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Nuestra experiencia sobre el llpiodol clorofilado 

en cirugía ('1 

A. CAMACHO LOZANO 

MadrFd (España) 

En general toda la cirugía de las neoplasias lleva implicita la exkresis 
de las ganglios y vias linfaticas correspondientes a la región afectada por 
la turnoración. 

Todas aquellas técnicas 0 exploraciones que nos puedan facilitar da- 
tos sobre las características, loca!ización y posibles metistac is en estas 
estructuras Iinfáticas deben ser examinadas detenidamente. 

Con el  fin de poder visualizar las vías Iinfáticas durante la interven- 
ción quirúrgica liemos utilizado el Lipiodol untraflúido clorofilado. Presenta 
la novedad de llevar unide a su molécula la clorofila, prestándole un t inte 
verdoso a l  lipiodol, el cual es captado por el sistema linfático haciéndose 
así patente. 

TECNICA 

La inyección intralinfática del producto debe reailizarse en el  preopera 
tor io  inmediato, es decir antes de pacer a l  quirófano o a lo sumo con un 
intervalo rnaximo de una hora entre e l  final de la inyección y el  comienzo 
de l a  intervenciiin. 

En todos nuestros ~ r i rne ros  casas realizados 24 -48  horas antes. nos 
llevarnos la gran desilusión de no encontrar rastros del colorante durante 
el acto quirúrgico. 

La cantidad a inyectar oscila entre 7 y 10 C.C. en e l  miembro superior 
y 8 C.C. en el inferior. 

[+ l  Comunicscibn presentada a las XI Jornadas Angialógicas Espafiolas. Gíj6n. 1965. 



CASU ISTI CA 

Linfaticos axilares 21 casos. Cáncer de mama. 
Linfaticos pelvianos 13 casos. klisterectornía. tumores de colen. 
Linfaticos ingiiinales 5 casos. Melanomas, procesos inflamatorios. 

En e l  estudia de estos casos hemos podido observar: a]  rapidez en 
la desaparición del colorante: b]  aspecto poco definido de l a  zona impreg- 
nada: C) hay que emplear una técnica quirlirgica depurada, ya que la he- 
morragia no sólo vela las vias linfáticas coloreadas sino que las manipu- 
laciones propias de la disección hacen que desaparezca el colorante por 
p r e s i ~ n ;  d l  l a  grasa habitual peri 1 infática y periganglionar es suficiente 
para enmascarar en diverso grado el tinte verdoso de los mismos. Precisa- 
mente por esta razón, los enfermos obesas constituyen una contraindica- 
ción. 

CONCLUSIONES 

El empleo del Lipiodol ultraflúido cforofilado para reconocer .de visu- 
las vías !infáticas durante el acto operatorio es tecnica dificultosa e im- 
precisa que en muy pocos casos logra este objetivo con efectividad tera- 
péutica. 

A este respecto creemos que l a  iinfografia normal con Lipiodol iiltsa- 
flúido nos permite de un lado un estudio previo a la intervención muy com- 
pleto y conciso de las imágenes ganglionares obtenidas en los clisés des- 
pués de las primeras veinticuatro horas de realizada la inyección del can- 
traste, ya que a este t iempo han desaparecido las imágenes de los vasos 
l in f i t icos aferentes y eferentes, y de otro, si en el acto operatorio no po- 
demos seguir control visual, podernos en cambio obtener un control rodio- 
lógica sobre la situación de los ganglios y tener evidencia de haber reali- 
zado una exéresis completa. 

[Fueron proyectados 30 casos en diapositivas en color). 

RESUMEN 

El autor expone su experiencia con el  Lipiodol ultrnflúido clorofitado, 
llegando a la conclusión de que come método de exploración de las vias 
linfáticas durante el acto operatorio es una técnica dificultosa e imprecisa 
que en muy pocos casos logra su objetivo. Por esta razón y otras que expu- 
ne, manifiesta su preferencia por la linfografía normal con Lipiodol ultra- 
fluido. 



SUMMARY 

The author's experience in the surgical use of chlorophyllated ultra- 
fluid lipiodol is exposed. This is  just the regular ultrafhid lipiodol to which 
a chlorephyll rnolecule has been added. Jhe lymphatic trwnks and nodes 
are coloured in green. 

A nurnber of 39 cases were studied. Axillary nodes, 21 [carcinomas 
of the breast). Pelvic nodes, 13 Icarcinomac of the uterus. carcinomas ef 
the calon]. Finalfy in 5 cases the ingiiinal lymphatic were studied [rnela- 
nomas, inflammatory processes of the lower l irnbs). Results seem ta be 
not very satisfactory. and the regular ultrafluid lipiodol ic preferable. The 
disadvantages of the newly tested contrast are: 11 The contrast dissapears 
rapidly. before the first 24 or 48 hours; 21 Staining is far from perfect; 
31 Dissection manouvers cause partial or even total dissapereance of the 
chlorophyllated fluid; 41 The colour of the perilyrnphatic fat is quite simi- 
lar to the contrast. 



Fibrinolilsis en flebologfa y angiologia ('1 

Dept. of Interna! Medicine y Dept. of Biochemistry. College of Medicine and Surgery, 
Des Moines, lowa [Estados Unidos] 

Dentro del ciclo de estas conferencias me ha correspondido hablarles 
no sólo sobre las relaciones entre fibrinolisis y coagulación sanguínea, 
sino también de algunos aspsctos clínicos de la trombolisis y fibronolisis. 

Entre -trornbol~sisfi y nfibrinolisism no existen diferencias esenciales. 
No obstante, basándonos en motivos de order; práctico, se ha impuesto 
cada vez mas su separación. Para enfocarla clínicamente utilizaremos hoy 
el concepto de ~trombol is isp.  La ~f ibr inol is isn es un proceso relativo a[ 
substrato, definido in vitro, coma también la describen Astrup, Gross, 
Szirmai y otros. Esto es niin más fácil de comprender. puesto que sabe- 
nios que los trombos de coagulación, es decir los trombos existentes esen- 
cialmente de fibrina, son accesibles a esta lisis. mientras que los trombo- 
ci tos o la porci0n trombocitica de los llamados trornbos mixtos sucumben 
mediante plasmína u otros fermentos proteolíticos muy por debajo de la 
alteración. Tales criestiones sobre la l isis se pueden redactar con subs- 
tancias fihrinolíticas, segijn Gross, Graul, Stundeshagen, Merking y Schwtck, 
madiante yodo radioactivo FI"'] de cstreptoquinasa marcada. y observar 
con el autoradiograma del coagcilo. Un autor holandés ha marcado la fibrina 
con yodo radioactivo, segun informa Dechers, y ha observado de esta 
forma l a  fibrinolisis. 

El concepto de ~ f i b r i n o l i s i s ~ ~  se confunde a menudo con e! de fibrino- 
genolisis. Sin embargo. se t iene que insistir en cliie la diátesis hemorrá- 
gica de la que nos ocupamos en clínica no procede de una l isis de la fibri- 
na ya formada sino de una alteración proteolítica del fibñinógeno coagu- 
lable. 

Como médico consultor he visto, en casos graves de operaciones y 
partos. que adernas del fibrinógeno existen otras importantes proteínas 
plasrniticas fisiológicamente coagulables, como el factor Y solo o con 
el factor VII. Pero en casos extremos puede sobrevenir también un derrum- 
bamiento proteolit ico de l a  coagulación sanguínea. 

Goethe di jo que la hístoria de una ciencia es la ciencia en s i  mis- 
ma. Por consiguiente, nosotros tenemos también que conocer algo sobre 
l a  historia de l a  fibrinolisis. 

Ya en un escrito de Hipócrates en el siglo IV a. C. se especifica 

('1 Conferencia pronunciada el 25-X-65 en la Sociedad Brasilaira de Angiología, Rio 
de Janeiro [Brasil) Original en español. 



que cuando se agita la sangre de un animal sacrificado permanece liqui- 
da. Muy posteriormente, en el siglo XVll se observó la consistencia Ií- 
quida de la  sangre cuando no coagula [crisis-fibrinolitica) [Malpighi, 1628- 
1694: Denis, 18381. No obstante, el nombre províene de Dastre (1883). 
Más tarde Nolf (1905) y Opie [19 i  7 )  escriben sobre Fa proteasa del 
suero, f illet ( 1933) sobre un agente fibrinolítico en estreptococos, Mils- 
tone [1941) sobre un agente activo indirecto, Christensen [ 19451 sobre 
un plasma zimógeno = plasrninógeno, lnnerfield (19501 de la tripsina, 
Tillet (19551 de la estreptoqulnasa por vía endovenosa, Cliffton (1957) 
entre otros, de la plasmina endovenosa. Seegers inyecta trombina E-. 
De ahí se infiere que junto a l a  plasmina [ o  activadores del plasminó- 
geno] se emplearon o se emplean varias proteasas, como los llamamos - t rombol í t i co~ d i rec tos~~.  

Tillet fue el primero que en el año 3933 hizo en América l a  observa- 
ción de que los filtrados de cierras estreptococos hemolíticos pueden di- 
solver el coágulo hemático humano. La investigación intensiva de estas 
cuestiones se inició, empero, a partir de 2945, La fibrínolíais así como sus 
inhibidores pueden verse esquematizados en la Tabla l. 

Después de los primeros esquemas publicados por mí para represen- 
tar la  coagulación sanguínea y l a  clasificación de las diátesis hemorrágicas 
y su terapéutica, En la Tabla I se expone un nuevo esquema que revisa el 
proceso fibrinolítico. Este proceso comprende diferentes fases: En una 
prefase se forman diversos activadores e inhibidores. En l a  primera fase 
de la fibrinolisis se activa la profibrinolisina. En la segunda se forma fi- 
brinolisina. Y en la tercera tiene lugar la aromboiisis. 

Entre los activadores hay que considerar substancias fisiológicamente 
activas y otras, extrañas al organismo, aplicables terapéuticamente. Se- 
gún 20s datos de Feissly, el polibrene tarnbikn parece ser un activador 
de la fibrinolisis. 

Las inhibidores de la fihrinolisis se dividen de análoga manera en 
inhibidores fisiológicos y antídotos terapéuticos. Al segundo grupo perte- 
necen el ácido épsilon-aminocapronico, inhi bidor de la saja, cisteína y rner- 
captoetacolamina. Hay aun poca experiencia clínica de las substancias ÚE- 

timamente citadas. 
Del mismo medo qlie en la  coagulación, en e l  curso de la fibrinolisis 

se forma un fermento proteolitico. El enzima descrito como trornbina di- 
vide la  molécula de fibrinógeno (en la coagulación], separando un peque- 
Ao fragmento, e l  fibrinopéptido IKollerl. El fermento de la tibrinalisis. 
la fibrinolisina, divide la fihrina en varios polipéptidos. Ambos fermentos 
proteolíticos se forman en el plasma a partír de un estado previo merced 
a la acción de un activador tisular y / o  hemático. 

Para l a  metódica de la determinación de la fibrinolisis nos remitimos 
a la literatura. Diferentes particuiaridades del esquema que aquí ofrece- 
mos ya han sido discutidas en otro lugar. 

Vamos a renunciar aquí a detalles expuestos en muchas publicaciones 
y a ínformar can brevedad de los datos fundamentales concernientes a la 
fibrinolisis terapéutica. 
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vnr . \ r \ .  u: 2 

LA PRACTICA DEL TRATAMIENTO FIBRINOLITICO 

La terapéutica fibrinolítica puede realizarse por vía local o parenteral. 
En esta terapéutica, en particular la parenteral, hay que tener en cuen- 

t a :  1." los preparados [según el mecanismo de a c c i ~ n ) :  2." la dosificación 
activa y su control; 3." las indicaciones reconocidas hoy día: 4. las con- 
traindicaciones: y 5." los efectos secundarios, es especial las hemorragias 
y su tratamiento can antagonistas de la fibrinolisina. 

TERAPEUTICA FFBRINOC!TICA LOCAL. Ha sido relegada hoy día a 
u n  plano secundario. No obstante, en casos de cepas resistentes en extre- 
mo. como Proteus, Pyacyaneus y otras en las que los antibióticos fracasan. 
se aplica a menudo la terapéutica fibrinolítica con estreptoquinasa [Ti- 
Iletl u otro extracto de estreptococos, la estreptodornasa (abreviatura de 
estrepto-desoxnrribonucleasal. Las substancias l it icas de los estreptococos 
que actúan frente a las reacciones inflamatorias del organismo, como la 
formación de fibrina y la emigración leucocitaria, hacen posible una in- 
f i l tración difusa de los tejidos. Asi, la estreptoquinasa y la estreptodorna- 
sa vienen siendo empleadas desde hace once anos en la limpieza de herí- 
das, en la meningitis purulenta. en el hemotórax, en el espierna, etc., con 
buen éxito. 

Como señala! F. Koller, para evitar fracasos es importante tener en 
cuenta los siguientes puntos de vista. En caso de procesos pleurales don- 
de no se cansiga éxito hay que pensar en trozos de gasa, etc. Asimismo es 
posible que se trate de mucaproreínas, tejidos fibrosos, colágeno, etc., que 
R O  pueden ser disueltos por l a  estretopquinasa o dornasa. Tambikn hay 
que cuidar que el enzima llegue realmente al foco patológica. Por tanto es 
importante aspira y repetir la instilación a las veinticuatro horas de realí- 
zado un tratamiento con fibrinolisina. 

TERAPEUTICA PARENTERAC. Los experimentos en animales zampo- 
co han dado resultados concordantes. De antemano hay que tener en cuen- 
ta la cuestión de pcrqué la sangre de ciertos animales reacciona mucha 
menas a estos enzirnas que l a  sangre humana. La de cerdo y la de carne- 
ro no lo hace en absoluto. 

Los primeros preparados no estaban lo bastante purificados y ocasio- 
naron al ser administrados por vís: parenteral en el hombre reacciones fe- 
briles y mshocklt. Pero a medida de que se pusieron a disposición de los 
clínicos prepzrades cada vez más puros (de ello informan principalmente 
A. P. Fletscher y A. J. Johnson y,  más tarde, entre otros H. S, Engler, 
P. H. Christopher, W. Moretz, Moset y M. Kenneth, Scheffer, Albert, l. 
Irnaell y L. Warold) e l  tratamiento intravenoso [ i n y e c c i ~ n  e infusion] de 
las trombosis y embolias pudo ser llevado a cabo perfectamente. 

En la administracion intramuscular, sublingwal o sea peroral, los aute- 
res [Fischbacher) no han observado mucho efecto. Incluso el buen re- 
sultado de Innerfielld, citado por Koller, en inflamaciones no hubo de al- 
canzarse. La terapéutica intravenasa con fibrinógeno es un nuevo cami- 
no en el tratamiento de las trombosis. No debe reemplazar los anticoagu- 



Pantes sino llenar las lagunas que éstos dejan; no deben aplicarse a la pro- 
filaxis de las trombosis y ernbolias, como los preparados de dicumarina 0 

de fenilindadiona, ni utilizarse para impedir el ulterior desarrollo de un 
trombo, como la  heparina, sino realmente disolverlo con ayuda de los 
enzimas activadores hemiticos, tarnbikn administrables por via endove- 
noca. Este sistema enzimático fibrinolitico, segun E. G. Jung y F. Duc- 
ketr y nosotros, no sólo actúa sobre l a  fibrina o fibrinógeno sino que tam- 
bién inactiva los factores plasmáticos Vll l y en pequeña proporcFón la pro- 
trombina. Por medio de la proteólisis del fibrinógeno purificado se forma 
como producto resultante de la división rnoleccilar una antitrembina rápi- 
damente activa. La formación de esta antitrombina VI es tambien, segun 
Deutsch, de gran importancia en la terapéutica fibrinolitica. 

La valoracien de la terapéutica fibrinolitica y las experiencias obteni- 
das han sido ya publicadas en diferentes lugares. Aquí queremos solamen- 
te  mencionar una de las i i l t imas experiencias de R. Gross, W. Harti, G. 
Kfoss y B. Rahn, así como las aportaciones nuestras y del Syrnposium 
sobre estreptasa de la Behring Werke en 7964. 

l. PREPARADOS: 

Al tratar de los preparados a emplear como activaderes del sistema 
fibrinolítico por via venosa en la terapéutica de las trombosis y ernbolias 
no vamos a ocuparnos de los nombres de Ics preparados de las casas de 
productos farmacéuticos sino de los mecanismos de acción. 

Asi, pues, vamos a distinguir entre: A l  Preparados directos in  vivo e 
i n  vi tro y E1 Agentes fibrinoliticos indirectos. 

A) Substancias activas directamente: 

Como sobemos hasta la fecha hemos hallado dos substancias activas 
de modo .directo. para la mencionclda aplicación: a l  Ta estreptoquinasa, 
activador del sistema fibrinolit ico y cuyo producto final es b l  la plasmina 
activa, o sea la  fibrinolisina. que se obtiene del plasma humana con ayuda  
de la estreptaquinasa. 

Los nuevos preparados de fi brinolisina contienen todavía estrepto- 
quinasa, aunque el grado de pureza es muy superior y las  reacciones febri- 
les mucho mas raras y menas peligrosas que antes. Sigue, por el contraria. 
presentándose la  Formación de anticuerpos (antiestreptoquinasa). 

La orina humana normal contiene también un activador de la fibrino- 
Iísina, la uroquinasa. Las investigaciones sobre esta cuestión están aijn 
en curso (Kaller, Fonio, nosotros y otros). Según Norman y l-lill aún no 
puede decirse nada definitivo sobre l a  posibilidad de utilización de l a  uro- 
quinasa, aplicada ya en casos aislados con fines terapéuticos. 

B) Substancias fibrinolíticas indirectamente activas: 

No tienen actividad alguna i n  vitra. Pero, i n  vivo, a través de un meca- 
nismo desconocido, originan una actividad del sistema fibrinolítico. A este 
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apartado pertenecen entre otros: el ácido nicotínico; la adrenalina; los 
lipopolisacaridos de ciertas bacterias, como el Pirexal, obtenido de Salmo- 
nella equi.; los antidiabeticos orales Tolbiutarnida y Carbutamida, cuyos 
efectos han sido investigados por Eichenberger, Schrnidhauser-Kepp, He- 
win, Friesay y Westphai, Fearnley. 

Dado que la aplicación de los preparados fibrinoliticos activas de 
modo indirecto carece por eT momento de importancia práctica, no estima- 
mos preciso entrar en detalles sobre elros. Por el contrario, numerosos 
autores recomiendan la terapéutica con ácido nicotínico para la activación 
del sistema fibrinolítico orgánico a causa de su efectividad, nula peligro- 
sidad de manejo y buena tolerancia, por lo que merece entrar en la clínica 
práctica. 

Entre los preparados de ácido nicotínico ensayado quisiera aludir a 
un producto, el Solvosal, que junto al ácido nicotinico activador de la fibri- 
nolisis contiene algunas substancias que simultáneamente refuerzan la 
pared capilar y normalizan el tono y Ea permeabilidad de los vasos; en par- 
t icular la forma afuerten que junto a dosis elevadas de 5cida nicotínico y 
de rutina contiene tambiér; 1.000 U. 1 .  de heparina por cada 5 C.C. Esta adi- 
ción refcierza el efecto anticoagulante y activadar de la fibrinolisis del 
ácido nicotínico de modo considerable. A la vez, por medio de la lieparina 
alejamos con certeza el riesgo de una recidiva de l a  trombosis y la  hiper- 
coagulemia provocada por las altas dosis de nicotinico queda evitada o 
compensada. Hay que resaltar qcie esta terapéutica carece de peligro y 
nos permite prescindir de los controles de laboratorio. 

AI cabo de un tratamiento con estreptoquinasa la tolerancia es dis- 
tinta y puede elevarse fuertemente. Por ello es necesario determinar Iá 
dosis individual al principio del tratamiento (Szirrnai, Marx, Jürgens, Sie- 
ger, 1955-1965). 

Para la determinación de la dosis individual hay diferentes métodos, 
como el -test. de las placas de Astrup, de Müllertz, el método de Mar- 
bert, Witte y Dirnberger, etc., según Fischbacher y Koller. Pero los méto- 
dos trornboelastrogr~f~cos son los mejores para esta finalidad. 

El método es como sigue: en la cubeta del tromboelastógrafo se co- 
locan 0.23 ml. de plasma oxalatado. A ello se añade la solución de estrep- 
toquinasa Ip.e. 10 unidades] y se pone enseguida en marcha la coagula- 
ción por adición de calcio. Si la fibrinolisis no es ran intensa como para 
que el fibrinógene se destruya en su mayor parte, se forma seguidamente 
un coágulo. El tromboelastograma muestra forma de pera. Por adici6n 
de diferentes concentraciones de estreptoquinasa [bastan tres cubetas, 
es decir, tres concentracianesl se puede determinar cuántas unidades 
de estreptoquinasa son necesarias para llevar a cabo la fluidificacion del 
coagulo en diez minutos. A esta cifra Fischbacher la  denomina atole- 
rancia estreptoquinásica~. Cabe esperar que para e l  plasma total sean 
necesarias unas 10.000 veces más de unidades [e l  cálculo se refirió a 
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una cubeta con 0.23 ml.1. Pero la experiencia ha demostrado que esta 
dosis de estreptoquinasa no basta en e l  vivo para obtener un grado de 
f i hrinolisis análogo al de la cubeta. La ntalerancia estreptoquinásica n debe 
ser multiplicada por 30.000 y no por 10.000 s i  queremos dar una dosis 
terapeutica efectiva. La determinación de esta dosis inicial por un inves- 
tigador entrenado exige, contada la extracción, unos 20 minutos. Por e l  
contrario, el  metodo de las placas informa sobre la dosis terpéutica al  
cabo de varias horas. 

La determinacion de esta dosis individual antes del tratamiento es 
importante. Segun Scherry y colaboradores, alrededor del 5 O ó  de la 
población muestra tener una importante cantidad de antiestreptoquinasa. 
SegUn Koller y colaboradores. esta tolerancia puede variar entre 2 y 
76 U., pudiendo ascender hasta 720 U. despues de un tratamiento estrep- 
toquinasico [Fischbacher). Antes de la coagulación se necesita más estrep- 
toquinasa que después de  ésla para conseguir la fluidificación. 

Si nos preguntamos cv in to  tiempo hay que mantener el tratamiento, 
podernos decir que en cada caso es distinto y que en cada enfermo hay 
que hacer un tratamiento individualizado. No hablaremos aquí de los dis- 
t intos datos re lat~ves a esta cuestión, tanto prácticos corno teóricos. La 
experiencia ha demostrado, empero. que los resultados clinicas son me- 
jores cuando l a  administración de estreptoquinasa se continúa durante 
un tiempo más bien largo, sobre las doce horas o, según Scherry y 
colaboradores, hasta las treinta y dos horas. Las dosis pueden ser mar- 
cadamente reducidas en relación can la inicial, por ejemplo, sobre las 
50.000 U., pero no por debajo de las 20.000 - 30.000 U. Una recidiva trom- 
botica debe ser ante todo evitada. Por lo  tanto l a  terapéutica dibrinolítica 
se ha de complementar con anticoagulantes orales. Gross, Hartl. Klocc 
y Rahn, en Alemania, distinguen entre tolerancia y resultados clínicos. 
Tras sus experiencias clínicas con las dosis medias más corrientes apli- 
cadas, 40.000 - 100.000 U. de fibrinolisina por infusión, la eficacia es aun 
excelente. Infundieron por termino medio 40.000 U. en 400 - 500 ml. de 
glucosa o de solución salina apirógena. Cuando así lo  exigió el estado 
circulatorio, infundieron a pequeñas dosis 200 - 250 ml. en cuatro o cinco 
horas hasta una dosis total de 200.0000 - 300.000 U. diarias. La duración 
media del tratamiento fue de seis días y no más de cinco a seis infusio- 
nes, pues con la  creciente antigüedad del trombo la l is is se hace más 
difícil y el  peligro de una sensibilización es real. Gross, Hartl, Klosc 
y Rahn, realizan las siguientes investigaciones de la fisiología de la coa- 
gulación al comienza y al  término de l a  infusión y en parte durante la 
misma: Tromboelastografía según Hartert, tiempo de tromboplastina, de- 
terminación del factor V,  determinación del fibrinógeno, tiempo de l isis 
euglobulínica, t iempo de coagulación de la trnmbina y atest. de la placa 
de fibrina de Astrup y Müllertz. En algunos enfermos se estudiaron tam- 
bién los t itulos de antiestreptoquinaca y de antiestreptolisina. Es muy 
importante el ntestm de resistencia a la estreptasa, según el trabajo del 
Symposiurn Behring. 



Hay muchos datos sobre los resultados de la terapéutica fibrinolit ica 
en diferentes trombosis y ernbolias, por ejemplo. en tromboflebitis pro- 
fundas - flebotrornbosis. embolia pulmonar. trombosis cerebral, oclusiones 
arteriales perifericas, ernbolias mesentéricas, trombosis de senos, trom- 
bosis de la arteria retiniana, trombosis coronaria, tromboflebitis superfi- 
ciales y otras. Así,  en e l  n.' 70, 224, 1959, de la revista aAngiology. figu- 
ran doce tratamientos de doce autores; y tarnbien figuran en el Syrnpo- 
aiurn Behring-Werke. 

Es muy importante mencionar junto a la Varidasa la inmejorable fibri- 
nolisina Cyovac. Esta última se prepara por la activación de una deter- 
minada fracción del plasmo humano mediante estreptoquínasa. El plasma 
sanguíneo es fraccionado por el método del etanol de Cohn. Una Unidad 
MSD de fibrinolisina Lyovac es la cantidad capaz de disolver un cáogulo 
de 5 mg. de peso en diez minutos bajo condiciones constantes de pH, 
temperatura y concentración. 

La fibrinolisina Lyovac es recomendada por el autor para e l  trata- 
miento de trorn bosis venosas. ernbolias pulmonares y trombosis arteria- 
les. Las anomalías de In ~oagulación son raras si ,  como la firma advierte. 
el Lyovac es administrado a dosis adecuadas. 'El preparado es estéril, lio- 
filizado en frascos de 100 rnf. Cada frasco contiene 50.000 unidades MSD. 
Hay que disolver añadiendo al frasco 25 ml. de agua estéril o de glucosa 
al 5 %. La s o l u c i ~ n  salina no es recomendable. La agitación no es de 
aconsejar. Los autores recomiendan una dosis normal de fibrinolisina Lyo- 
vac de 50.000 U. MSD (un frasco] o de 100.00 U. [dos frascos] por hora 
en infusión intravenasa permanente durante una a seis horas, según las 
necesidades, esto es alrededor de 50.000 - 600.000 U. MSD por día. 

La tendencia hemorrágica y la carencia de fibrinógeno es contrain- 
d i c a c i ~ n  para e l  tratamrento fibrinolitico. 

En este tratamiento son posibles diversos fenómenos acompañantes. 
Es muy importante mencionar también el producto SP-54 aleman. A l  

igual que los polianiones endógenos, e l  SP-54 activa e l  potencial fibrino- 
Iítico. Su acción ya es óptima a bajas concentraciones, pero sin sobre- 
pasar por ello los l imites fisioldgicos. lncrementa el metabolismo de las 
masas extra e intravasculares de fibrina [= trombolisisl . Aun con dosis 
muy pequeñas moviliza las infiltraciones lipoidicas, activa la fi'brinolisis y 
trombolisis y las lipoproteinas. 

El Merinax es un poliester sulfúrico de pentosano obtenida sintética- 
mente por degradación y esterificación de xilanos naturales. Desde e l  
comienzo de los ensayos clinicos en 2956, han sido estudiados hasta l a  
fecha en muchos millares de pacientes, tanto en Alemania, Espana, Fran- 
cia. Portugal, Suiza y otros paises, los datos concernientes a efectividad 
y tolerancia del preparado. Las apreciaciones y juicios de prestigiosos 
clínicos e investigadores descubrieron y abrieron para el SP-54 o Me- 
rinax perspectivas terapéuticas fundamentalmente nuevas en el tratamien- 
t o  de las trombosis, de la arteriosclerosis, etc. No se observaron modi- 
ficaciones dignas de mención del fibrinógeno. de la  retracción, de los 



trornbocitos, de la resistencia capilar o del t iempo de sangría, pese a un 
prolongada tratamiento intermitente durante seie a ocho semanas. 

Como se deduce de los datos mencionados, el preparado tiene un 
efecto f rbr inol i tko muy bueno y de éxito curativo. Yo trabaje desde hace 
unos diez años con el SP-54. pero también diferentes especialistas han 
conseguido similares buenas experiencias prácticas con este productos en 
enfermedades arteriales y venosas. 

El SP-54 es de buenos efectos en trombosis, embolias e incluso en 
arterlosclerosis, dislipoidemias e hiperlipernias, lo que ha sido confirmado 
experimentalmente. Recientes trabajos experimentales y clinicos han co- 
rroborado por completo las esperanzas. Junto a l  artículo de Sandritter 
y colaboradores, quizás ya conocidos par ustedes, puedo exponerles hoy 
algunas invesrigaciones experimentales en animales y referencias sobre 
resultados clínicos en distintas formas de trombosis. Quitas estén uste- 
des interesados en conocer lo que Deutsch ha determinado en Viena, 
entre sus nunierosos estudios sobre la efectividad del preparado. Basán- 
dose en exploraciones comparadas por medio de gran numero de me- 
todos mas o menos usuales, pudo comprobar de modo notorio y por más 
de seis horas, término medio, el efecto activador fibrinolitico persistente 
de la inyecihn endovenosa, intramuscular y subcutánea. 

Hemos de agradecer a E. S. Olsen, del Instituto Carlsberg de Copen- 
hagen. su valiosisimo y fundamental trabajo. En su monograf ia, reciente- 
mente publicada. confirma en principio no solo la actividad fibrinolitica 
de la  heparina y heparinoides sino que llega, además, a l a  conclusión de 
que estos polianiones sulfatadoc, por sus propiedades físicas, juegan un 
papel decisivo en la regulación del potencial fisiológico fi brinolitico en el 
organismo. 

Teniendo esto en cuenta me gustaria indicarles las nuevas aporta- 
ciones. suficientemente aclaratorias de Lewis y colaboradores. En sus in- 
vestigaciones este grupo confirmó experimentalmente en animales el com- 
portamiento intravascular de trombos artificiales sometidos a pequeñas 
dosis de heparina. Estas pequeñas dosis desarrollan un efecto trombo- 
Iítico intenso antes que grandes infusiones de distintos preparados de fer- 
mentos. Transitoriamente dieron lugar a reacciones paradójicas en los 
-test de fibrinolisis realizados in  vitro con fibrinógeno vacuno desnatu- 
ralizado y marcado radioactivamente. Estos autores confirman así, tam- 
bien, en toda su extensión, la antigua tesis sobre la problemática de los 
diferentes métodos exploratories para la inducción retrospectiva sobre 
las relaciones en vivo. 

En Tas trombosis agudas de las venas profundas de las piernas se ob- 
tuvo por lo general, eii pocos días, una disminución de los signos y sin- 
tomas por la supresi0n de l a  obliteracion y de la estasis venosa. En 
algunos proceses recientes se comprobó el curso abortivo en sólo veinti- 
cuatro a cuarenta y ocho horas. Los controles necesarios demuestran es- 
tadisticarnente una ausencia de síndrome postrombótico gracias a la  
tsombolisis en e l  estado inicial del proceso agudo. 



De 165 trombosis de la vena femoral, el 65 O h  regresaron de forma 
absoluta o considerable en tres o cuatro días. Sólo 9 pacientes (6 se 
mostraron refractarios al tratamiento. La frecuencia de complicaciones 
embólicas (5 ( ' u ,  del cual e l  2 O n  letales), es comparativamente mucho 
menor que en el tratamiento de 143 trombosis de análoga localización y 
gravedad tratadas con anticoagulantes (8 O ó ,  del cual 3 "1 ietales). 

Exitos similares fueron observados en trombosis de las venas del 
brazo, axila y pelvis. Formas tbrpidas de trornboflehitís curaron sin ten- 
dencia a recaídas. 

En las trombosis agudas de los vasos retinianos pudo confirmarse 
por oftalmoscopia la recanalización total o parcial. En aproximadamente 
el  50 Oa de los enfermos se consiguió al sexto día una reducción de las 
alteraciones secundarias del fondo de ojo. En una serie de 10 enfermos 
con trombosis de la vena central y ramificaciones venosas de la retina. 
en 9 la revascularización se hizo objetiva mediante el oftalmoscopio, en 
8 de los cuales la capacidad visual mejoró de modo considerable. 

En las trombosis coronarias agudas se observó un curso favorable 
en un 40 O/o de los casos, y una marcada persistencia en la mejoría de 
la insuficiencia en alrededor del 70 Y,. En un caso de infarto de pared 
anterior se observó un curso abortivo evidente. 

En 52 casos de trombosis cerebrales agudas quedó demostrada la 
tendencia a la curación, significativamente mas favorable comparada con 
un grupo control tratado sintornaticamente. Cabe destacar una más rápida 
recuperación del conocimiento y una remisión en menor tiempo de las 
manifestaciones de déficit en los centros motores. 

De 8 enfermos con infarto mesentérico agudo consecutivo a inter- 
vención quirúrgica. fallecieron los 4 no tratados, mientras que los medi- 
cados con Merinax (SP-54) curaron despiiés de iln período libre de com- 
plicaciones. 

En las embolias perifkricas (brazos y piernas] se comprobó una evo- 
lución espectacular, restableciéndose una irrigaci0n funcionalmente su- 
Ficiente, interrumpiéndose la necxobiosis progresiva y declinando la dis- 
trofia reversible. De igual modo se han +echo algunas observaciones in- 
dividuales muy alentadoras en l a  oclusi0n ernbolica de la artería central 
de la retina. 

De un total de pacientes con emholia pulmonar aguda masiva tra- 
tados con Merinax [SP-541 reaccionaron con regresión absoluta de los 
síntomas clínicos el 80 " t i ,  en el curso de tres a cuatro dias, con marcada 
mejoría de estados gravisimos por lo general a las pocas inyecciones. El 
tratamiento reduce la mortalidad al  5 " o .  Las imagenes radiológicas reve- 
laron signos evidentes de recuperación de la zona infartada. 

Existen comprobaciones estadisticas muy concluyentes sobre la  ac- 
t ivación y reactivación del potencial fibrinolítico [ lo0 mg. dial en la pro- 
filaxia postoperaforia frente a complicaciones trornbóticas y embólicas. 



IEl. INDICACIONES DE LA TERAQEUTICA FlBRlNOLlTlCA 

Según nuestros conocimientos actuales las indicaciones de la tera- 
péutica fibrinolítíca se dan en los siguientes casos: 

a )  En todas las trombosis venosas agudas. Muchos autares nos in- 
forman de que en muchos casos de trombosis de l a s  venas del brazo 
o de la pierna se disuelven los trornbos y se recupera la circwlación a 
través de la luz vascular. 

b l  En las ernbolias pulmonares recientes. 
cl En las trombosis y ernboriias arteriales. Pero en ésras, como ad- 

vierte Kil ler y otros autores, no sólo es importante la antigüedad del 
trombo sino tamioikn la necrosis consecutiva al infarto. Por ejemplo, la 
oclusión vascular en el cerebro conduce a daños inrreversibles al cabo 
de pocos minutos: la oc!usión coronaría, al cabo de dos horas: y la de las 
arterias de las extremidades, a las seis horas. Después de este plazo el 
infarto no es inffuenciable. incluso en el caso de que el trornbo fuera aún 
soluble. Pero como indica Ruegsegger (citado por Koller), en el territo- 
r io  periférico del infarto hay rn~crotrombos por disolver y de lograrlo se 
podría reducir la extensión del infarto. 

La terapéutica fibrinolítica puede iniciarse en el infarto algunas horas 
después de2 comienzo del dolor. SegUn Ambus y colaboradores, Fisch- 
bacher, Fletscher, Alkjaersig y Scherry, las indicaciones en las trombosis 
arteriales y ernbolias son bastante estrechas. 

A continuación quisiera exponerles !os efectos secundarios, en es- 
pecial hemorragias, y su tratamiento con antagonistas de l a  fibrinolisis. 

La fibrinolisis terapeutica, moderno tratainiento de las tromhosis y 
ernbolias, es relativamente inocua IKolier). Como se deduce de las con- 
traindicaciones, el tratamiento sólo puede tener un serio efecto secun- 
dario: la hemorragia. Otros efectos secundarios, como fiebre alta, san ino- 
fensivos y aparecen rara vez. A dosis terapéuticas desaparece e l  fibrinó- 
geno, como en la afibrínogenemia, pera el factor V, e l  factor Vll l (AHGI y 
l a  trombina disminuyen escasamente. como tampoco son dignos de men- 
ción los trombocitos. En caso de que a pesar de todas las medidas se 
produzca hemorragia, tenemos a nuestra disposición e l  antagonista de la 
fibrinolisis, el ácido E-aminocaprónico, que a dosis de 30 gramos -per os:. 
o varios gramos endovenosos cohibe la hemorragia en pocos minutos. 

El ácido E-arnincicaprónica se puede considerar en vanguardia como 
ac~ivador y en segunda línea como antifibrinolisina. El mecanismo de ac- 
tuaciún corresponde, según varios autores, a una probable i nh ib i c i~n  com- 
petitiva. El ácido E-arninocapr6nico (fig. 1) es un aminoácido fisiológico. 
Esto fue descubierto por investigadores japoneses y descrito por primera 
vez por T. Abe y K. Hayasaki y T. Abe y K. Sato. En Europa han infor- 
mado. entre orros, P. De Nicola, F. Soardi, A. Gibelli, F. Koller y E, 
Czirrnai. Junto al ácida E-aminecaprónico y algunos aminoácidos emp-a- 
rentados nosotros hemos informado del inhibidor del páncreas (Trasy- 
lol] e inhibidor del grano de coja como infusiones de fibrinolisina, a tra- 
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vés de D. L. Kline, S. Scherry, A. P. Fletscher, R. Cross, W. Hartl, G. 
Mloss y B. Rahn, de los efectos secundarios en las infusiones de fibri- 
nolisina. Sobre escalofríos, cafaleas, dolores articulares, agitación y 
malestar, A. S. Johncon, A. P. Fletscher, Mccurthy y W. C.  Tillet han 
ollservado un paralelismo entre l a  f i e b r e  y el descenso de la presión 
arteria!. Las experiencias de los autores demuestran una buena Tera- 
péutica vigilada de l a  dibrinolísic, un riesgo insignificante de hemorragia, 
como en los anticoagulantcs; a pesar de ello, se insiste en que la 
trornbolisis mediante fibrinógeno no es a l  mismo tiempo una profilaxis 
de la  trombosis. Por esto elgunos autores combinan el tratamiento fibri- 
nolitico, bajo minucioso control de la coagulación. con anticoagulantes 
Iheparina, heparirtoides, entre otros] (P. A. Fletscher, S. Scherry, N. Al- 
jaercig, F. E. Smyrriotisl . 

Por Ultimo, desearía decir coma disculpa que se han escrito muchos 
y buenos libros y trabajos sobre la fibrinolisis. por l o  que es comprensi- 
ble que yo en una conferencia s6fo pueda dar un resumen. 

RESUMEN 

El autor trata del moderno tratamiento trornbolitico en las trombosis 
y embolias venosas y arteriales mediante la fi brinolisis terapeutica. Men- 
ciona los preparados locales y parenterales, dosificación, control, indica- 
ciones y contraindicaciones, efectos secundarios y antagonistas de la f.¡- 
br i  nolisis en hemorraqias y comp!icaciones. 

SUMMARY 

Treatment of arteria1 and venous thrombosis and embolism by means 
of modern fibrinolytic agents is reviewed. Drugs, parenterally and loca- 
Ily adrninistered, are studied. Dosage, control, indications and contraindi- 
cations are commented. Side-effects and antagonists of fibrinolysis in 
haernmorrhages are discusced. 



Distrofia polianeurismAstica 

GUILLERMO MARTORELL 

Departamento de Cirugía (Director G. Cucolo) del Lutheran Medical Center de New York 
(Estados Unidos) 

La arteriosclerosis puede afectar e l  árbol arterial de dos formas: una 
obliterante, otra ectasiante. 

La arteriosclerosis obliterante da lugar. como indica su nombre, a 

estenosis u aclusiones arteriales que a la larga ocasionan un síndrome 
isquémico de los territorios correspondientes. 

ha arterioscterosis ectasiante da lugar a ectasias o dilataciones, ya 
localizadas [aneurisma arterial] ya difusas (distrofia pelianeurism8tical. 
La arteriosclerosis ectasiante difusa ha sido designada con las denomina- 
ciones siguientes: ~Buckl ing.  y aKinkingn, arterial, por Horton l19381; do- 
\icornegaarterias, por Leriche (19431 ; y distrofia polianeu~ismática, por Fon- 
taine 11 949 1 . 

Como los cardiólogos saben, en los pacientes cardioesclerosos es fre- 
cuente observar una silueta aórtica prominente, densa y desenrollada. 
Pues bien, en 30s territorios más periferices las arteriosclerosis ectasian- 
te, con el sustrate histopatologico de la inediacalcinosis de Moenckeberg 
y 13 colaboración de la hipertensión, puede dar lugar a la aparición de 

aflerias con las siguientes características: a l  aumento de calibre, b l  dis- 
torsión en su traycto anat6mic0, cl pérdida de la esbeltez y semblanza 
gigantesca y dll disposición tortciosa y helicoidal. 

Este cuadre es el que ha recibido las denominaciones antes consig- 
nadas, de las que quir5 la m 6 s  acertada es l a  de distrofia polianeurisrnS- 
tica. 

La mayoría de observaciones de este tipo corresponden al sistema 
carotídeo, debido a que Ea presencia de dolicomegaarterias de esta loca- 
lización da lugar a tumores pulsatiles. 

En el estudio de este cuadro clínico destaca la contribución de la 
escuela angiodógica que G. Brown creara en la Mayo Clinic. El mismo 
Brown se ocupo de este tema en 1925, correspondiendo a uno de sus dis- 
cipulos Horton, la denominaci0n de ubucklingn y ukinkingl, usadas par pri- 
mera vez en uno de sus trahajos en 1938. 

Leriche y Fontaine han contribuido asimismo en forma muy im- 
portante al mejor conocimiento de esta afección. Al ÚItimo se debe la  de- 
nominación de Distrofia polianeurismatica. 
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La existencia de una dolicomeqaarteria no presupone en general dis. 
minuci0n en el flujo de sangre a 60s territorios irrigados por ella. Por 
tanto, una actuación quirúrgica de cualquier tipo sobre estas arterias no 
sólo e': desaconsejable sino que esta contraindicada. Ahora bien, en mu- 
chas ocasiones la arteriosclerosis ectasiante proximal coexiste con arte- 
riosclerosis obliterante distal: y entonces se impone una terapbutica mé- 
dica o quirúrgica condicionada a la oclusión terminal distal. 

l a  arteriografia es siempre necesaria para valorar la extensión y dis- 
t r i b u c i ~ n  de las lesiones y la existencia de una circuSación terminal acep- 
table. 

Presentamos dos aortografías: una. pefleneciente a un caso de dis- 
trofia polianeurismática que hemos tenido ocasiiin de observar reciente- 
mente; la otra, normal. con fines comparativos. Entre ellas observamos las 
siguientes diferencias: 

Aortografia normal (fig. 11 Aortografia de un caso de distrofia 
polianeurismática (fig. 21 

Esbeltez del sector aortoiliaco. Arterias gigantescas y deformes. 

Regularidad y paralelismo de las Pérdida de la  regularidad y parale- 
paredes. l ismo de las paredes. 

Bifurcación aórtica en ángulo agu- Bifurcación aórtica en T invertida. 
do, 

Calibre arterias norma!. Arterias ~aneur ismat izadas~ en 
todo su trayecto. 

En 1964, Martorell, Monserrat y AEanso publicaron un caso de ilia- 
cas heliceidales coexistiendo con aneurisma de la aorta abdominal. Los 
hallazgos aortográficos son muy semejantes a los de nuestro caso. Sin 
embarga, la evolución fue muy distinta. En e[ caso de dichos autores el 
tratamiento fue médico: en e l  nuestro. por la concomitancia de oclusio- 
nes distales, tuvo que ser intervenido y por último falleció. 

CASO CLINICO: Ph. J., varón de 69 años de edad. Ingresa en el De- 
partamento de Cirugía del Lutheran Medical Center de New York el 
22-Xll-65. Tiene una historia de claudicación intermitente bilateral a larga 
distancia desde hace un año. Pero hace cinco semanas inició dolor isqué- 
mico de reposo localizado en el pie izquierdo. NQ hay historia de diabetes 
ni de insuficiencia cardiaca o de angor pectoris. Se trata de un arterios- 
cleroso obliterante de extremidades inferiores en grado 111. 

A la  exploración [fig. 33 se observa una hiperoscilornetría proximal 
con hipooscilometría distal, llamando la atención la existencia en ambas 
ingles de turnoraciones pulsátiles con expansión palpable y visible por en- 
cima y par debajo de la arcada crural; la del lado izquierdo es mayor. 
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A nivel de l a  ingle de este lado se ausculta un soplo sistólice intermitente 
de intensidad 6 J 6 .  En l a  base de los dedos 11, 111 y IV del pie de esta ex- 
tremidad hay un área de necrosis con amenaza inminente de gangrena de 
todo el antepié [fig. 41. 

Exámenes rutinarios de laboratorio, normales. Na existe hipergluce- 
rnia. 

Electrccardiogrsma: isquemia miocárdica sobre la cara antesolateral 
del ventriculo izquierdo, con alteraciones de la repolarización en forma 
de T invertida simétrica en DI, Y5 y V6. Ante este resultado, no creímos 
necesario un EGG postanoxia de esfuerzo n i  un vectorcardiograrna. 

Aortograf ia perccitánea translumbar [fíg. 21 : Aorta, iliacas y femora- 
les gigantescas, deformes y distorsionadas en todo su trayecto. Las ilia- 
cas se desprenden de l a  aorta en forma de T invertida, de Tal como que 
la aorta parece dispuesta perpendicularmente a la iinea horizontal de las 
í l íacas. 

Diagnóstico: Arteriosclerosis ectasiante proximal (distrofia polianeu- 
risrnatica), asociada a arteriosclerosis obliterante distal y gangrena isqué- 
mica. 

Se rechaza la distrofia polianeurismátíca como causa de l a  necrosis, 
haciendo responsable de ella a la oclusión distal terminal. Se decide ope- 
rarle. 

Intervención (6-1-661 : Sirnpatectornia lumbar izquierda. Dado que se 
trata de un enfermo cardíaco y vascular periférico. insertamos un catéter 
en el confluente cava superiar - aurícula derecha conectado a un aVenous 
pressure manometer set. de la casa Fenwal. La medición de presiones 
venosas centrales nos ha dado muy buen resultado en et diagnóstico 
precoz de una hipertensión venosa por fallo del corazón en su función 
de bomba. 

En e l  tercer día postoperatorio observamos una gran elevación de 
la presión venosa central: 28 cm de agua (normal = O a 12 crinl. Casi in- 
mediatamente cae la tensión arteria!. pasando de 160/100 a 95/40 mm Hg. 
Fallece a las dos horas de surgir esta complicación. 

Aunque no pudo efectuarse necropsia, clinicarnente se llegó a la con- 
clusión de que se produjo un infarto de miocardio coincidiendo con una 
fase de hipotensión. La rapidez del desenlace na permitió un nuevo re- 
gistro electrocardiográfico. 

CONCLUSIONES 

La arteriosclerosis en su forma ectasiante, en colaboración con hiper- 
tensión arterial y sobre luna base hiatopatológica de Calcinosis de Moen- 
ckeberg. es capaz de determinar arterias helicoidales. dilatadas y tortua- 
sas, verdaderas dolicornegaarterias. Este es e l  cuadro que se denomina 
Distrofia polianeurisrnática. La imagen arteriografica es típica. No hay que 
confundir esta lesión con un aneurisma arteria! aislado, ectasia localizada 
a un segmento arterial. 

La Distrofia polianeurismática suele ser benigna, no  isquemiante, dan- 
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de lugar cuando se produce en las extremidades a una hiperoscilometria. 
Su tratamiento es médico. No obstante, pueden coexistir en un mismo 
enfermo arteriosclerosis ectasbnte proximal y arteriosclerosis obliterante 
distal. En este caso se produce un sindrome isquemico y pueden desenca- 
denarse infartos tisulares (cerebrales, renales, etc.1 y gangrena en las 
extremidades. Ante estas situaciones el tratamiento, médico o quirúrgico, 
vendrá condicionado por l o  que aconsejen las circunstancias debidas a 
las lesiones distales, pudiendo prescindirse del mbuckling a o m kinkinga 
arterial proximal. 

RESUMEN 

Con motivo de la presentación de un caso de distrofia polianeurismá- 
t ica del sector aortoiliaco, el autor hace una serie de consideraciones etio- 
Iogicas, históricas, de diagnóstico diferencial y terapéuticas. 

For de kinked and buckled arteries different names have been sug- - 
gested. ~Polyaneurysrnatic distrophya i s  considered te be very graphic. 
Hypertension and Moenckeberg's medial sclerosis are important etiolo- 
gic factors besides arteriosclerosis. Proximal arteriosclerosis ectasians 
do not, generally, dirninish the f low to  the irrigated corresponding areas. 
But .  i n  many cases proximal arteriocclerosis ectasians i s  associated to 
distal occlusions. Then, some sort of treatment, eíther medical or sur- 
gical. becomes necessary. 

Ta evaluate the extension o f  the arterial tree involved, arteriographic 
study is considered necessary. It should also be perforrned i f  direct arte- 
rial surgery is indicated. 

A case of polyaneurysrnatic distrophy of the aorto-iliac segment i s  
presented. In this case the oscillometry was Encreased in  both thighs and 
decreased in  the inferior third of both calves. Aortography showeci buc- 
kled and kinked aorta and i l iac arteries. The patient had suffered intermit- 
tent claudication in  his le f t  calf for over one year. Since five weeks prior 
t o  adrnission he complained of rest  pain and trophic disturbances in  his 
left foot, which later became necrotic lesions. Diagnosis at that t ime was: 
Proxirnal ectasians arteriosclerosis fPolyaneurysmatic dístrophy] , wi th  
distal obliterans arteriosclerosis and ischaemic gangrene of the left foot. 
A lumbar sympathectemy was petformed and the patient died a t  the 3rd 
postoperative day, of a myocardial infarction. 

Differentiation between simple aneurysmatic lesions and polyaneu- 
rysrnatic distrophy is considered very important. In the f irst case, the le- 
sions are located in  a segment of the arterial tree, and thus arnenable to  
surgical correction. In cases of polyaneurysrnatic dístrophy treatment 
shauld be always medical. I f  distal occlusions are associated, the medi- 
cal or surgical therapy will be conditioned to  these peripheral lesions. 
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Diagnostico precoz y diagndstica diferencial 
de las angioorganopatias periféricas 

J. ALEMANV S. DE LEON 

Departamento de Angiologia de la Knappschafts-Ktankenhaus. Bottrop (Alemania] 

Las enfermedades cardiovasculares constituyen en el momento ac- 
tual. según se desprende de las cifras aparecidas en los diez últimos años, 
l a  causa más frecuente de morbilidad en los individuos que sobrepasan 
los 30 años de edad. La etiolegia de estos procesos organices vasculares 
viene dada de modo principal por la arteriosclerosis y ,  en un segundo ter- 
mino. por l a  tsomboangeitis obliterante. 

El agente e t i o l ~ g i c o  directo de estos procesas es, sin embargo, des- 
conoqido hasta el momento, motivo por e l  cual solo se dispone de un tra- 
tamiento sintorná2ico. 

Las numerosas investigaciones de los diez últimos años han consegui- 
do. no obstante, un notable progreso en lo  que al diagnóstico de estas en- 
fermedades se refiere. En la  actualidad contamos con medios suficientes 
para diagnosticar estos procesos patológicos en un estadio precoz, cosa 
que tiene una importancia capital en la evolución y pronóstico de estos 
cuadros. 

Hasta  hace pocos años y en muchos lugares todavía en e l  momento 
actual se realizaba el diagnóstico de estas angioorganopatias cuanda e l  
enferma acudía al practica con acentuadas sintornas de insuficiencia circu- 
latoria cardíaca [claudicatio cordis) o periférica [claudicatio intermitens] 
si no con lesiones necroticas irreversibles de las extremidades. En la 
actualidad sabemos que la insuficiencia circulatoria aparece cuando el 
riego sanguíneo de la región afectada está disminuido en por lo menos 
un 70 por ciento. 

El escaso movimiento de Ea vida actual asi como la cada vez mayor 
tendencia a la motorización dificulta o retrasa la  aparición de Pos sintamas 
de insuficiencia vascular. En una estadística suiza, resultado de la explo- 
raciDn de varios miles de trabajadores aparentemente sanos, se encuen- 
tra un número elevado de individuos que poseen lesiones obliterantes 
vasculares sin que los sintomas aparecidos hubiesen llamado la atención 
de los pacientes. 

De todo ella se deduce la  importancia del diagnóstico precoz de las 
angioorganopatias, ya que con un tratamiento adecuado se puede evitar 



en muchos casos la aparición de un aangor p e c t o r i s ~  o l a  pérdida de una 
extremidad. 

Como resumen de las publicaciones aparecidas en los últimos años 
y como resultado de las observaciones personales, vemos que l a  arterios- 
clerosis aparece con relativa frecuencia asociada a otras enfermedades, 
entre las que predomina la osteoporosis, hipertonía, diabetes. adiposidad, 
hiperiipemia, xantomatosis y los procesos ulceroses gastroduodenales de 
la  edad adulta, mientras que la trornboangeitis aparece más frecuente- 
mente unida a la existencia de focos sépticos crónicos larnigadalitis, si- 
nusitis, prosratitis, uretritis, colecistit is) así como a procesos gastroen- 
terit icos y uFcerosos de los jovenes. 

En todos estos pacientes se debe realizar un detallado reconocimien. 
to angiológico. Los métodos indirectos de exp lo rac i~n  disponibles en la  
actualidad [oscilometria eléctrica, pletismograf ía, reografía, termómetros 
muscufares y cutáneos, etc.) nos informan con bastante exactitud cobre 
las condiciones circulatorias pesifericas no sólo de los vasos de diámetro 
considerable sino tambien de Tas arteriolas y de los capilares. 

En casos de duda o para establecer con seguridad un diagn6stico con 
miras al  tratamiento operatorio debe recurrirse a la arteriografia. 

La exploración tiene que comprender un estudio detallado de la piel 
[color, temperatura, signos tróficos, grosor), estado de los pelos que re- 
cubren la superficie cutánea, trastornos tróficos musculares y ungueales, 
así como la palpación y aiuscuftación de las arterias en les lugares típicos. 

Una minuciosa anamnesis y una detallada exploración nos permiten 
en l a  mayoría de los casos e l  diagnóstico de síndrome isquémico. Más 
dif ic i l  resulta diagnosticar qué clase de trastorne de la circuEacion es y 
su IocalfzaciOn y extensión. 

En estos casos creemos de utilidad el esquema dado por Ratsehow, 
que en muchos cacos nos orienta sobre el diagnóstico diferencial. 

l. Se sospecha la existencia de una angioorganopatia cuando exis- 
tan: al Dolor latente, b) Modificaciones de coloración cutánea 
con los cambios postulares, c) Retardo de la  circulación local 
manifestada por retraso en la repleción venosa (prueba de Co- 
lens-Wilensi). 

11. Se sospechara la existencia de una angiolopatfa cuando los cam- 
bios de coloración cutánea permanecen constantes con los 
cambios posturales. 

111. Se sospechara la existencia de una angioneuropatia cuando en 
el transcurso de la enfermedad se intercalan períodos m i s  o me- 
ROS duraderos de normalidad y sobre todo cuando esta sintorna- 
tologia es capas de ser desencadenada o empeorada por estimu- 
los exógenos. 

El dolor latente, también denominado funcional o de movimiento, so- 



lamente aparece cuando la  extremidad o región afectada se encuentra en 
actividad funcional. Un estadio prematuro de este sintoma viene dado por 
los calambres musculares. 

Las angIo!opatias producen. por los cambios de calibre de los vasos 
terminales, trastornos t r ~ f i c o s  tisulares, por ejemplo perniones, t~ lcera 
hipertensiva [Síndrome de Martorell). Las insuficiencias circulatorias in- 
termitentes pertenecen al síndrome de Raynaud, s i  bien la enfermedad 
descrita por este médico francés en 1862 es muy rara. Más frecuente es 
la a p a r i c i ~ n  de este síndrome secundariamente al  frío, traurnatismos [ope- 
raciones), etc. 

La acrocianosis es un trastorno circulatorio que aparece predominan- 
temente en las mujeres jóvenes, caracterizado por cianosis de las por- 
ciones distales de las extremidades, invariable en los cambios de tempe- 
ratura. y por falta de dolores o signos tróficac. 

Muy rara vez se presentan otros procesos angioneuropáticos como 
la  eritromelalgia. acromelalgia, noctimelalgia, acrodinia infantil y eritro- 
cianosis suprarnaleolar. 

En el esquema 1 resumimos los principales datos para el diagnóstico 
diferencial de las angioorganopatías. 

Realizado el diagnóstico, hay que hacer comprender al paciente la  
importancia del proceso. l a  tendencia de la enfermedad a la progresión y 
las posibilidades de tratamiento. A partir de este momento hay que vigi- 
lar el curso de la enfermedad de modo periódica. Nosotros hemos conse- 
guido en nuestro Servicio l a  creacíón de una consulta ambulatoria angio- 
lógica en la cual se reconocen en periodos que oscilan entre los tres y 
seis meses a todos aquellos pacientes en los que se sospecha la existen- 
cia de un proceso angiopatolágico y, naturahente. todos los que fueron 
diagnosticados y tratados en nuestra clínica, ya sea médica o quirúrgica- 
mente. 

La finalidad de un tratamiento precoz va encaminado a detener o re- 
tardar en lo posible el progreso de estas enfermedades. De las medidas 
ierapéuticas creemos aconsejable efectuar más precozmente operaciones 
encaminadas a mejorar la  circulacibn colateral par medio de la actuaci0n 
sobre el simpático, ya que por desgracia los medicamentos existentes 
hasta el momento actual sólo tienen un efecto transitorio. Las operacio- 
nes vascrilares directas no representan sino una forma de tratamiento 
sintomático, pero así como para las operaciones simpáticas no debe es- 
perarse a la  aparición de la claudicación, estas medidas quirúrgicas direc- 
tas sólo deben emprenderse en cases de insuficiencia manifiesta en los 
que exista el peligro de aparición de trastornos tisulares. Con la adecuada 
indicación operatoria ( n  by-pass-, tromboendarteriectomía, etc.] , cuando 
la circulación colateral es precaria. no sólo se evita una operación que 
incluso hoy día t iene su riesgo sino que por otra parte se mejoran las es- 
tadfsticas aparecidas en los últimos anos referentes a las reobliteraciones 
postoperatorias, sobre todo de la arteria femoral superficial, ya que nos- 
otros hemos observado que entre la circulación colateral y la obliteración 



E S Q U E M A  I 

ARTERIOSCLEROSIS TROM BOANGEITIS SIMPLE TROMBOSIS 
-. 

O EMROLIA 
.- 

Edad Más de 45 aiíos Menos de 41) años Menos de 40 anos 

Sexo Mayoría 17' Exclusivamente d Ambos 

Dolor latente en 
la anernnesic Presente Presente Aiisente 

Flebitis migranc Ausente Presente Ausente 

Localización Mas proximal y Más dista! y Más en los lugares 
simétrica asirnétrica de rarnificacron o 

drvision vascular 
Síntomas cardiacos Casi siempre 

presentes Excepcionales Frecuentes 

Presión arteria1 80 hipertensos Normal Normal 

Fondo de ojo EscIerosis Normal Normal 

Oclusión aguda 
vescular Poco frecuente Excepcional Siernprc presente 

Diabetes Mellitus, 
Hipercrilecterinemia Frecuente Excepcional Excepcional 

Soplos arteriales 
(Aorta. liíaras, 
ternorales] Frecuentes Raros Raros 

Claudicaci~n en la 
anamnesis Presente Frecuente A i ~ c e n ~ e  

Crónica. progresiva Por brotes Cuadros agudos 
aislados 

E S Q U E M A  I I  

ANGIOPATIAS PERIFERICAS 
- - 

PROCESOS - - ORTOPEDICOS 

Enfermedad obliterante 
Artetial 
Yenosa 
Linfoedema 
Inf lamatorias 
Arteri t is 
Tromboflebitis 
Linfanqitis 
Angioneurosis, 
kngiopatias no 
inflamatorias ni 
oclusivas 
Fistulas atteriovenosas, 
Aneurismas. 

Vertebrales Extremidades 

Síndrome doloroso cervl- Articulación. deformidades 
cal  y lumbar, de la bóveda plantar. 
neuritis. necrosis oseas asepticas. 



postoperatoria existe una estrecha correlación. Cuanto mas precaria es la  
circulación colateral en la región obliterada más posibilidades existen de 
que la permeabilidad de la arteria desobliterada persista. Por e l  contra- 
ria, realizar trornboendarteriectrimías o #by-pass. en enfermos sin sinto- 
matología acusada y con una buena circulación colateral nos parece con- 
traindicado, ya que las posibilidades de éxito san escasas. Las causas de 
este fenómeno, entre las que los factores hemodinámicos juegan un pa- 
pel importante, serán objeto de otra comunicación. 

Como norma general se aconseja en todos los casos de procesos 
vasculares l a  abstención del tabaco, la regulacfón del ingreso de grasas, 
la regulación del peso corporal, la limpieza de focos sépticos. l a  adminis- 
tración de medicamentos lipoliticos, etc. 

Es importante evitar los traumatísrnos. por pequeños que sean, en las 
partes distales de las extremidades, entre los que se encuentran las pe- 
queñas heridas originadas por la  maní - pedicura. 

Uno de los tratamientos más discutidos en la actualidad es la  admí- 
nistración prolongada de anticoagulantes. Hess y colaboradores demos- 
traron que l a  proporcidn de infartos cardíacos en un grupo de 500 pacien- 
tes tratados con anticoagulantes durante un largo tiempo era inferior a 
otro grupo de pacientes en los que no se administraron estos medica- 
mentos ( 1  : 31 . 

Si considerarnos que el 1/5 de los enfermos vascufares pierden en el 
curso de diez años una extremidad, creemos lndicada la administración 
de anticoagulantes en estos pacientes. Nosotros administramos este tra- 
tamiento en procesos avanzados, así como después de operaciones vas- 
culares directas; y aunque no disponernos de estadísticas definitivas. has- 
t a  el momento los resultados son favorables. 

El diagnóstico diferencial de las enfermedades vasculares en un es- 
tadio precoz puede ser muy difícil. El esquema II, modificación del de 
Klernpien y Schlosser, nos señala los procesos ortapédicos que a me- 
nudo se confunclen con enfermedades arteriales. 

Las enfermedades inflamatorias agudas de las arterias son relativa- 
mente raras. Entre ellas tenernos la angeítis o arteritis hiperérgica, infla- 
mación aguda de las arterias distales, con frecuencia originadas por me- 
dicamentos. que evoluciona con un cuadro séptico gravísimo, con predi- 
leccibn e l  pulmón, riñón, corazón y cerebro; la periarteritis nodoca, 
que mejor padriamos considerar panarteritis puesto que son las tres túni- 
cas arteriales las afectadas, dende l a  arteriografía demuestra l a  falta de 
lesiones pato!ógicas en las arterias de grande y mediano calibre en los 
casos estudiados por nosotros y que aparece con un cuadro septico agudo 
resistente y evoluciona a brotes, participando a menudo otros órganos 
como el riñón (nefrit is. infartos) , corazbn (miocarditis, infarto), pancreas, 
bazo, tracto gastro intestinal, nervios periféricos. musculatura y piel; arte- 
ritis de células gigantes, especialmente en procesos alérgicos de vías res- 
plñatoriac; arteritic temporal, que afecta de modo predominante a indivi- 
duos que rebasan los 45 anos de edad y se caracteriza por dolores en la  
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región temporal, fiebre, trastornos de la visión que pueden llegar incluso 
a la  ceguera; y otras arteritis de menor importancia. 

El Síndrome de obliteracion de los troncos supraarórticos. conocido 
por Sfndrome de Martorell-Fabré, produce una serie de síntomas deriva- 
dos de la insuficiencia vascular en la cabeza y en los miembros superio- 
res. Se presenta en procesos arterioscleróticos, arteríticos, aneurisrnáti- 
cos, etc. Entre ellos tenemos la  Enfermedad de Takayasu, que aparece en 
las mujeres de 20 a 40 años de edad como consecuencia de un procese 
luético o reumático. 

Una forma especial dentro de este síndrome de obliteración de los 
troncos supraaórticos viene representada por el cierre u obliteración de 
la  arteria subclavia en su tercio in.terno, cuyas caracteristicas dependen 
de la circulación colateral y que es conocida con e l  nombre de Síndrome 
de succión cubclavia. 

El diagnóstico diferencial de estos síndromes se debe hacer con el 
síndrome del escaleno, síndrome costoclavicular, síndrome por hiperabduc- 
"ción, sin olvidar par otra parte las fístulas arteriovenosas congénitas, 
aneurtsmas, enfermedad de Raynaud, causalgias, síndrome de Sudeck. 

También se ha de excluir la existencia de un síndrome deloroso cer- 
vical, pariartritis escapulohumeral, epicondilitis, etc. 

En las extremidades inferiores hay que diferenciar los procesos or- 
gánicos obliterantes de aquelios trastornos de la circulación funcionales 
secundarios [fenomenos vasculares espásticos que aparecen en las ciá- 
ticas, después de traumatismos y sobre todo después de operaciones en 
los miembros inferiores], 

Las afecciones venosas pueden a veces confundirse con procesos ar- 
teriales. E[ edema, l a  desaparición de los síntomas al elevar los miem- 
bros, así como las pigmentaciones que a menudo se forman bastan para 
establecer en general el diaqnástico diferencial. Más difícil es diferenciar 
exactamente enfermedades óseas dolorosas, como las necrosis asépticas, 
deficiencias de la  bóveda plantar, artrosis de las articulaciones de los 
miembros, procesos reumáticos musculares de la planta del pie, tendini- 
t is ,  matatarsalgias, etc., y lo mismo cuadros patológicos derivados del 
llamado síndrome doloroso lumbar. 

En todos estos casos no debe perderse e l  control del paciente, pues- 
to que con frecuencia los procesos vasculares se asocian a estos cuadros. 
El diagnóstico diferencial se realiza con facilidad aplicando un tratamiento 
ex-juvantibus, consistente en inyecciones de novocaína mezcladas o no 
a la hidrocortisona, anestesias peridurales, tratamiento fisiomecánico o 

la  indicación de los adecuados zapatos ortopédicos. El control repetido de 
estos pacientes permite descartar la  posible asociación de un proceso 
vascular. 

En caso de duda creemos aconsejable practicar una exploración an- 
giográfica. 
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Tras enumerar los métodos capaces de realizar un diagnóstico pre- 
coz de los procesos vasculares, se cita una serie de síntomas para dife- 
renciar las enfermedades vasculares de aquellos otros cuadros patologi- 
cos que a menudo se presentan asociados. Se subraya. además, la im- 
portancia del diagnóstico precoz en la evolución de los trastornos vascula- 
res, así como las ventajas de un servicio ambulatorio de exploración 
vascular. 

All clinical pictures which fall in  the f ield of Angiology are reviewed. 
Arteriosclerosis, Buerger's disease and acute ischaemic syndromes 
[thrombosis and smbolisms), are commented. Vasospastic disorders are 
also mentioned. The rarity of Raynaud's syndrome 1s emphasized. 

Early diagnosis is considered very important in al1 these troubles. 
A scheme is offered svrnrnarizing the differential diagnosis between oc- 

clrisive arterial diseases and bone and joint disorders. Lumbar sympathec- 
tomy is considered very useful in chronic ischaemic diseases. In dírect 
arterial surgery results seem ta be better whenever the collateral circu- 
lation is scarce. Long term post-operative care is absolutefy necessary. 
Smoking is to be prohibited. lntake of lipidc is to  be restricted. A long 
terrn anticoagulant therapy should he  undertaken. 

The author favours the creation of units for the earFy detection of the 
asymptomatic aiigiological patient. 



Sindromes Isquemlcos de los miembros 
en el aneurisma disecante de la aorta 

F. MARTORELL 

Departamento de Angiología del Instituto Policlínico 
Barcelona [España) 

Es sabido que e l  término aneurisma disecante fue usado por vez pri- 
mera en 1819 par Laennec; y que en un principio se creyó que se origi- 
naba siempre como consecuencia de la rotura de la capa interna de la 
aorta y de la extravasación sangufnea entre esta y la  t h i c a  media. Esta 
rotura primaria no se ha comprobado en muchas autopsias, y se han emi- 
tido otras hipótesis etiológicas, tales como la degeneración de la túnica 
media, secundaria a la abliteración arteriosclerótica de los vasavasorum, 
o una degeneraci~n primaria, idiapática de la misma, ligada a los procesos 
de involución y senectud. 

Dejando aparbe las hipótesis etiológicas, lo más importante, desde 
nuestro punto de vista, es que el aneurisma disecante constituye en prin- 
cipio una hemorragia intraperietal que se extiende por la aorta en sentido 
longitudinal y transversal disociando [disecando] sus túnicas y aurnentan- 
do el espesar de su pared. Si esta hemorragia o disección alcanza el ori- 
gen de la vía arteria1 principal de los rníemb-*os, un sindrome isquémico 
agudo en los mismos se sumará a los síntomas propiamente aórticos. 
Este sindrome isquérnico constituye l a  exteriorización clínica de la  este- 
nosis originada en la  subclavia o en la i líaca primitiva por el aumento 
brusco del espesor de su pared que puede convertir en virtual la luz de 
dichos vasos. Así, el aneurisma disecante de la aorta constituye una le- 
siOn vascular central capaz de manifestarse por un sindrome periférico 
de oclusión arteria1 aguda. 

Obserracion núm. 1. (MARTORELL) . 
Et 25-Xll-48 veo a un hombre de 54 años que bruscamente y cuando se hellabe en 

el más perfecto estado de salud aparente ha sufrida un grave colapso. 
Me cuentan que despuds de una abundante comida [se trataba del día de Navidad) y 

al momento de tcrrninarla tia sentido dolor retroesternal y despues en la ingle derecha, 
quedando esta pierns psializada e inserisible. Ha sufrido un colapso y poco rato des- 
pues ha tenido tenesino rectal y dolor en el braza izquierdo que asimismo ha quedado 
anestesico. 



Su médico de cabecera me relata q u b  SU historta es In de un hipertenso con hiper- 
trofia del ventriculo izquierdo y aorta ateromritosa, dilatada y desplegada. No existe ta- 
quirritmia ni cardiopatia emboligena. 

Cuando reconocemos 31 rlnrerrno le  hnllnrnos inquieto, disneico. con censaciiin de 
muerte inmediata. Se queja de dolor sn el brazo Izquierdo y se lamenta por su pierna 
paralizada. 

La expforacion. esqueniatizada en ia figuro 7 ,  muestra: 
Pierna derecha: parálisis, ancstcsia y Irialdad en iodo el miembro. Ausencia de put- 

so y oscilaciones. Lividcces. 
Pierna izquierda. scnsib~lldad y ~iotl l idod conservadas. Ausencia de pulso y oscilacio- 

nes Coloracion iiormal. 
Brazo derecho: sensibilidad y motilidad conservadas. Color normal. Pulso y oscila- 

ciones presentes aunque de esctisa anipliiud. 
Braro izquierdo frio y anestesico, movilidad conservada. Ausencla de pulso y osci- 

laciones 
Establecemos el dlag,iosti~o de aneurisnia disecanta de la aorta. Faliece a las 48 ho- 

ras. Sin necropsia. 

El desconocimiento de estos sfndromes periféricos puede originar 
errores terapéuticos importantes, tales como diagnosticar el cuadro de 
ernbolia arterial y proceder a una operación inUtil en un moribundo. 

Observación núm. 2. [FRAENKEL y NEIL]. 

Una enferma de 32 anos fue admitida el 2 de febrero de 1947 en el hospital. Su- 
frió un colapso en una tienda. 24 horas antes de su ingresa. Tuvo vómitos y dolar en 
la espalda. Su pierna deleclia quedii paralizada. Desde hace siete años tiene hiperten- 
srOn arterial y ultimamente cefaleas. vomito y disiiea que mejoraban con sangrías. 

La pierna dereclia esta fria. paralizada. anesiesica, con Iivideces por debajo de la ro- 
dlllla Solo se percibe unú debil pulsacion femoral a nivel del ligamento inguinal. La pier- 
na izquierda es normal. E l  corazón grande, eE nuniero de pulsaciones 100 y la presión 
arterial 13 12 En l a  base del corazón existe un athrill- sistólico y en la punta un soplo 
sist~l ico.  E l  higado esta ligeramente agrandado. 

Se diagnostica embofia de l a  femoral derecha y. a pesar del tiempo transcurrido 
[24 horas). se procede a una ernbolectornia [los autores manifiestan que con mayor ex- 
periencia sobre las oclusiones vasculares. en la actualidad no hubiesen tomado la misma 
decisibn). La femoral no pulsaba ni estaba ccluida por un coágulo. Una nueva arteriotomia 
practicada más abajo dio el rnvsrno resultado negativo. Heparinización. La enferma mue- 
re a las doce horas de su iiigreso. 

La necropsia, aunquE parcial, demostro l a  existencia de un aneurisma dísecante de 
la aorta con rupfura y hemopericardio. 

Aunque en la mayoría de los casos e l  diagnóstico de aneurisma dise- 
cante se ha establecido en la necropsia, el cuadro ciinico es suficiente- 
mente característico para que dicho diagnóstico se pueda establecer e n  
vida. Se caracteriza por la brusca aparicion de un intenso dolor torácico 
o abdominal que permanece localizado en el tronco o se irradia hacia las 
extremidades inferiores. La propagación rápida del dolor inicial torácico 
hacia e l  abdomen y después hacia las extremidades inferiores. junto con 
la  paralisis y ausencia de latido arteria1 en las mismas, deben hacer pen- 
sar inmediatamente en el aneurisma disecante cuya fisiopatologia permite 
explicar fácilmente dicha rápida propagación descendente del dolor. Este 
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cuadra puede y suele manifestarse de modo brusca en personas que apa- 
rentemente gozan de perfecta salud. 

En ocasiones la sintornatologia empieza en las piernas y posterior- 
mente se extiende al abdomen o a l  tórax. La evolución es rápida, el en- 
fermo se colapsa y muere en horas e en muy pocos dias. La muerte obe- 
dece en la  mayor parte de los casos a una rotura secundaria de l a  adven- 
ticia en las cavidades vecinas, de preferencia en el mediastino. 

La arterioccierosis. la hipertensión y la coartacion abrtica se han ha- 
llado con frecuencia asociadas al aneurisma disecante. La existencia de 
antecedentes farniiiares de h iper te~s ión  tiene su valor diagnostico. 

Los casos más tipicos de aneurisma disecante de la aorta son aque- 
llos en que el dolor comienza en el tórax, desciende hacia e l  abdomen y 
alcanza, finalmente, las extremidades inferiores, las cuales quedan frías, 
paralizadas y sin tacto. 

Observación núm. 3. [KELLQGE y HEALDI. [ ResumidaJ. 

Historia.- Un hombre de cincuenta y nueve años que se encontraba perfectamente 
bien, tuvo de sijbito, sin haber heclio el menor esfuerzo, un intenso dolor constrictivo en 
el túrax que no tardO cn descender a1 abdomen y a la pierna izquierda. Metido en cama, 
dicha extremidad quedo fría, paralizada y sin tacto. Con menos rntensldad ocurrió lo mis- 
mo con la derecha. LI dolor ioracica desapareció, pero persistía en abdomen y extremi- 
dades. 

Examen. - Ligera hipertrolia cardiaca. T. A. 20/15. Acentuación segundo tono aórtico. 
Ausencia de latido y oscilaciones en rnlernbros inferiores. Extremidad inferior izquierda 
paralizada, sin re~hejos. fría y con manchas de color p8rpura. Trastornos semejantes mas 
atenuadas en la derscha. que van aumentando. 



Curso.-Se inicia gangrena seca en el pie izquierdo. La preslbn arterial desciende a 
11, el pulso se hace casi iniperceptible. l a  respiración muy dificil, y fallece con un cuadro 
de colapso. Fue diagnostic~do en vida de sncurisma disecante. 

Diagndstico anatumico.-Aneurisma disecante originado por rotura de la  aorta. en  
su origen, a nivel pequcña ulcera ateromatasa. Extension de la hemorragia a las iliacac. 

El sindrome puede iniciarse en las extremidades inferiores y sOlo 
posteriormente aparecer el dolor en el tronco. 

ObservaeEdn nüm. 4. [bVElSMAM y ADAMS) 

Historia.- Hombre de 66 años. Mientras andaba por la calle experTment6 frio, debi- 
lidad y parestesias en su pierna dereclia. ñcgresó a su casa con dificultod. A los pocos 
minutos notb dolor y calambres en la pierna izquierda y más tarde debilidad y anestesia: 
después tuvo gran postracioii y disiiea y, precrsarnente a su entrada en el hospital, inten- 
so dolor epigástico. Unos dos .o tres anos antes sufrió un rctus apoplético del que quedo 
solamente ligera debilidad en el lado izqureido del cuerpo. 

Examen. -'Enfermo en estédo de .siiuckn T. A. 9J5 .  La pierna derecha está fr ia, con 
un laspeado azul: paralisis. anestesia y arreflexia, sin pulso ni oscilaciones. La extremi- 
dad interior izquieida paretica. con reflelos atenuados y con pulso presente solo en la 
femoral. 

Curso. - Una hora despues de su admislon en el hospital, la pierna izquierda adquie 
re el miamo aspecto que la derecha y queda con parhlisis fláccida. La anestesia alcanza 
el ombligo. El paciente esta muy disneico, e l  dolor abdurninal aumenta. la presión arterial 
baja, y niuere G Iiorac después de su itigreso. 

Diaqnbstice anatomico.-Aneurisma disecante de l a  aorta con oclusión de ambas 
arterias iliacas y de  la ienal dereclia. Artcriosclcrosis a~rt icr i .  

Con menor frecuencia e l  auneurisma disecante de l a  aorfa origina un 
síndrome isquémico en los miembros superiores. Aunque la disección 
comprenda la totalidad de los troncos supraaórticos, no suele ocluirlos 
a todos. Si así  ocurre, lo hace casi siempre en subclavia izquierda. 

Observación núm. 5. [WEISMAN y ADAMS] . (Resumida) 

Historia.- Hombre de 62 aiios. Unas horas antes de su entrada en e! hospital, el 
enfermo noto parestesias. dctitlidad y, finalmente. parálisis de su brazo izquierdo. Pron- 
to noto gran postraciun y se rnetio en cama. Al poca rato tuvo fuerte dolor en el costa- 
do izquierdo. dolor que se arradiu hacia la region lumbar. 

Dos anos antes sufrió un ataque de apoplejía del que quedo con ligera paresla 
izquierda. 

Examen. -Pulso, 80: T. A. l o / ? .  Braza izquierdo frío, sin pulso radial y de movimien- 
tos dificiles. 

Curso.-Muere antes de [as voiiiticuarro horas del comienzo, después de sufrir 
intensos dolorcs. 

Diagnostico anatómico. - Aneurisma disecante de la aorta con oclusión parcial de l a  
arteria suhclavia izquierda. Necrosns isqusmtca de los nervios del brazo izquierdo. He- 
morragia mediastinica y pleural. Hipertrofia cardiaca. 

Para evitar la confusión de los sindromes isquémicos de los miembros 
por aneurisma disecante con los de una embolia arterial, basta tener pre- 
sente que: en el aneurisma disecante de la aorta no existe cardiopatía 



emboligena: aparecen siempre signos neurolOgicos [parálisis y anestesias 
extensas) por necrosis isquémica medular, cerebral o de los nervios pe- 
r i fé r i co~ ;  se presenta dolor en el tronco, que precede o sigue a la sinto- 
matoloqía de las extremidades: y, por último, que es frecuente se afecten 
varios miembros, simultánea o sucesivamente. El estado colapsiforrne, la 
muerte frecuente en horas o diac y las antecedentes son también dazos 
que facilitan el diagnóstico. 

Tras unos breves comentarios de orden etiológico sobre los aneuris- 
mas disecantes de la aorta. el autor expone que siendo una lesión vascu- 
lar central es capaz de manifestarse por un síndrome vascular agudo pe- 
riférico cuando origina estenosis de las subclavias o de las iliacas. Pre- 
senta cinco casos demostrativos con el Fin de evirar errores terapéuticos 
o de diagnóstico y conocer las formas más habituales. 

SUMMARY 

Leannec in 1819 is  said to  have been the first to use the term dissec- 
ting aneurysm. Dissecting aneurysrns were thought to be due to  a tear in 
the intima1 layer of the aorta with extravacation of blood between the 
inner and the muscular layers. Later, it was pointed out that many dissec- 
ting aneurysms were not inítiated by this intima1 rupture. Occlusion oF the 
vasa-vasorum with degeneration of the rniddle Iayer was then considered 
as a possible cause. Bzlt, what is really important is the intraparietal hae- 
rnorrhage dissecting not only upwards and downwards, but also transver- 
sally the aortic wall. The thickness of zhe aortic wall i s  increased. If the 
main artery of a limb is involved, an acute ischaemia of the extremity 
wil l  appear. 

We may see how a dissecting aneurysm of the aorta, while being a 
vascular central lesión, rnay give symptoms of peripheral vascular oc- 
c lus i~n .  

Case 1. (MARTORELL) 

A 54-year-old male Is admltted to our Surgical Service the 25-Xll-48. The patient is 
in circulatory collapse. He complains of a cevere chest paln which appeared a few hours 
before adrnission. Later the pain radiated to the right groin, with paralysis and nurnbness 
of the right leg. There is  a past-history of hypertenshn. The patient is  dyspnelc, but 
there is no evidence of heart lesion, [See flg. 1 ) .  A diagnosis of diseecting aneurysm 
of the aorta is  rnade. The patient died 4& hours later. Na post-mortem examination was 
performed. 

Lack of knowledge of,such a clinicat picture may induce to therapeu- 
tical mistakes. Thus. a diagnosis of arteria1 embolism can be made, and a 
useless operatian performed in an agonizing patient. 



Case 2. [FRAENKEL snd NEIL) 

A 32-year-old female is  admitted the 2-Febniary-1947. She collapsed while doing some 
shopping 24 hours previous to adrnission. She vornited and comptained of pain in her 
back. There is a history of hypertensien. Physical exarnination reveals a right lower limb 
pale, nurnb, and cold. Dizgnosis oí arterlal embollsm is made, and an embolectorny per- 
formed. No emboli were found. and the patient died within the next 12 hours. In tlie 
post-martem examrnation a ruptured dissecting aneurysm was demostrated. 

The picture i s  in many cases clear enough to allow a correct ante- 
mortem diagnosis. The crushing substernal pain is typical, radiating in 
some cases to  the lower limbs. These signs and syrnptoms may appear 
suddenly in people apparently enjoying a perfect health. Not rarely, the 

symptoms appear first in the lirnbs, and later in the abdomen and chest. 
Death of the patient occurs within haurs or few days, due te a secondary 
ruptcire in a cavity, generally tl ie rnediastinum. Association of arterioscle- 
rosis, hypertension, and aortic coartation is frequent. 

The typicaE picture ís savere -crushingm substernal pain radiated to 
t he  abdomen, with progression to the lower limbs. The limbs become pale, 
cold, and numb. 

Case 3. (KELLOG d HEALD] 

A 59yearíild male is adrnltted wiih severe chest pain radiated to the abdomen, pro- 
gressing later tcr the left leq. Coldnoss, paralysis. and numbness of this extremity are 
present. Post-mortem examinatlon showed an aortic diseccting aneurysm with extension 
of the haemorrhage to t he  iliac arteries. 

Symptornatology rnay appear firts in the  lower limbs, and posteriorly 
in the chest. 

Case 4. [WEISMAN & ADAMS) 

A 66-years-old male is admi t i~d  with a clinícal oicture of acute ischaemic syndrome 
of both lower !imbs. wich appeared sciddenly while wnlking in the street a few hours 
before. There ís  a past-history ot a cerebro-vascular stroke from whicli he recovered 
well. The patient is in circulatory collapse. B. P. 9/51. Cnvere epigastric pain The patient 
died one hovr after adrnission. Post-mortem examTnatlon revealed a dissecting aneurysrn 
ot the aorta with occlusion of both iliac arterfes. 

With less frequency, the dissecting aneurysm of the aorta rnay produ- 
ce  an acute ischaernia of the upper Eimbs. In general, the dissection 
doesn't inclvde al1 the supraaertic braches. 

Case 5. (WEISMAN & ADAMS] 

A 62-year-old male is admitted complaining of paralysis of hls left arrn. Patient sta- 
tes a tew hours bcfore he felt a sudden pain in the chest, radlated te  the left lumbar 
area. History of c~rebrovascular stmke 2 years betore. A t  the exarnination, thete is an 
acute ischaemia of the left arrn. and the radial pulse 1s absent. 
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The patient dies a few hours later. Post-rnortern exarnination dlsclosed a dissecting 
aneurysm of ahe aorta with partial occlusion of the left subclavian artery. Pschaemic 
necrosis oY the newes in the left arm. MedEastintc and plcural haemorrhage. 

Confusion should be avoided with arteria1 embolism. First of all, in 
dissecaing aneurysms of the aorta there is no heart lesion which could 
produce ernboli. Ischaernic necrosis of the brain, cord, and peripheral ner- 
ves will always giwe raise to neurologic signs and symptoms in dissec- 
ting aneurysm. There is severe chest pain. which in general, but not 
always, precedes the pain in the lirnbs. Finally, the acute ischaemic syn- 
drome appears sirnultaneously or succesively in various extremities. 

FRIFNKPI , G .  1. y NPIL, J. F. : D ~ T S P C / I I I ~  ( I O ~ I C  nncwrysm siniuIuting arteria! embolism. "Lancet, 
? T A + H O l  ,1950 . . 

K r  1 o ,  l .  y A A.  F . :  Bictertioa riirriirysiii uf rlre aurtn. (Rtpnrl  oJ o case diagnosed drrr in~ 
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HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL DESPUES DE OPERACIONES COBRE 
LA AORTA ABDOMINAL (Gastrointestinal hernorrhage after abdomi- 
nal aortic operations). CORDELL, A. ROBERT: WRIGH J, ROBERT, H.; 
JOHNSTON, FRANK, R. asurgery., vol. 48, n." 6, pág. 977; diciem- 
bre 7960. 

Dado que la  humanidad alcanza cada día edades más avanzadas, l a  
incidencia de aterosclerosis aumenta. Uno de los lugares mas frecuente- 
mente afectados es la  porción terminal de la aorta, ya produciendo una 
obstruccibn ya un aneurisma o ambos a la ves. La disponibilidad de subs- 
t i tutos aórticos y el progreso de l a  técnica han hecho m4s factibles la 
cirugía directa. y así son numerosos las éxitos publicados sobre injertos 
de aorta abdominal. 

No obstante, esta cirugía tiene frecuentes complicaciones. entre las 
cuales hay que sehalar la hemorragia gastrointestinal después de la ope- 
ración, según se desprende de los casos presentados por diversos auto- 
res, muchas de los cuales fallecieron. 

Se presentan dos casos. Uno operado de endarteriectomia aórtica 
que presentó una hemorragia a los siete dias. Reoperado y suturado, cuan- 
do iba a salir del hospital sufrió un vomita de sangre copioso. su estado 
general se hizo precario y falleció poco después. El otro sufria un aneu- 
risma abdominal. Operado. se implantó un injerto de Dacron después de 
resecar e l  aneurisma. Alta a las dos semanas de operado. A los diez me- 
ses, vómito de sangre y ~ s h o c k ~ .  Explorado a rayos X. se o b s e r v ~  una 
posible úlcera de duodeno. Operado, no se halló tal úlcera. A los dfeci- 
nueve días de salir del hospital, ingres6 en otro hospital por copiosa me- 
lena, donde se apreciá una fístula aórticaduodenal de la que fue intreveni- 
do. A las veinticuatro horas, hipotension, mal estado general y muerte. 

Discusión: Parece ser que la fistulización entre las prótesis y el in- 
testino se hace cada vez más frecuente, variando su producción entre los 
dos y treinta y nueve meses de In operaclón. 

El primer factor etiológico de estas fístulas suele ser el tipo de ma- 
terial utilizado, entre los cuales los hornoinjertos dan un tanto por ciento 
muy crecido de aneurisrnas en su porci6n proximal y sufren un proceso 
similar a la aterosclerosis. La porción más afectada por la fistulización es 
la tercera porción del duodeno, dado que es la parte que contacta más con 
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la aorta. Por otro lado ya es sabida la tendencia a la  erosión de los aneu- 
r i s m a ~ .  lo cual explicaria también l a  patogenia de la fistulización. 

El segundo factor es la infecci6n. Sabemos que las prótesis plásticas 
soportan la infeccibn sin ruptura mucho mejor que los humoinjertos. Su 
uso posiblemente hará menos frecuente l a  infeccibn. 

El tercer factor es la drscrepancia en el tamaño entre el huésped y 
el injerto. Recordemos que la aterasclerosis no es un proceso localizado 
y que las suturas deben hacerse muchas veces en tejidas enfermos, l o  
cual dificulta la  meticulosidad en las suturac. 

Por otra parte todo substituto aórtico tiende a provocar una reacción 
de cuerpo extrano, llevando a la adherencia del injerto a las estructuras 
vecinas. Este es el caso del duodeno y la  aorta, donde la sutura suele 
hacerse precisamente a nivel de la tercera porción de dicho intestino, 
porción que queda envuelta en aquella reacción. 

Diagnóstico: El diagnóstico de fístula aorteentérica no siempre es 
facil. No obstante, la presencia de una hemorragia masiva gastrointesti- 
nal en un operado de aorta debe hacernos pensar en l a  posibilidad de ella. 
Aunque por lo común suelen producirse en la-tercera parcidn del duode- 
no, también es posible que se produzcan en otros niveles del injerta. A ve- 
ces e l  paciente fallece con rapidez, pero en su mayoria permiten un tiern- 
po suficiente para e l  diagnóstico y tratamiento. 

Tratamiento: Quizá lo más importante es el concepto de gravedad de 
la situación. De los casos recopilados 14 fallecieron, sobreviviendo 7, es 
decir un 68 % de mortalidad. Por fortuna, muchos pacientes detienen su 
hemorragia antes de su total exsanguinacibn, le cual permite actuar al  ci- 
rujano. La actuación debe ser rápida, bajo reposición de sangre y con una 
meticulosa exploraci6n abdominal. sobre todo de la  tercera porción del 
duodeno. Hay que resecar la fístuva y proceder a la sustitución del sector 
de aorta fistulizado o del injerto. Las nuevas suturas y la nueva prótesis 
debe ser recubierta con tejidos vivos, separando e l  duodeno del injerto 
con un fragmento de omento. Peritonisación del conjunto. 

En principio hay que relegar los hornoinjertos en favor de los rnateria- 
les plásticos. Hay que realizar una sutura meticulosa, procurando evitar 
las diferencias de calibre entre el huésped y el injerto. 

EL uS1NDROME DE LAS ARTERIAS VACIASn DE FONTAINE Y LEVY (La 
ctsindrome delle arterie vaute- de Fontaine e Lévyl. BENEDETTI-VA- 
LENTINI, SALYATORE. rnOspedali d'ltalia, Chirurgia-, vol. 14, n."' 516, 
pág. 597: mayo-junto 1966. 

En 1959 Fontaine y Levy describieron un síndrome de insuficiencia 
circulatoria similar a l  de la estenosis u obstrucción de las ramas del arco 
aórtico descrita en 1944 por Martoielf y Fabrk, si bien falto del: subs- 



trato anatomopatologico correspondiente. En la intervención las arterias 1 

no aparecen obstruidas sino colapsadas. 
Aquellos autores presentaron cinco casos de Síndrome de las arte- 

rias vacías: uno de tronco bsaquicefálico, tres de la subclavia [dos dere- 
cha y uno izquierda) y dos de la axila izquierda. S610 en un caso hallaron 
una placa arteriosclerótica incapaz de producir una obstrucción. En tres 
de ellos existía una esclerosis periadventicial estenasante. En otros dos. 
nada justificaba el colapso, suponiendo un adinnmismo crónico del t ipo 
descrita por Heim de Balsac e lselin en algunas arterioparias agudas. 

Clínica: En tres casos no hallaron otros síntomas m8s que la falta de 
pulso y oscilaciones en el miembro superior. Otra sólo aquejaba precor- 
dialgias. E l  restante sólo presentaba leves signos de insuficiencia circu- 
latoria funcional del miembro superior. 

Tratamiento: Hay que preguntarse si, en ausencia de sintomas, hay 
que emprender una terapéutica. Fontaine y Levy liberaron l a  arteria de 
la vaina esclerótica estrangulante, terminando con una simpatectomia pe- 
riarterial. En ausencia de formaciones escleróticas estrangulantes, se li- 
mitaron a una simple simpatectomia periarterial, 

Resultados: Con ello obtuvieron la reaparición del pulso radial, de las 
oscilaciones, Ea normalización de Ea temperatura y del tiempo de circula- 
ción y la desaparición de las alteraciones isquémicas cuando existían. 

En 196f Fontaine y colaboradores presentan otro caso con una pla- 
ca calcárea en la aorta que estrangulaba el origen de la subclavia izquier- 
da. que era permeabfe. Le practicaron una simpatectomia periadrtica y 
periarterial, cediendo el cuadro. 

Obseirvaciones de Martorell y colaboradores: Martorell y colabora- 
dores aceptan la definición del sindrome efectuada por Fontaine y co- 
laboradores, pero sostienen una hipótesis patogénica particular, aunque 
sin excluir otras. En un caso con perdida transitoria de la vista. afasia y 
apraxia, con pérdida del pulso en carótida izquierda, donde la arteriogra- 
fía no visualizó este vaso pero s i  e l  resto de ramas del arto aóxtico, la  
intervención puso de manifiesto una carotida de aspecto normal aunque 
sin pulso. No existía nada obstructivo ni  arteriospasmo. Efectuada la libe- 
ración. la arteria se llenó de sangre y recuperé la pulsatilidad. Se completo 
Fa intervención con una simpatectomia periarterial. 

Los autores suponen en este caso que el colapso arteria1 podría ex- 
plicarse con la  hipótesis de la tensión longitudinal. que estirando la arte- 
ria y aplanándola haría contactar sus paredes. Este estiramiento podría 
tener como causa un proceso fibrótico, una adenopatia. una placa de ate- 
roma, etc. Sería un proceso a la inversa del llamado akinking* en e l  que 
los extremos del vaso se avecinan. 



Esta hipótesis patogénica es muy interesante por cuanto nos sugiere 
particulares medidas terapéuticas. 

Conclusiones: ¿Qué es lo que confiere a este cuatro la  dignidad de 
sindrome? La particular actitud terapéutica. 

Para la revascularizaci~n de los vasos del arco aórtico y de la mayor 
parte de los vasos arteriales se utilizan en esencia dos procedimientos: 
la desobstrucción y el: *by-passn. En la desobstruccián hay que llegar al 
sector estenótico u ocluido, y na cabe que la lesión fundamental quede 
inexplorada. Si se procede al .by-pass#, la lesión basal puede quedar in- 
diagnosticada. lo cual no satisface ya que un -by-pass. a ciegas. por lo 
común insuficiente y superfluo. siempre es complicado y mucho menos 
simple que una liberacibn arteria1 con simpatectomía. 

En el caso de que la patogenia sugerida por Martorell y colabora- 
dores fuese cierta, el -by-pass. sería incapaz de revascularizar el vaso 
colapsado. ya que s i  no se libera de las formaciones que estiran sus pa- 
redes no puede acoger sangre en su seno. 

Afiadamos ademas que Iiasta ahora e! sindrome sólo se ha producido 
en los vasos correspondientes al  arco aórtico, .nunca en otros vasos pro- 
cedentes de otros lugares de la aorta. 

COMPLICACIONES TARDIAS DE LA IMPLANTACION DE PROTESIS VASCU- 
LARES [Late complications following implantation of vascular pros- 
rhetics). - Nemir Jr., P. y Wagner, D. R. ~ B u l l e ~ i n  de la Société Interna- 
tionale de Cliirurgien. vol. 25, n. 4, pag. 431; 1966, 

Las complicaciones tardías de la irnplantacion de injertos arteriales 
constituyen un serio problema. Nosotros hemos practicado unas 200 próte- 
sis vasculares. Las complicaciones suelen manifestarse entre uno y tres 
años después de la operación, habiéndolas sufrido en cinco pacientes. 
Siempre hemos utilizado Teflon. 

Vamos a presentar dos casos ejemplo de estas complicaciones. 

Observación l. Varón de 60 años de edad. Intensa claudicación inter- 
mitente de dieciocho meses de duración. Tuvo un infarto de rniocardio. La 
exploración demostró una marcada oclusión arteriorcterótica de Ia aorta 
dista1 y de las iliacas. Se le practicó un by-pass M bilateral termino-aortico 
latero-fernoral. con muy buen resultado. 

Al año reingresa con dolor intensa en la pierna derecha desde hacia 
cuatro dias. No existia pulso en dicha pierna. E! by-pass. de esre lado se 
había trornbosado. Luego la  trombosis se propagb y desapareció el pulso 
en e l  lado izquierdo. Se extrajo la primera prótesis, que se halló trornbosa- 
da, y se sustituyó por otra bifurcada. funcionando a la perfección. 
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A los veintidos meses de esta operación reingresa. Tres dias antes. 
brusca pesadez en lo pierna derecha quedando claudicación. Se cornprebó 
que el injerta estaba trombosado en este lado. Luego dolor en repeso. En 
la operación se comprobó la trombosis sólo de la rama derecha del injerto 
justo hasta !a bifurcación del mismo. Se resecó el sector obliterado y se 
sustituyb por otro desde la  b i fu rc~c ión  de! injerto a la fernoral superficial. 
El paciente quedó asintomdtico. 

A los seis meses volvió con una masa puls6til en la ingle. por seudo- 
aneurisma formado en el lugar de l a  antigua implantación del injerto en la 
femoral común. Se resecó el aneurisma. quedando bien desde entonces. 

Comentario. La recurrencia en l a  tranibosis no nos l a  explicamos. 
Entre ellas, el enfermo se hallaba libre de sintomas. El falsa aneurisma se 
produjo a nivel de la sutura en la femoral común cuando el primer injerto. 

Observación II. Varón de 57 años de edad.  Claudicación intermitente 
desde dos años antes. que iba en aumento hasta impedir al enfermo cami- 
nar mas de un bloque de casas. Aortografía: oclusión dista1 de la aorta y de - 
las iliacas. Tras una extensa endarteriectomía se implantó un Enjerto ter- 
mino-terminal desde por debajo de las renales a las femorales comunes. 
Buen resultado. 

A l  año, brusco dolor en la pierna derecha. La rama del injerto de este 
lado se halló trornbosada, con intensa reaccion fibrosa. La trombosis se 
habia originado z nivel de la sutura. Se produjo una hemorragia incontro1.a- 
ble, viéndonos obligados a ocluir Fa aorta torácica. Transfusión de gran 
cantidad de sangre. Por fin se pudo ocluir la aorta por debajo de las renales. 
Entonces se implantó un injerto desde l a  aorta torácica a las ramas dictales 
de las prótesis primeras. Buen i esul tado. 

Trece meses después inicia intenso y constante dolor abdominal. Se 
comprueban dos masas pulsáti!es en abdomen, una en el lado izquierdo 
de la prótesis y otra cerca de Ea línea media en la parte superlor del abda- 
men. Aortografía: enorme aneurisma que comprende las renales, tronco 
celiaco y mesentérica superior. Se resecó el aneurisma y se implantó una 
prótesis bifurcada desde su primitivo origen. El paciente falleció al quinto 
día de l a  operacién por una complicacion renal. 

En conjunto hemos tenido cinco trombosis de la prótesis, desarrollán- 
dose tres veces un falso aneurisma en la sutura femoral común. En un caso 
apareciernn a los ocho meses signos de infección de la prótesis. 

En uno de !os casos de trombosis consideramos responsable a la  su- 
tura de seda. En un caso similar el primero presentado aquí, una trombosis 
recurrente nos o m l i g ~  a reemplazar por dos veces la prótesis inicial. En 
cada caso la  trombosis se produjo cuando e l  tiempo de protrembina se 
hallaba bastante por encima de lo normal. En los otros casos no hallamos 
causa que contribuyera a la trombosis. 



En cuanto a las falsos aneurismas, cabe atribuirlos a l a  sutura o la  
presencia de placas en la cara posterior o lateral de la femoral comijn. 
Desde que no empleamos seda. no hemos tenido nuevos falsos aneurismas. 

Creemos también que al retirar una prótesis tñombosada 'hay que ex- 
traerla en su totalidad sin pretender aprovecharla para la sutura distal. Con 
ello. aunque más trabajoso, se evitan posibles infecciones y falsos anew 
risrnas. 

El estudio hístológico de los iniertos extraidos no mostró nada que 
justificara la trombosis o las otras complicaciones. 
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