqui que se clasifiquen en congé-
nitos, si aparecen desde el nacimiento; precoces, si aparecen entre la pri-
primera y segunda década de la vida; y tardios, si aparecen después de la
segunda o tercera década de la vida. Los linfedemas primarios no here-
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ditarios tienen como causa un trastorno de la formacién embriolégica de
los colectores linfaticos, lo cual ha sido demostrado mediante la linfan-
giografia, encontrandose aplasias o hipoplasias del sistema linfatico de los
miembros inferiores, siendo estos defectos embrionarios los que condicio-
nan el trastorno de la circulacién linfatica y desencadenan la retencién de
linfa en los tejidos o linfedema.

Los Linfedemas Secundarios son aquellos producidos por causas o fac-
tores etiolégicos conocidos, los cuales pueden ser precisados en el interro-
gatorio de los antecedentes clinicos del enfermo. Los Linfedemas Secunda-
rios Inflamatorias comprenden todos aquellos edemas linfaticos de los miem-
bros inferiores que tienen su origen como consecuencia de linfangitis in-
flamatorias por infecciones (estreptocécicas, estafilocécicas, tuberculosas, etc.),
por adenitis infecciosas o por obstruccién linfatica debido a la Filariasis.

Los linfedemas secundarios no inflamatorios comprenden todos aquellos
edemas linfaticos de los miembros inferiores debido a un bloqueo ‘de la
circulacién linfatica por procesos mecanicos o fisicos que producen la obs-
truccién de los vasos o ganglios linfaticos.

Este grupo comprende los linfedemas de los miembros inferiores como
consecuencia de las obstrucciones venosas; los linfedemas producidos por
reseccién quirargica de los grupos ganglionares, ocasionados por el bloqueo
de la circulaciéon linfatica a nivel de los ganglios extirpados; los lin-
fedemas por presién mecanica externa en el trayecto de los colectores lin-
faticos, produciéndose un bloqueo de la circulacién de la linfa a nivel de
la compresiéon (linfedemas por banda amniética); los linfedemas producidos
por la aplicacién de radium o radioterapia en el tratamiento de las neo-
plasias, lo cual produce una fibrosis de los ganglios y colectores linfaticos
desencadenando un bloqueo de la circulacién de la linfa a esos niveles.

En nuestro medio hemos podido observar la casi totalidad de linfede-
mas de los miembros inferiores comprendidos en esta clasificacién, no ha-
biendo tenido oportunidad de ver enfermos con linfedema primitivo here-
ditario o familiar, tipo enfermedad de Milroy, la cual podemos considerar
hasta el presente como extremadamente rara, por no decir ausente en
nuestro pais.

El linfedema primitivo no hereditario lo hemos visto con caracter de
aparicion congénita, en forma precoz (antes de los 20 afios) y en forma
tardia (después de los 20 afios), adoptando la forma de linfedemas de los
miembros inferiores en enfermos que no tienen ninglin antecedente infla-
matorio, infeccioso, neoplasico o quirtrgico en lo que respecta a los fac-
tores etiopatogénicos capaces de producir un bloqueo de la circulacién de
Ia linfa de los miembros inferiores. Son esos pacientes que se presentan con
un linfedema sin tener ningln antecedente ni causa clinica que lo haya
desencadenado.

El grupo de los linfedemas secundarios inflamatorios son los mas fre-
cuentes, es decir los pacientes que se presentan con linfedemas de los
miembros inferiores después de haber tenido varios brotes infecciosos de
linfangitis y de adenitis por infecciones estreptocécica o estafilocédcica. Estos
representan el mayor nimero de enfermos que vemos a diario en la con
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sulta y que van a finalizar en elefanciasis o fibredema de no ser sometidos
a un tratamiento médico adecuado.

Los linfedemas de los miembros inferiores debido a la Filariasis son
bastante raros en nuestro medio y hasta el presente son muy pocos los
enfermos que hemos visto con una obstruccién linfatica por filariasis locali-
zada a nivel de sus miembros inferiores.

Los linfedemas secundarios no inflamatorios se ven con relativa fre-
cuencia, tal es el caso de los pacientes que presentan linfedemas de las
piernas después de una trombosis venosa, viniendo a ser éste el factor
linfatico que forma parte de las llamadas secuelas postilebiticas.

Los linfedemas por invasion neopldsica y por reseccion quirdrgica gan-
glionar se ven con bastante frecuencia y su orientacién para clasificarlos es
relativamente sencilla. Los linfedemas de los miembros inferiores por
aplicaciones de radium y radioterapia se observan con menos frecuencia y
casi siempre son debidos mas a la invasion neoplasica ganglionar en forma
metastasica que al efecto producido por las radiaciones sobre los ganglios
y colectores linfaticos.

Esta clasificacién que hemos expuesto sobre los linfedemas de los
miembros inferiores tiene bases etiopatogénicas, clinicas y especialmente
radiolégicas de acuerdo a los factores etiolégicos precisados en los ante-
cedentes de los enfermos, a los estudios clinicos realizados y a las mualti-
ples exploraciones radioldégicas de linfangiografias superficiales y profun-
das que hemos tenido oportunidad de realizar en numerosos casos de lin-
fedema de los miembros inferiores que hemos estudiado en nuestro medio.

Nuevos conceptos sobre el linfedema de los miembros inferiores.

Hasta hace poco se diagnosticaba a un paciente como portador de un
edema linfatico de los miembros inferiores (linfedema) sin precisar con de-
talles y exactitud la causa que originé ese bloqueo linfatico y la altura o lo-
calizacién del proceso obstructivo; asi como tampoco se precisaba si el blo-
queo de la circulacién de la linfa se encontraba a nivel de los colectores lin-
faticos o de los ganglios.

Nosotros hemos tenido oportunidad de precisar en gran ndmero de
casos de nuestros enfermos portadores de linfedemas de los miembros
inferiores los agentes etioldgicos productores del bloqueo linfatico, loca-
lizar la altura y extensién de las obstrucciones de la circulacién de la linfa
y precisar si el bloqueo linfatico se encontraba a nivel de los colectores lin-
faticos o de los grupos ganglionares; es por estas razones que tratamos de
exponer en forma resumida en este trabajo algunos conceptos que creemos
puede contribuir a esclarecer muchos aspectos etioldgicos, patogénicos y
clinicos de los linfedemas de los miembros inferiores y ayudar al médico
en el prondstico y especialmente en la orientacién terapéutica médica o
quirdrgica mediante la cual se puede beneficiar este tipo de enfermo.

Examinaremos los factores eliopatogénicos de los linfedemas de los
miembros inferiores de acuerdo a la clasificacidn que antes hemos expuesto,
la cual segin nuestra experiencia se adapta ampliamente a los diferentes
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tipos de enfermos con linfedema de los miembros inferiores que se observan
en la clinica diaria.

En el linfedema primario hereditario o familiar (enfermedad de Milroy)
los factores etiopatogénicos no son conocidos. Por ser hereditario o fami-
liar se sospecha que sea producido por una malformacién muy extensa a
nivel de Jos sistemas linfoganglionares de los miembros inferiores, debido
a caracteristicas genéticas que hacen aparecer esta enfermedad en miem-
bros de una misma familia. Debido a esta malformacién linfoganglionar a
nivel de los miembros inferiores se produce en el periodo de desarrollo
intrauterino un bloqueo del drenaje linfatico, produciendo un linfedema
de los miembros inferiores desde la época del nacimiento.

Los linfedemas no hereditarios en su forma clinica de congénito, pre-
coz o tardio, reconocen como factores etiopatogénitos una malformacién
de los colectores linfaticos de los miembros inferiores del tipo de la aplasia
o hipoplasia linfatica, en los cuales se encuentra a los estudios linfangio-
graficos una ausencia total de vasos linfaticos (aplasia) o una marcada dis-
minucién del ntimero de ellos (hipoplasia) siendo ademas estos colectores
linfaticos de calibre delgado y con escaso desarrollo de sus valvulas.

Este tipo de linfedema puede aparecer desde el momento del naci-
miento (Linfedema congénito) y es debido a la aplasia de los colectores
linfaticos durante el desarrollo intrauterino que bloquea durante la época
fetal la circulacién linfatica en este territorio. Se diferencia por su etio-
patogenia de la enfermedad de Milroy por no ser de carédcter familiar o
hereditario.

En su forma clinica de precoz o tardio, el enfermo desarrolla el lin-
fedema de los miembros inferiores antes o después de los 20 afics, y es
producido por una malformacién de los colectores linfaticos del tipo de
la hipoplasia, encontrandose a la linfangiografia disminucién del ntmero,
calibre y valvulas de los colectores linfaticos.

Esta hipoplasia garantiza wuna circulacién linfatica normal durante
cierta época de la vida, estando el individuo sin edema. Pero a medida que
éste crece, se desarrolla y tiene mayor actividad fisica, el aumento de la
produccién de linfa no puede ser drenada al sistema venoso, produciéndose
asi el linfedema, que desde ese momento adquiere el cardcter de ser progre-
sivo; y de no ser diagnosticado y tratado correctamente terminard en fibre-
dema o elefanciasis, adoptando su caracter irreversible en forma definitiva.

Los linfedemas secundarios inflamatorios de los miembros inferiores
tienen una etiologfa infecciosa o parasitaria. Entre los microorganismos in-
fecciosos que atacan el sistema ganglionar de los miembros inferiores se
encuentran principalmente los estreptococos v los estafilococos como agen-
tes productores de adenitis y linfangitis. Con menos frecuencia se encuen-
tra el bacilo de Koch como responsable principalmente de adenitis tuber-
culosa, produciendo bloque linfatico ganglionar y linfedema.

La Filaria Bancrofti (Wuchereria bancrofti) representa el principal
parasito en nuestro pais que se localiza en el sistema ganglionar, y pro-
duciendo la obstruccién linfatica es capaz de desencadenar linfedema de
los miembros inferiores.
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Por ser los linfedemas secundarios inflamatorios los que el médico
se encontrard con mdas frecuencia, consideraremos los mecanismos etiopa-
togénitos de esta enfermedad con mas detalles y expondremos céomo el es-
treptococo, estafilococo o la filaria, una vez que han penetrado al sistema
hnfoganghonar de los miembros 1nfer10res pueden producir un linfedema
crénico pasando por los diferentes perlodos de la infecciéon aguda y cré-
nica linfoganglionar.

Los agentes etiolégicos (estreptococo, estafilococo, bacilo tuberculoso)
penetran al sistema linfoganglionar de los miembros inferiores por una so-
jucién de continuidad en la piel, que se designa con el nombre de puerta
de entrada, y que esta representada en la mayor parte de las veces por una
herida, grietas interdigitales, ufias incarnadas, etc. Otras veces la infeccién
estreptocécica penetra al sistema linfoganglionar a través de la piel intac-
ta, como sucede en los pacientes que presentan adenolinfangitis por un
brote de erisipela.

La filaria penetra al sistema linfoganglionar de los miembros inferio-
res mediante la picadura de los flebotomos, los cuales introducen el para-
sito que posteriormente entra en la circulacién linfatica.

Una vez que el agente etioldgico penetra en el sistema linfoganglio-
nar de los miembros inferiores va a producir una linfangitis aguda (radi-
cular o troncular) y una adenitis aguda (micro o poliadenopatias). Una
vez esclarecido el proceso agudo linfoganglionar, el paciente presentard o
no linfedema residual de sus miembros inferiores segin la evoluciéon clini-
ca del proceso, dependiendo ésta del tratamiento a que sea sometido el
enfermo (cuadro II).

Si el enfermo es tratado correctamente, pueden suceder dos eventua-
lidades:

a) La curacién con restitucién completa (anatémica y funcional) de
la circulacién linfatica, no quedando ninguna secuela del tipo linfedema.

b) Curacién clinica con restitucién casi completa de la circulacién
linfatica, quedando pequefias lesiones adenolinfaticas inflamatorias que se
recuperaran mediante el desarrollo de colectores linfaticos colaterales. En
estos pacientes no queda secuela postlinfangitica tipo linfedema.

En los enfermos no tratados o sometidos a un tratamiento inadecuado
se presentan nuevos brotes de adenolinfangitis que dejando lesiones resi-
duales van a producir bloqueo de la circulacién linfatica y linfedema.

El bloqueo de la circulacién linfatica postadenolinfangitis se puede
producir en dos sitios:

a) a nivel de los ganglios linfaticos,
b) a nivel de los colectores linfaticos.

A nivel de los ganglios linfaticos se produce el bloqueo de la cir-
culacién de la linfa debido a que los brotes repetidos de adenitis aguda
y subaguda hacen desaparecer la estructura histolégica normal y el gan-
glio es invadido por tejido fibroso (esclerosis ganglionar). Una vez trans-
formada la pulpa ganglionar en tejido fibroso se bloquea la circulacién
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de la linfa a este nivel, produciéndose una hipertensién linfatica en los
vasos o colectores aferentes, ocasionando esto una linfangiectasia, acl-
mulo de linfa en los espacios intercelulares y linfedema.

A nivel de los colectores linfaticos se produce el bloqueo de la cir-
culacién de la linfa debido a que los brotes repetidos de linfangitis aguda
y subaguda producen la trombosis y esclerosis de estos vasos, lo cual

Y

Y

Y

Linfangitis Aguda (radicular o troncular)

Adenitis Aguda (Gnica o miltiple)
|

EVOLUCION CLINICA

Y

Enfermo tratado correctamente

7
Y

Restitucién comple-

ta (No quedan se-

cuelas de linfede-
ma)

J
Restitucién casi com-
pleta (quedan peque-
mas lesiones adenolin-
faticas, que se compen-
san por el desarrolle
de vasos linfaticos co-
laterales. No queda
linfedema.)

Y

ESQUEMA DE INFECCION ADENOLINFATICA

Puerta de Entrada (heridas, grietas cutdneas, erisipela)

Enfermo no tratado o tratado
en forma incorrecta

¥
Nuevos brotes de Adenolinfangitis
Y Y
Ganglios Colectores
Y linf4ticos
Y
Esclerosis Esclerosis
ganglionar linfaticos
v w
Bloqueo linfatico a  Bloqueo linfatico a
nivel del ganglio nivel de los colec-
¥ tores
Y
Linfedema (linfati- Linfedema (ausen-
cos dilatados a la  cia de colectores
linfangiografia) linfaticos a la lin-
i fangiografia)
L I
FIBREDEMA
(Elefanciasis)

desencadena la linfoobstruccién. Por debajo del sitio de la obstruccién
linfatica se produce una hipertensién de la linfa que engendra la linfangiec-
| tasia, acimulo de linfa en los espacios intercelulares y linfedema.

| Los mecanismos patogénicos de la Filariasis en la produccién del
linfedema de los miembros inferiores son semejantes a los descritos an-
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teriormente, ya que la Filaria puede obstruir la circulacién linfatica a
nivel de los ganglios y de los vasos.

Los linfedemas secundarios inflamatorios, si no son sometidos a un
tratamiento adecuado. evolucionan a la cronicidad y terminan por trans-
formarse en fibrema o eiefanciasis, debido a la invasién de los espacios
intercelulares por los fibroblastos. Es muy importante que el médico sepa
diferenciar un linfedema de un fibredema, ya que el prondstico y tra-
tamiento son diferentes y debe tener en cuenta que el fibredema repre-
senta la etapa final del linfedema.

Los linfedemas secundarios no inflamatorios son producidos por blo-
queo de la circulacién de la linfa a nivel de los ganglios o de los vasos
linfaticos por agentes fisicos y mecanicos, encontrdndose entre los prin-
cipales los Iinfedemas por obstruccién vencsa, linfedemas por extirpacién
ganglionar quirdrgica o por invasién ganglionar neoplasica, por presién
localizada y por radium o radioterapia.

Los linfedemas por obstruccién venosa (postflebiticos) son debidos al
bloqueo de los colectores linfaticos aferentes y eferentes producidos por la
invasién de la esclerosis de la adventicia venosa como consecuencia del
proceso flebitico. Los linfedemas por extirpacién ganglionar quirdrgica se
producen por bloqueo de circulacion de la linfa a nivel de los grupos
ganglionares resecados (linfedema por vaciamiento ganglionar de la in-
gle, postmastectomia radical). Los linfedemas por presién localizada se
producen por el bloqueo de la linfa en los colectores linfaticos por com-
presiéon externa debido a diferentes factores, tales como braguero para
hernias, correas en las prétesis de los amputados, bandas amnibticas, etc.
Los linfedemas secundarios a la invasiéon ganglionar neoplésica se produ-
cen debido al bloqueo de la circulacién de la linfa a nivel de los ganglios,
en los cuales su estructura histoldogica normal es destruida por la inva-
sibn de células tumorales. El linfedema producido por aplicaciones de
radium o radioterapia es debido al bloqueo de la circulacién de la linfa
por la esclerosis de los ganglios y vasos linfaticos que produce el trata-
miento actinoteradpico, especialmente cuando es mal aplicade (radioterapia
profunda mal dosificada).

En resumen: para que un enfermo presente un linfedema secundario
inflamatorio o no inflamatorio, es condicién indispensable que el sistema
linfoganglionar de los miembros inferiores presente un estado previo de
inflamacidén (séptica o aséptica), que esta inflamacién no sea tratada en
forma correcta en su fase aguda y que nuevos brotes de adenolinfangitis
terminen en el bloqueo de la circulacion de la linfa a nivel del ganglio,
de los vasos linfaticos o de ambos a la vez.

En nuestra experiencia hemos encontrado que el linfedema de los
miembros inferiores puede ser producido solamente por dos mecanismos:

1. por exceso de produccién de linfa

2. por obstrucciéon del drenaje linfatico

El linfedema de los miembros inferiores por exceso de produccion
de linfa se encuentra en sujetos sanos en los cuales se dan las condiciones
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fisiolégicas que determinan un aumento en la produccién de la linfa a
nivel de los tejidos de los miembros inferiores, tal como sucede en los
sujetos con exceso de trabajo muscular, con exceso de actividad fisica
de sus miembros inferiores, o en los que se enplea el uso de sustancias
linfagogas que producen un aumento de la produccién de la linfa, siendo
ésta retenida en los sitios declives del organismo (fig. 1-b). Este tipo de

Fig 1. — Esquema de la
Unidad linfoganglionar y
vasculotisular. A: Arterio-
la. C: Capilares. V: Vé-
nulas. C.T.: Células ti-
sulares. E.I.: Espacios in-
tercelulares. L.A.: Linfa-
ticos aferentes. G. Gan-
glic linfatico. L.E.: Lin-
faticos eferentes. B.L.:
Bloqueo linfatico. L.A.D.:
Linféaticos aferentes dila-
tades I.AN.: Linfaticos
aferentes normales. G.E.:
Ganglio linfatico esclero-
so. C.F.: Celulitis fibrosa.
F: TFibroblastos. L.A.E.:
Linfaticos aferentes escle-
rosos, obstruidos e inser-
vibles. G.L.E.: Ganglio
linfatico escleroso. L.E.N.:
Linfaticos eferentes nor-
males,

a) Condiciones fisioldgicas normales. El liquido intercelular es drenado por los
colectores linfaticos aferentes normales en ndmero, calibre y estructura, hacia el gan-
glio linfatico normal y de aqui por los linfaticos eferentes hacia la circulacién venosa. —
b) Condiciones de linfedema por hiperproduccién de linfa. Las flechas sefialan la hi.
perproduccién de linfa (ejercicio, linfagogos) con un sistema linfoganglionar normal; la
linfa producida en exceso no puede ser drenada en su totalidad y es retenida en los
espacios Intercelulares produciendo linfedema (linfedema funcional por no haber lesién
organica de la Unidad linfoganglionar y vasculotisular).

linfedema de los miembros inferiores se considera como una modificacién
de intensidad de un estado fisiolégico normal y generalmente no representa
para el médico gran importancia, debido a que desaparece una vez supri-
midas las condiciones que exacerban los mecanismos fisiolégicos de Ia
formacién de la linfa. En este tipo de linfedema no existe una lesion
anatémica del sistema linfoganglionar de los miembros inferiores y sélo
se encuentra una modificacién de tipo cuantitativo en los mecanismos fi-
siolégicos de la circulacién linfatica; es decir se trataria de un verdadero
linfedema funcional de los miembros inferiores.

El linfedema de los miembros inferiores por trastornos en el drenaje
linfatico se puede producir en dos sitios o localizaciones:

a) bloqueo a nivel de los colectores linfaticos
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b) bloqueo a nivel de los ganglios linfaticos

Es muy importante precisar en los pacientes portadores de linfedema de
los miembros inferiores si el bloqueo de la circulacién linfatica se encuentra
a nivel de los colectores linfaticos, a nivel de los ganglios o de ambos a
la vez, ya que esto nos orienta especialmente acerca del prondstico y de
la modalidad terapéutica que debemos utilizar en cada tipo de enfermo.

c) Condiciones de linfedema por blogueo de la circulacién linfdtica a nivel de los
colectores linfdticos aferentes. La circulacion linfatica es bloqucada a nivel de los colectores
linfaticos aferentes, los cuales se encuentran dilatados (linfangiectasia) por debajo del
sitio de la obstruccién, siendo la linfa retenida en los espacios intercclulares, produciendo
linfedema, — d) Condiciones de bloqueo dec la circulacion linfitica a nivel de los gan-
glios (Esclerosis ganglionar postadenitis). La circulacién linfatica es bloqueada a nivel de
los ganglios esclerosos (postadenitis) encontrandose linfostasis y linfangiectasia de los
colectores linfaticos eferentes, asi como linfedema. — e) Condiciones de fibredema
(Elefanciasis), etapa final del linfedema. Fn el fibredema o elefanciasis las células ti-
sulares normales se encuentran reemplazadas por fibroblastos, los linfaticos aferentes
estin esclerosos y obstruidos, los ganglios linfaticos tributarios estan invadidos por la
esclerosis, presentando el enfermo una elefanciasis del miembro por gran fibredema y
poco linfedema.

El bloqueo de la circulacién linfatica a nivel de los colectores lin-
faticos (fig. 1-c) lo encontramos, como hemos dicho anteriormente, en los
casos de linfedemas primitivos no hereditarios (congénitos, precoz o tar-
dio) y en los casos de linfedemas secundarios inflamatorios (estreptocécicos,
estafilococicos, filaridsicos) en los cuales existe una lesién a nivel de los
colectores linféticos con obstruccién, linfangiectasias y a veces linforra-
gias por ruptura de los vasos dilatados, estando bloqueada la libre circu-
lacién de la linfa a nivel de los colectores linfaticos, encontrdndose los gan-
glios sin ninguna lesién organica ni trastorno funcional.

Los casos de linfedemas de los miembros inferiores por bloqueo lin-
fatico a nivel de los ganglios (fig. 1-d) lo encontramos en los pacientes con
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afecciones tuberculosas ganglionares de la ingle, regién poplitea 0 en los
pacientes sometidos a vaciamientos ganglionares, inguinales; en los en-
fermos con metastasis tumorales a nivel de los ganglios inguinocrurales
y en los pacientes sometidos a radioterapia o radiumterapia de los gan-
glios iliacos, inguinales y crurales; afecciones éstas que provocan una
destruccién de la pulpa ganglionar normal y la invasién de fibroblastos
a este nivel desencadenando una esclerosis ganglionar que viene a repre-
sentar una verdadera barrera que bloquea el paso de la linfa de los linfa-
ticos aferentes a los eferentes a nivel del ganglio.

En la clinica de los linfedemas de los miembros inferiores, es muy im-
portante precisar si el bloqueo de la circulacién linfatica se encuentra a
nivel de los ganglios o de los colectores linfaticos, ya que esto nos orienta
en forma definida acerca del cuadro clinico del enfermo, del prondstico y
especialmente del tratamiento.

En los enfermos con linfedema de los miembros inferiores por bloqueo
de la circulacién linfatica a nivel de los ganglios linfaticos siempre hemos
encontrado adenopatias inguinales en forma de poliadenopatias o plastrones
ganglionares localizados a nivel de los grupos ganglionares superficiales o
de los grupos ganglionares crurales, con las caracteristicas de adenopatias
de evolucién crénica, que al examen clinico se encuentran duras, invadidas
por tejido escleroso y casi siempre envueltas en un proceso de perxademtls
crénica fibrosa; este dato clinico no se encuentra en los enfermos con lin-
fedemas de los miembros inferiores debido al bloqueo de la circulacién
linfatica a nivel de los colectores linfaticos.

En lo referente al pronéstico, los pacientes con linfedema de los miem-
bros inferiores por bloqueo de la circulacién linfatica a nivel de los colec-
tores linfaticos tienen un prondstico mucho peor que los enfermos que pre-
sentan un bloqueo a nivel de los ganglios. Esto es debido a que los pacientes
con lesién de los vasos linfaticos presentan obstruccién o dilatacién de estos
colectores, modificaciones éstas que los hacen practicamente inservibles e
incapaces para sus funciones fisiologicas y que no existe ningin tratamiento
médico o quirdrgico que los pueda hacer regresar a las condiciones norma-
les de cumplir su cometido funcional. En los pacientes con bloqueo a nivel
de los ganglios linfaticos, los colectores linfiticos se encuentran casi siem-
pre en condiciones normales de acuerdo a los datos que hemos encontrado
a los estudios linfangiograficos, vy solamente el bloqueo estd representado por
una barrera esclerosa a nivel de los ganglios, la cual una vez suprimida por
procedimientos quirtargicos se puede conseguir el restablecimiento de la cir-
culacién de la linfa del sitio localizado debajo de la obstruccién ganglionar
al sitio inmediatamente encima de ésta, consiguiendo una normalidad del
flujo de la linfa en sentido centripeto.

En lo referente al tratamiento, es muy importante precisar bajo el
punto de vista clinico y radlologlco (linfangiografia) si la obstruccién se
encuentra a nivel de los colectores linfaticos o de los ganglios, ya que si la
obstruccién se encuentra a nivel de los vasos linfaticos no existe ninguna
intervencién de caracter conservador y funcional que pueda restablecer y
normalizar la circulacién linfatica, pues no existe procedimiento médico
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o quirdrgico capaz de reparar colectores linfaticos de los miembros infe-
riores destruidos, obstruidos o dilatados por procesos organicos de tipo in-
flamatorio o neoplasico; siendo estos enfermos susceptibles solamente del
tratamiento médico paliativo o de las operaciones plasticas tipo Kondoleon,
Sintron o de Charles, es decir de las operaciones del tipo de la linfangiecto-
mia superficial o de la decorticacién seguida de injerto libre de piel.

En los enfermos con linfedemas de miembros inferiores por obstruccién
linfatica a nivel de los ganglios, en los cuales la barrera ganglionar impide
la normal circulacién de la linfa, los colectores linfaticos se encuentran
generalmente indemnes; y se puede conseguir con procedimientos quirdrgicos
saltar el obstaculo del ganglio escleroso y comunicar los linfaticos aferentes
con los eferentes, logrando conseguir la normalizacién de la circulacién
linfatica. Esto se puede obtener mediante tratamientos quirdrgicos del
tipo de las linfangioplastias o de las resecciones ganglionares adecuadas
que permiten el restablecimiento de la circulacién linfatica entre los co-
lectores aferentes y eferentes por el desarrollo de nuevos vasos linfaticos
colaterales.

De acuerdo a los estudios clinicos y radiologicos (Linfangiografia super-
ficial y profunda), en nuestros enfermos de linfedema de los miembros infe-
riores hemos podido precisar algunos datos de gran interés para determinar
mediante el diagndstico topografico el sitio de la obstruccién o bloqueo de
la circulacién linfatica de los miembros inferiores en estos enfermos.

El diagnéstico topografico en los pacientes con linfedema de los miem-
bros inferiores tiene por finalidad precisar el nivel donde se encuentra el
bloqueo de la circulacién linfatica de acuerdo con la localizacién y altura
del edema a nivel de los miembros inferiores. Asi, por la via del diagnds-
tico topografico el médico puede formarse un criterio de la altura del blo-
queo linfatico de acuerdo a la localizaciéon del linfedema en el pie-pierna,
pie-pierna-muslo, pie-pierna-muslo-nalga, es decir si el edema se encuentra
localizado en una parte o en todo el miembro inferior, ya que esto tiene
una relacion bastante estrecha con la altura y extensién que presenta el
proceso de obstruccién linfatica.

En las obstrucciones linfaticas la localizacién y extensién del edema no
tiene una correlacién tan precisa como la localizaciéon del edema en las
obstrucciones venosas (trombosis venosa) de los miembros inferiores, lo
cual es debido a que los vasos y ganglios linfaticos tienen una distribu-
cién anatdémica muy irregular, que varia de un sujeto a otro y, en la misma
persona, de una extremidad a la opuesta. En los enfermos con obstruc-
cién venosa de los miembros inferiores el médico puede orientarse acerca
de la altura del proceso trombético de acuerdo a la extensiéon del edema.
Asi, ¢l edema del pie y mitad inferior de la pierna traduce la obstruccién
de las venas tibiales, peroneas y popliteas; el edema de pie, pierna y parte
inferior del muslo, traduce una obstrucciéon femoropoplitea; el edema de
pie-pierna-muslo corresponde a una obstruccién de la femoral comin:
el edema de pie-pierna-muslo-nalga se encuentra en las obstrucciones
venosas iliofemorales; y el edema bilateral de los miembros inferiores se
encuentra en las obstrucciones de la vena cava inferior.
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En los bloqueos de la circulacién linfatica de los miembros inferio-
res hemos encontrado que existe cierta relacién entre la altura del pro-
ceso obstructivo y la extensién del linfedema a los distintos segmentos
de los miembros inferiores. Nosotros hemos encontrado en la practica
y demostrado clinica y radiolégicamente (linfangiografia) la relacidn exis-
tente entre la extensién del linfedema y la altura del bloqueo de la
circulacién linfatica, llegando a la siguiente conclusién: el linfedema de
pie, bloqueo linfatico nivel de los colectores de la pierna; linfedema
de pic-pierna, bloqueo linfatico de los colectores de la pierna y muslo o
de los ganglios inguinales superficiales; linfedema de pie-pierna-muslo,
blogueo linfatico de los colectores de pierna y muslo o bloqueo de los
ganglios inguino crurales o iliacos externos; Linfedema de todo el miem-
bro inferior (pie-pierna-muslo y nalga), bloqueo linfatico a nivel de los
ganglios iliacos profundos (ganglios pelvianos).

Nosotros hemos podido demostrar, a través del estudio clinico del
paciente y de las exploraciones radiolégicas del sistema linfoganglionar de
los miembros inferiores mediante la linfangiografia y durante el acto ope-
ratorio, la relacién bastante estrecha que existe entre la localizaciéon del
linfedema en los diferentes segmentos de los miembros inferiores y la al-
tura a que se encuentra el proceso obstructivo de la circulacién linfatica.
Esto nos ha permitido poder establecer con el estudio clinico del paciente
un criterio acerca del nivel del bloqueo de la circulacién linfatica y orien-
tarnos acerca del pronéstico de la enfermedad y de la modalidad terapéu-
tica que conviene emplear.

ResumeN

El autor resalta la importancia médica de los linfedemas de los miem-
bros inferiores, estableciendo una clasificacién de los mismos segin su ex-
periencia vy basada en estudios etiopatogénitos, clinicos y linfangiograficos.
Describe los diferentes tipos, exponiendo sus conceptos etiopatogénicos so-
bre ellos y su evolucién. Senala la localizacién de la obstruccién linfatica
segtn los datos obtenidos y diferencia el prondstico y el tratamiento segin
dicha localizacién. Por dltimo resefia las distintas caracteristicas entre el
flebema y el linfedema en relacién al nivel de la obstruccion.

SUMMARY

The medical importance of the lymphedemas of the lower limbs 1is
stressed. A personal classification of them is given, which is based on etio-
pathogenetic, clinical and lymphangiographic studies. The different types
are described and their etiopathogenetic concepts and evolution are ex-
pounded. On the basis of the collected data, the localization of the lympha-
tic obstruction is pointed out, as well as the prognosis and the treatment
for such a localization. Finally, the different characteristics between phle-
boedema and lymphedema in relation to the obstruction level are establis-

hed.
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InTRODUCCION.— Las insuficiencias venosas crénicas de las extremida-
des inferiores, ya sean postflebitica o esenciales, constituyen una auténtica
enfermedad de tipo social contra la que se debe luchar. Los enfermos de
insuficiencia venosa pueden llegar a ser invalidos por los graves trastornos
que aparecen en forma de edema crénico, tlceras, celulitis, dolores neuri-
ticos, etc.; estos enfermos recibieron durante muchos afios respuestas de-
salentadoras de los médicos a quienes consultaban, pues les decian que su
afeccién no tenia cura y que poco podia hacerse para aliviar sus molestias.
En las dos dltimas décadas, excelentes trabajos cientificos permitieron co-
nocer mejor la fisiopatologia de la insuficiencia venosa de los miembros
inferiores, lo que ha permitido practicar nuevos métodos terapéuticos para
corregir la estasis venosa, con la esperanza de mejorar los resultados con-
seguidos con los métodos terapéuticos de las épocas anteriores.

Los trastornos y lesiones producidas por la insuficiencia venosa profun-
da son debidos a la transmisién retrégrada de las hipertensiones bruscas
(esfuerzo abdominal, risa, tos, etc.) por fallo del sistema valvular de amor-
tiguamiento. Las hipertensiones retrégradas bruscas son como un golpe de
ariete hidraulico que origina estasis paroxistico y lesiones en vénulas y ca-
pilares. En la insuficiencia venosa postflebitica se suman, en algunos casos,
fenémenos vasomotores por hipertonia simpatica, que juegan un papel mas
0 menos importante en las manifestaciones clinicas.

Para impedir la hipertensién venosa retrégrada se idearon las ligadu-
ras de las venas profundas tronculares a distintos niveles, segin el criterio-
de los diferentes autores.

ParonE, en 1904, y LericHE, en 19238, fueron los iniciadores, seguidos
de Howmans, en 1927, v de Buxton y CoLLER, en 1945. A partir de en-
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tonces se despierta el interés general por dicha operacién. LintoN y HarpY,
en 1948, publican resultados favorables con la ligadura de la vena fe-
moral superficial, BAUER, en 1952, mediante la ligadura de la vena po-
plitea, y entre nosotros Pruracus y VipAL-BARRAQUER con las ligaduras
escalonadas bajo control manométrico.

Alentados por los trabajos de Baurr en los que decia obtener mag-
nificos resultados con la ligadura de la vena poplitea, con correccién si-
multinea o no de la insuficiencia venosa superficial, nos decidimos apli-
car dicho tratamiento en un grupo de enfermos, cuyo resultado clinico mo-
tivan este trabajo.

MATERIAL Y METODO. — Hemos estudiado 33 historias clinicas de en-
fermos a los cuales se les habia practicado la ligadura de la vena poplitea;
31 por insuficiencia venosa postflebitica y 2 por insuficiencia venosa esen-
cial. En conjunto se ligaron 40 popliteas. Seis enfermos habian sido trata-
dos quirGrgicamente de su insuficiencia venosa superficial, en otros centros.

En todos ellos se siguié el mismo método operatorio, previo estudio a
Rayos X, mediante flebografia retrégrada o ascendente funcional; se traté
la insuficiencia venosa superficial mediante ligaduras a distintos niveles
{en aquel periodo no practicibamos fleboextracciones), seguido de la fle-
bectomia de la vena poplitea en el mismo acto operaterio en su mayoria
y en dos tiempos en unos pocos. Inmediatamente se colocé un vendaje com-
presivo inextensible que lo llevaron de uno a tres meses para sustituirlo
después por vendajes elasticos.

No se observan complicaciones postoperatorias importantes, excepto el
aumento del edema durante unos dias en algunos enfermos del grupo en que
se efectué la ligadura superficial y profunda en el mismo acto quirtrgico.

En cinco enfermos se injerté piel después de extirpar la dlcera y te-
jido cicatrizal.

En seis casos se habia practicado simpaticectomia lumbar previa o se
practicd posteriormente, al comprobar una evidente hipertonia simpatica.

Resurrapos. — En un sindrome con sintomatologia tan variable, es
dificil valorar los resultados con entera satisfaccién. Diversos factores in-
fluyen en la intensidad y evolucién del cuadro clinico: antigiiedad del
proceso, extensién de la trombosis aguda, edad, régimen de vida, trata-
mientos anteriores, participacién vasomotora refleja, arteriopatias funcio-
nales u orgdnicas, cardiopatias, enfermedades metabélicas, etc. Asi re-
sulta dificil poder estudiar lotes de enfermos con caracteristicas
clinicas similares. Por otra parte hay que tener en cuenta un hecho fun-
damental y es que, cualquiera que sea el método terapéutico empleado,
nunca podremos conseguir condiciones de normalidad absoluta para el
miembro tratado quirGrgicamente. Para buena valoracién y mejor control
de los resultados, analizaremos los sintomas subjetivos que nos describe el
enfermo y los signos objetivos explorados: edema, induracién de la piel,
registrando y anotando cuidadosamente, como propone BAUER, las cura-
ciones permanentes y las recidivas de la tlcera, ya que ésta es al fin y al
cabo la que mas molesta e incapacita al enfermo.
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Insuficiencia venosa postflebitica. — De los 31 enfermos, excluimos 7
de domicilio desconocido, lo que nos ha impedido conocer la evolucién y
estado clinico. De los 24 enfermos que restan para el estudio critico, 22
tenfan tUlcera crémica y todos presentaban edema con lesiones indurativas
de la piel.

El tiempo de observacién desde la ligadura de la vena poplitea es
de 4 a 10 afos, excepto una enferma que fallecié a los dos afios de la
intervencién por causa no vascular, conociendo su evolucién durante aquel
periodo.
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En todos los pacientes, el resultado durante los primeros meses fue
excelente; el reposo en cama y los vendajes compresivos, facilitan la cica-
trizacién de la tdlcera, desapareciendo dolor y edema. La bondad inmediata
de los resultados no puede ser atribuible en absoluto al método, ya que
todo insuficiente venoso mejora con reposo.

Tardiamente, edema y pesadez mejoraron en todos, aunque no al
extremo de poder prescindir del vendaje elastico.

En la constelaciéon sindrémica de la insuficiencia venosa de los miem-
bros inferiores, la complicacién mas frecuente, la que preocupa, molesta ¢
incapacita mas al enfermo es la Ulcera. Por ello, hemos investigado en
los 22 enfermos portadores de la misma las curaciones definitivas y las
recidivas que ha habido después de la ligadura de la vena poplitea.

Representamos en la Grafica I el curso clinico seguido después de la
ligadura de la vena poplitea de los 22 casos en que existia tlcera preope-
ratoria, sefialando el curso posterior de los mismos mediante trazos vertica-
les partiendo de una linea horizontal que sefiala la fecha operatoria y de
cicatrizacién de la tlcera. El tiempo postoperatorio transcurrido se sefiala
en aflos mediante otras lineas horizontales. Si el curso clinico fue normal,
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sin recidivas de la ulcera, se sefiala con trazo continuo, y discontinuo si
hubo recidiva.

De los 22 enfermos, en 6 no ha aparecido ninguna recidiva, se encuen-
tran bien y hacen vida normal, usando no obstante el vendaje elastico
(2 casos a los 4 afios v 3 a los 7 afios de la intervencién). L.a enferma que
incluimos en este grupo y que fallecié de otra enfermedad, vivié dos afios
con plena satisfaccidn, sin molestias.

Recidivé la tlcera en 16 enfermos. Estas recidivas, como sefiala Bauzg,
ocurren en su mayoria antes de los dos afios; efectivamente en 12 casos
asi sucede, haciéndolo mas tarde en los cuatro restantes.

Es notoria la disparidad de resultados si comparamos con las esta-
disticas de BAUER, ya que este autor observa mas del 70 % de curaciones,
cuando en la nuestra dicha proporcién (72 %) es de recidivas.

¢Por qué recidivan? Aparte de que en nuestros medios el enfermo es
poco disciplinado y algo descuidado, en todas las recidivas pudimos com-
probar el desarrollo de varicosidades subcutineas en la pierna, debido a
dilataciones ulteriores, por no haber practicado la ligadura de todas las
comunicantes, dificil, a veces, en una sola sesién operatoria. Ello obligd
en 9 enfermos que aceptaron, a sucesivas reintervenciones, hasta lograr
la completa desconexién del sistema venoso profundo de los tejidos ex-
traaponeurdticos. La demostracién de que las insuficencias venosas su-
perficiales son responsables. en mayor grado, de la recidiva de la dlcera
es que de 9 enfermos reintervenidos en 7 no recidivé la tlcera. En los
dos casos que recidivé, uno no pudo utilizar vendaje eléstico, por su in-
digencia, siendo ademads sucio y alcohdlico; y en otro por ser diabético
mal compensado. En todos los enfermos no reintervenidos hemos podido
comprobar red venosa varicosa afluyente a la zona de piel ulcerada.

En los dos enfermos afectos de secuela postflebitica sin dlcera, me-
jord la pesadez y el edema.

Insuficiencia profunda esencial. — Se efectud la ligadura de la vena

poplitea en dos enfermos. El primero ha tenido que ser reintervenido tres
veces por neoformaciones varicosas superficiales que producian dolor; ac-
tualmente a los siete afios se encuentra en estado satisfactorio. El segundo,
operado hace tres afios, presenté al poco tiempo red venosa superficial con
hipertensién y estasis venosa en regién maleolar interna, recidivando la
tlcera.
Concrusiones. — 1.° No observamos suficiente porcentaje de resul-
tados satisfactorios por la ligadura de la vena poplitea como método de
tratamiento de las insuficiencias venosas profundas esenciales o postilebi-
ticas, por lo que desde hace unos afics no aconsejamos ni utilizamos dicha
operacion.

2. El mejor método de tratamiento quirdrgico de la insuficiencia ve-
nosa profunda es el que corrige la insuficiencia venosa superficial secun-
daria, en las zonas dependientes de las venas safena interna y externa,
por fleboextraccién completa de las mismas, de paquetes colaterales im-
portantes y ligadura de todas las comunicantes; es decir, logrando una
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desconexién venosa total de los tejidos intraaponeuréticos de los extraapo-
uneurdticos. Esto no siempre se consigue en una sola sesién operatoria.

3.° En los casos en que la mala calidad de la cobertura cutanea apo-
neurdtica repetidamente ulcerada lo requiere es conveniente, una vez cum-
plido lo expuesto en el apartado anterior, escindir la dlcera y el tejido
cicatrizal hasta limites sanos, colocando un injerto de piel libre.

4. Cuando en la insuficiencia venosa postflebitica existe evidente
hipertonia simpatica o arteriopatia obliterante, se obtienen mejores re-
sultados si se afiade a la correccién de la insuficiencia venosa superficial

‘bloqueo quirtrgico del simpatico lumbar o las infiltraciones novocainicas

repetidas.

5. Fs necesario instruir reiteradamente a los enfermos sobre la con-
veniencia de seguir unas normas posturales e higiénicas, asi como no aban-
donar el uso de vendajes elasticos, sometiéndose a control periédico, por bien
que se encuentren.

REsumMEN

Los autores estudian los resultados inmediatos y lejanos de la liga-
dura de la vena poplitea en la insuficiencia venosa crénica de los miem-
bros inferiores. En un total de 40 ligaduras, seguidas entre 4 y 10 afios,
observaron un 72 por ciento de recidivas.

Se concluye que este tipo de operacién no es aconsejable, siendo pre-
feribles aquellas que desconexionan el sistema venoso superficial del pro-
fundo, completados con la fleboextraccién del sistema superficial. En los
casos con tlcera crénica debe practicarse injerto libre de piel. En cual-
quier caso deben tomarse medidas preventivas antiestisicas (tratamiento
postural, vendajes elasticos, etc.) y someter al paciente a observacién pe-
riédica.

SUMMARY

The early and late results of popliteal vein ligation in chronic venous
insufficiency of the lower limbs are studied. In a total of 40 ligatures.
which were followed up for between 4 and 10 years, 72 per cent of
recurrences were observed.

The authors conclude that such an operation is not advisable. Those
which are aimed at disconnecting the superficial from the deep system
are to be preferred and must be completed by stripping the superficial
system. In cases of chronic ulcer, skin grafting is advised. In every case,
we must take measures to prevent stasis (such as postural treatment, elas-
{ic bands, etc.) and subject the patient to periodical observation.
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ENDARTERIOLITIS PRIMARIA DISTAL

J. Ruppy FarrAN
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CONCEPTO

La endarteriolitis primaria distal es una enfermedad poco frecuente,
cuya lesién inicial afecta las arteriolas y que se caracteriza por una obli-
teracién de éstas debida a la proliferacién de la intima (endarteriolitis)
sin que se observe trombosis sobreafiadida ni participe en la oclusién una
ateromatosis arterial. Tampoco existen lesiones obliterantes de los grandes
vasos.

SINTOMATOLOGIA

Se inicia con un dolor del tipo de quemazén en el extremo distal
de los dedos, tanto diurno como nocturno, que aumenta en la posicion
de pie y con la marcha y que impide al enfermo conciliar el suefio.

Las oclusiones arteriolares determinan isquemia de los dedos, dando
lugar a ulceras para o periungueales o necrosis de los mismos a pesar de
que se observa una pulsacién arterial normal hasta la periferia y unas
oscilaciones conservadas e, incluso, muchas veces aumentadas.

A diferencia de otras enfermedades vasculares, del tipo de la arte-
riosclerosis obliterante, tromboangeitis obliterante, etc., en la endarterio-
litis primaria distal las tlceras o necrosis aparecen sin claudicacién inter-
mitente previa. Veamos, por ejemplo, el siguiente caso.

Opservacion. FEl - 29-111-61  ingresa en este Departamento de
Angiologia un enfermo de 70 afios de edad que padece dlceras muy dolo-
rosas en el I v V dedos del pie izquierdo, localizadas alrededor de las
ufias. Refiere la siguiente historia clinica.

Hace cuatro afios presenta un episodio de disnea paroxistica y de
esfuerzo, que obedece a una cardiopatia. Hace dos aflos se acentia la
disnea de esfuerzo, persistiendo en el momento de su ingreso. Hace diez
afios, dolor de regular intensidad y aspecto rojizo del extremo distal de
los dedos V de ambos pies. Hace seis afios, perniosis de los dedos de los
pies.

Hace un afio, sin claudicacién intermitente previa, cianosis del ex-
fremo distal de los dedos de los pies. Tres meses antes de su ingreso apa-
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tecen unas pequenas placas de gangrena en el | y V dedos del pie iz-
quierdo, que unos dias antes de acudir a este Departamento se ulceran
(hg. 1).

El dolor es de tal intensidad que no permite al enfermo conciliar el
sueno, viéndose obligado para calmarlo a colocar los pies en posicidn de-
clive.

La exploracion muestra una Glcera de localizacién peringueal interna
en los dedos 1 y V del pie izquierdo, rodeada de pequefias zonas de ne-
crosis cutanea. Resto de los dedos con as-
pecto rojo-vinoso. cianosis de su extremo
distal y eritromelia declive.

El indice oscilométrico estd presente.
lo mismo que el pulso periférico. ambos en
los limites de la normalidad. T. A. en la
zona humeral derecha es de 170/70. Soplo
sistdlico en base cardiaca por insuficiencia
ventricular izquierda.

Tratado con vasodilatadores. Esplen-
hormén y tionato calcico. se limita la ne-
crosis, desaparece el dolor, cicatrizan las
Ulceras y es dado de alta en observacién.

Vemos como en este caso se hallan
presentes las caracteristicas clinicas descri-
tas por F. MarTORELL, en 1950, v que de-
ben tenerse en cuenta para el diagnéstico
de la enfermedad.

ReEsumEN

Se presenta un caso de endarteriolitis
Fig. 1. — Endarteriolitis primaria  primaria distal y se resumen las caracteris-
distal. Placas de gangrena en los ticas de esta enfermedad: quemazoén en los
dedos 1.° vy V del pie izquierdo, d ] CoL 4l
ulceradas. Oscilometria y pulso nor- de 0s, a Veces con necrosis y ‘%,CQT?S en
males. No claudicacién intermitente. los mismos; no existe claudicacion inter-
mitente previa y el pulso y la oscilometria
son normales. En el aspecto anatomopato-
l6gico se observa proliferacién obliterante de la intima, sin trombosis ni
ateroma en las arteriolas de los dedos.

SUMMARY

A case of primary distal endarteriolitis is presented. This disease is
characterised by a burning pain in the fingers and, sometimes, by ulcers
or necrosis of the periungual areas which can also be more extensive. In-
termittent claudication is absent. Pulse and oscillometry are normal. From
the anatomopathological point of view, an obliterating proliferation of the
intima, without either thrombosis or atheroma, is observed.
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I. — INTRODUCCION.

Nos ha parecido interesante realizar el trabajo experimental que pre-
sentamos por ser tan objetivamente demostrativo y por su actualidad, a
pesar de sus limitaciones que discutiremos.

Queremos hacer constar su caracter preliminar, puesto que el ntmero
de las experiencias es restringido, y sélo pretendemos sacar conclusiones
farmacoldgicas y no terapéuticas, ya que hemos empleado animales supues-
tos sanos.

La visualizacién del arbol coronario, hasta hace bien poco, ha careci-
do de interés.

El tratamiento quirdrgico de las coronariopatias ha obligado al clinico
a perseguir y conseguir un diagnéstico de localizacién y por tanto a re-
visar, en colaboracién con el radidlogo, todas las técnicas existentes de opa-
cificacién coronaria o a crearlas.

La primera coronariografia en el animal vivo la consiguié Roustsol,
en 1933, empleando la via carotidea introduciendo una canula hasta la
aorta descendente por la que inyecté el medio de contraste. En el mismo
afio, REBOUL y RACINE también consiguen opacificar las coronarias emple-
ando la puncidn transtoracica del ventriculo izquierdo.

Las publicaciones sobre dicho tema no vuelven a aparecer hasta 1945,
en que RADNER, atravesando el esternén con una aguja, llega a la aorta
ascendente logrando visualizar las coronarias. En el mismo afio, también
GrossMAN por via adrtica obtiene resultados positivos. En 1948 Hovos y
Der Campo por puncidn paraesternal llegan a introducir el contraste en
la aorta ascendente, rellenando el arbol coronario. Y, en 1952, consigue lo
mismo WickBom por puncién supraesternal adrtica.

(1) Médico de la Policlinica. (2) Médico del Departamento de Radiodiagnéstico
{Director: J. Celma). (8) (4) y (5) Alumnos internos de la Policlinica.
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Posteriormente las publicaciones son ya mas abundantes (48). En el
curso de angiocardiografias o ventriculografias, de una manera incompleta
y con un porcentaje escaso, también se ha puesto en evidencia el arbol co-
ronario.

En 1956, Arnurr (2) consigue la arteriografia del sistema coronario
con parada cardiaca con acetilcolina. Después de un afio de experimenta-
cién animal, en 1957 publica sus resultados en el hombre. Se le ocurrié esta
técnica para evitar el relleno ventricular y para prolongar la diastole, ya
que durante la misma el gasto coronario es mayor.

Y por dltimo DorTeEr y colaboradores en 1958, combinan la parada
cardfaca con acetilcolina con la oclusién del canal aértico con un balén;
para ello emplean un catéter con doble luz.

En 1960, SLoman y colaboradores emplean experimentalmente la pa-
rada cardfaca con acetilcolina, pero valiéndose de la cineang 10g1af1a (46):
y, en 1961, WrLLiams y colaboradores (56) comunican su técnica experimen-
tal consistente en cateterizar retrégradamente la aorta hasta la proximi-
dad de las valvulas aérticas, inyectando por la misma 10 cm® tan solo de
substancia de contraste durante la didstole exclusivamente, valiéndose de
la onda R del ECG para realizar la introduccién del medio opaco.

La demostracién radiografica de las coronarias no se ha empleado so-
famente con fines anatomoradiolégicos o diagndsticos. Arnurr (2) la ha
utilizado para estudiar farmacodinimicamente la vasodilatacién que pro-
duce la papaverina y el acido nicotinico, lo mismo que la excitacién del
ganglio estrellado vy la reseccién del plexo preadrtico que invoca para el
tratamiento de las coronariopatias.

Con este precedente, nosotros también hemos empleado la arteriogra-
fia coronaria como técnica experimental farmacolégica de los vasodilata-
dores coronarios.

Hemos empleado el preparado RA-8 cuya accién coronariodilatadora
se ha hecho patente en diversos trabajos y con diferentes técnicas experi-
mentales. Asi, Kaparz (29) comprueba que cumple las caracteristicas exi-
gidas a una substancia para mejorar la irrigacién cardiaca sin que se afec-
ten la presién, la frecuencia cardiaca, la funcién cardiaca y el consumo de
oxigeno del miocardio. Y demuestra que su accién es preferentemente pe-
riférica, como la de la papaverina en el intestino aislado del cobayo, pero
el periodo de accién es mas del doble.

HockerTs v BOEGELMANN (24) también demuestran la accidén vasodi-
jatadora de esta pirimidopirimidina. Lo mismo se deduce de las experien-
cias de Grasner, Kainor, Krauvrr (19).

También es conocida su accién beneficiosa en clinica; asi lo asegura
Jueneman~ (28). Sin embargo, EsQuiver (13) cree que las piridopirimidi-
nas y la khellina, eficaces en el laboratorio, son de resultados dudosos des-
de el punto de vista clinico.

II. — MATERIAL Y METODO.

Se han empleado 15 perros, cuya edad no sobrepasaba los 5 afios y
cuyo peso oscilaba entre 6,300 Kg. y 20 Kg., de los cuales 9 eran machos
y 6 hembras, y sus razas distintas. (Ver tabla I).
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La técnica coronariografica que hemos practicado ha sido con parada
cardiaca transitoria inducida con acetilcolina e inyecién del medio opaco
por via carotidea.

Hemos anestesiado a los perros, previa sujeccién de los mismos a un
tablero «ad hoc», con cloralosa diluida al 1 % en dosis de 100 mg/Kg. de
peso, a la temperatura de 37" en todos los casos. Se administré por via in-
travenosa, por lo que se canaliz6 quirGrgicamente la vena safena.

Tabla 1
Perro ,‘ Sexo | Edad [ Peso Resultado °lo C%Z ‘h"g‘gnm

I l M 2 afos | 8 kgs. | Negativo —
T H 4 w2 Positivo 95 9/,
m M 5 | 8,4 » 10 °/,
v ‘ M 2 Lo » 25/
AV M 3 1 12,2 » 33 9/,

VI [ M 1 | 9 Negativo —
Vi ; H 2 | 12,8 | Positivo 20 °/,
Vi | M 15 | 15 ’ » 20 9/,
X H 2 C20 » 20 °/,
X | M 5 93 » 925 °/,
X M [ ;‘ 8.6 > 10 °/,
Xn A 3 9 » 20 9,
Xl H 2 ! 6,3 ) » 10 9/,
XIV H 1 LT » 20 °/,
XV | H 1,5 ! 15 » 20 °/,

También hicimos viviseccion de la carétida derecha, por la que intro-
dujimos una sonda uretral de didmetro apropiado, por no disponer de ca-
téter de Lehman que es el mas apropiado, con punta ciega y orificios late-
1ales y fiador radiopaco hasta aorta ascendente. Por esta via se inyectd el
contraste.

El medio opaco que utilizamos fue el urografin al 60 %, que es un
compuesto tri-iodado que contiene un 48’7 % de iodo y es una sal sddica
y metilglucaminica del acido N.N.8.5.diacetilamino,2.4.6-tri-iodobenzoico en
proporciéon de 10:66. Ajustamos la cantidad de contraste al tamafio del co-
razén, dando de 1 a 2 cm®/Kg. de peso. Calentamos el contraste a 37°. Por
perder viscosidad al aumentar la temperatura puede decirse que fue isodina-
mico, isotdnico, isoviscoso y de facil miscibilidad con la sangre (33). En
un caso lo diluimos al 50 %.

Inyectamos con jeringuilla metalica de 50 c.c. de capacidad. El flujo
de la jeringuilla, bajo la presién bimanual maxima y siempre por el mis-
mo individuo, no superd los 8 6 10 c.c. por segundo. El tiempo que duré la
inyeccién del medio opaco en cada animal fue alrededor de 2 segundos.
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Utilizamos este medio por no disponer de jeringuillas especiales. como
las de Jonsson. Dos Santos. Rodriguez Alvarez. etc. (I11).

La parada cardiaca la conseguimos administrando acetilcolina «Ro-
che» purisima en solucion de 1 mg/| c.c. La dosis empleada fue de 0’5 mg/kg
de peso del animal (2). La inyeccién fue répida y utilizamos la misma sa-
fena que empleamos para la anestesia. En niugin caso anadimos suero fi-
siolégico para aumentar la rapidez de difusién por el organismo.

Esta parada la controlamos electrocardiograficamente. Hemos dispuesto
de un aparato Officine Galileo tipo R-10 dc inscripcién directa a tinta v
de un canal. Obtuvimos un ECG de control con las 8 derivaciones bi-

A B

Fig. 1. — A) Angiocoronariogralia antes del vasodilatador Relleno ventricular por
asincronia del método. Distancia loco-placa diferente B) Angiocoronariografia a los
10 minutos de la administracién del vasodilatador.

polares clasicas y las 3 monopolares de los miembros tipo Goldberger.
Las precordiales no las obtuvimos para no dificultar la angiocoronariogra-
fia. La derivacién D 1l sirvié para seguir el curso de cada una de las ex-
periencias.

L.a posicién del perro corresponde a una oblicua anterior izquierda.
Preferimos dicha posicién para evitar la superposicién de la aorta.

[Las radiografias se han obtenido con una instalacién Tridoros de
Siemens. provista de seriador, lo que permite realizar todo el experiments
bajo control radioscopico y elegir el momento 4ptimo de obtencién de la
placa. La distancia foco-placa se ha mantenido en todos los casos. para
evitar posibilidades de error por esta circunstancia. En uno de los casos
la modificamos voluntariamente.

El RA-8 lo inyectamos por via venosa. utilizando la safena que ca-
nalizamos para la anestesia e inyeccién de acetilcolina. Las dosis empleadas
fueron de 0’5 mg./Kg. de peso (24). En un caso empleamos la dosis de
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3 mg.-kg. de peso. A los 10 minutos de la aplicacién del preparado repetimos
la coronariografia con la técnica descrita. En algunos casos. los menos y
también la repetimos a los 20 y 30 minutos para comprobar el tiempo de
duracién maxima de los efectos farmacoldgicos del preparado.

HI. — REesurLTaDOS.

De los 15 experimentos realizados bemos obtenido resultados posi-
tivos en 13 de ellos. teniendo que lamentar Unicamente 2 fracasos.

La nitidez y detalle de las radiografias la consideraremos excelente.
como puede comprobarse en la iconografia que presentamos. Se observan

A B
Fig. 2. — A) Angilocoronariogralia antes del vasodilatador, B) Angiocoronariogralia a
fos 10 minutos de la administracién del vasodilatador. Distancia foco-placa igual

perfectamente en todas ellas las ramas derecha e izquierda hasta sus ra-
mas de 2. y 3er. orden (fig. 1), y ello antes de la inyeccién del farmaco
vasodilatador. En dicha figura se observa la opacificacién del ventriculo
debida a imperfecta sincronizacién entre el aviso de la parada electrocar-
diograficamerite. obtencion de la placa e inyeccién del contraste, ‘que
descuidadamente fue prematura (fig. 1-A). En el mismo perro y a los
10 minutos de la administracién del RA-8 se repitié la angiocoronariografia
(fig. 1-B). Se comprueba la vasodilatacién obtenida por el aumento de grosor
de los troncos principales y la aparicién de los més finos. En esta ora-
sién, como en todas las demads, la sincronizaciéon fue perfecta. Voluntaria-
mente modificamos la distancia foco-placa disminuyéndola. Como se ve
no enmascara el resultado. ya que a pesar de ser la imagen mas pequeiia
el efecto farmacodindmico que perseguimos es [rancamente ostensible al
compararlo con la figura 1-A,
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En la ligura 2-A presentamos otra coronariogralia con la técnica des-
crila y antes también de la inyeccion de la substancia vasodilatadora. En
el mismo animal y 10 minutos después de inyectar el RA-8 puede com:
probarse la aparicion de las ramas mas finas e incluso de los troncos auricu-
lares a partir de la coronaria derecha. También se ve que la vasodilata-
citn alecta a la aorta y sus ramas carotideas. La distancia foco-placa es
la misma (hg. 2-B) Esta demostracién es la caracteristica de todas las
experiencias con resultado positivo. Lo misme podemos decir respecto a

A B

Fig 3. — A) Angiocoronariogralia antes del vasodilatador. Bi Angiocoronariogral{a en
el mismo animal. con idéntica distancia loco-placa y con dilucion del contraste al 50 */a

la figura 4-A. cuya imagen radiografica representa el arbol coronario
antes de administrar el farmaco. y la figura 4-B. que representa el mis-
mo animal 10 minutos después y que evidencia su accién [armacodindmica.
con la misma distancia foco-placa.

En la fligura 3-A presentamos la angiocoronariografia de otro animal
antes de provocar la vasodilatacién. y en la figura 3-B la repetimos a los
10 minutos poniéndola de manifiesto. apareciendo ramas de menor calibre.
Aprovechamoz el gran tamafo de este perro para ver los efectos de diluir
el contraste al 50 %. observando que la imagen no pierde detalles pero si
intensidad. La distancia foco-placa es la misma y la aorta y los grandes
vasos también se afectan.

También queremos presentar un incidente que se produjo en uno de
nuestros casos. La fig. 5-A nos muestra una angiocoronariografia selectiva
de la rama izquierda. Hacemos responsable de la falta de opacificacién de
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la rama derecha a la accién de la gravedad. v a que el animal era pe-
quefio y su posicién oblicuoanterior izquierda era mas dificil de mantener.
y al uso de un catéter con orificio terminal biselado que proyectd el contraste
mas directamente hacia el ostium coronarium sinistrum. Esto nos lo con-
irma el que al repetir la radiografia a los 10 minutos de perfundir el
RA-8, conseguimos la misma imagen selectiva. La dosis empleada en
esta ocasién fue de 3 mg./kg. de peso. de substancia coronarioactiva.
y puede comprobarse un paralelismo entre el aumento de dosis v la va-
sodilatacién conseguida.

A B

Fig. 4. — A) Angiocuronariografia antes del vasodilatador. B) Angiocoronariogralia
a los [0 minutos de la administracién del vasodilatador en ¢l mismo animal. en idén-
tica posicién vy distancia foco-placa

Ofrecemos en las figuras 6-A, 6-B y 7 unas facetas de nuestra
experimentacién que. aunque tenfamos previstas. no corresponden al objeto
principal de nuestro trabajo. La figura 6-A representa la coronariogralia
tipica de nuestra experimentacién, sin influjo vasodilatador. La figura 6-B
manifiesta la induccién de la vasodilatacién a los 10 minutos de la apli-
cacién del farmaco. La aparicién de los méas finos ramisculos tanto de los
trénculos ventriculares como auriculares es bien ostensible. Pero lo inte-
resante es el logro de una arteriografia hepatica que no aparece (hig. 6-A)
antes de la administracién del medicamento. v que nos hace pensar en que
la acciéon del mismo no es exclusiva sobre la fibra lisa de la pared vascular
del lecho coronario. sino que la ejerce sobre toda la circulacién sistémi-
ca. La figura 7 evidencia una arteriografia renal selectiva izquierda
en el mismo animal a los 5 minutos después de la anterior. La falta de
opacificacién de la rama derecha la atribuimos a la accién de la gravedad
vy a que la punta del catéter por donde vehiculamos el contraste, situada
en la aorta ascendente. esta muy distanciada de las ramas renales por lo
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A B
Fig. 5. — A) Angiocoronariogralia selectiva de la rama izquicrda. antes del vasodila-
tador. B) Angiocoronariogralia en ¢! mismo animal a los 10 mioutos de la administra-

caén del vasodilatador. pero a la dosis de 3 mg. Kg. a idéntica distancia loco-placa

A B

Fig. 6. — A) Angicoronariografia sin vasodilatacién. B) Angiocoronariografia a los 10
minutos de la administracién del vasodilatador. Arteriografia hepatica evidente.
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que su distribucidn no ha sido uniforme y bilateral. v la velocidad de in-
yeccion de! contraste a tanta distancia estd disminuida. Aunque no tenemos
control. como con la arteriogralia hepatica. nos atrevemos a deducir que
hemos conseguido con tanta nitidez la arteriografia renal gracias a la ac-
cién del vasodilatador. Desde el punto de vista diagndstico esta técnica
nelroarteriografica es de sumo interés. en manos de RADKE, para la limita-
cién de las tumoraciones renales v.
en manos de VarLis-SERRA, para
puntualizar una hipertensién nefré-
gena unilateral con rifnon excluido
pielograficamente.

Los dos fracasos que hemos te-
nido. como la mayoria de los auto-
res. obedecen a deflectos técnicos que
son la base de los incidentes v acci-
dentes en el curso de las arteriogra-
fias y que unas veces pueden no
determinar ningUn transtorno apre-
ciable o por el contrario ser mor-
tales.

Uno de ellos fue por defecto de
revelado de las placas y malas con-
diciones de! liquido fijador. que de-
jaron las radiogral{as inaprovecha-
bles.

El otro (fig. &) por diseccién
aneurismatica parietal de la caré-
tida al introducir el catéter. Al com-
probar que no paraba el corazdn
tanto electrocardiograficamente co-
mo radioscOpicamente. inyectamos
el contraste dandonos esta imagen
de lo que habia acontecido. En la
figura 9 presentamos el ECG del
mismo animal antes y después del
frustrado experimento.,

Fig 7 — Artertogralia renal izquierda se-
tectiva. en el mismo an mal de la fgura 6.

Leroux y DeLviane (31) también comunican en su experiencia arte-
riografica accidentes de este tipo y llaman la atencién en que deben evitarse
para no lamentar ningln «exitus letalis».

En 1928. Lipscuutz demostré que los traumatismos, incluso los mas
circunscritos. de la pared arterial, como por ejemplo de la carétida, eran
susceptibles de desencadenar trombosis intravasculares. E] estudio micro-
cinematografico de los traumatismos parietales que se forman después de
una agresién mecanica son facilmente embolizados en la circulacién. Hu-
GUEs (25) insiste en que esta observacién debe atraer nuestra atencion sobre
el peligro que los traumas parietales realizados en el curso de arteriografia
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por via carotidea principalmente conllevan el riesgo de embolizaciéon en
la circulacion cerebral.

Hemos calculado matematicamente los aumentos que provoca la vaso-
dilatacién del RA-8 representada por la imagen radiografica obtenida antes
y después de su administracién. Para ello hemos determinado el diametro
aparente de los vasos mas voluminosos antes y después de inducir la va-
sodilatacién, produciendo ésta unos aumentos que han oscilado entre el
10 % (fig. 2-A v B) y el 33 % (fig. 5-A y B).

IV. — Discusion.

Hemos conseguido la opacificacién del arbol coronario y hemos com-
probado que la relajacién medicamentosa de su fibra muscular lisa llega
a poner en evidencia hasta el sistema arteriolocapilar. En el hombre «in
vivo» todavia no se ha descrito a la perfeccién la morfologia vascular del
miocardio. Para la interpretacidn de una arteriografia Van Der StricuT
y colaboradores (49) dan las siguientes pautas. Las imagenes negativas no
tienen significado si no se acompafian de imagenes positivas caracteristicas;
una opacificacién correcta no pone al abrigo de falsas imagenes; y la inci-
dencia de los rayos X y el sitio de introduccién del producto opaco deben
tenerse en consideracién para la lectura de los clisés.

Sin embargo, el examen «post-mortem» del estadio macroscopico de
las coronarias es un problema anatémico muy estudiado.

Lo inaguré RuyscH con el método de corrosion, pero presentd el pro-
blema de que se destruia la pieza y sobre todo sus vias anastomoticas.

Posteriormente, SPALTEHOLZ cred el método de la vitrificacién que es
un procedimiento largo que no permite practicar cortes microscépicos. Mas
tarde, SCHLESINGER inyecta ambas coronarias con una suspension de sul-
fato de plomo en agar-agar, todo en caliente, después se enfria y se ra-
diografia. El principal inconveniente es que hace las anastomosis dificilmen-
te revelables.

Otro método empleado ha sido el estereorradiografico. Se toma un
primer clisé y se desplaza lateralmente el foco 6’6 cm., que es la separacién
de los ejes opticos de los ojos, para obtener el segundo clisé. Con ambos
se construye el trayecto espacial de las coronarias, pero el relieve obtenido
es a menudo débil y las imagenes de anastomosis son de observacion di-
ficil v confusa.

Para superar los defectos expuestos en las técnicas descritas Vas-
TESAEGER y colaboradores (50) utilizan el principio de la hiperestereos-
copia, que permite multiplicar la sensibilidad llegdndose a apreciar un
relieve del 17’5 % del espesor total del corazén, mientras que la este-
reografia sbélo evidencia puntos distantes de menos del 6 % de espesor.
Con este estudio demuestra la existencia estructural de comunicaciones
intercoronarias. Estas se presentan con una frecuencia variable de una
especie a otra y de individuo a individuo de una misma especie (perro,
cobayo, cordero, etc.). El calibre de las mismas tiene la misma variabili-
dad. También las encuentra en fetos y en recién nacidos. Y en en-
fermos muertos por coronariopatia o por otras causas tampoco obtiene
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diferencias cuantitativas. Todo esto le hace certificar que las anastomosis
son congénitas y que su aparicién no estd ligada ni a la edad ni a la pa-
tologia coronaria, ya que ésta no hace que surjan comunicaciones nuevas
(51). El gasto y la misién de dichas anastomosis intercoronarias los fija-
ran los avatares fisiopatoldgicos del individuo (52).

Es decir, confirma la idea de que las arterias coronarias son arterias
terminales desde el punto de vista fisioldgico, ya que desde el punto de
vista anatémico RicHARD Loweir afirmé, en 1669, que los vasos del mio-
cardio se intercomunicaban. Ahora bien, como tienen menos de 40 micrones
de diametro, su importancia funcional es limitada e insuficiente para pre-
venir una demanda de O, importante por parte del miocardio. Para lograr
ésta se ha de aumentar el aflujo coronario con medicacién dilatadora, como
asegura BLUMGART (5), que es el objeto que hemos perseguido en nuestro
irabajo de experimentacidn.

Rasson (48) también observa «post-mortem» una similitud anatémica
de los arboles coronarios entre europeos y congolefios. LizBow (32) no en-
cuentra ningtn paralelismo anatomorradiografico y necrdpsico entre la aorta
y las coronarias.

Las arterias coronarias auriculares, que en nuestras coronariografias
han quedado tan de manifiesto, se originan en la mayoria de nuestros
casos a partir de la coronaria derecha, como ya demostraron JamEs y
Burcr (27) y su principal funcién es el ser fuentes potenciales de la cir-
culacién colateral.

La arquitecténica del lecho arterial tiene unas caractenisticas que
dependen de las exigencias funcionales de cada 6rgano. STAUBESAND (47)
estudia las caracteristicas de la expansién de dicho lecho en diversos or-
ganos y en el miocardio, comprobando que las coronarias forman parte
de una red que se difunde por estratos bidimensionales subendocardicos
y subepicardicos, mientras que el mesocardio es recorrido por arterias ter-
minales principalmente.

También consideramos de interés reseflar las caracteristicas cronolé-
gicas de la irrigacién miocardica intramural. ArreLa (1), con un método
personal, encuentra que la sangre circula primero por las capas subepi-
cardicas y luego por las subendocardicas y que bafia primero las regiones
de la base y posteriormente las de la punta. Por consiguiente la circula-
cién intramural es asincrona tanto en puntos situados al mismo nivel y
diferente profundidad como en puntos situados a la misma profundidad y
diferente nivel.

Con la técnica angiocoronariografica que hemos empleado en el ani-
mal «in vivo» no pretendemos haber superado los resultados alcanzados
con las técnicas descritas «post-mortem», pero creemos haber obtenido de-
mostraciones del mayor interés,

Lo que si podemos asegurar es que como técnica experimental es un
método sencillo, facilmente practicable y absolutamente demostrativo desde
el punto de vista farmacoldgico.

También queremos discutir los posibles defectos de nuestro método y de
los distintos procedimientos empleados para visualizar el arbol coronariano.
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La distancia foco-placa la hemos mantenido constante. Su variacién
podria hacer pensar, sin profundizar en los hechos, que podriamos con-
seguir una imagen radiografica de vasodilatacién a voluntad. Si se plan-
tea concretamente la cuestiéon estd claro que con la variaciéon de la dis-
tancia foco-placa no sélo aumentaremos el arbol coronario, selectivamente,
sino que al mismo tiempo sufrird un aumento el tamafio global del cora-
z6n y las partes blandas y duras adyacentes que componen la imagen
radiografica. Voluntariamente ya hemos hecho constar en los resultados
de nuestro trabajo la modificacién de la distancia foco-placa en un caso,
con resultado lo suficientemente demostrativo para que admita discusién.

También nos hemos planteado el problema, desde el punto de vista
farmacoldégico, de si al administrar acetilcolina obtenemos una imagen
coronariografica en vasoconstricciébn que condiciona una verdadera insu-
ficiencia coronaria y daria una imagen que no corresponderia a la normali-
dad o, por el contrario, al mantener transitoriamente el corazén parado
en diadstole el lecho coronariano que opacificamos representa su aspecto
normal en dicho momento de la revolucién cardiaca.

Sabemos (49) que la estimacién exacta de la morfologia de un arbol
arterial exige la supresién completa de la vasoconstriccién.

RamirEz DE ARELLANO y VERDUN DI CANTOGNO estiman que el gasto
coronario depende, primariamente, de la diferencia de presiéon entre la
aorta y los vasos venosos coronarios. Secundariamente, hay muchos factores
capaces de modificar su magnitud y “que pueden agruparse: factores re-
sultantes de la actividad mecanica del corazén; factores metabélicos; fe-
nomenos vasomotores; cambios fisicos de la sangre (viscosidad, temperatu-
ra, pH, etc.); y cambios en la composicién quimica de la sangre.

Entre todos ellos, los mecanicos y metabdlicos han suscitado contro-
versias. Sin embargo, en 1898, PorTErR habia sefialado el papel positive
que las contracciones cardiacas ejercen sobre el gasto coronariano (42).

En el corazén denervado «in situ» encuentran que las modificaciones
del trabajo por aumento de la intensidad o duracién de las contracciones
provocan una mayor expulsién de sangre hacia las venas, aumentando el
gasto sistélico venoso. Durante la didstole siguiente el sistema coronario
se encuentra con menor cantidad de liquido, la presién es mas baja y
este gradiente de presién origina un aumento del gasto diastélico de las
coronarias. En otro trabajo, estos mismos autores repiten el experimento
sin denervar el corazén y llegan a la conclusién de que existe un reflejo
vagal con receptores posiblemente en las cavidades cardiacas, sensibles
a los cambios de presiéon y cuya via eferente estaria constituida por fibras
vasodilatadoras o adrenérgicas vagales que aumentan el gasto coronario (53).

Posteriormente, GREGG (22) llega a las conclusiones siguientes, después
de preocuparse de la influencia que sobre la circulacién coronaria ejerce
el trabajo mecanico del corazén. Deduce que la sistole impide y dificulta
el flujo coronario. Durante la sistole observa que tanto el aflujo coronario
como el consumo de O, es alrededor de 1/3 mayor del que precisa la
sistole en un periodo de tiempo equivalente.
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Es decir que el flujo coronario arterial y el eflujo coronario venoso
aumentan después de inducir la asistolia por estimulo vagal (21), fenémeno
que demuestra el obstaculo que para la circulacién coronaria representa la
contraccién ventricular (45).

En otros trabajos comprueba que la circulacién colateral después de una
oclusién coronaria se estima en una mitad de la necesaria. No sufre mo-
dificaciones ni en ndmero de vasos ni en capacidad funcional. Los pro-
cedimientos profilacticos para estimular dicha capacidad deben de apli-
carse antes de la oclusién para que tengan eficacia. En el hombre la hi-
poxia es el vasodilatador conocido mayor y el mejor estimulo natural para
el desarrollo funcional de las colaterales.

MeLviLLe v Koror (87) estudian los efectos de ciertas drogas correla-
cionando el flujo coronario, las funciones cardiacas tanto mecanicas como

! movim afre el K en el corazén. Emplean cora
eléctricas v los movimientos que sufre el K en el corazén. Emplean cora-

zones aislados de conejo, perfundidos con la técnica de Langendorff modi-
ficada.

Cuando inyectan acetilcolina observan que las contracciones cardiacas
cesan rapidamente, aparece algin latido ocasional y las contracciones nor-
males se restablecen pronto, el flujo sufre una leve depresién inicial se-
guida de un aumento sostenido; y durante la inhibicién inicial hay un
definido «net gain» de K que declina progresivamente; en el ECG se ob-
serva una lentificacién del marcapaso inicial que llega a la asistolia tem-
poral y que se sigue de diversos grados de bloqueo a-v.

Cuando el liquido perfundido contiene un 25 % del contenido normal
de K, la inyeccién de acetilcolina produce una dilatacién coronaria inme-
diata con parada cardiaca instantanea y transitoria; aparecen primero al-
gunos latidos que se siguen de parada completa; luego aparece alguna
onda P después de esta ausencia completa de actividad eléctrica, que se
sigue de una serie de latidos irregulares y taquicardia sinusal; seguidamente
el corazén da un ritmo bigémino lento hasta llegar al restablecimiento ini-
cial. En la fase inicial de la parada se observa un significativo «net gain»
de K en el corazén, sin embargo también se observa un insignificante «net
loss» de K en los periodos de restablecimiento y recuperacién total.

Cuando el liquido perfundido es una solucién Locke libre de K, al
administrar acetilcolina se produce una dilatacién coronaria y parada car-
diaca inmediata que se siguen de un ritmo lento y regular en la recupera-
ci6n. Si el K del corazdén no se recupera, la frecuencia de las contracciones
cardiacas va aumentando y entonces la acetilcolina produce un aumento
del flujo coronario leve y, en vez de parar ¢l corazén, se instaura una
actividad cardiaca acelerada irregular. Respecto al K, si no se recupera
manifiesta una clara disminucién del «net loss» existente, mientras que
si no se recupera el K del corazén y se practica entonces la inyeccién de
acetilcolina se crea un aumento del «net loss» del potasio del corazén y
eléctrica y mecanicamente, en vez de pararse, se llega a la fibrilacion.

Nos ha parecido interesante el resefiar los resultados de estas expe-
riencias porque manifiestan eléctricamente los fendémenos que se han pro-
ducido durante el curso de cualquiera de nuestros experimentos. En la fi-
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gura 10 se pone de manifiesto la acciébn cronotropa negativa y dromotropa
negativa ejercidas por el estimulo parasimpatico con acetilcolina y la re-
cuperacién total de la funcién del corazén al final del experimento.

NUNEz Bossio (40), estudiando la fisiopatologia de la circulacién co-
ronaria experimentalmente, pone de manifiesto que durante la didstole la
circulacién coronaria es intensa, decrece al final de la misma y al comienzo
de la sistole. para aumentar al {-
nal de la contraccién sistolica mer-
ced entonces al aumento brusco ten-
sional de la aorta.

Se sabe que un musculo en ac-
tividad estimula su irrigacién, por
tanto el miocardio al contraerse in-
{luird sobre la circulacién coronaria.
Las variaciones de la velocidad de
la circulacién coronaria que se pre-
sentan en las distintas {ases del ci-
clo consisten en que el volumen cir-
culante durante la sistole es meno
que durante un periodo equivalentc
de la diastole, y como la duraciér
de ésta es mayor resulta que el flu-
jo coronario es mucho mas impor-
tante durante la diastole (89).

El ECG en el estudio de la pa-
rada cardiaca es de una importancia
extraordinaria. GERBODE (16) ase-
gura que es el Gnico medio que sir-
ve para diferenciar, en tal situa-
cién, si se trata de un «stand still».
de un ritmo idioventricular o de una
fibrilacién. Fig. 8. — Fracaso de la angiocoronariogra-

Desde el punto de vista metabd- ffa por rotura carotidea.
lico también tienen interés los traba-
jos realizados por IssELHARD (26) que provoca experimentalmente parada
cardiaca con CIK o con altas dosis de acetilcolina. Observa que la fosfo-
creatina desaparece. que el 4cido lactico aumenta, pero la intensidad de
este aumento es de menor proporcion que la del metabolismo de los car-
bohidratos. E1 ATP, ADP y AMT. lo mismo que la glucosa, disminuyen.
La intensidad de la glucolisis no incrementa los valores correspondientes
del consumo de O, en el musculo cardiaco, y concluye que el corazén no
sulre si la parada cardiaca no excede de 5 minutos; periodos més largos
disminuyen la energia fosfatida, que necesita mucho mas tiempo de recu-
peracién y con gran perjuicio para las fibras miocardicas.

En el transcurso de nuestras experimentaciones la duracién de la

parada ha sido alrededor de los 30 segundos como méaximo. Por tanto
podemos afirmar. basdndonos en los resultados que acabamos de exponer,
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que no hemos provocado ningdn disturbio de gran significacién en el me-
tabolismo intimo de la fibra miocardica.

Desde el punto de vista netamente farmacoldgico, queremos recordar
fas relaciones existentes entre acetilcolina y actividad cardiaca. Se sabe que
las fibras nerviosas no son las que transmiten el impulso a los érganos;
son sus intermediarios quimicos los encargados. Asi, LoEwr consiguié aislar
experimentalmente lo que denominé «vagusstoff», que mas tarde se iden-
tificé con la acetilcolina en lo que se refiere al parasimpatico.

Bover pudo afirmar que las respuestas a la acetilcolina son tan di-
versas como la misma fisiologia nerviosa (35).

Los vasos coronarios abarcan tanto nervios vagales como simpéticos,
y el mecanismo exacto de su accién para producir vasoconstriccién y vaso-
dilataciéon es dificil de determinar con precisién (10). Por tanto, la iner-
vacién coronariana continda siendo un problema confuso. Sin embargo, en
general se admite la accién vasodilatadora del simpatico que es constrictor
periféricaments y la accién vasoconstrictora del vago que es dilatador en
la periferia. Es decir, la acetilcolina cierra las coronarias y la adrenalina
las dilata (89).

Burn demostré en la auricula aislada que las dosis pequefias tienen
efecto estimulante de las contracciones y las dosis mas elevadas las anulan.
Efectivamente, el miocardio sintetiza acetilcolina a partir de la colinace-
tilasa que es la que inicia el latido cardiaco normal y cuando se eleva su
concentraciéon es inhibida por la colinesterasa (89). El mecanismo bioqui-
mico de accién lo exvolica Nacumanson (15) por las caracteristicas de su
estructura quimica. Posee una funcién éster y una funcién bésica de amonio.
La distancia entre ambas es de 7 A ¥n la superficie de la molécula de
colinesterasa habria situados a la misma distancia dos «locus» adaptables
a las funciones citadas. El primero fijarfa la molécula y el segundo des-
doblarfa la funcién éster inhibiendo su acciéon. En los efectores celulares,
en este caso la pared arterial coronaria, habrian también dos «locus», uno
de fijacién para el NH, y otro adaptable a la funcién éster que en este caso
no seria esterasico sino reactivo, puesto que pondria en marcha su me-
canismo de accién. Sobre los vasos periféricos esta accidn es vasodila-
tadora, sin embargo en los vasos coronarios no ha podido demostrarse.

En 1914, Dare (35) sefiala para la acetilcolina una accién estimu-
lante de las células ganglionares, que denominé nicotinica, y que a mayor
dosis se cenvierte en bloqueante paralizando las placas motoras muscu-
lares, por lo que la llamé curérica.

Con las dosis empleadas por nosotros en el transcurso de nuestro tra-
bajo experimental sélo hemos aplicado dosis que han dado una respuesta
muscarinica.

Como un compuesto de amonio cuaternario que es, la acetilcolina actua
sobre las sinapsis ganglionares o sea alli donde las fibras preganglionares
se conectan con las dendritas y los somas de las neuronas postgangliona-
res (88). Es decir que la inervaciéon del sistema coronario que parte del
ganglio estrellado es en su trayecto postganglionar, de accién colinérgica
y vasodilatadora (85).
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Los WEBER, en 1845, hicieron el interesante descubrimiento de que
estimulando los vagos se lentifica la frecuencia cardiaca hasta llegar a de-
tenerse el corazén en diastole, si el estimulo era intenso. Fue el primer
ejemplo de la accién inhibidora de un nervio. La conductibilidad también
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Fig. 9. — Control electrocardiografico del mismo animal de la figura anterior, antes y
después del frustrado experimento.

queda afectada, observandose en el trazado electrocardiografico una prolon-
gacion del espacio PR, y si el estimulo aumenta en intensidad comienza
el bloqueo que puede ser total deteniéndose el ventriculo transitoriamente.
Pero reanimdndose por estimulos nacidos en el ntcleo a-v.

Las consecuencias hemodinamicas estriban en una reduccién del vo-
lumen sist6lico, que en la parada diastélica llega a anularse, en un descen-
so de la presidn arterial que puede llegar a cero y en un estasis en todo
el sistema venoso.

El vago derecho da abundantes fibras al nédulo sinusal, otras llegan
a la auricula y sélo algln ramtsculo termina en el fasciculo de His, pero
ninguna de sus fibras acaba en el ventriculo. A través de él se ejerce
gspecialmente la accién cronotropa negativa descrita. Sin embargo, el
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Fig. 10. — Demostracién electrocardiografica siguiendo el curso de una de nuestras ex-

periencias. Se pone de manifiesto la accién cronotropa negativa y dromotropa negativa
I ejercida por el estimulu parasimpatico con acetilcolina y la recuperacién total al final del
| experimento.
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vago izquierdo inerva preferentemente el nddulo a-v, el fasciculo de His,
y tampoco ninguna de sus fibras termina en el ventriculo. La accién dro-
motropa negativa que caracteriza al parasimpatico la ejerce preferente-
mente por esta rama (39).

En clinica humana los ataques de Adams-Stokes tienen unas mani-
festaciones y un cuadro electrocardiografico parangonable al que obtenemos
por estimulacién vagal o con acetilcolina, de ahi que GreEENwoOD (20)
haya tratado un caso muy rebelde con vagotomia.

Basindonos en la abundante bibliografia consultada, estamos con-
vencidos de que la imagen radiografica que obtenemos, estando el cora-
z6n parado en diastole por medio de la acetilcolina, conserva las carac-
teristicas hemodinamicas prolongadas que definen dicho momento de la

revolucién cardiaca, normalmente. Es decir, se mantiene un aumento del
aflujo coronario y un aumento del eflujo venoso del mismo.

Otro punto discutible en nuestro método es el que obtengamos una
imagen angiocoronariografica antes y después del farmaco con variaciones
del calibre no dependientes de su accién sino de la cantidad de contraste
inyectada y de la presion y velocidad con que lo hayamos propulsado.
Respecto a la cuantia del contraste, ya hemos expuesto que la dosificacién
ha sido proporcionada al tamafio del corazén del animal en estudio y por
tanto a su peso. Si la hubiéramos variado creemos que mas que modificar
el calibre del lecho coronariano hubiéramos logrado una diversificacién
y falta de uniformidad en el relleno del mismo. Respecto a las variaciones
de presién, también queremos aclarar que hemos empleado una jeringuilla
corriente con inyeccién manual siempre por la misma persona y a un
maximo para que la duracién de la introduccién del medio opaco fuera
lo mas breve posible. Si comparamos el gasto de la jeringuilla que es de
8 c.c. por segundo al gasto aértico que en esa porcidn equivale a 125-
150 c.c. por segundo es facil de comprender que poco habremos variado
la presion media adrtica con nuestra intervencién. SLomaN (46) se ha
preocupado al practicar sus experiencias cinecoronariograficas de valorar
las variaciones que sufria este factor temsional y a pesar de emplear un
inyector mas correcto y adecuado que el nuestro durante la parada la
inyeccién de contraste no eleva la presién media adrtica en esos instantes
mas de 10 mm.Hg., quedando por tanto muy por debajo de los valores
existentes en el corazén en movimiento.

Otro problema que nos hemos planteado es el de que, como ocurre
con todas las radiografias, obtenemos una imagen estitica siendo asi que
el problema que pretendemos demostrar es un fenémeno netamente dina-
mico cual es el de la vasodilatacién, no en si sino en lo que representa de
aumentar el aporte coronario hematico de una manera suficiente para sa-
tisfacer la demanda del mismo en situaciones de insuficiencia coronaria
que representan un desequilibrio entre los mismos (44).

Mas disponiendo de dos imagenes que representan las posiciones ex-
tremas, aunque sean fijas, siendo consecutivas si dan idea del movimiento
producido. Es como si examinadsemos dos fotografias de la misma playa,
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una en bajamar y otra en pleamar y pretendiéramos negar el dinamismo
que implican.

V. — CONCLUSIONES.

Por el hecho desgraciade de que los medios clinicos para hacer un
diagnéstico definido de coronariopatia tienen un gran margen de error,
especialmente para aquellos enfermos ideales para su abordamiento qui-
rargico en un estadio prodromico o preoclusivo y que no hayan sufrido
un infarto de miocardio, o como dice Beck (4) los que tienen un maximo
de dolor y un minimo de enfermedad, seria ventajoso poseer dicha medida
diagnéstica. Para Bamey (3), De Bakey y Henvy (10), Gorresman (18),
la visualizacién directa de las arterias coronarias opacificadas radiografi-
camente satisface este requerimiento. Y aunque esta técnica exija mas re-
finamientos, en la actualidad, nos pone a mano un método practico para el
estudio de las coronarias pre y postoperatoriamente.

Todas las opiniones resefiadas han exaltado nuestro entusiasmo, que
ha hecho posible la realizacién del trabajo que presentamos.

Podemos asegurar que con la técnica angiocoronariografica disponemos
de un método experimental poco complicado y facilmente realizable para
la demostracién farmacolégica de cualquier tipo de medicacién corona-
rioactiva.

Fstamos convencidos de que nos ha sugerido también modificaciones
que pensamos llevar a cabo en un futuro, tanto con fines farmacolégicos
como diagnésticos. Afortunadamente la frecuencia de coronariopatias en
Espafia es muy baja. GIBERT-QUERALTO y BALAGUER-VINTRO (17) encuen-
tran un 42 por mil en la consulta hospitalaria y un 140 por mil en los
enfermos privados de entre las cardiopatias que han estudiado. Quiza
cuando dispongamos del método coronariografico perfecto puedan modifi-
carse estas cifras permitiendo puntualizar mas certeramente el diagnéstico
en todas las latitudes.

También podemos afirmar que el preparado RA-8 ha dado pruebas
desde €l puno de vista angiocoronariogrifico de su accién vasodilatadora
coronarioactiva INo nos pronunciamos con certeza respecto al tiempo de
duracién farmacodindmica porque tan sélo en dos o tres casos hemos re-
petido la experiencia a los 20 y 30 minutos. Fiandonos de las mismas po-
demos adelantar que su accién empieza a declinar a los 20 minutos y es
ya inapreciable a los 30 minutos. En un futurc podremos sentar conclu-
siones exactas, lo mismo que sobre la accién valorada en su intensidad y
duraciéon comparada con otros vasodilatadores.

Hemos de hacer constar la variabilidad del resultado del aumento de
calibre de los vasos coronarios de un animal a otro del lote estudiado,
como reflejamos en la Tabla.

Insistimos finalmente en que este trabajo es preliminar y hemos de
repetirlo hasta obtener conclusiones generales y precisas, pues como decia
Craupe BeErNARD «Le vrai est le but, le véritable le danger».
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REsuMEN

Se presenta un estudio experimental preliminar sobre angiocoronario-
grafia, practicada con parada cardiaca inducida por acetilcolina e inyec-
cién del contraste por via carotidea. Los arteriogramas han sido obtenidos
antes de la administracion de vasodilatadores coronarioactivos y a los diez
minutos de la misma, en un total de 15 perros. Se acompafian electrocar-
diogramas del curso de la experiencia.

SUMMARY

An experimental study on coronary arteriography is presented. Corona-
ry arteriograms of comparable detail and electrocardiographic tracings

have regularly been obtained in dogs after the injection of vasodilator
drugs.
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LAS EMBOLIAS EN LA ESTENOSIS MITRAL Y SUS RELACIONES CON
LA COMISUROTOMIA (Les embolies dans la sténose mitrale et leurs relations
avec la commissurotomie ), — GIBERT-QERALTO, J.; TORNER-SOLER, M.; CASELLAS-
BErNAT, A.; MORATO-PorTELL, J. M.; BALAGUER- VINTRO, I.; PARAVISINI-
PaRrra, J. «Actualités Cardiologiques et Angéiologiques Internationales», vol. 10,
n.?2 2, pag. 93; 1961.

La relacién de causalidad entre estenosis mitral y embolia es tan
estrecha que mas que una complicacién de la enfermedad la embolia
se considera un sintoma y estd en estricta relacién con la presencia de
trombos en la auricula izquierda. La fibrilacién auricular y los antece-
dentes de insuficiencia cardiaca serian los factores mds importantes de
la formacién de estos trombos y, por tanto, de la embolia. Ademas, la
actividad reumadtica, la calcificacién valvular y las lesiones tricuspideas
asociadas contribuyen a ella.

SopersTROM distingue dos tipos de trombos intraauriculares: unos, su-
perficiales, por endocarditis parietal, y otros, en la orejuela izquierda, se-
cundarios a la estasis sanguinea y a la fibrilacién auricular producida por
el trastorno hemodindmico a que dicha estasis da lugar. JORDAN cree que
la embolia se produce de igual forma tanto en uno como en otro tipo.

La localizacién mas frecuente es la cefalica y la abdominal (rifién y
bazo), seguido de los miembros inferiores, aorta abdominal y arterias me-
sentéricas.

La cirugia de la estenosis mitral y el uso de anticoagulantes han llama-
do de nuevo la atencién sobre el problema de las embolias en la estenosis
mitral. Se trata de una de las complicaciones mas preocupantes para el
cirujano y el cardiélogo por su elevada mortalidad cuando tiene lugar
en el territorio cefalico, lo mas frecuente.

La aparicién de embolias en una estenosis mitral no constituye con-
traindicacién quirdrgica sino, al contrario, razén de mas para la inter-
vencién, a condicién de establecer durante varios meses antes un trata-
miento anticoagulante, para prevenir nuevas embolias, y continuarlo des-
pués.
Para prevenir las embolias per-operatorias se han imaginado varios
métodos, si bien han sido abandonados excepto cuando existe, por ejemplo,
una importante calcificacién del sistema valvular.
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La via transauricular derecha de BaiLey, modificada por Paravisini,
por la cual no se aborda la mitral a través de la orejuela izquierda, lugar
frecuente de trombos, sino a través de la pared auricular posterior, nos
ileva a revisar nuestros casos operados, con objeto de ver si da un nGmero
menor de embolias per-operatorias que la transapendicular izquierda.

Material y método. Hemos revisado 200 observaciones de enfermos
donde se practicé comisurotomia mitral. En 100 se siguié la via transau-
ricular izquierda y en otros 100 la transauricular derecha segtn las técni-
cas de BALEY y PARAVISINI

En todos los casos se efectué un estudio detallado de todas las ca-
racteristicas. ‘

Resultados. Entre los 200, hubo 38 (19 %) con uno o méas accidentes
embolicos. La edad oscilaba entre 10 y 87 afios (promedio 33), correspon-
diendo 22 al sexo femenino y 16 al masculino. En 20 casos (58 %) el ac-
cidente embélico fue preoperatorio, en 15 (38 %) per-operatorio y en 5
postoperatorio.

En cuanto a la lecalizacién de la embolia, 29 la hicieron en territo-
rio cefalico con un total de 38 accidentes embdlicos. La embolia fue mortal
en 11 casos (29 %) del total de nuestra estadistica. Otros 9 enfermos pre-
senaron 13 embolias extracerebrales: 10 en miembros (inferiores, 9; supe-
riores, 1), 2 en bifurcacién aértica y uno en bifurcacién mesentérica.

En 27 enfermos (71 %) se observd fibrilacién auricular al mismo
tiempo que la embolia, mientras en 11 (29 %) el ritmo era sinusal. En el
47 9% de los enfermos se comprobaron episodios de insuficiencia cardiaca
previa y en un 32 % calcificacién valvular en el acto quirdrgico.

En 35 casos donde se investigé la presién pulmonar se comprobd hi-
pertensiéon discreta en el 16 %, marcada en el 53 % y extrema en el
24 %. En el 76 % la presién sistélica de la arteria pulmonar sobrepasaba
los 60 mm. Hg.

Respecto al tipo de valvulopatia, 18 correspondian a estenosis mi-
tral pura, 7 a estenosis mitral asociada a insuficiencia tricuspidea, 5 a este-
nosis mitral con regurgitaciéon de la misma, y 3 doble lesién mitral aso-
ciada a insuficiencia adrtica y a insuficienca tricuspidea. Vemos que en 13
(34 %) existia insuficiencia tricuspidea asociada.

En cuanto a la relacién entre embolia y via de acceso quirurgica, en el
grupo de 100 casos operados por via transauricular izquierda hubo 10 em-
bolias per-operatorias y 2 postoperatorias. En 6 casos se comprobé presen-
cia de trombos en la orejuela. Por contra, en los 100 casos operados por la
via derecha las embolias per-operatorias se redujeron a 5 y las postopera-
torias fueron 3.

Es interesante sefialar que, entre los enfermos que sufrieron embolias
antes de la operacién, sdlo uno presenté otra embolia tras haber sido operado.

Discusién. Entre 200 casos de estenosis mitral sometidos a comisu-
rotomia hemos comprobado uno o varios accidentes embélicos en 88 (19 %).
En su mayor parte las embolias se presentaron contemporaneamente al
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acto quirdrgico (53 %), si bien sélo uno de ellos la repitié6 después de la
comisurotomia. Estos enfermos han sido observados durante un periodo de
uno a nueve afos.

La frecuencia en que, en nuestros casos, el cirujano comprobé trom-
bosis auricular izquierda fue del 16 %, inferior a la sefialada por MEN-
poza (21 %) y SteEwarT y GLENN (85,5 %). Hay que observar, sin embar-
go, que la mitad de nuestros casos fueron operados por via transauricular
derecha, soslayando por tanto el apéndice auricular izquierdo, lugar prefe-
rente de la trombosis.

Las condiciones que, asociadas a la estenosis mitral, favorecen la for-
macién de trombosis intracardiaca son semejantes a las halladas por otros
autores: fibrilacién auricular 71 %, antecedentes de insuficiencia cardiaca
47 % vy calcificacién valvular 82 %. La asociacién a lesiones tricuspideas
se observé en el 34 %. La actividad reumética no se investigdé por lo dificil
de su determinacién con los «test» biolégicos actuales.

En el 74 % la edad sobrepasaba los 30 afios, y en el 76 % existia una
hipertensiéon pulmonar importante.

El tratamiento profilactico de los accidentes embélicos se ha enriqueci-
do en estos Gltimos afios gracias a la terapéutica anticoagulante y a la comi-
surotomia. Dejando aparte la embolia per-operatoria, hemos podido apreciar
en este tiempo una evidente reduccién de estos accidentes independiente-
mente de la via de acceso utilizada en nuestros enfermos.

Respecto a los accidentes embolicos per-operatorios y la via emplea-
da, la via derecha ha reducido en un 50 % su frecuencia. Esta reduccién
la atribuimos a no movilizar los trombos que puedan existir en la orejuela
izquierda.

A ello se suma las ventajas indiscutibles de la via derecha: permite
una buena liberacién del aparato valvular y una comisurotomia posterior
adecuada que logra dar a la valvula una abertura y movilidad mayores.

ALBERTO MARTORELL

EL SINDROME DE SCHONLEIN-HENOCH (Schonlein-Henoch Syndrome). —
PurLAN, JoHN T. «Surgery», vol. 49, n.? 3, pig. 317; marzo 1961.

El Sindrome de Schénlein-Henoch es poco frecuente. No obstante, ha
adquirido notoriedad como causa de dolor abdominal en los nifios.

ScHONLEIN describié las manifestaciones articulares y de la piel; He-
NocH las abdominales y también las cutaneas. Sir WirLiam OsLEr sefald
més tarde que los tres grupos de sintomas podian concurrir en un mismo
enfermo y que los abdominales simulaban con frecuencia un abdomen agudo.
Otros autores se refirieron a las posibles serias complicaciones abdominales
del sindrome, de las cuales la mas notable es la invaginacién del intestino
delgado.
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A partir de estos antiguos trabajos el término «Sindrome de Schon-
lein-Henoch» se utiliz6 de manera poco precisa para describir una gran
variedad de estados purpdricos sin tener en cuenta su fondo clinico y
patogénico. Pero en estos Ultimos diez afios el sindrome ha sido definido
de manera mas clara, como una vasculitis inespecifica. Tal definicién su-
giere un trastorno vascular sistémico. Dado que el sindrome de Schon-
lein-Henoch puede presentar problemas quirdrgicos, nuestro propdsito es
analizar cinco casos observados en los «University Hospitals» y discutir
sus aspectos quirdrgicos a la luz de observaciones recientes referentes a
la etiologia y a la patogenia.

Material. Hemos analizado los antecedentes clinicos de 5 enfermos
diagnosticados de Sindrome de Schénlein-Henoch. En resumen, cada uno
de ellos presentaba sintomas dermatoldgicos, articulares y/o abdominales.
En dos se observéd hematuria, Del total, tres eran mujeres v dos varones.
La edad oscilaba entre dos y dieciseis afios, y cuatro de los nifios entre
dos y cinco afios de edad.

Cuatro de los pacientes presentaban en esencia problemas pediatri-
cos e ingresaron por ataques repetidos de Sindrome de Schélein-Henoch.
Cada nifio habia sufrido dos o mas episodios en intervalos de 10 a 30
dias, antes de su ingreso. Los ataques estaban caracterizados por lo que
los padres catalogaron de «rash» cutdneo. No obstante, se observaron al-
teraciones purpuricas sélo en dos casos. Ademas, manifestaron dolor arti-
cular, dolor abdominal tipo calambre, diarrea (sanguinolenta en dos ca-
so0s), nauseas, vomitos y malestar general. Los sintomas persistieron desde
48 horas a 6 dias. Segun los médicos que los habian remitido, las mani-
festaciones abdominales eran minimas, no considerando necesaria la con-
sulta quirGrgica. Por otra parte, cada nifio habia padecido infeccién res-
piratoria alta, previa la aparicién de la enfermedad. En dos casos se ob-
tuvieron cultivos de estreptococo hemolitico beta de la nasofaringe, sin
que se intentara agrupar o analizar el tipo de los microorganismos. Cada
nific fue examinado con fines médicos, por lo que no discutiremos su
evolucién en el hospital. Fueron estudiados extensamente bajo el punto
de vista hematolégico, dando todas las pruebas, en especial las de coagu-
lacién, resultados normales.

Vamos a discutir con detalle el quinto caso, por que las manifesta-
ciones abdominales fueron de naturaleza quirtrgica.

Observacién. Muchacha de 14 afios. Diagnéstico: Sindrome de Schén-
lein-Henoch. Ingresada en los «University Hospitals» en tres diferentes
ocasiones por este motivo. Una vez y en otro lugar, los sintomas abdo-
minales semejaron una apendicitis aguda y se practicé apendicectomia. Su
enfermedad actual empezé 24 horas antes de su ingreso, con dolor ab-
dominal bajo, tipo calambre, seguido de diarrea, nauseas y vémitos. Den-
tro de las 86 horas el dolor abdominal aument6 y se observaron hema-
temesis, diarrea sanguinolenta y hematuria muy importante. Se descubrid
una masa abdominal blanda, por lo que se solicité una consulta quirdrgica.
Cuando fue vista la vez primera por el Departamento quirdrgico, presen-
taba un dolor agudo abdominal, gritando por los paroxismos de dolor, dando
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la impresién inicial de una catdstrofe abdominal de considerable magni-
tud. A la exploracién fisica se comprobé una masa uniforme, blanda, del
tamafio de una uva, palpable en el cuadrante inferior izquierdo del ab-
domen. Existian ademas ruidos de hiperactividad intestinal. EI tacto rectal
fue negativo, aunque ¢! dedo explorador aparecié manchado de sangre.
Las pruebas de laboratorio mostraron una concentracién de hemoglobina
de 10.2 Gm; leucocitos, 17.000, con 62 neutréfilos, 28 linfocitos y 10 eosi-
néfilos. El tiempo de sangria era de 2, el tiempo de coagulacién de 3
y el tiempo de protrombina 100 % normal. En orina existia gran cantidad
de hematies. Si bien la radiografia mostraba en el abdomen unas cuantas
asas del intestino delgado dilatadas, la imagen no correspondia a una
obstruccién. Se consideré que la masa abdominal correspondia a un asa
del intestino delgado afectada por el proceso patoldgico del Sindrome. Se
practicd un tratamiento conservador mediante aspiracion nasogastrica, trans-
fusiones sanguineas y plasmaticas, proteccién antibidtica y cortisona. A las
12 horas los sintomas abdominales eran menos graves, y aunque la masa
abdominal persistia con el mismo tamafio era menos blanda. A los tres dias
podia ingerir ya por via oral liquidos claros, habiendo disminuido la masa
abdominal a la mitad. A los siete dias esta masa no se palpaba y la nifa
deambulaba y tomaba una dieta ligera. Antes de ser dada de alta, a los
21 dias, una serie gastrointestinal y un examen proctoscopico fueron nor-
males. Orina: microhematuria, que tres meses mas tarde desaparecid.

Comentario. Las caracteristicas clinicas del Sindrome de Schonlein-
Henoch demuestran, como en este caso, un hecho clinico bien establecido:
que el sindrome puede simular gran variedad de procesos de abdomen agu-
do. Ya hemos sefialado que la nifia habfa sufrido una apendicectomia du-
rante un ataque y, dieciseis meses mas tarde, presents como una obstruc-
cién aguda del intestino delgado asociado a una masa blanda abdominal.

Discusién.  El Sindrome de Schénlein-Henoch ha sido reconocido en
general como variante de una reaccién alérgica. Durante la dltima década,
principalmente gracias a la profusién de observaciones necrépsicas y al
estudio bidpsico de las lesiones de la piel, se ha llegado a considerar este
sindrome como una enfermedad de hipersensibilidad del orden de la glo-
merulonefritis aguda y de la poliarteritis nudosa.

Uno de los primeros en reconocerlo fue GAIRDNER, que describié el
aspecto microscopico de las lesiones dermatolégicas como una perivasculitis
que afectaria las pequefias arterias del corion. Sugirié que este proceso era
el responsable de las manifestaciones renales, articulares y gastrointestina-
les, y que la plrpura representaba simplemente una parte de la reaccién
celular que acompafiaba la perivasculitis. Sefialé también la similitud his-
tolégica con la poliarteritis nudosa, mientras que las alteraciones renales las
interpret6 como parecidas a una glomerulonefritis aguda o crénica. Llegé,
asi, a la conclusién de que cada uno de estos procesos era debido al
mismo mecanismo, es decir a una interreaccién antigeno-anticuerpo que
afectaba el endotelio vascular. En el caso del sindrome de Schonlein-He-
noch se afectaban las pequefias arterias de la piel, del intestino y del
rifion. En la periarteritis nudosa se afectaban las arterias de mediano ta-
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maflo del cuerpo y en la glomerulonafritis aguda se afectaba los capilares
de los glomérulos renales. Debido a la frecuencia de infecciones respi-
ratorias ocasionadas por estreptococos hemoliticos beta que preceden la
aparicién del Sindrome, GAIRDNER creyé que el factor desencadenante era
una alergia bacteriana. Sin embargo, reconocié la alergia alimenticia como
un factor desencadenante de procesos similares. La frecuencia de infec-
ciones respiratorias altas que preceden el sindrome ha sido sefialada tam-
bién por otros autores, pero el papel de la alergia bacteriana ha sido dis-
cutido por ACKrROYD y BYWATERS.

Desde GAIrRDNER, un cierto ndimero de autores han sefialado altera-
ciones vasculares similares no sélo de la piel y del riién sino también
del corazém, pulmén, cerebro y tubo digestivo. No obstante, se han ob-
servado distintas lesiones vasculares, desde perivasculitis no ec;peciﬁcas con
sélo minimas alteraciones dc la parcd arterial, o sin ellas, hasta arteritis
necrosante y proliferante, Para algunos estas alteraciones sugieren una reac-
cién inmunoalérgica. Otros, como LECUTIER, creen que la poliarteritis nu-
dosa y el Sindrome de Schénlein-Henoch son un mismo proceso. VERNIER,
que ha estudiado en extenso las lesiones renales del sindrome, cree que
son comparables a las alteraciones renales del lupus eritematoso disemi-

nado.

Aunque existe discrepancia sobre la etiologia y patogenia del sin-
drome, la mayoria sefiala que la perivasculitis es el hallazgo histoldgico
mas importante. Si alguna conclusiéon cabe deducir es que la perivaculitis,
tal como se presenta en este sindrome, tiene una tendencia a mostrar un
amplio espectro respecto a la reaccién inflamatoria y las lesiones tisulares
y vasculares que resultan de ella. En uno de los extremos de este espectro,
las lesiones tisulares son minimas y aparentemente reversibles; en el otro,
son graves y vienen representadas por exudacién celular masiva, edema,
trombosis arterial e infarto. Estos procesos son complementados por la
variedad de lesiones gastrointestinales descritas durante la operacién, que
comprenden edema e hiperemia del intestino («seme]ante a la que se ob-
serva en la ileitis regional»), hemorragia serosa («como inyeccién sangui-
nea bajo la serosa»), infarto de la pared intestinal («como en la oclusién
de la arteria mesentérica, excepto que las arterias mesentéricas son to-
davia pulsatiles»), gangrena de un asa intestinal e invaginacién del intes-
tino delgado. Para la mayoria de autores este ultimo fenémeno tiene por
causa, de acuerdo con MuLboON, el que un sector de intestino afectado
interfiere la actividad peristaltica normal y actGa asi como un nido para
el desarrollo de la invaginacién.

Como las manifestaciones patoldgicas, las manifestaciones clinicas del
Sindrome de Schonlein-Henoch son variables y conciernen de modo prin-
cipal a la piel, rifién, tubo gastrointestinal y articulaciones. En general,
los primeros sintomas que aparecen se pueden referir a cualquiera de
estos drganos y no rara vez se presentan combinados. En la mayoria de
los casos los sintomas son transitorios y de corta duracién, pero las exa-
cerbaciones y las remisiones se observan con frecuencia. Menos frecuentes
son los sintomas agudos y fulminantes, habiéndose registrado algunas muer-
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tes. Debido a estos factores es dificil presentar un cuadro clinico conciso,
excepto para describir de manera general los principales rasgos clinicos
de los primordiales érganos afectados.

En resumen, las alteraciones dermatoldgicas del sindrome pueden es-
tar representados por un «rash» cutdneo purpurico, ronchas de urticaria o
simplemente edema de naturaleza local. En su forma mads caracteristica
la lesién dermatolégica es, sin embargo, una reaccién eritematosa que
empieza con pequefias y ligeras papulas que, en dos o cuatro horas, adop-
tan un color rosado brillante para hacerse, mas tarde, rojo mate. Dentro
de las 24 horas se observa una puUrpura en forma de manchas grandes
¢ irregulares. En algunos casos las lesiones se pueden ulcerar y desarro-
llarse una franca gangrena. En la mayoria de los casos las equimosis
desaparecen de la misma manera que las magulladuras ordinarias de la
piel, dejando ningin o escaso rastro cutaneo. Segin GAIRDNER y otros,
las superficies de extensién de los brazos y de las extremidades inferiores
son localizacién habitual de este proceso.

Los sintomas articulares consisten principalmente en dolor e hincha-
z6n de tobillos y rodillas. La artralgia no es por lo general muy severa
si se compara al dolor articular de la fiebre reumdtica, en tanto que la
hinchazén en muchos casos parece ser periarticular mas que intraarticu-
lar. El principal sintoma renal es una hematuria muy evidente. De gran
importancia es el hecho de que las secuelas renales del Sindrome pueden
parecerse al cuadro clinico de una nefritis crénica.

Las manifestaciones viscerales son asimismo muy variables, en par-
ticular por lo qus se refere a su intensidad. Los sintomas gastrointestinales
predominantes son el dolor abdominal tipo calambre, vémitos, diarrea, he-
morragias gastrointestinales y en ocasiones presencia de una masa ab-
dominal aguda. En algunos casos los sintomas pueden aumentar de in-
tensidad hasta dar la impresién de un abdomen agudo. En la literatura
existen numerosos casos donde se ha efectuado una laparotomia explo-
radora; en la mavoria de ellos el diagndstico preoperatorio fue apendici-
tis aguda u obstruccién del intestino delgado. Aparte de esta capacidad
en reproducir un abdomen agudo, el sindrome puede sufrir complicacio-
nes que requieran tratamiento quirGrgico, como infarto de la pared in-
testinal e invaginacién.

Debido a estas implicaciones quirtirgicas hicimos una revisién de la
literatura de los casos donde se consider6 necesaria la intervencion qui-
rargica. Los dos problemas més comunes relegados al cirujano lo cons-
titutan aquellos Sindromes de Schonlein-Henoch con manifestaciones ab-
dominales y sin la ventaja de observar alteraciones en la piel ni arti-
culaciones y en los cuales el curso clinico daba la impresién de una apen-
dicitis aguda, y aquellos otros en los que los sintomas de obstrucciéon del
intestino delgado y/o una masa abdominal dolorosa eran la cuestion prin-
cipal. En la mayoria de estos Gltimos, el diagnéstico de Sindrome de
Schénlein-Henoch ya se habia establecido antes de la operacién.

En la valoracién de estos dos grupos problema, parece ser que en
el primero cabe suponer que, en caso de duda, es preferible la lapa-
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rotomfa exploradora a pasar por alto una apendicitis aguda. Baste decir
que no hay ninguna prueba de laboratorio especifica del Sindrome de
Schoénloin-Henoch. En el segundo grupo, cuando el problema principal
es la presencia de una masa aguda gastrointestinal lo razonable es va-
lorar tales casos segin los principios quirGrgicos generales referentes a
cualquler masa aguda, es decir determinar a partir de la exploracién
si se ha producido una lesién tisular reversible o irreversible y planear
la operaciéon de acuerdo con ello, en el bien entendido de que el pro-
ceso fundamental en el Sindrome de Schénlein-Henoch es una perivas-
culitis y que en su mayor parte la lesién tisular inicial es resultado del
exudado celular asociado que comprende todos los elementos celulares,
incluso los glébulos rojos. Cuando tal acontecimiento tiene lugar dentro
de los limites de la pared intestinal, el ndmero de posibilidades son
claras, dependiendo cada una de la intensidad de la perivasculitis y de
la respuesta del individuo. Es interesante una revision de la literatura
mundial, realizada por STEINHARDT en 1955, consiguiendo documentar 24
casos del Sindrome complicados por una pequefia invaginacién del intes-
tino delgado. En ella se observé que la gangrena de un asa intestinal en
estas condiciones es ain menos comin. Este Gltimo hallazgo indica que
las complicaciones quirGrgicas que dimanan de la perivasculitis son raras
y que deben emplearse medidas conservadoras a menos que aparezcan sig-
nos y sintomas muy especificos de peritonitis inminente o de obstruccién
intestinal.

El tratamiento del Sindrome de Schonlein-Henoch es primordialmente
de mantenimiento con cuidadoso control del dolor y de las necesidades nu-
tritivas y liquidas mediante terapéutica parenteral. En estos tltimos afios se
ha recomendado mucho los corticosteroides, sin embargo sus efectos benefi-
ciosos estdn sujetos a controversia. Como ya se ha indicado, el papel etio-
l6gico de las infecciones bacterianas, principalmente las debidas al estrepto-
coco hemolitico beta, no es concluyente. Parece existir una interrelacion bac-
teriana en esta enfermedad que sugiere quepa determinar focos de infeccion
y tratarlos con antibidticos apropiados.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LAS VARICES (Surgical treatment of var-
ricose veins). — PRIOLEAU, WILLIAM H. «JLAM.A.», vol. 149, pag. 922; 5 ju-
lio 1952,

Por lo habitual el tratamiento de las varices consiste en la ligadura alta
de la safena interna y en la obliteracién de su tronco principal y de las
tributarias dilatadas mediante la fleboextraccién y la inyeccién de substancias
esclerosantes, ya sea por separado ya en forma combinada. Aunque al princi-
pio los resultados suelen ser buenos y en algunos casos definitivos, presenta
un gran porcentaje de recidivas o no curaciones y un exceso de ‘trombosis
venosas, lo cual se explica por lo demasiado limitado de la operacién y por
que el procedimiento no es lo suficientemente controlado, definitivo y con un
riesgo desproporcionado de complicaciones.
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Esto lo hemos observado en enfermos que tratamos por ligadura alta
e inyeccién, antes de 1946, y en pacientes tratados por otros. En vista de
ello, suprimimos las esclerosantes y hemos ido extendiendo de forma gra-
dual la reseccién de las venas hasta comprender el tronco subfascial y las
grandes ramas tributarias del sistema safeno interno del muslo y de la
pierna y del sistema safeno externo desde el tobillo a la rodilla, mas o me-
nos de rutina, asi como la ligadura subfascial de las comunicantes insufi-
cientes, cuando es necesario.

Para que sea mas efectivo, el tratamiento debe basarse en el concepto
de que las varices son una enfermedad degenerativa progresiva que, pri-
mariamente y mas o menos en general, afecta las paredes y las valvulas de
de las venas superficiales del miembro inferior. La flebostasis, con sus se-
cuelas (dermitis, Glcera y flebitis) se debe a la dilatacién de las venas su-
perficiales v a la insuficiencia de las venas comunicantes, lo que provoca
el enlentecimiento de la corriente sanguinea y el aumento de presion hi-
drostastica en el sistema venoso superficial. El tratamiento debe, pues, en-
caminarss a la interrupciéon de las principales vias de comunicacién entre
los sistemas profundo y superficial y a la obliteracién de las venas super-
ficiales enfermas.

Dadas las frecuentes variaciones anatémicas de las venas y su friabi-
lidad, debidas al proceso patolégico, el procedimiento operatorio mas efec-
tivo es la reseccion bajo control visual y palpable. La fleboextraccién es
un procedimiento relativamente ciego que, en el mejor de los casos, lleva
a cabo la supresién del tronco subfascial de la safena interna en el muslo y
la pierna. Es relativamente poco efectivo en las variaciones anatémicas,
como las duplicidades, y no cabe aplicarla a las tributarias subcutaneas a
veces mas importantes que los troncos subfasciales. Las esclerosantes no
son de utilidad en el tratamiento de las varices, excepto en la obliteracion
de las residuales, pequefias e invisibles. Por otra parte, tienen el peligro
de una reaccién alérgica grave. Tampoco se puede controlar la extensiéon
de la trombosis, pudiéndose presentar una tromboflebitis fulminante inten-
sa con arteriospasmo asociado capaz de ocasionar una importante lesién en
el miembro o incluso su pérdida La obliteracién de las comunicantes insu-
ficientes no se efectda con seguridad y de manera conveniente, a la vez que
pueden recanalizarse. Pero lo mas importante es que la solucion inyectada
llega a los troncos profundos y puede producir trombosis con sus secuelas
permanentes graves.

La extensién de la operacién presenta més de un problema. En general
el valor de la prueba del torniquete se ha exagerado: principalmente indica
las localizaciones y el grado de circulacién retrégrada, pero sélo durante
el breve tiempo de pasar de la posicién prona a la erecta, y la permeabilidad
de las venas profundas en relacién a un leve ejercicio; sin que nos informe
respecto a la dilatacién que se presenta tras una larga permanencia en pie.
Puede obtenersz una buena informacién sobre las dilataciones venosas y
las comunicantes insuficient=s mediante el examen del enfermo después de
haber permanecido en pie diez o méas minutos. La mejor manera de deter-
minar ¢l grado de estasis venosa, indicado por la distension de las venas



PAG. EXTRACTOS SEP.-OCT.
288 1961

y el edema, es observar el enfermo al final de un dia de actividad normal.
El aumento de la pigmentacién y la fibrosis cutdnea indican un proceso
de larga duracién. Una informacion adecuada sobre la eficiencia del retor-
no venoso profundo se puede obtener cuando se lleva durante una o mas
semanas un vendaje firme de contenciéon desde la regién metatarsiana a la
rodilla. Es un indice de lo que cabe esperar del tratamiento de las venas
varicosas.

En los casos leves no esta indicado tratamiento alguno, puesto que no
cabe predecir la velocidad de su progresion y todo tratamiento profilactico
requeriria una intervencién desproporcionadamente extensa. En el caso pro-
medio de varices bien desarrolladas, el tratamiento debe consistir en la li-
gadura alta de la safena interna y reseccién de los troncos subfasciales y
principales ramas tributarias de ambos sistemas safenos, interno y externo,
junto a la de cualquiera varicosidad de distintos origenes.

El sistema Safeno Externo

El fallo en reconocer que el proceso es generalizado y que el sistema

safeno externo se halla por lo comin afectado es causa de los frecuentes
poco satisfactorios resultados. Puede explicarse por el hecho de que en la
regién poplitea el tronco principal de la safena externa se halla cubierto
por una firme aponeurosis que impide el reconocimiento de las alteraciones
patoldgicas, y por que existen muchas variaciones anatémicas del sistema
safeno externo. Este sistema, en algunos enfermos, no llega a comunicar
con la vena poplitea, mientras en otros lo hace acaso por un tronco de ta-
mafo despreciable, puede desembocar en el sistema safeno interno a cual-
quier nivel, o en una vena muscular profunda en el muslo. A su vez, el
sistema safeno interno puede desembocar en el externo, constituyendo un
gran tronco en la region poplitea. En algunos casos los trastornos del sistema
safeno externo son el factor predominante en la estasis venosa. Hay que
reservarle el mismo tratamiento que al sistema safeno interno. Lo t{nico
capaz de producir una obliteracién adecuada y satisfactoria es la reseccién
bajo control visual y palpable.
" Este tipo de tratamiento da buenos resultados en la mayoria de los
casos. Puede efectuarse mediante una serie de incisiones horizontales cortas,
poco antiestéticas. Bien ejecutado no tiene complicaciones. Dada la natura-
leza progresiva de la afeccidn, las operaciones menos extensas van seguidas
de recidivas o permanencia de las varices.

Recidivas por insuficiencia de las comunicanies.

En los casos muy pronunciados y en especial en los que el tratamiento
se sigue de recidiva o permanencia de las varices, la insuficiencia de las
comunicaciones suele ser factor importante de la estasis venosa. Mientras
algunas de éstas quedan obliteradas con la reseccién de los troncos safenos
y tributarias importantes, aquellas que unen las venas profundas con las
tributarias secundarias de las safenas y las venas musculares con las su-
perficiales permanecen. Se encuentran en la pierna y en ocasiones en el
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muslo. Su disposicién anatémica y tratamiento han sido descubiertos por
SuerMAN. Hay que exponerlas bien mediante la diseccién directa y ligar-
las a nivel de la aponeurosis que las rodea o, mejor, por debajo de ésta,
con el fin de incluir cualquier comunicante accesoria. Las incisiones deben
ser, pues, amplias y verticales,

El ndmero de incisiones y la extensa diseccién subcutdnea del proce-
dimiento requieren precauciones especiales para evitar complicaciones de
la herida. Vida ambulatoria, por lo cual es mejor operar s6lo una pierna
cada vez. Si el trastorno es muy importante, es preferible operar por etapas.
Es preciso controlar el edema, dermitis v la tlcera, mediante tratamientc
preoperatorio con curas compresivas, de forma que la incisién se efectie
sobre una piel intacta y relativamente sana. En los casos de dermitis per-
sistente o tlcera, la operacion se realizara por etapas. Un tejido excesiva-
mente fibroso en el lecho de la {lcera o por debajo de la piel puede reque-
rir su reseccién. Después de la operacién las heridas se cubren con un firme
vendaje de gasa y esparadrapo eléstico, desde los dedos de los pies hasta
la ingle, manteniéndolo hasta que se quitan los puntos (doce dias). Luego
se coloca una bota con pasta de Unna y venda elastica adhesiva, hasta que
ia piel se halla en buenas condiciones y no existe tendencia al edema. En
los primeros dfas postoperatorios se administran antibidticos.

El propdsito de la operaciéon de las varices es proporcionar un adecua-
do retorno venoso y evitar los efectos perniciosos de la estasis venosa. Aun-
que las cicatrices operatorias deben reducirse al minimo, esto es de impor-
tancia secundaria al planear el tratamiento. En pocos casos, el proceso es
lan extenso que ni las operaciones mas amplias y repetidas logran impedir
la estasis. Si el embarazo resulta ser factor importante de agravacién, la
esterilizacién esti en ocasiones justificada. Para una valoracién adecuada
de los resultados el enfermo debe ser examinado por el propio médico que
la efectte; el informe por carta o de un médico no interesado en este tema
no es de fiar.

Aunque estas observaciones se refieren a las varices esenciales, son
también aplicables a las secundarias a una tromboflebitis iliofemoral. No
obstante, en este Gltimo grupo los resultados no son a veces tan satisfac-
torios por sobreafadirse, en ocasiones, un factor coadyuvante de secuela
postilebitica (obstruccién de las venas profundas, alteraciones parietales
o valvulares, angiospasmos). Estos casos requieren una consideracién espe-
cial que escapa los propdsitos de este articulo.

EL DIAGNOSTICO VENOGRAFICO CAUSAL EN LA PIERNA VARICO-
SA Y POSFLEBITICA. — San RoMAN, CaArLOs J. «La Semana Médica», volu-
men 118, n.2 28, pag. 1121; 18 mayo 1961.

En los trastornos venosos del miembro inferior debemos delimitar dos
tipos de diagndstico: a) uno, meramente clinico, que recoge por la semiolo-
gia y las diferentes pruebas clinicas las consecuencias externas y superfi-
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ciales de los desequilibrios venosos. La etiqueta de «varices» o «sindrome
posflebitico o postrombdtico» son de orientacién consecuencial y advierte
sobre la frecuencia de los fracasos terapéuticos, por ir precisamente contra
las consecuencias y no contra las causas; y b) otro, estrictamente quirirgico,
que procura desentrafiar las causas actuantes, en su mayoria en los troncos
profundos, por lo que para localizarlas con precisién hay que recurrir a
la venografia.

La wvenografia, no obstante, ha sufrido numerosos extravios que
no s6lo la han esterilizado sino que incluso ponen en peligro su
subsistencia como recurso diagndstico. Tras las primeras tentativas de Bar-
BERICH y Hirscr y J. Cip Dos Santos, cabe a MARTORELL el mérito de
ser el primero en darle definida proyeccién quirdrgica. Pero un error de
concepto respecto a la fisiologia de las comunicantes postergd el verdadero
destino de la venografia: desplazar una terapéutica sintomdtica por otra
causal. Mas tarde otros autores idearon técnicas o modificaron las existen-
tes, sin que por ello sea menor la confusién.

Creemos que son tres las razones del extravio actual de la venografia
como recurso diagnéstico, a saber: 1) la no discriminacién del concepto cli-
nicofisiopatolégico «insuficiencia venosa» en las formas anatomofisiopatols-
gicas que aisladas sucesiva o conjuntamente pueden configurarla; 2) caren-
cia de una sistematizacién y consecutiva nominacién de las técnicas veno-
graficas de acuerdo con sus objetivos fisiopatolégicos fundamentales; y 8) fal-
ta de un plan de exploracién venografica integral al que no escape nin-
gln sector potencial de insuficiencia.

A diferencia de las arterias, en las venas durante la situacién de ma-
xima exigencia funcional (ortostatismo estatico) la suficiencia depende de
dos condiciones: amplitud de la luz y suficiencia valvuloparietal. Por tanto,
el sindrome «insuficiencia venosa» puede confirmarse por el déficit de
cualquiera de ellas, ya aislada, sucesiva o conjuntamente. Pueden pues
distinguirse tres formas anatomofisiopatolégicas de insuficiencia venosa:

a) Insuficiencia venosa por reduccién de la luz, condicionada y de-
terminada a la vez por la supresién organica y funcional de la luz de
uno o mas troncos colectores y vasos colaterales, con disminucién de la
capacidad de drenaje del territorio tributario Esta forma, aunque inde-
pendiente fisiopatogénicamente de la accién de la gravedad se acentda
por ella.

b) Insuficiencia venosa por insuficiencia valvuloparietal, por lo comuin
consecutiva a la anterior, requiere como factor determinante la accién de
la gravedad en ortostatismo, cesando en cuanto se la evita o se invierta
dicha accion.

¢) Insuficiencia venosa mixta. Rara vez de origen patoldgico, res-
ponde la mayoria de las veces a una accién quirtrgica intempestiva o per-
judicial, tal como la ligadura de los troncos profundos con vistas a contener
el reflujo sanguineo de los mismos.

La «insuficiencia venosa» es pues una situacién que resulta de causas
distintas o combinadas, no pudiendo por tal razén ser «venografiada» di-
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rectamente. Lo que si puede investigarse son sus desencadenantes: reduc-
cién de la luz, insuficiencia valvuloparietal. La técnica que pretenda re-
gistrar cada una de ellas deberd ajustar su realizacién a canones que dicta
la propia fisiopatologia antes estudiada.

Desde el punto de vista de sus objetivos fisiopatolégicos, cabe dife-
renciar dos tipos fundamentales de venografias: las que investigan la
luz venosa o luminales y las que ponen a prueba la suficiencia valvular
o competencialezs. Las primeras se obtienen con el enfermo en dectbito
dorsal y por inyeccién distal; las segundas, con el enfermo en pie e in-
yeccién proximal. Pero, ademas, por la complejidad del sistema venoso,
distinguiremos entre las luminales aquellas que obtienen la opacificacién
por libre relleno de toda o casi toda la red venosa (venografia luminal
indiscriminada), como la técnica de Martorell, de aquellas otras que me-
diante artificios encauzan el contraste hacia los troncos profundos (venografia
luminal selectiva profunda), como la de Massel y Ettinger. De igual modo
una venografia competencial puede investigar troncos colectores o comuni-
cantes. Entre las primeras, la técnica variara segin se busque el confluente
safenofemoral (venografia trénculo competencial alta) o el safeno popliteo
(venografia trénculo competencial baja), como la de Boretti y Grandi. Para
la prueba competencial de las comunicantes (venografia comunicante com-
petencial) nos valemos de la misma técnica de Massel y Ettinger.

Consideramos de mucha utilidad esta terminologia, ya que determina
fos cianones a que debe ajustarse la realizaciéon de las venografias, asi como
la informacién que pueden proporcionar las diferentes técnicas. En verdad,
cualquiera de éstas tendria por si sola un valor relativo, puesto que su
capacidad de informacién queda limitada a un aspecto de la insuficiencia
venosa y a d-terminados sectores de la red venosa. El sistema venoso del
miembro inferior es en extremo intrincado en su distribucién, no siendo
Unicamente los troncos colectores principales los que acaparan nuestra aten-
cidén, sino que tal interés se ha desplazado en forma preeminente al sistema
comunicante, enlace fisioldgico y fisiopatoldgico entre los sectores super-
ficial y profundo.

En el diagnéstico casual quirdrgico interesa, sobre todo, localizar to-
pograficamente el sector venoso donde se generan los reflujos, muy en es-
pecial en las &reas de confluencia venosa (troncos y comunicantes). Pero,
siendo las mencionadas confluencias multiples y muy diseminadas, a falta
de una técnica tinica capaz y suficiente, debemos utilizar las existentes de
forma complementaria y combinada.

Podemos determinar la existencia de dos confluentes tronculares, el
superior y el inferior, y una serie de confluentes laterales, las comunican-
tes. Cada uno de ellos dispone de una técnica venografica especifica, pero
como es necesario limitar al maximo los estudios contrastados nosotros
creemos imprescindible la indagacién sistematica de dos confluentes: el
superior, con la venografia troncuio cownpetencial alta, y el lateral, con
la venografia comunicante competencial. En casos especiales se complementa
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con la venografia tréonculo competencial baja. De este modo podemos planear
una tactica quirargica adecuada para cada caso, evitando errores por insu-
ficiencia de informacién venografica.

Se presentan cuatro casos demostrativos en apoyo de los conceptos
expresados.

TomAs ALonso

NUEVO SINDROME CLINICO PRODUCTOR DE HIPERTENSION: FIS-
TULA ARTERIOVENOSA DEL RINON (A new clinical syndrome producing
hypertension: Arteriovenous fistula of the kidney). — ScHEIFLEY, CHARLES H.
«JL AM.A.», vol. 174, pag. 1625; 19 noviembre 1960.

A las causas conocidas y reversibles capaces de desencadenar hiper-
tension, hipertrofia cardiaca e insuficiencia cardiaca, debemos afiadir un
sindrome vascular renal: la fistula arteriovenosa del rifién. Aunque ya
hemos tratado este tema en un trabajo monogrifico anterior (1959), el he-
cho de que constituye una entidad clinica bien definida no fue resaltado
ni siquiera mencionado. Vamos a corregir esta omisién.

Este articulo es resultado de un cuidadoso andlisis de todos los casos
de la literatura, a los que hemos afiadido tres casos propios meticulosa-
mente estudiados.

Cuapro crLiNICO

Cuatro elementos basicos caracterizan el cuadro clinico de la fis-
tula arteriovenosa renal. Son los siguientes:

Soplo. — Tiene el caracter de toda fistula arteriovenosa: es con-
tinuo con refuerzo sistélico. El hecho de que se ausculte de preferencia
en la parte superior del abdomen, tanto en el plano anterior como pos-
terior, no lo localiza de modo necesario en el rifién. Fistulas de igual
naturaleza, hepdticas, esplénicas, etc., pueden simular un soplo por fistu-
la arteriovenosa renal. Su méxima intensidad puede oirse en los planos
anterior, lateral o posterior. Virtualmente podemos palpar, siempre, un
«thrill».

En general no se descubre el soplo, a no ser que el explorador lo
busque, ya que una breve exploracién del abdomen puede hacer que pase
inadvertido. Pero, scuando el médico debe buscar el soplo? Ante una hi-
pertensién inexplicada, una hipertrofia cardiaca sin causa aparente o una
msuficiencia cardfaca. El hallazgo fortuito del soplo puede darse cuando
la atencién del médico es atraida hacia el abdomen por dolor abdominal
o hematuria.

Hipertensién. — La presencia de tal soplo afladido a hipertensién, en
especial si la diastélica es elevada, puede considerarse como patognomo-
nico de fistula arteriovenosa del rifién. (Las fistulas periféricas —el tér-
mino periférico, tal como aqui lo usamos, incluye todas las fistulas arte-
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riovenosas excepto las de la cavidad toracica— se caracterizan por una
presion sistélica normal o algo baja y una ligera o acentuada reduccién
de la diastélica).

La tension sanguinea se tomd en 12 de los 15 casos, hallandose aumen-
tada en 11 enfermos. En cinco, el valor diastélico era elevado (110-130 m.
Hg.) con valores sistlicos altos y fundus grupo 4. En los siete restantes,
la tensién sangu’nea estaba solo algo elevada; hecho que pudiera parecer
insignificante si no fuera por lo siguiente. En primer lugar, es légico su-
poner que una fistula arteriovenosa debe producir un descenso en ambas ten-
siones, diast6lica y sistélica. En segundo lugar, la hipertrofia cardiaca —con
frecuencia bastante marcada— se observé en 11 de los doce enfermos
mencionados, acompafiandose por lo general de insuficiencia cardiaca. Estos
hallazgos clinicos no suelen observarse en estas formas aparentemente be-
nignas de hipertensién. Es en un enfermo en tales condiciones donde debe
buscarse la fistula arteriovenosa.

La causa de la rdpida y por lo comin precoz hipertrofia cardiaca,
en especial en aquellos enfermos cuya tensién sanguinea se halla en la
zona mal definida entre la llamada hipertensién normal alta y la verda-
dera hipertensién minima, no cabe explicarla sélo por la tensién sangui-
nea. Existen factores adicionales cuya naturaleza fundamental se conoce
Gnicamente en parte.

Se tomé la tensién sanguinea pre y postoperatoria en nueve casos,
y en todos ellos, excepto en uno, la tension volvié a la normalidad des-
pués de la operacién. Incluso en el caso que constituyé una excepcién se
alivié la insuficiencia cardiaca, volviendo a la normalidad el fondo de ojo
y el tamafio del corazén.

Agrandamiento cardiaco. ¥l tamafio del corazdn se registrd por roent-
genogramas en 12 enfermos. Todos, menos uno, presentaban agrandamiento
cardiaco, v en el de excepcién la fistula —presente en apariencia duran-
te sblo seis meses— era de origen maligno.

Tras la extirpacién del rifién y su anomalia vascular, el tamado car-
diaco volvié a la normalidad en todos los enfermos, excepto en el que
la hipertensién se hizo persistente. Pero hasta en este enfermo disminuyé
el tamafio del corazén de modo apreciable, y su rebelde insuficiencia car-
diaca desaparecié de forma espontinea.

Aunque evidentemente existen excepciones, la mayoria de las fis-
tulas arteriovenosas no se acompafian de agrandamiento cardiaco. Erxin
y WARREN estudiaron 400 casos de fistulas arteriovenosas periféricas y
s6lo encontraron de modo ocasional ligero agrandamiento y ningun caso
de insuficiencia cardfaca. lo cual estd de acuerdo con los conceptos basicos
de las comunicaciones arteriovenosas, es decir el tamafio de la comunicacién
que regula la cantidad de flujo y la duracién de la comunicacién. Los de-
fectos periféricos, detectados con facilidad, se tratan en general al poco
de desarrollarse. El tamafio de los vasos afectados suele ser un factor se-
cundario, pero la posibilidad de coexistencia de una amplia fistula y una
amplia comunicacién se dard solo en los grandes vasos. En el caso de las
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fistulas renales existen otros factores adicionales, que ya veremos. Esta aso-
ciacion de factores hacen de las fistulas arteriovenosas del rifién una en-
fermedad muy diferente de las fistulas arteriovenosas periféricas.

Insuficiencia cardiaca. — La insuficiencia cardiaca congestiva se pre-
senta con tal frecuencia en las fistulas arteriovenosas del rifién que cons-
tituyen parte importante del cuadro. Se observé en 10 de los 12 casos en

que se mencionaba un estudio cardiaco. En cada caso, la operacién la ali-
vi6 de modo espectacular.

M£TODOS DE DIAGNOSTICO

Se practicaron urogramas en 12 de los 15 enfermos, observidndose ano-
mah’as en 11 y normalidad en uno.

Cabe demostrar la fistula mediante un aortograma. También es ufil
para tcll demostracién un angiograma, insertando el catéter en la aorta
alcanzado nivel superior a los rifiones.

En tres casos se emple6 una cateterizacién especial. La demostracién
de sangre arterial en la cava inferior es también valiosa, si bien obtener
sangre arterial desde la vena renal tiene valor diagnédstico. Una acentuada
reduccién en el tiempo de recirculacidon, por el «indicador-dilution test»,
es caracteristica de las comunicaciones arteriovenosas. Hay que demostrar
la existencia de un aumento en el rendimiento cardiaco.

COMENTARIO

Aunque la hipertrofia y la insuficiencia cardiacas pudieran parecer
que han sido exageradas, tal hecho clasifica en ocasiones la fistula arte-
riovenosa renal como una curiosidad médica. No hay que esperar que
la insuficiencia cardiaca congestiva se presente en edad precoz ni que el
agrandamiento cardiaco se halle en enfermos con sélo una ligera hiper-
tension sistélica. No obstante, se observd insuficiencia cardiaca congestiva
en un varén de 22 afios, cuya presién sistélica era 160 mm. Hg. vy la
diast6lica de 60, y en otros con tensiones que oscilaban entre 160-180/70-80.

En la descripcién que sigue se hacen evidentes los factores que tan-
to diferencian estas comunicaciones renales de las fistulas arteriovenosas
periféricas. (Este es un enfoque superficial, dado que se estin realizando
experimentaciones que es probable revelen las alteraciones basicas de la
fisiologia normal del organismo). El factor tamafio cardiaco quedd
ya ilustrado en dos de los casos publicados en 1959. Se determind con
bastante precisién que en un enfermo la fistula existia desde hacia 17
afios, sin que en el momento de la operacién se observara aln insufi-
ciencia cardiaca. En otro enfermo, los sintomas se iniciaron de sdbito y
progresaron hasta la insuficiencia cardiaca grave en cuatro meses. En el
primer caso, el didmetro menor de la fistula era de 4 mm.; en el se-
gundo, de 8 mm.

La sobrecarga de la circulacién por el intenso retorno venoso y el
alto rendimiento cardiaco es caracteristico de cualquier fistula arterio-
venosa. El volumen sanguineo estd aumentado.
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El grado de alteracién de la dinamica circulatoria es proporcional al
tamafio de la fistula, al gradiente de presion y al tiempo de existencia de
la fistula. En el caso de las fistulas arteriovenosas renales existen razones
especiales para producir agrandamiento e insuficiencia cardiacos. La pre-
sién y pulsatilidad de la parte distal a la fistula de la arteria renal estan
disminuidas y, en relacién con este descenso, la irrigacién del rifién estd
reducida. Esta accién es semejante al rifion de Goldblatt.

A medida que se produce hipertensién, el gradiente de presién a tra-
vés de la fistula aumenta, estableciéndose un circulo vicioso. La hipertension
aumenta el aporte sanguineo a través de la fistula, lo cual tiende a
producir un aumento adicional del rendimiento cardiaco. Esto dltimo a
su vez proporciona més sangre a la fistula a una presién cada
vez mayor. De gran importancia en la comprensiéon del significado del

factor renal en la produccién de hipertensién y agrandamiento e insuficien-

cia cardiacas es la vuelta a la normalidad de todo ello en todos los casos
menos en uno (enfermo que constituyé la finica excepcidn, si bien también

consiguié alivio de todos los sintomas exceptuada la hipertension).

Asi, pues, €l organismo en su esfuerzo para mantener la circulacién
renal establece un circulo vicioso en el cual la insuficiencia puede aparecer
con rapidez y ser resistente al tratamiento. En efecto, el organismo casi
desencadena su propia destruccién en su intento de salvar su rifién isqué-
mico.

(CONCLUSIONES.

En este articulo se describe por primera vez, que sepamos, el cuadro
clinico completo del sindrome vascular renal.

Dado que, si se investiga, el soplo de la fistula arteriovenosa se oye con
facilidad, tiene importancia auscultar el area renal y abdominal superior
en los enfermos con agrandamiento cardiaco, frecuentemente en insuficien-
cia cardiaca en los que la hipertensién es lo bastante leve para que parezca
incompatible con estos datos. También deberia auscultarse enfermos con
agrandamiento cardiaco e insuficiencia de causa desconocida, asi como
aquellos cuyos urogramas muestran deformidades inexplicables y los que
presentan tumores renales.

Parece evidente que esta lesién es mas comin de lo que se crefa. De
los primeros 12 casos, 10 han sido publicados en los once Gltimos afios.

Se ha presentado un nuevo concepto en la etiologia de las fistulas ai-
teriovenosas supuestas de origen «congénito». La evidencia indica que el
proceso esencial que acaba por producir la fistula es la erosién en la
vena renal de un aneurisma preexistente de la arteria renal.
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COMPRESION INTERMITENTE DE LA ARTERIA VERTEBRAL: UN NUE-
VO SINDROME (Inttermitent vertebral artery compression: A new syndrome).
Powers, SAMUEL R., Jr.; DrisLaNE, TroMas M.; NEVINS, STUART. «Surgerys,
vol. 49, n.? 2, pig. 257; febrero 1961.

Los autores describen un complejo sindrémico caracterizado por vér-
tigo, sincope, sensacién de campanilleo y sordera, que se relaciona con
ciertas anomalias congénitas del eje subclavio vertebral con compresién
intermitente de la arteria vertebral. Difiere de la sintomatologia provocada
por la obliteracion esclerdtica en que se presenta de forma episédica con pe-
riodos de normalidad absoluta y otros de aparicién repentina de un ver-
dadero vértigo. Citan como factores predisponentes la tensién emocional y
la rotacién y extensién de la cabeza.

Los sintomas pueden variar desde el simple vértigo al cuadro mas
complejo de insuficiencia arterial de la basilar, con disminucién de la
audiciéon y ruido de campanilleo que puede persistir después de haber ce-
dido el vértigo.

La cefalalgia es habitual, con predominio en las zonas supraorbitaria
y parieto-occipital.

El vértigo puede acompanarse de nauseas, vémitos y diarrea. Pueden
ademas existir trastornos visuales, parestesia, frialdad de la extremidad
superior del lado afecto.

A la exploracién suele encontrarse disminucién u obliteracién del pulso
radial con la maniobra de Adson, que por otra parte es capaz de provocar
un ataque de vértigo. Se aprecia un soplo supraclavicular en un tercio
de los enfermos; puede ser sistélico o continuo y suele propagarse mas
hacia la subclavia que hacia el cuello.

Se ha confirmado el diagnéstico por arteriografia de las subclavias por
puncidn percutédnea directa de las mismas. Es necesario el audiograma para
juzgar de la pérdida de la audicidn, el estudio de la circulacién en ambos
brazos, la pletismografia. Los sintomas de isquemia cerebral son similares
a otras enfermedades cerebrales, como los tumores del angulo ponto-cerebe-
loso y los aneurismas de la arteria basilar. Por lo tanto, es conveniente un
buen estudio neurolégico con, en ciertos casos, electroencefalograma.

El tratamiento quirdrgico procura poner al descubierto la arteria
subclavia y sus ramas desde el punto en que emerge del mediastino su-
perior hasta que desaparece detras de la clavicula y primera costilla.
Se movilizan las dos inserciones del esternocleidomastoideo de forma que
permiten ser separados y alcanzar la fascia cervical profunda que, una
vez incindida, hace posible la movilizacién de la vena yugular interna,
la arteria carétida y el vago. La membrana musculofascial que cruza la
arteria subclavia se secciona. Después de escalenotomia, se moviliza la
arteria subclavia por seccién de sus ramas cervicales y, si se necesario, del
tronco tirocervical. Después de estas maniobras la arteria vertebral queda
liberada con restauracién o mejoria de su pulsatilidad.
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Han sido tratados 17 pacientes con 16 recuperaciones totales o me-
jorias notables, sin mortalidad operatoria.

El mecanismo exacto por el cual la compresién de la arteria verte-
bral conduce a la sintomatologia descrita se presta a discusiéon, pero lo
mas légico es aceptar que la compresién vertebral unilateral produce un
cierto grado de isquemia de la corriente cerebral y ademas vasoconstriccién
de la arteria auditiva interna. Este concepto de la isquemia cerebral ex-
plicaria los sintomas asociados, nauseas y vémitos como dependientes de
un efecto directo sobre el niicleo del vago.

VICTOR SALLERAS

ARTERIOGRAFIA CEREBRAL: TECNICAS Y RESULTADOS (Cerebral arte-
riography: Technics and results). — Bakgr Jr., Hirrier L. «Proceedings Staff
Meetings Mayo Clinic», vol. 35, n.? 17, pag. 482; 17 agosto 1960.

La enfermedad cerebrovascular oclusiva va asociada en general a
sindromes clinicos bastante bien definidos. No obstante, este hecho no
garantiza necesariamente que su causa sea una lesién arterial corregible
por medios quirdrgicos. Parece légico, por tanto, visualizar las arterias
antes de la intervencién quirGrgica, para deteminar la presencia, el ca-
racter, la extensién y la o las localizaciones de los procesos oclusivos.

Lo ideal seria visualizar los sectores intratoracicos, cervicales e intra-
craneales de los sistemas carotideos y vertebrales de ambos lados, lo que
no es posible realizar en todos los casos. Hemos examinado por arterio-
grafia, en los tiltimos 18 meses, un total de 70 enfermos con diagnéstico
clinico de enfermedad cerebral isquémica. El conjunto de los cuatro vasos
mencionados sélo pudo ser visualizado en siete enfermos, y un total de
tres s6lo en 21 enfermos. En los restantes, el examen termindé con la de-
mostracién de lesiones estenosantes u oclusivas graves en uno o dos vasos.

En un 25 % no se observaron alteraciones patolégicas vasculares. En
un 14 % se demostraron lesiones intracraneales importantes: cuatro oclu-
siones y tres estenosis arteriales, un meningioma, un aneurisma y una ano-
malia arteriovenosa. En el restante 61 % se observé una evidente enferme-
dad vascular extracraneal, con oclusién de uno o mas vasos, en cerca de
la mitad de estos Gltimos casos.

THCNICA DE LA ARTERIOGRAFIA

Con tres punciones arteriales percutaneas separadas es posible de-
mostrar los sistemas carotideo y vertebral de ambos lados. El medio de
contraste consiste en una solucién de diatrizoato de sodio (hypaque) al
50 %, inyectado en la carétida comln izquierda, en la subclavia izquierda
—para opacificar el sistema vertebral de este lado— y en la subclavia de-
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1echa o tronco innominado — para visualizar a la vez los sistemas verte-
bral y carotideo derechos.

Se puncionan las primeras porciones de las arterias subclavias, que
ocupan una posicion medial respecto a la pleura, y se toman las placas.
De este modo se minimiza el peligro de neumotérax, complicacién la mas
corriente de la arteriografia subclavia. Nosotros hemos tenido tres neumo-
térax entre 82 punciones de la subclavia, dos de ellos con técnica més
antigua. En ocasiones hemos notado que los vasos del lado opuesto al de
la inyeccidén se opacificaban si la punta de la aguja se halla cerca del arco
aortico. Cuando esto ocurre el nimero de punciones para visualizar todos
los vasos se reduce a una o dos.

La puncién directa de la cardtida se realiza por el método percutaneo
habitual. En tres casos se colocé un catéter en el arco adrtico a través de
ila arteria humeral; en dos casos de «Enfermedad sin pulso» se utilizd la
puncién adrtica supraesternal directa.

Es preciso tomar los roentgenogramas de forma que se demuestre la
total extensiéon de los vasos desde la aorta hasta sus mas pequefias ramas
intracraneales. Esto requiere las proyecciones anteroposterior y lateral.
Es de especial importancia obtener la persistencia de la visualizacién de
la circulacién intracranecal, de modo que se pueda descubrir en esta region
procesos patolégicos insospechados.

COMPLICACIONES

El examen arteriografico de estos enfermos presenta algin peligro.
Hemos observado complicaciones en catorce casos (20 %) entre los 70 en-
{ermos. Comparado con las estadisticas de otros autores, es un tanto por
ciento bastante alto. En el material ordinario de diagnéstico neuroquirtir-
gico de la Clinica este tanto por ciento se reduce al 6. Menos del uno por
ciento de este grupo presenté una secuela neuroldgica persistente. Si consi-
deramos sdlo los casos de oclusién demostrada de alguna porcidn del arbol
cerebrovascular, el 22 % tuvo complicaciones. Esta diferencia en la inciden-
cia de complicaciones puede explicarse por haber empleado los mas estrictos
criterios en la definicién de lo que constituye una complicacién y por una
observacién muy detallada y prolongada del enfermo.

En seis de nuestros enfermos se presentaron complicaciones que cla-
sificamos de persistentes. Uno fallecié de insuficiencia cardiaca a las dos
semanas de la exploracién. En los otros cinco, las complicaciones estaban
relacionadas con la inyeccién de la carétida izquierda, que fue seguida
de afasia o hemiparesia derecha o de un efecto adverso permanente si ya
existian. Dos de los enfermos presentaban oclusién de la carétida interna;
otro, grave estenosis en el origen de la misma. En el cuarto se encontrd
un meningioma parietal; y en el restante sélo pudo demostrarse una leve
ateromatosis.

Ocho enfermos presentaron complicaciones transitorias; de las cuales
cinco se catalogaron de naturaleza cerebral, dado que empeord una he-
miparesia preexistente. Todas tuvieron relacién con la inyeccion directa
en la carétida (tres en la izquierda y dos en la derecha). En cuatro de
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ellos observamos oclusion de la cardtida interna. En todos los casos su
estado neuroldgico mejord en uno o tres dias hasta alcanzar el de antes
de la arteriografia. Las tres complicaciones restantes consistieron en un
neumotéorax y una neuropatia braquial benigna a consecuencia de la pun-
cién subclavia y la desaparicion del pulso radial durante nueve horas
a continuacién de la cateterizacién de la humeral izquierda.

COMENTARIO Y CONCLUSIONES

Seleccionando adecuadamente los casos, la arteriografia puede pro-
porcionarnos resultados positivos cuando se sospeche enfermedad cercbro-
vascular oclusiva. De los 70 enfermos de este grupo, en el 75 % se de-
mostraron alteraciones patolégicas.

Dentro de lo posible, debe intentarse opacificar ¢l conjunto de los
sistemas carotideos y vertebrales de ambos lados, lo cual puede conseguir-
se inyectando la carétida comin izquierda y las dos subclavias.

Deberian tomarse roentgenogramas de la circulacién intracraneal en
cada caso para evitar que pasan inadvertidas alteraciones patolégicas in-
sospechadas de esta regién.

El examen arteriografico no debe efectuarse de modo indiscriminado
en estos pacientes. Un 9 % de estos 70 casos sufrieron complicaciones per-
manentes vy un 11 % complicaciones transitorias. Todas las complicaciones
cerebrales neurolégicas de imporhncia estuvieron relacionadas a la in-
yeccién de la carétida comun, y 6 de las 10 complicaciones neuroldgicas
Qucedmron tras la inyeccién en una cardtida interna ocluida. La signifi-
cacién de este hecho no estd todavia clara. En dos de estos enfermos la
inyeccién inicial reveld una grave estenosis, y otra posterior una oclusién.

Estas pruebas no son realizadas con fines puramente diagnésticos sinc
como preludio del tratamiento quirdrgico definitivo.

TECNICAS QUIRURGICAS (Surgical Technics). Symposium on Surgical Treat-
ment of Extracranial Occlusive Cerebrovascular Disease. — BrrNATzZ, PHILIP E.
«Proceedings Staff Meetings Mayo Clinicy, vol. 35, n.? 17, pig. 487; 17 agosto
1960.

Los problemas técnicos de la cirugia de la insuficiencia cerebrovascu-
lar se refieren al restablecimiento de un adecuado aporte sanguineo al
cerebro y al mantenimiento de la irrigacién distal mientras dura la inte-
rrupcién operatoria del flujo sanguineo. La idea de que se pueda influir
favorablemente en el curso de procesos que conducen a una lesién ce-
rebral irreversible tiene especial atractivo para el cirujano. Los esfuerzos
para conseguirlo deben estar condicionados, no obstante, por el conocimiento
de la historia natural de la enfermedad y de los resultados de tratamientos
previos méas conservadores efectuados por colegas médicos. La experiencia
conseguida en el tratamiento de la enfermedad arterial oclusiva de otras
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regiones del sistema vascular es aplicable a este problema con pocas mo-
dificaciones técnicas; por otra parte, los cirujanos vienen luchando desde
hace tiempo con la anoxia cerebral en la tarca de extirpar neoplasias o
aneurismas de la regién cervical. Esta experiencia, junto a la orientacién
del neurélogo, ha permitido al cirujano lanzarse confiadamente sobre la
insuficiencia cerebrovascular por enfermedad arterial oclusiva.

El planteamiento global de estos procedimientos viene considerable-
mente influenciado por la historia del paciente. L.a probable precisa loca-
lizacién de la lesién se posibilita gracias a la correlacién de los sintomas
con los datos fisicos y los resultados de examenes especiales, como la
determinacion de la presién arterial retiniana. Sobre la base de estos datos
solamente y gracias al actmulo de experiencia es posible que se recomiende
la intervencién quirtrgica; sin embargo, en la mayoria de los enfermos se
seguird practicando arteriografias. Muchas veces las lesiones son multiples;
por lo tanto, si con un minimo riesgo podemos conseguir la visualizacién
satisfactoria de los sistemas carotideos y vertebrales, la posicién del ciru-
jano quedard reforzada en el planteamiento técnico operatorio y frente al
cnfermo y la familia,

J

ANESTESIA

Los bloqueos profundo y superficial de los nervios cervicales con in-
filtracién local complementaria, cuando sea necesario, proporciona condi-
ciones satisfactorias para la operacién ventajosas sobre la anestesia gene-
ral. La anestesia local es menos complicada en enfermos que pueden correr
pocos riesgos; ademas, permite al cirujano hablar con el enfermo, controlar
su estado cerebral de modo constante y buenas condiciones para que el
neurélogo valore el postoperatorio inmediato. La actuacién sobre la ca-
rotida, vertebral y subclavia del lado derecho permiten la anestesia lo-
cal; por el contrario, en el lado izquierdo, la actuacién sobre la verte-
bral y el origen de los vasos en la aorta suelen requerir anestesia gene-
ral. El uso juicioso de premedicacién complementa la anestesia local,
aunque cabe omitirla en enfermos seleccionados cuyo estado neuroldgico
sea particularmente inestable.

CIRCULACION CEREBRAL

La protecciéon frente la isquemia cerebral y las lesiones irreversibles
durante el acto operatorio puede lograrse de varias maneras. A tempe-
ratura normal cabe privar al cerebro de su irrigacién adecuada sin pe-
ligro durante 4 minutos. La hipotermia proporciona unos minutos mas,
pero requiere una técnica muy compleja y complica la operacion. Nosotros
no la empleamos. La experiencia pasada demuestra que se puede inte-
rrumpir la circulacién carotidea sin que se produzca déficit neurolégico;
pero la dificultad estriba en determinar de antemano en qué enfermos
no existe riesgo en interrumpirla durante los minutos necesarios para
eliminar la obstruccién y restablecer la corriente arterial. La compresion
digital preoperatoria de la carétida bajo control electroencefalografico pre-
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senta graves riesgos y no da una informacién concluyente. La existencia
de una buena circulacién que relacione ambos lados del cerebro, visible
por arteriografia, seria una seguridad. En el momento operatorio, la me-
dida directa de las tensiones arteriales proximal y distal a la lesién puede
revelar la existencia de adecuados conductos anastométicos. Por ejemplo,
una presién distal de 70 mm./Hg. con el «clamp» colocado parece suficien-
te para proteger el cerebro. Por dltimo, utilizando anestesia local pode-
mos hablar con el paciente y observar sus reacciones con la arteria ocluida
tanto tiempo como deseemos. Por desgracia, ninguno de los métodos sefia-
lados nos permite predecir con certeza qué enfermos toleraran el posible
necesario largo tiempo o la hipotensién inesperada que puede reducir de
modo considerable la presién sanguinea intracerebral, en especial cuando
viene sostenida por via colateral. Para mantener la circulaciéon distal he-
mos elegido en la mayoria de los casos un «shunt» provisional externo o,
preferiblemente, interno. Su empleo es simple y proporciona un tiempo mas
seguro para la insercion de un parche o para los procedimientos compli-
cados que requieren un lapso mayor, como la endarteriectomia. El «shunt»
provisional no lo usamos en las oclusiones de la carétida interna.

T¥enica

La incisién varia segun la localizacién de las alteraciones patoldgi-
cas, pero no debe eludirse una buena exposicibn. Los nervios cutaneos
deben respetarse siempre que sea posible para evitar compliquen los com-
plejos sintomas de estos pacientes. Especial precaucién debe tenerse con
el hipogloso, el cual en la mayoria de los casos es manipulado cerca de
la bifurcacién carotidea. La localizacién y caracter de la lesién arterial
obstructiva dicta el tipo de operacién a emplear, aunque la endarteriecto-
mia suele ser practicable en la mayoria de los casos. El injerto en «by-pass»
se ha demostrado particularmente efectivo en el tratamiento de las lesio-
nes extensas y mas proximales.

La tromboendarteriectomia puede realizarse por medio de la variedad
de incisiones arteriales citadas para proporcionar los mas faciles accesos a
fa lesién y para que dé la mejor luz arterial en estas circunstancias. En
arterias mas pequefias puede evitarse el compromiso de la luz arterial apli-
cando un parche venoso de plastico o autégeno en la incisién arterial.
Frente a la oclusién completa de la cardtida interna hay que extremar los
cuidados en el manejo de la parte distal de la luz arterial. Al restablecer
la corriente deben suprimirse los «clamps» oclusivos para minimizar los
peligros del aire o trombos embélicos en el interior de la carétida interna.

En ocasiones la hipotensién ha constituido un problema en dos fases
de la operaciéon: primero, cuando la carétida estd siendo disecada vy, luego,
cando un parche venoso, de plastico o autégeno en la incisién arterial.
con anestesia local de la adventicia de la bifurcacién carotidea puede ser-
nos de ayuda, y la inyeccién intravenosa de un vasopresor servird para man-
tener la mejor presion en el flujo distal, particularmente cuando los «clamps»
estan colocados. Aunque con frecuencia el aflojar los «clamps» cumple
este propdsito, hemos heparinizado el enfermo para protegerle de compli-
caciones tromboembdlicas tanto mientras lleva los «clamps» como cuando
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se suprimen. El uso de la terapéutica anticoagulante puede ser continua
durante la primera semana después de la operacién, pero a partir de
entonces debe ser discontinua para que podamos valorar nuestros resul-
tados comparandolos con los de nuestros colegas neurdlogos que emplean
aquella terapéutica a largo plazo sin operacién.

COMENTARIO Y CONCLUSIONES

Los detalles técnicos del tratamiento quirtrgico de la insuficiencia
cerebrovascular causada por factores extracraneales no son complicados.
El restablecimiento de la corriente arterial, lo cual es posible —al menos
en su inicio— la mayoria de las veces, es de importancia obvia. No
obstante, la valoracién critica de tales esfuerzos debe ser dirigida a su
influencia sobre los sintomas del paciente y la impotencia resultante a la
tuz de la historia natural de la enfermedad y los resultados del tratamiento
conservador no quirdrgico.



PRESENTACION DE LIBROS

SYMPOSIUM ON CORONARY HEART DISEASE, por Herrman L.
BrumcarT. American Heart Association, Inc., New York 1961. Con-
tiene 154 paginas, graficas y figuras.

La «American Heart Association» ha tenido el acierto de publicar
cn un volumen, editado por H. L. Blumgart, un Symposium sobre la en-
fermedad coronaria. Celaboran en esta monografia prestigiosos médicos
conocedores de los distintos problemas que plantea esta cada dia mas fre-
cuente afeccién. Y asi vemos como al correr de las paginas diferentes
autores tratan de los temas siguientes:

La importancia de la herencia en la enfermedad coronaria: Paul D.
White. — Fisiopatologia de la angina de pecho y del infarto miocdrdico
agudo: Herrman L. Blumgart y Paul M. Zoll. — Hallazgos auscultatorios
en el infarto de miocardio: J. Scott Butterworth y Edmund H. Reppert Jr. —
Dieta y enfermedad arterial coronaria: Robert E. Olson. — Hormonas, co-
lesterol y aterosclerosis coronaria: George S. Kurland y A. Stone Freed-
berg. — El uso de anticoagulanies en la enfermedad coronaria. Progreso
3 problemas: 1960: Irving S. Wright. — Terapéutica trombolitica (fibrino-
litica) en la enfermedad coronaria: Anthony P. Fletcher y Sol Sherry. —
Aspectos legales de la enfermedad coronaria: Howard B. Sprague. — Diag-
néstico de la angina de pecho: E. Cowles Andrus. — «Tests» de ejer-
cicio en el diagnéstico de la enfermedad coronaria: Eugene Lepeschkin. —
Tratamiento de la angina de pecho intratable: Bruce Logue. — Inhibido-
res de la amino oxidasa. Su lugar comin en la lerapéutica de las enfermie-
dades cardiovasculares: George C. Griffith. — Amplia atencién del pa-
ciente coronario. Un reto para el médico: Herman K. Hellerstein y Amasa
B. Ford. — Medidas de los enzimas en el diagndstico del infarto miocdardico
agudo: Milton W. Hamolsky y Nathan O. Kaplan. — Tratamiento quirir-
gico de la angina de pecho: Michael E. De Bakey y Walter S. Henly.

Al final de cada articulo figura extensa bibliografia.

CARDIOUASCULAR ABSTRACTS I-1960, por STaANFORD WESSLER. Ame-
rican Heart Association, Inc. New York 1961. Contiene 192 paginas,

La «American Heart Association» ha reunido en una de sus mono-
grafias una serie de extractos seleccionados de la literatura mundial por
S. Wessler y colaboradores, referentes a temas comprendidos en los apar-
tados siguientes:
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Aterosclerosis.  Coagulacion sanguinea vy tromboembolismo. Anoma-
lias congénitas. Insuficiencia cardiaca congestiva. Enfermedad arterial co-
ronaria. Elecirocardiografia, vectocardiografia, belistocardiografia y otras
técnicas grdficas. Endocarditis, miocarditis vy pericarditis. Hipertension.
Efectos metabdlicos en la circulacién. Patologia. Farmacologia. Signos
fisicos. Fisiologia. Enfermedades pulmonares. Efectos renales y electroli-
ticos en la circulacion. Fiebre reumdiica. Roentgenologia. Cirugia y en-
fermedad cardiovascular. Formas raras de enfermedad cardiaca. Enferme-
dad valvular cardiaca. Enfermedad vascular. Otros aspectos. Resefias de
enfermedad cardiovascular.

Termina con un indice de autores.

La «American Heart Association» presenta esta monografia a modo de
ensayo, de cuya aceptaciéon por los médicos depende la sucesiva publicacién
anual de estos extractos.

CHEMISTRY AND THERAPY OF CHRONIC CARDIOUASCULAR DI-
SEASE, por Ricuarp J. Jones y Louis Conen. Charles C. Thomas,
Publisher. Springfield, Illinois, 1961. Contiene 200 paginas y figuras

En este pequefio libro se estudian concretamente tres importantes temas
de la patologia cardiovascular: la insuficiencia cardiaca, la trombosis y
la ateroesclerosis.

TLa seccién primera estudia la insuficiencia cardiaca, ocupandose del
tratamiento por la digital y los diuréticos orales, asi como las alteracio-
nes del balance electrolitico y su influencia en los efectos de la digita-
lizacién. La seccién segunda se ocupa de la trombosis y de la trombolisis; des-
pués, de los anticoagulantes y fibrinoliticos, y del tratamiento anticoagu-
Jante en el infarto de miocardio. La seccién tercera estudia la etiopatoge
nia de la ateroesclerosis y las lipoproteinas. Por Gltimo en la seccién cuar-
ta se estudian las alteraciones de los lipidos en la sangre, la influencia
de la alimentacién y los medicamentos antiateromatosos que actian como
modificadoras lipoproteicos.
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SOCIEDAD ESPANOLA DE ANGIOLOGIA
VII JORNADAS ANGIOLOGICAS ESPANOLAS
San Sebastidn 1961

Durante los dias 30 de junio y 1.” de julio del presente afo, bajo la
Presidencia del Dr. Fernando Martorell, se celebraron en San Sebastian
las VII Jornadas Angioldgicas Espafiolas.

El Comité Local encargado de la organizacién de las mismas estuvo
constituido por: Presidente, M. de Cardenas; Vicepresidente, A. Figuerido;
Secretario, F. Alberdi y Tesorero, ]J. Ochoteco.

ProGgrama
Dia 30 junio

Discurso de salutacién por el Presidente del Comité Tocal Dr. M. de
Cardenas.

COMUNICACIONES

Aneurisma cirsoide. — Dr. E. Sala-Planell

Presenta un caso clinico de aneurisma cirsoide de la mano izquierda
con detalle de su sintomatologia. Arteriografia y tratamiento quirdrgico
resecando la radial, radiopalmar y arco palmar. Posteriormente amputacién

de dos dedos.

Interviene en la discusién el Dr. Jurado.
Aneurisma arteriovenoso auriculo-temporal por fistulas congénitas, —
Dr. O. Lépez F. Boado.

Presenta un caso de tumoracién pulsatil, con las caracteristicas de las
fistulas arteriovenosas, que curé después de la ligadura de la auricular
posterior. Remarca que, en estos casos, la supresién de la comunicacidén es
el {dmnico tratamiento eficaz.

Fistulas arteriovenosas congénitas de los miembros. — Dr. E. Castro
Farifias y Dr. R. Rivera.

Hacen consideraciones sobre la etiopatogenia de las fistulas arterio-
venosas y presentan dos casos tratados quirdrgicamente.

Intervienen en la discusién los Dres. Sala-Planell y Palou.

Aneurismas intracraneales. — Dr. A. Diaz Aramendi

Expone los distintos cuadros clinicos y presenta 14 casos. Algunos de
ellos operados con resultado satisfactorio.
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Intervienen en la discusién los Dres. Jurado y Ortiz de Landazuri.

La angiografia seleciiva en las lesiones vasculares renales. — Dr. J. Ju-
rado.

Experiencia personal sobre 162 casos. Presenta diversas placas de
aortografias segmentarias, rifién hipoplasico, estenosis localizadas, aortogra-
fias comparativas de ambos rifiones, etc.

Intervienen en la discusion los Dres. Ortiz de Landazuri y Rivera.

Problemas vasculares de los trasplantes renales. — Dr. R. Rivera,
Dr. de la Pena, Dr. Chacoén, Dr. Fuentes y Dr. Serrano.

Presentan un caso que a los nueve dias de la intervencién fallecié con
un cuadro de hemorragias digestivas. Resalta la importancia de una buena
exposicién del pediculo y un buen control de irradiacién.

Interviene en la discusién el Dr. Cardenas.

Nuestra experiencia en la coartacién adrtica. — Dr. M. de Urquia

Presenta 4 casos y detalla sintomatologia. Recomienda tratamiento
quirdrgico y sefiala como edad éptima para el mismo entre 15 y 25 afios.
Tres casos buen resultado y uno fallecié por fibrilacién auricular.

Intervienen en la discusién los Dres. Mosquera, Otaduy, Rivera, Matich.
Sobregrau y Mufioz Cardona.

Cien casos de arleriopatias tratados quirirgicamente, — Dr. P. Mufioz
Cardona.

Sistematiza el tratamiento empleado en cada tipo de arteriopatia vy los
resultados obtenidos.

Intervienen en la discusion los Dres. Sala-Planell, Urquia y Mar-
torell.

Inervacion de los vasos de pulmon. — Dr. J. Abelld

Presenta una serie de diapositivas exponiendo la inervaciéon de los
vasos pulmonares.

Indicaciones del (ra:amiento anticoagulante en los accidentes vascu-
lares cerebrales. — Dr. R. Castillo

Cree indicada esta terapéutica en los accidentes vasculares de ins-
tauracién lenta y contraindicada en los de instauracién rapida. Recomien-
da «test» de Heparina.

Embolias post-operatorias. — Dr. E. L. Mosquera

De 180 estenosis mitrales operadas presentaron embolia cerebral 11.
Diez de éstas fallecieron, una vive después de tratamiento médico. Expone
sintomatologia y tratamiento.

Inervienen en la discusion los Dres. Abellé y Urquia

Sindrome de Cushing ¢ hipertension arterial maligna. — Dr. L. Oller-
Crosiet

Describe un caso con las caracteristicas del sindrome que cree ocasio-
nado por un tumor benigno y remarca que s6lo acude al angidlogo el que
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presenta hipertensién. Insiste en la conveniencia de una exploracién com-
pleta para un buen diagndstico etioldgico y en emplear tratamiento médico
0 quirdrgico segun su etiologia.

Intervienen en la discusién los Dres. Sala-Planell y Ortiz de Landazuri

Diagnéstico vy lratamiento quirirgico de la hipertension arterial de ori-
gen vdsculo-renal. — Dr. A. Rodriguez-Arias

Expone las distintas causas que pueden dar lugar a lesiones del pedicu-

lo renal (reacciones arteriticas, tumores, etc.). Presenta seis casos y establece
unas conclusiones de orden diagnéstico y terapéutico.

Intervienen en la discusién los Dres. Jurado. Valls-Serra, Ortiz de
Landazuri y Sala-Planell

Presenta una estadistica de 255 enfermos, exponiendo su etiologia, fre-
cuencia, sexo, relacién con hipertensién, claudicacién, ete. Esquematiza una
exploracién arterial completa, diferencia comparativamente la C.I. medu-
lar y sefiala la influencia del electroencefalograma en el diagndstico y pro-
nostico de la ateroesclerosis.

Intervienen en la discusién los Dres. Jurado Gomez-Ferrer,
y

Trombosis carotidea asintomdtica. — Dr. W. Padrés
Presenta un caso de un enfermo con trombosis de la carétida interna
sin sintomatologia subjetiva. Arteriografia.

Intervienen en la discusién los Dres. Jurado, Valls-Serra, Rodriguez-
Arias, Sobregrau y F. Martorell.

La angiocoronariografia como mélodo de experimentacién de los vaso-
dilatadores coronario-activos. — Dr. R. Corell

Presenta una técnica de angiocoronariografia experimental de facil rea-
lizacién. Destaca la accién vasodilatadora del preparado RA-8 desde el
punto de vista angiocoronariografico.

Intervienen en la discusién los Dres. Valls-Serra y Mufioz Cardona.
Dia 1 julio

Insuficiencias venosas profundas de los miembros inferiores. — Doctor
J. Mirapeix

Expone la dificil soluciéon para estos cuadros de hipertensién venosa

tanto postfleb‘tica como esencial y cree obtener mejores resultados si a
la ligadura venosa se aflade la reseccién de un sector de vena de unos 10 cm.

Intervienen en la discusidn los Dres. Sala-Planell y Goémez-Ferrer.

Coartacién de aorta abdominal. — Dr. C. Marsal

Presenta un caso con ligera hipoplasia de la aorta abdominal con
mejoria después de tratamiento médico.

Interviene en la discusién el Dr. Ortiz de Landazuri.
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Evolucion de las oclusiones aorto-iliacas: revision de 100 casos. —
Dr. J. Palou

Presenta 100 casos seguidos durante varios afios. Diferencia los casos
agudos de los crénicos y que en éstos con simple tratamiento médico o
con simpatectomia lumbar en algunos casos la evolucién es buena.

Intervienen en la discusién los Dres. Gémez-Ferrer, Jurado, Sala-Planell
y Cardenas.

Obliteracion de los troncos supraadrticos tratada quirirgicamente. —
Dr. R. C. de Sobregrau

Hace un bosquejo de 1a irrigacion cerebral, divide estas obliteraciones
en proximales y distales e insiste en la necesidad de precisar la localizacién
de la obliteracién, ya que en relacién a ésta el tratamiento es distinto.
Presenta un caso de enfermedad de Takayasu.

Obstrucciones carotideas. — Dr. M. Arrazola

Presenta 4 casos. Dos de ellos se recuperaron totalmente después de
tratamiento médico y quirGrgico, un tercero no mejord con tratamiento mé-
dico y el cuarto fallecié después de tratamiento quirdrgico.

Intervienen en la discusién los Dres. Sobregrau, Padrés, Ortiz de Lan-
dazuri, Otaduy, Rivera y Cardenas.

Aortografia vy arteriografia selectivas. — Dr. J. Valls-Srra.

Presenta un caso con hipertensién por compresién de la arteria renal
derecha por un quiste hidatidico. Film de la intervencién en sus distintas
fases.

Primeras experiencias con la Spirolactona. — Dr. ]. Alsina-Bofill.

Sefiala esta indicada en todos los casos de edema rebelde sin relacién
con la eticlogia. Presenta dos casos y sefiala la dosis éptima. Remarca que
esta droga posee efectos euforizantes.

Intervienen en la discusién los Dres. Kurtz, Figuerido, Jurado, Ortiz
y Cérdenas.

Oalor clinico de la flebografia. — Dr. José M." Zaldda

La cree indicada como complemento de la clinica. Considera la ne-

cesidad de que sea practicada por el angiélogo y manifiesta que en la
mayoria de enfermos venosos no es necesaria.

Intervienen en la discusién los Dres. Jurado, Ortiz, Cardenas, Alvarez,
Rivera, Sala-Planell, Sobregrau, Marsal y Gomez-Ferrer.

Trombectomia tardia en la «flegmasia alba dolens». — Dr. F. Gémez-
Ferrer

Presenta un caso de flegmasia después de legrado uterino, tratado con
Butazolidina y Penicilina. A los 14 dias trombectomia y curacion.

Intervienen en la discusion los Dres. Valls-Serra, Rodriguez-Arias y
Martorell.



Fig |. — El Dr. Z. Maiich y Sra.. de Za- Fig. 2 — EI Dr. P. L. Magana, de Malaga.

ragoza. pasando bajo el arco de espadas de tomando parte en la discusién de una de

los espatadanzaris vascos. a su entrada al las Comunicaciones a las sesiones cientificas
banguete celebrado en Monte lgueldo.

Fig. 3. — El Dr. V. Salleras, de Barcelona, Fig. 4. — El Dr. H W. Pissler, de Lever-
en un momenio de su Comunicacién a las  kusen (Alemania) durante su Comunicacidn
sesiones cientificas. a las sesiones cientificas.
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Consideraciones sobre algunos tipos de «by-pass». — Dr. J. Capdevila

Expone algunos tipos de «by-pass» indicando cuales son a su pare-
cer los de mejores resultados, detallando ventajas e inconvenientes de cada
uno de ellos y las causas de fracaso.

Intervienen en la discusion los Dres. Ortiz, Jurado, Rivera, Mufioz.
Sobregrau, Alvarez y Cardenas.

Aneurisma congénito de la arteria braquial. Reseccién y protesis arti-

fictal de Dacron. — Dr. G. de Rébago

Cree que la mayoria de estos anecurismas son adquiridos y presenta
un caso tratado con reseccién del aneurisma y aplicacién de un injerto.
Curacidn.

Ulcera de la pierna por iclericia hemolitica. — Dr. V. Salleras

resenta un enfermo tratado con esplenectomia. Persiste la curacién
después de varios meses de operado. Hace algunas consideraciones sobre la
patogenia.

Intervienen en la discusion los Dres. Mosquera, Ortiz, Lopez-Magana

y Alberdi

La indicacién de las operaciones reconsiructivas en las oclusiones ar-

eriales. — Dr. W. H. Passler

Detalla las causas de oclusién. La mas frecuente la oclusién arterial
crénica, por arteriosclerosis y T.A.O., con peor prondslico en esta Gltima
Cree que técnicamente la operacion reconstructiva sbélo es posible en pocos
casos y con mayor probabilidad de éxito cuanto mas proximal. Recuerda
gue la naturaleza se encarga muchas veces de subsanar el déficit arterial,
a la que se debe ayudar con tratamiento médico o simpatectomias lumbares.
Considera que la arteriectomia también proporciona buenos resultados. Re-
sumiendo cree que la indicacién de las operaciones reconstructivas ha de
ser muy severa.

ASAMBLEA GENERAL

Se acord6 conceder el premio de 5.000 pesetas, que la Sociedad otor-
gaba a la mejor comunicacién presentada por un médico cuya edad no
sobrepasara los 35 afios, al Dr. José Jurado Grau, siendo el titulo de la
comunicacién «La angiograffa selectiva en las lesiones vasculares renales».

Acuerdo por el que la Beca subvencionada con 6.000 pesetas que anual-
mente concede la Sociedad a un médico joven con interés por la Angiolo-
gia, sea aplicada al préximo Curso de Angiologia organizado por el
Dr. José Valls-Serra en la Facultad de Medicina de Barcelona, Catedra
de Patologia Médica A. Los médicos que deseen optar a ella deben
mandar su «curriculum vitae» antes del dia 30 de septiembre al Secre-
tario de la Sociedad Dr. Tomdas Alonso — Departamento de Angiologia
del Instituto Policlinico. — Platén, 21, Barcelona.

Aceptar de los Laboratorios Alonga-Lafarquim la concesién de un
premio de 5.000 pesetas para las préximas Jornadas (1962) v que la So-
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ciedad otorgard a la mejor comunicacién sobre el tema «Heparina vy ar-
teriosclerosis». Asimismo la Sociedad seguird premiando con 5.000 pese-
tas la mejor comunicacién presentada por un Miembro de la misma vy
cuya edad no sea superior a 35 afios (tema a libre eleccidn).

Acuerdo para que las Ulll Jornadas Angiolégicas Espanolas tengan
lugar en Sevilla, organizadas por el Dr. A. Bohérquez.

Nombramiento de Miembro Correspondiente Extranjero de la Socle-
dad, al Prof. H. W. Pissler, de Leverkusen (Alemania).

Finalmente, se procedié a la renovacién de la Junta Directiva que
quedé constituida por los miembros siguientes-

Presidente:
F. Martorell (Barcelona)

Uicepresidentes:
A. Bohérquez (Sevilla)
A. Rodriguez-Arias (Barcelona)

Tesorero:

A. Martorell (Barcelona)

Secretario:
T. Alonso (Barcelona)

Uocales:
M. de Cardenas (San Sebastian)

. Gutiérrez-Vallejo (Cérdoba)
Ledo (Valladolid)
. Lépez F. Boado (Vigo)
. L. Magafna (Malaga)
. Marqués (Islas Canarias)
. Marsal (Zaragoza)
. Mosquera (Gijén)

Munar (Islas Baleares)
. Pallarés (Valencia)

L. Saenz (Madrid)
. Seiquer (Huelva)
Valls-Serra (Barcelona)
M." Zaldda (Bilbao)

i i P A= I O YO

Por la noche del sabado, 1.° de julio, se celebré un banquete de des-
pedida en el Hotel M." Cristina, cerrando el acto un discurso del Pre-
sidente del Comité Local, Dr. Manuel de Cardenas, a quien contestd en
nombre de los asistentes el Presidente de la Sociedad, Dr. F. Martorell.
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MIEMBROS

. Bartolomé Fiol Castano, Bertran y Serra, 15, Barcelona.

. Fernando Gémez-Ferrer Bayo, Av. Barén de Carcer, 52, Valencia.
. Avelino Alvarez Alonso, Sarasate, 7, Pamplona.

. José Bolas Almenar, Gran Via Germanias, 41, Valencia.

. Pedro Mudioz Cardona, Cea Bermudez, 27, Madrid.

. Migurl de Urquia Brana, Alfonso X, 5, Madrid.

r. José L. Bonilla Nasarre, Pza. del Pilar, 8, Zaragoza.

. Fernando Uarza Garcia, P.° Independencia, 29, Zaragoza.

. Agustin Ualero Castejon, Velazquez, 27, Madrid.

. José Francino Grau, lbiza, 74, Madrid.

r. Elias Tovar, Pza. de Vigo, 20, Corufia.

EL Dr. F. MARTORELL “MASTER OF SURGERY HONORIS

Un

de esta

vascular

CAUSA" DE LA UNIVERSIDAD DE IRLANDA.

nuevo galardén ha sido otorgado al Dr. F. MarrtoreLL, Director
revista, por su valiosa contribuciéon al progreso de la patologia
y su reputacién internacional en el campo de la cirugia. El Se-

nado de la Universidad Nacional de Irlanda le ha conferido el titulo
de «Master of Surgery Honoris Causa», distincién concedida en muy raras
ocasiones por esta Universidad. La ceremonia de otorgacién tendrd lugar
el dia 7 de septiembre de este afio, fecha en que se celebran conjunta-
mente en Dublin los Congresos de la Sociedad Internacional de Cirugia y
de la Sociedad Internacional Cardio-Vascular.
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