ANGIOLOG A

VOL. XIX ~ JULIO-AGOSTO 1967 N 4

Hemangiomatosis fibrino-trombopénica
de Kasabach - Merritt

R. C. DE SOBREGRAU, G. MARTORELL, E. VIVER y N. GALINDO

Residencia General. Ciudad Sanatorial de la Seguridad Social «Francisco Franco».
Barcelona (Espana)

En 1940 Kasabach y Merritt describen un sindrome clinico caracterizado por
la asociacion de los siguientes signos y sintomas: angiomatosis extensas y dia-
tesis hemorragica por fibrinotrombopenia. Se trataba de pacientes con angiodis-
plasias asociadas a hemorragias sobre la base de un cuadro hematolégico muy
particular.

Desde la descripcion original de estos autores se han comunicado 31 casos,
que nosotros conozcamos, en la literatura mundial, dos de ellos en la espanola
(Perianes, Pelaez y Lagunilla, 1962; Voltas, Lopez-Borrasca, Artieda y Medarde,
1965). El dltimo caso fue presentado asimismo por Laso a las Xl Jornadas An-
giologicas Espanolas, 1966.

Para dar a un cuadro clinico la denominacion de Sindrome de Kasabach-Merritt
debe reunir fundamentalmente un sindrome hematolégico especial y una patolo-
gia vascular tumoral cuya caracteristica es adoptar la forma en «sabana» o sea
extendida en superficie.

Enunciada de esta forma, la hemangiomatosis de Kasabach-Merritt se presta-
ria a confusiéon con otras angiomatosis. Por este motivo las vamos a exponer y
comentar en forma sucinta.

Hemangiomatosis hemorragica familiar o Enfermedad de Rendu-Osier. Se
trata de una enfermedad hereditaria, lo que no se ha podido demostrar en el
sindrome de Kasabach-Merritt. Las epistaxis son frecuentes, siendo normales los
tiempos de coagulacion y sangria, el niimero de plaquetas y la retraccion del
coadgulo; valores que estan alterados en el Sindrome de Kasabech-Merritt, muy
en especial el nimero de plaquetas y la determinacion del fibrinogeno.

Hemangiomatosis neuro-cutaneas Existe la forma descrita por Sturge vy
Weber, caracterizada por una angiomatosis facial, lesiones vasculares intracra-
neales, atrofia cerebral y en ocasiones epilepsia y glaucoma. En la descrita por
Lindau se da una triple localizacion angiomatosa: cutanea, encefélica y retiniana.
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En la hemangiomatosis de Kasabach-Merrit no hay afectaciéon facial ni se han
descrito localizaciones intracraneales.

Angiosarcomatosis de Kaposi. ElI sarcoma multiple hemorragico de Kaposi
entra dentro de las neoplasias malignas y auln tiene menos puntos de contacto
con el Sindrome de Kasabach-Merritt.

Hemangiomatosis osteolitica. Es una malformacion vascular congénita poco
frecuente que se localiza de preferencia en la extremidad superior y que se ca-
racteriza por una hemangiomatosis difusa del miembro, que esta acortado, y pre-
sencia de flebolitos. Estudiada en especial por F. Martorell y A. Martorell, no se
da en ella el cuadro hematoldogico constante del Sindrome de Kasabach-Merritt.

Sindrome de Mafucci. Se trata de una discondroplasia con angiomas. No
tiene relacion alguna con la hemangiomatosis de Kasabach-Merritt.

Sindrome de Jaffe. Es una hemangiomatosis cutanea y visceral. En los pocos
casos estudiados es frecuente la localizacion del hemangioma en la zona recto-
sigmoidea.

Vamos ahora a describir en detalle el cuadro hematolégico y la patologia
vascular tumoral de la Hemangiomatosis de Kasabach-Merritt.

CUADRO HEMATOLOGICO. Como en cualquier otro tipo de diatesis he-
morragica, los pacientes pueden sangrar por heridas, cirugia menor, extraccio- -
nes dentarias, etc. Las hemorragias repetidas son capaces de llevar a un grado
importante de anemia.

De modo fundamental destaca la existencia de una marcada plaquetopenia
asociada a hipofibrinogenemia. Gilon ha observado anomalias funcionales en las
plaquetas; Farre-Gily demuestra una fibrinolisis aumentada.

La esencia del mecanismo hemorragico no esta todavia bien establecido.
Aungue en nuestro caso no ha sido posible confirmar la exactitud de la hipétesis
sostenida por J. Voltas y colaboradores de la Universidad de Navarra, considera-
mos que debe tenerse en cuenta y por ello la reproducimos en el Cuadro I.

La trombopenia juega un papel esencial como causa de la hemorragia, idea
ya admitida en las primeras publicaciones. Parece existir una correlacion entre
la extension del hemangioma y el nimero de plaquetas. Good demostré que
existe una cifra de plaquetas mas alta en el tumor que en la sangre circulante,
lo cual sugiere una excesiva secuestracion o consumo de ellas en el hemangioma.
Kowalski cree que los productos de lisis del fibrin6geno tienen una accion si-
milar a la heparina, o sea antitrombinica.

PATOLOGIA VASCULAR TUMORAL. Se trata de hemangiomas gigantes que
abarcan gran superficie, extensién que consiguen por su disposicién plana o en
«sabana» de tipo névico o bien por su profundidad y prominencia.

En general todos los autores que han estudiado este sindrome, en particular
hematdlogos e internistas, han concentrado mas su atencion en la vertiente he-
matoldgica que en la etiolégica de las malformaciones angiomatosas. Nosotros,
como angiologos, hemos prestado un mayor interés a la vertiente angioldgica,
aunque sin olvidar un minucioso estudio del cuadro hematico.

Al observar estas formaciones, que abarcan ambas extremidades inferiores,
son indoloras, blandas al tacto, prominentes, de color rosado y de aspecto poli-
poide en algin punto, pensamos en la posible existencia de «shunts» arteriove-
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nosos anomalos. Con esta idea practicamos una arterioflebografia seriada por
puncion percutanea de la arteria femoral comun derecha. Cuanto de original pueda
tener nuestra aportacién consiste, por tanto, en demostrar la existencia de fis-
tulas arteriovenosas congénitas como posible base etiolégica de esta angioma-
tosis o al menos coexistiendo con ella. Concretamente, en nuestro caso las fis-
tulas eran multiples y de diverso tamano, oscilando entre las de nivel precapilar
y las de gran tamano. Una de ellas era tan patente en la arterioflebografia seriada
que nos llevé a intervenir la enferma.

CUADRO |

MECANISMO HEMORRAGICO DEL SINDROME DE KASABRACH-MERRITT
(Segin Voltas, Lopez-Borrasca, Artieda y Medarde)

Trombos —» | HEMANGI OM A  «— Agrupamientos piaquetarios

Y Y Y Consumo fibrinégeno
Lisis trombo < - Hiperfibrinolisis Trombopenia Desfibrinacién < Consumo V y VIII
| | ¢ lConsumo plaquetas
b i Y

o Inhibicién agre-
Productﬁg de lisis gacion pléquetaria i HEMORRAGIAS |
fibrinégeno y fibrina ) Antitrombina Vi —> | PERIFERICAS |

Mala polimerizacion

¥ 4
Coagulos friable

OBSERVACION CLINICA

M. F., mujer de 47 anos de edad. Ingresa de urgencia en noviembre de 1965
por intensa hemorragia por el primer dedo del pie izquierdo a raiz de la extirpa-
ciéon de una «una incarnatas. Para combatir el cuadro de anemia aguda fue pre-
ciso recurrir a una transfusion de sangre,

Anamnesis: No existen en la familia antecedentes de angiodisplasias, ano-
malias congénitas o trastornos hematoldgicos.

Al nacer le apreciaron sindactilia en dos dedos del pie izquierdo. No dio los
primeros pasos hasta los cuatro anos de edad. De siempre presentd la heman-
giomatosis que luego describiremos con detalle.

Hace nueve anos, fractura de la diafisis femoral izquierda, tratada en otro
Servicio por enclavijamiento intramedular; debieron extraer el clavo por compli-
caciones hemorrdgicas. Enyesado pelvipédico durante dos anos. Ya en esta oca-
sion le apreciaron alteraciones en la coagulacion por déficit de fibrinégeno, déficit
que consideraron transitorio. No =xisten otros antecedentes dignos de mencion,
salvo que siempre ha demostrado sufrir una diatesis hemorragica.

Exploracion: Enferma muy palida. En ambas extremidades inferiores se apre-
cia un angioma difuso extendide desde region glitea a pie (fig. 1). Las forma
ciones tumorales presentan un color rosado-violaceo, son blandas al tacto, de
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prominencia variable, llamando la atencion la delimitacion perfecta entre las zo-
nas afectadas y las normales formando como un jaspeado; su compresion no
produce dolor. No existe disparidad en la longitud de los miembros. En la cara
posterior del muslo derecho se comprueba una masa angiomatosa polipoide; y
en la cara posterointerna a nivel del tercio superior de la pantorrilla existe una
prominencia (fig. 2) donde se aprecia soplo y «thrill». Granuloma sangrante en el
extremo distal del dedo gordo del pie izquierdo.

Radiografia del torax, auscultacion cardiaca y electrocardiograma, normales.
Ligera distension abdominal.

Sus antecedentes y el cuadro clinico nos llevaron a realizar un minucioso
estudio hematoldgico, cuyos datos iremos ofreciendo en el curso de la historia
clinica.

6-XI1-65: Tiempo de coagulacion (Lee-White) 12 minutos: tiempo de san-
gria (Duke) 6 minutos; retraccion del coagulo, redisolucion parcial; «test» de
Von Kaulla, lisis a las 4 horas; tasa de protrombina, no coagula; plaquetas 31.400
mm c.; determinacion semicuantitativa de fibrinogeno, 0.30 mm. de precipitado
normal; estudio del factor XlIl, normal. Tromboelastograma, r=21 mm., K=13 mm,,
am=38 mm., S=99 mm., T=11 mm. y t=79 mm.

Tratamiento: Fibrinogeno 3 gramos, sangre 500 c.c., Caproamin 40 c.c. cada
ocho horas, seguido de 40 c.c. diarios endovenosos.

16-X11-65: Determinacion cuantitativa de fibrinégeno, 25 mm. de precipitado.
Tromboelastograma, r=26 mm., K=30 mm., am=36 mm., S=79 mm., T=109
mm. y t=53 mm.

Tratamiento: Caproamin oral, 20 c.c. por dia.

4-1-66: Tiempo de coagulacion (Lee-White) 9 minutos; tiempo de sangria
(Duke) 4 minutos; retraccion del coagulo, normal; plaquetas 120.000 mm. c.; de-
terminacion semicuantitativa de fibrinbgeno 2 mm. de precipitado; protrombina
80 %. Tromboelastograma, r = 27 mm., K = 9 mm, y am = 55 mm.

Sale de la clinica mejorada.

Reingresa el 14-111-66 porque el granuloma del primer dedo del pie izquierdo
persiste y sigue sangrando. Amputacion de dicho dedo (fig. 3) y extirpacion de la
masa polipoide de la cara posterior del muslo derecho para biopsia. Dictamen:
Angioma cavernoso con trombos organizados.

Un nuevo analisis efectuado el 5-VII-66 da este resultado: Tiempo de coagula-
cion, 10 minutos; retraccion del coagulo, redisolucion parcial; plaquetas 84.000
mm. c.; fibrinégeno 0.33 de precipitado. Tromboelastograma: r—=27 mm., K=19
mm. y am=33 mm.

Se indica de nuevo Caproamin oral, 20 c.c. por dia.

El 12-VIII-66 se practica una radiografia directa de ambas extremidades: Ima-
gen de osteoporosis, en especial a nivel de las articulaciones tibiotarsianas; usu-
ra osea sin imagenes de neoformacion. Existe la posibilidad de que la fractura
de la diafisis femoral citada en la anamnesis guardara relacion con esta decal-
cificacion.

Tiempo de coagulacion, 12 minutos; tiempo de sangria, 7 minutos; retraccion
del coagulo, redisolucion parcial; plaquetas, 112.000 mm. c.; determinacion semi-
cuantitativa de fibrindgeno 0.40 mm. de precipitado. Tasa de protrombina 65 %.
Tromboelastograma: r—=25 mm., K=19 mm., am =235 mm.
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FIG. 4 FIG. 5§

Fic. 4. Artenioflchografia. Primer clisé, donde se aprecia una circulaciéon arterial troncular normal

hasta por debajo de la meseta tibial, a cuyo mivel existc una comunicacién arteriovenosa, con una

dilatacién ancurismdtica intermedia, v la safena externa desembocando en la poplitea por su cayado.

Fig. 5. Arterioflcbografia. Clisé mds tardio, donde se¢ aprecia el sistema venoso profundo relleno

de contraste, persistiendo la imagen de la masa ancurnismitica observada en el primer clis€é y la
safenan externa dilatada. D¢ igual modo estdn dilatadas la femoral y la poplitea
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Fia. 6. Registro fonogrifico del soplo continuo de refﬁer;o sistélico en “‘diamante’.

El 16-VIII-66 se practica una arterioflebografia seriada segiin la técnica de
Malan para las fistulas arteriovenosas. En el primer clisé observamos una circu-
lacién troncular normal hasta el tercio superior de la pierna derecha por debajo
de la meseta tibial, donde se aprecia una comunicacién arteriovenosa, la reple-
cion de una dilatacién aneurismatica e, inmediatamente, el tronco de la safena
externa desembocando por su cayado en la poplitea (fig. 4). En un clisé mas tar-
dio observamos el sistema venoso profundo lleno, visualizandose de nuevo la
masa aneurismatica citada y la safena externa, y las venas poplitea y femoral
dilatadas (fig. 5).

El registro fonografico (fig. 6) a nivel del punto donde se ausculta el soplo
continuo de refuerzo sistélico en pierna derecha da un trazado de soplo con-
tinuo de refuerzo sistélico en «diamante».

Después de estas exploraciones y a pesar de que solo se visualizan comu-
nicaciones arteriovenosas en un punto, llegamos a la conclusién de que nos ha-
llamos ante un caso de Hemangiomatosis fibrino-trombopénica tipo Kasabach-Me-
rritt con viasualizacion arteriografica de un aneurisma arteriovenoso pero con la
probable existencia de fistulas arteriovenosas mdltiples y de diferentes tama-
fos, algunas a nivel precapilar y todas congénitas.

Ante este cuadro, decidimos actuar sobre la fistula visible, sin pretender
curar la enfermedad sino tan sélo suprimir esta comunicacion de gran tamano.
La existencia de multiples comunicaciones arteriovenosas hace imposible la cu-
racion total de estos enfermos.

Intervencién (27-VIII-66): Incisién longitudinal en cara posterior de la pan-
torrilla derecha. Diseccion de una gran flebectasia por comunicacion arteriovenosa
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en el trayecto de la safena externa antes de su cayado (fig. 7). Reseccion de
esta dilatacion venosa y ligadura de la arteria aferente a la misma. La figura 8
muestra la pieza operatoria. Durante la operacion se produjo una profusa hemo-
rragia «en sabana» de sangre arterializada.

Curso postoperatorio, normal. Alta a los quince dias.

A los tres meses la enferma permanece sin variacién en cuanto al aspecto
morfologico que sus lesiones pero han desaparecido el soplo y el «thrill» que pre-
sentaba antes de ia operacion.

COMENTARIOS

Presentamos otro caso mas de Sindrome de Kasabach-Merritt a anadir a los
pocos publicados en la literatura médica mundial.

Este sindrome se caracteriza por la asociacion de una angiomatosis extensa
y una diatesis hemcrragica por fibrino-trombocitopenia.

En nuestro caso existia una angiodisplasia constituida por formaciones he-
mangiomatosas miultiples asociadas a fistulas arteriovenosas congénitas. La dia-
tesis hemorragica era bien patente. Existia fibrinopenia acentuada, plaquetopenia;
y los tiempos de coagulacion y sangria, el tromboelastograma y el «test» de Von
Kaulla eran patoldgicos.

Se supone que el mecanismo de produccion de las hemorragias es el se-
cuestro o consumo de gran cantidad de plaquetas por las masas tumorales con

FIG. 8

Fic. 7. Campo operatorio. Diseccion de una
gran flebectasia a nivel de la comunicacion ar-
teriovenosa en el trayecto de la safena externa
antes de su desemboeadura por su cayado.

' 3 FiG, 8. Pieza operatoria. Dilatacion ancuris-
FIG. 7 matici.
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la consiguiente deficiencia sistémica. El agrupamiento plaquetario a nivel de
las masas tumorales da lugar a la formacién de trombos con desfibrinacion. Exis-
te acentuada lisis de los trombos con plaguetopenia. Los productos de lisis del
fibrinégeno dan lugar a la inhibicion de la agregacion plaquetaria. El resultado
final es la diatesis hemorragica. Repetimos que esta hipdtesis del mecanismo
hemorragico no ha sido comprobada por nosotros, aunque creemos que podria
explicar el proceso. El cuadro descrito por Kasabach y Merritt podria incluirse en
la nosologia angiolégica con la denominacion de «Hemangiomatosis fibrino-trom-
bopénicax.

RESUMEN

El sindrome de Kasabach y Merritt tal como fue descrito por estos autores
en 1940 viene dado por la existencia de: 1) Hemangiomatosis difusa, 2) Fibrinope-
nia, 3) Trombopenia.

Se trata por lo tanto de la asociacion de un sindrome hematoldgico a un cua-
dro vascular tumoral. Los autores dan en primer lugar la pauta para el diagnds-
tico diferencial entre este sindrome y las demas hemangiomatosis. Se describe
un caso de sindrome de Kasabach y Merritt en el que el estudio arterio-flebogra-
fico efectuado puso en evidencia la existencia de fistulas arterio-venosas como
angiodisplasia condicionante o concomitante. La paciente fue intervenida supri-
miéndose una comunicacion arteriovenosa importante, aunque debido a la mul-
tiplicidad de estos «shunts», la situacion de la paciente no vario tras la opera
clon.

SUMMARY

Kasabach and Merritt described in 1940 a syndrome characterized by the as-
sociation of three different clinical and laboratory findings. These were: 1) Diffu-
se haemangiomatosis. 2) Decreased number of blood platellets. 3) Deficit of
fibrinogen.

A case is presented in which diffuse angiomas were present in both lower
extremities. An haematologic syndrome was present as well, with haemorrhagic
disorders. Blood analysis showed a decreased number of blood platellets and
fibrinogen as principal disturbances, together with altered coagulation time, Von
Kaulla's test, and thromboelastogram. Thus, association of a vascular tumoral pic-
ture with an haematologic syndrome was clear. Arteriophlebography by puncture
of the right femoral artery proved the existence of arteriovenous fistulae, either
as etiological basis of the process, or as a concomitant finding. Differential diag-
nosis with other haemangiomatosis is made. Haemorrhagies are thought to be due
to the following facts: Tumoral masses attract a great number of platellets which
are deposited on the tumor walls and lysed. The products of such lysis, or the
systemic defficiency of platellets are the main cause of the haematologic distur-
bances.

In the case presented AV shunts were multiple and surgical procedure at-
temted was only meant to suppress a major shunt and not to correct the disease.
Histologic findings proved that the tumoral masses were cavernous angiomas.
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Trombosis de las arterias carotidas (%)
RICARDO PUNCERNEAU

Asesor Neurologico del Departamento de Angiologia del Instituto Policlinico. Médico
Ayudante de la Clinica Universitaria de Oftalmologia. Barcelona (Espana).

Vamos a tratar del estudio de las trombosis carotideas que tan importante
papel tienen para la irrigacion cerebral. Las carotidas se extienden desde su ini-
cio en el arco adrtico, ya directamente, ya por el tronco innominado, hasta su ter-
minacion en la parte final del sifon carotideo intracraneal. Aun cuando el Sindro-
me de Oclusion de los Troncos Supraaorticos (Sindrome de Martorell) presenta
caracteristicas especiales, los naturales puntos de contacto con las trombosis
simples de las carotidas hacen que en parte debamos también mencionarlo aqui.

RESUMEN HISTORICO

Antes del descubrimiento de la angiografia carotidea la trombosis de la ca-
rotida era conocida por los antiguos autores.

Von Hallen (1749) y Petit (1765) describieron trombosis carotideas consecu-
tivas a anaurismas del cayado adrtico. Cruveilhier (1816) inici6 el estudio de las
trombosis arteriosclerosas. Von Dueben (1854) y Cohn (1860), las embolias de
asiento carotideo en el curso de las lesiones cardiacas. Verneuil (1872) se ocu-
p6 de la etiologia traumética.

Las trombosis secundarias a procesos de vecindad, adenopatia tuberculosa,
meningitis basilares y otitis ocupan la atencion de Crisp (1845), Wirchow (1856)
y Grossmann (1870).

Penzold trata de las trombosis embdlicas de las carotidas (1881) y Oppenheim
(1894) en su «Lehrbuch des Nervenkrankheiten», llama ya la atencién sobre la
variabilidad del sindrome hemipléjico.

Gowers (1901), Chiari (1905), Baumber (1907), Hunt (1914), Stierlin y Me-
yenbur (1920) publican de modo sucesivo trabajos sobre trombosis carotidea.

Como formando parte del Sindrome de Oclusion de los Troncos Supraaor-
ticos, en los que la sintomatologia debida a la trombosis carotidea desempena
el mas importante papel, encontramos descripciones de Davy (1839), Gull (1885),
Savory (1856), Von Bamberger (1857), Parsons (1872), Kussmaul (1873), Lan-
ceraux (1873), Broadbent (1875), Preisedorfer (1878), Huchard (1883), Turk (1901),
Osler (1908) y Takayasu (1908), a partir de cuya descripciéon en las Actas de la

(*) Texto de la Leccién correspondiente al Curso Internacional de Angiologia diri-
gido por el doctor F. Martorell, febrero 1967.
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Sociedad Japonesa de Oftalmologia se prodigan los casos en la literatura japone-
sa. En el mundo occidental, con motivo de la presentacién de un caso, Martorell
(1944) define la entidad clinica a la que da el nombre de Sindrome de Oblitera-
cion de los Troncos Supraaarticos y que en e! Il Congreso de la Sociedad Inter-
nacional de Angiologia se le llamé Sindrome de Martorell.

En 1927 Egas Moniz inicia las angiografias carotideas, publicando en 1931 sus
experiencias. Este procedimiento exploratorio adquiere pronto una gran expan-
sion a medida que los productos de contraste empleados son menos nocivos. El
primero en publicar una observacion de trombosis de cardtida objetivada por este
método es Sjoqvist (1936). Un ano mas tarde Egas Moniz, Almeida de Lima y
Lacerda publicaron cuatro casos. Desde entonces las observaciones se han mul-
tiplicado. Las trombosis carotideas que antes escapaban muchas veces a toda
observaciéon precisa, son ahora evidenciables con facilidad.

ETIOLOGIA

La frecuencia de las obliteraciones es dificil de apreciar. Hay casos asinto-
maticos, otros en los que la sintomatologia es fugaz y banal, pasando inadver-
tidos. En autopsias sistematicas se encuentran trombosis de carotidas del 1 al
2 % de los casos.

La etiologia mas frecuente es la arteriosclerosa en su forma ateromatosa.
La cardtida se halla especialmente predispuesta a lesiones arteriosclerosas dado
que es una arteria en la que e! débito sanguineo y la presion son importantes.
Northcroft y Morgan han observado incluso que aparecian de una manera prepon-
derante en individuos sometidos a «stress» repetidos. Las lesiones son mas ha-
bituales a nivel de las bufurcaciones.

Las lesiones arteriosclerosas de las carotidas tienen las mismas caracteris-
ticas que en los grandes vasos del organismo La placa ateromatosa por si sola
puede ser capaz de provocar una obliteracion parcial importante, a veces casi
completa. A menudo esta lesion se asocia a un proceso de trombosis intravascu-
lar que lleva a la oclusion completa.

Le sigue en importancia la etiologia arteritica. Esta arteritis aparece como la
causa mas frecuente en las trombosis carotideas ligadas al Sindrome de Mar-
torell.

En las trombosis de las cardtidas se ha citado la enfermedad de Buerger, la
periarteritis nodosa, la sifilis, la enfermedad de Bouilland, la neumonia, la tifoi-
dea, el tifus exantematico, etc. La trombosis no se debe a veces a la enfermedad
en si sino a los trastornos en las constantes humorales sanguineas y circulato-
rias consecutivos.

Entre las arteritis toxicas enddgenas hay que citar la diabetes; y entre las
exdgenas, el importante papel del tabaco y del alcohol,

La etiologia traumatica, aunque poco frecuente, debe tenerse en cuenta. En
ocasiones la trombosis es muy posterior al traumatismo.

Las anomalias anatomicas congénitas y adquiridas pueden ser causa inicial
de la trombosis carotidea.
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De igual modo pueden serlo procesos de vecindad, como tumores, abscesos,
neoplasias invasoras del cuello, adenopatias cervicales, etc.

La etiologia cardiaca puede ser invocada tanto por un gran déficit circulato-
rio como por la produccion de émbolos a los que secundariamente se sobreana-
da un proceso trombotico.

Entre otras etiologias mas raras se han citado la trombofilia esencial, la pan-
creatitis aguda y la embolia hidatidica.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las bifurcaciones son el lugar de eleccién de las lesiones secundarias a la
arteriosclerosis: la salida de los vasos de la aorta, la bifurcacion carotidea y a
nivel del sifon carotideo.

El nivel que alcanza la oclusion no hay que considerarlo inmutable, pues con
el tiempo puede producirse una extension del trombo en sentido proximal. Las
consecuencias clinicas vendrian condicionadas por el lugar de implantacién del
trombo, por las vias de suplencia y por la rapidez de instauracion.

Las anastomosis de suplencia pueden realizarse por via posterior, del sistema
vértebro basilar —cerebral posterior— comunicante posterior; de la carétida in-
terna contralateral por la cerebral anterior — comunicante anterior; y de modo
principal de la carotida externa homolateral por los vasos oftalmicos.

En las intervenciones, cuando la trombosis es completa, se observa una ca-
rotida inerte, sin latido, envuelta en un tejido reaccional, como un cordén duro a
la palpacion. Al corte se distingue una trombosis organizada mas o menos adhe-
rente a la pared; trombosis que muestra una superficie concava o convexa en sus
extremos aunque las arteriografias no confirmen siempre este aspecto.

HISTOLOGIA

Las lesiones arteriosclerosas de la cardtida no presentan caracteristica al-
guna particular. El endotelio esta destruido, la luz vascular llena por el trombo,
la tinica muscular esta esclerosada. En algunos puntos se observan placas de
ateroma que obstruyen en parte la luz del vaso.

En la tromboangeitis las paredes arteriales presentan modificaciones caracte-
risticas de esta afeccion: espesamiento localizado de la intima por tejido con-
juntivo hialino con depdsito subendotelial fibrinoide. Bajo el espesamiento de la
intima se ven células conjuntivas envolviendo zonas de necrosis. Los capilares
de la pared estan rodeados de infiltrados caracteristicos de linfocitos y de plas-
mocitos y la limitante eldstica interna esta despegada.

En algunos casos de arteritis aguda la cardtida presenta una destruccion
del endotelio con pequenas placas de proliferacion reticular. La luz del vaso se
halla ocupada por un coagulo crudrico no organizado. Las células que forman el
revestimiento endotelial no forman una capa continua sino que, perdidas sus co-
nexiones con la capa subyacente, flotan libremente en la luz. En otros casos la
luz vascular estd ocupada por un trombo mas o menos organizado, con prolife-
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raciones de fibroblastos, aparicion de vasos de neoformacion, infiltrados linfo-
plasmocitarios. El endotelio habra desaparecido, la tinica muscular es asiento de
una degeneracion fibrinoide y la adventicia ha sufrido una transformacion escle-
rosa. Estas diferencias dependen del tiempo en que se realizd el examen histo
légico.

La arteritis sifilitica, aunque no es muy frecuente, ofrece su caracteristicc
aspecto.

En la arteritis inespecifica de la enfermedad de Takayasu, segun Martorell,
la lesion recuerda las enfermedades de tipo alérgico-hiperérgico. A veces la le-
sion no presenta nada especifico desde un punto de vista histolégico.

LESIONES CEREBRALES

Las lesiones cerebrales son el reflejo de la isquemia provocada por la trom-
bosis carotidea. Su gravedad depende de la rapidez de instauracion, de la localiza-
cion y de la extension del trombo y por tanto de la posibilidad de la puesta en
marcha de las vias de suplencia. Este es el motivo de que las lesiones cerebrales
sean de importancia variable: desde la ausencia completa de todo trastorno fun-
cional y modificacion anatomica hasta la destruccion del parenquima irrigado por
la arteria cardtida interna. Por lo habitual las lesiones se localizan a nivel del
territorio de la arteria silviana. Al igual que en el resto del organismo, las lesio-
nes mas distales son también mas graves. Por otra parte, las lesiones histolagi-
cas varian desde la necrosis completa de las células ganglionares de las fibras
blancas y de la neuroglia hasta lesiones degenerativas minimas de las células
ganglionares.

Las alteraciones anatomopatologicas no difieren, por lo demés, de las tipicas
trombosis cerebrales de cualquier otro origen. En las trombosis consecutivas al
Sindrome de Martorell las lesiones cerebrales estarian condicionadas por la
lentitud de la instauracion de los trastornos y la mayor o menor posibilidad de
utilizacion de las vias de suplencia. En estos casos el sufrimiento cerebral transi-
torio se podria poner de manifiesto en el momento de una hipotension de tipo
ortostatico.

La encefalografia gaseosa objetiva la dilatacion del ventriculo cerebral la-
teral, con retraccion hacia este lado de todo el sistema ventricular, traduciendo
la atrofia de todas las porciones adyacentes del cerebro.

El estudio electroencefalografico muestra, de igual modo, la existencia en
los casos graves de ondas lentas de elevado voltaje de caracter policiclico en el
hemisferio afecto, predominando en la region temporoparietal.

-

CLINICA

Hay que distinguir entre oclusiones completas e incompletas, por una parte,
y de una o de ambas cardtidas, por otra. Estas ultimas se estudian como forman-
do parte del Sindrome de Martorell.

Las oclusiones incompletas se caracterizan porque la sintomatologia es fugaz,
transitoria e intermitente. Con frecuencia este cuadro da paso al sindrome de la
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oclusién completa. Esto es lo que los autores llaman sintomas premonitorios. Con-
sistirian en cefaleas, vértigos, hemiparesias o monoparesias, hemiparestesias,
parestesias limitadas, afasias si se trata del hemisferio dominante, sintomas 6cu-
lo-visuales, crisis focales o generalizadas. Todos estos sintomas podrian conducir
a una hemiplejia de instauracion rapida, acompanada de hemihipoestesia y afa-
sia de predominio motor si es el hemisterio dominante el afectado.

Los sintomas oculares premonitorios consisten en parestesias del globo ocu-
lar y amaurosis fugaz homolaterales. Los sintomas oculares definitivos consisti-
rian en posible afectacion de las vias dpticas, de la motilidad ocular tanto intrin-
seca como extrinseca, y mas a menudo afectacion de las estructuras del ojo:
iris, cristalino y de manera preferente la retina. La presencia de un sindrome al-
terno optico-piramidal con atrofia optica homolateral y pérdida de la visién consti-
tuiria un sindrome patognomadnico.

La expresion clinica es sin embargo variable: desde la presentacion de un
cuadro grave completo y definitivo hasta un cuadro poco acusado o que mejora
con rapidez en su casi totalidad. Este polimorfismo es funcion del lugar, del nu-
mero y del valor funcional de fas arterias afectadas y de la circulacién anasto-
motica de suplencia.

Alrededor del 35 % de las trombosis de la cardtida empiezan en forma de
ataque subito con pérdida de consciencia y hemiplejia, y afasia si esta afecto el
lado dominante. Un 25 % lo hacen con un ataque lento y progresivo, con ceféleas,
obnubilacion y confusion, parestesias y paresias contralaterales. Un 40 % con
ataques transitorios de cefaleas, hemiparesia y afasia, que después terminan con
una hemiplejia. Aun cuando la intensidad puede variar, hay un predominio de
la afeccion por el territorio de la arteria cerebral media.

Signos clinicos. Es muy importante la toma de la tension de la arteria cen-
tral de la retina, comparandola con la del lado opuesto. Una baja acusada de esta
tension retiniana nos puede orientar hacia una trombosis homolateral.

La palpacion de los vasos es importante, aunque no definitiva, pues la expan-
sion de la pulsacion puede alcanzar el sector trombosado o bien este sector ha-
llarse fuera ya del alcance de la palpacion. Es importante la palpacion de la arte-
ria temporal, ya que puede orientarnos sobre si estd o no indemne la carotida
externa.

La presencia de soplos y «thrill» puede orientarnos a su vez hacia una este-
nosis. La presencia de circulacion colateral y la claudicacion de los maseteros han
sido mencionadas en los casos ligados a un Sindrome de Martorell. El signo de
compresion de las carotidas es peligroso, precisamente en los casos en que es
positivo, por lo que hay que proceder con suma cautela al investigario.

ANGIOGRAFIA

La angiografia es muy importante en el diagnéstico de las oclusiones caro-
tideas en cuanto a su nivel y grado.

La trombosis completa se traduce por la detencion del contraste en general
en forma de capula conica o en forma de bisel.
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Las trombosis con oclusién incompleta daran la tipica imagen de estrecha-
miento de la columna de contraste.

En los casos en que se sospecha la trombosis en el inicio de los vasos a
la salida de la aorta cabe utilizar la puncion directa de la aorta o, mejor, la in-
troduccion de una sonda por una arteria periférica: humeral o femoral.

TRATAMIENTO

Hay que senalar en primer lugar que en los casos de sufrimiento cerebral
grave con tendencia a la necrosis el tratamiento debe llevarse a cabo con la maxi-
ma rapidez. Su utilidad seria verdaderamente practica si se pudiera establecer
antes de ella.

El tratamiento etiolégico es el de la enfermedad causal.

En cuanto al tratamiento patogénico, ademas de las medidas higiénico fi-
siologicas, serd el mismo que el de cualquier otra trombosis arterial de otra
parte del organismo.

Sin embargo, hay que tener en cuenta algunos hechos especiales.

1.” Posibilidad de favorecer la circulacion de suplencia a través de las
anastomosis. Por lo tanto es necesario el uso de vasodilatadores y mantener una
presion arterial suficiente. Pueden ser utiles las inhalaciones de carbdgeno, que
cumplen estos dos requisitos. La anestesia del ganglio estrellado actuaria soélo
por vasodilatacion sobre los vasos dependientes de la carétida externa.

2.° Luchar contra el edema cerebral con preparados hipertonicos y si es
posible prednisona o derivados.

3. Prevencion y tratamiento de |la trombosis siguiendo la misma pauta que
en otros lugares del organismo mediante anticoagulantes. No obstante, habra que
tener en cuenta la mayor fragilidad hemorragica de los vasos cerebrales debida a
su constitucién. No es necesario remarcar que antes de utilizar anticoagulantes
es preciso haber realizado un seguro diagnostico diferencial entre trombosis
y hemorragia.

El tratamiento quirdrgico va encaminado a suprimir el sector trombosado
causante de la irritacion simpatica y productor de espasmos permanentes en
los vasos. Otras operaciones intentan restablecer la continuidad carotidea: troms
bectomia, con endarteriectomia, con anastomosis terminal o el uso de tunicas
vasculares artificiales. Otras buscan revascularizar el cerebro utilizando la llama-
da anastomosis yugulo-carotidea o el «by-passs.

Estas intervenciones tendrian su verdadera aplicacion en los casos de trom-
bosis incompleta, como medida preventiva.

Sea como sea, el valor de la utilidad de estas intervenciones en la trom-
bosis carotidea presenta a veces, para el clinico, problemas muy delicados que
no debe resolver a la ligera.

RESUMEN

Tras un breve recuerdo histdrico de la patologia de las trombosis carotideas,
el autor pasa al estudio de la etiologia, en especial arteriosclerosa y arteritica,
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de la anatomia patologica e histologia, de la importancia de las lesiones cere-
brales, de la clinica, de la angiografia y del tratamiento. Resalta que la grave-
dad de las lesiones cerebrales depende de la rapidez de su instauracién, de la
localizacion y de la circulacion de suplencia. Diferencia las oclusiones completas
de las incompeltas y los casos uni de los bilaterales, con sus sintomas. Se ex-
tiende en particular sobre los signos y sintomas oftalmicos. En el tratamiento,
subraya la necesidad de una terapéutica precoz v, luego, una terapéutica pato-
génica encaminada a favorecer la circulacion colateral, luchar contra el edema
cerebral y actuar contra la trombosis. Bajo el punto de vista quirturgico la tera-
péutica debe enfocarse en el sentido de suprimir el sector trombosado y resta-
blecer la continuidad arterial, siempre que sea posible y aconsejable.

SUMMARY

Medico-surgical knowledge upon thrombotic occlusion of the carotid arteries
is reviewed. Etiology, particularly arteriosclerotic and arteritic, is studied. Histo-
pathologic findings are also commented. Brain lesions subsequent to ischaemia
and cerebral infarction are reviewed. The degree of brain damage seems related
to three different factors: 1) Rapidity of establishment of the arterial occlusion.
2) Location of the lesion. 3) Degree of development of collateral circulation. To-
tal or partial occlusions are differentiated. Clinical findings corresponding to uni-
lateral or bilateral carotid occlusion are also mentioned. The author emphasizes
the importance of opthalmologic signs and symptoms.

Immediate therapeutic measures are to be undertaken on the patient with a
cerebrovascular stroke. A symptomatic treatment is to be initiated as soon as
possible, followed later by a pathogenetic therapy. Therapeutic goals are: 1) In-
crease collateral circulation. 2) Decrease cerebral oedema. 3) Act against throm-
bosis by means of interfering with secondary thrombosis. The use of anticoagu-
lants can be hazardous whenever differential diagnosis with cerebral haemorrha-
ge is not clear.

Finally, the place of surgery in the treatment of carotid obstructions is brie-
fly discussed. Resection of the occluded arterial segment, endarterectomies, «by-
pass» procedures, are all to be employed only in selected cases.
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Resultados del tratamiento quirurgico
de las embolias de las extremidades

Nuestros primeros 40 casos de embolectomia (*)

A. MONCADA MONEU

Jefe del Servicio de Cirugia Cardiovascular y Pulmonar, Hospital de la Cruz Roja, Malaga
(Espana)

El avance actual de la Cirugia Cardio-Vascular ha motivado que la embolec-
tomia sobre las arterias de las extremidades sea una técnica quirtrgica facilmen-
te asequible con resultados excelentes, siempre y cuando el enfermo sea refe-
rido dentro del tiempo limite tolerable a un Servicio por lo general especializado. -
La posibilidad de operar bajo anestesia local ha disminuido de modo notable el
riesgo, sobre todo si pensamos en enfermos de edad avanzada con cardiopatia
arteriosclerosa. La enfermedad de fondo, en particular la estenosis mitral, es a
veces motivo de que pese a lograr mediante la embolectomia salvar las extremi-
dades todo acabe en desenlace fatal o mayor o menor plazo de tiempo, a no
ser que se practique la comisurotomia.

Desde el 30-111-1962 a XII-1966 hemos realizado 40 embolectomias de extre-
midades en 37 actos quirtrgicos y en 32 enfermos. Los 5 primeros casos de esta
serie fueron ya comunicados y publicados. Comentar los resultados totales de los
40 casos es el motivo de la presente Comunicacién.

MATERIAL

En el Cuadro | resefnamos los casos de forma individual, la fecha de la em-
bolectomia, la edad, el sexo, la enfermedad casual, el ritmo cardiaco, la localiza-
cion del émbolo y el tiempo transcurrido hasta que el enfermo llegé al cirujano
y fue llevado a la mesa de operaciones. También sefialamos los resultados y ob-
servaciones individuales. Los enfermos fueron operados en el Servicio de Cardio-
logia del Hospital Civil Provincial (Dr. Moncada Jareno) y en nuestros Servicios
de Cirugia Cardio-Vascular y Pulmonar del Hospital de la Cruz Roja y del Sana-
torio Parque de San Antonio.

La edad oscilo entre los 19 y los 86 anos. En el Cuadro Il mostramos el
nimero de casos y su tanto por ciento agrupado por décadas.

(*) Comunicacién presentada al VI Curso para Postgraduados del Hospital Provin-
cial de Malaga (Espaia), en colaboracion con la Facultad de Medicina de Granada (Cate-
dra Vicente Espinel), diciembre 1966.
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En el Cuadro Ill especificamos el nimero de casos y tanto por ciento en re-
lacion al sexo, causa y ritmo cardiaco. Dentro de este ultimo aspecto, senalamos
los casos de fibrilacion auricular fija y paroxistica, asi como los de ritmo sinu-
sal; catalogamos de fibrilacion auricular paroxistica aquellos enfermos en los
que se comprobd durante algin momento este tipo de arritmia. El caso que rese-
namos de taquicardia paroxistica llegé a nosotros con ritmo sinusal, pero con
anterioridad lo habiamos tratado de taquicardia paroxistica con comprobacion
electrocardiografica; al ingresar con el accidente embdlico nos refirié que todo
habia comenzado cuando una vez mas sintié un acceso de palpitaciones muy réa-
pidas similar al de ocasiones anteriores. Por Gltimo, dentro.del. Cuadro Il reuni-
mos los enfermos en tres grupos, en razon de la edad con relacion a la causa de
la embolia, para demostrar asi de forma clara que entre los 19 y 60 anos la causa
fue siempre la estenosis mitral, mientras que entre los 70 y 90 afnos lo fue la
fibrilacion auricular por cardiopatia arteriosclerosa; entre los 60 y 70 anos el
57.1 % corespondia a la estenosis mitral y el 429 % a la cardiopatia arterioscle-
rosa con fibrilacion auricular. Los datos del interrogatorio fueron obtenidos con
meticulosidad y la exploracion fisica fue minuciosa a fin de lograr la maxima exac-
titud en los datos que mostramos.

En el Cuadro IV pueden verse los casos agrupados por meses. La mayor fre-
cuencia coresponde a diciembre (19 %). Le siguen enero y septiembre (13.5 %
cada uno de ellos). En todos los meses, salvo agosto, se nos presentd alguna em-
bolectomia.

DIAGNOSTICO

Como es sabido, el accidente embdlico comienza sintoméaticamente por un
dolor agudo, cuya intensidad depende de ia sensibilidad de cada enfermo, pero
por lo general dificil de soportar, requiriendo la administracion de calmantes del
tipo de la morfina o Dolantina. Con el paso de las horas, si estando indicada la
embolectomia no se realiza, puede aparecer pérdida de sensibilidad y paresia
muscular parcial. Al explorar el enfermo a poco del accidente, el dolor y la tem-
peratura no varian de forma notorio. Con el paso del tiempo, el observar estos
signos es de orientacion inestable, ya que aparecen la palidez y frialdad, expre-
sion de la isquemia aguda. El nivel de la disminucion de temperatura en el miem-
bro tiene una marcha ascendente progresiva, pero siempre inferior a la de la
oclusion; hecho que se debe al mecanismo defensivo que representa la circula-
cion colateral. En los casos quirdrgicos que nos llegan demasiado tarde es posi-
ble observar zonas distales de las extremidades inferiores con placas violdceas o
de gangrena. Hay dos datos exploratorios de ayuda diagndstica inequivoca que
son objetivables a partir del momento en que se produce la oclusion. Nos referi-
mos a la «palpacién de los pulsos (femoral, popliteo, tibial posterior, pedio; axiliar,
humeral y radial)» y a la «oscilometria practicada a diversos niveles». Sobre esto
insistiremos mas adelante.

Con la interpretacion adecuada de los sintomas y signos exploratorios, que
de forma resumida acabamos de exponer, el diagnéstico de isquemia aguda de
una extremidad no ofrece dudas. Respecto al diagndstico diferencial, queremos
hacer dos consideraciones de enorme valor practico:
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CUADRO 11

EMBOLIAS SISTEMICAS

(40 casos — 37 operaciones — 32 enfermos)

EDAD
De 15 a 20 afos . 1caso (3 %)
De 20 a 30 =zfos 1caso (3 %)
De 30 a 40 anos . 4 casos (12,5 %)
De 40 a 50 afos 5 casos (155 %)
De 50 a 60 anos . 7 casos (22 %)
De 60 a 70 anos 7 casos (22 %)
De 70 a 80 anos 6 casos (19 %)
De 80 a 90 anos 1caso (3 %)

CUADRO 111

EMBOLIAS SISTEMICAS

(40 casos — 37 operaciones — 32 enfermos)

SEXO
Mujeres . . . . e 23 casos (62,2 %)
Hombres . e ¥ & S a5 e e & 9 casos (37,8 %)
CAUSA
Estenosis mitral . i oW @ om ey e s @ 22 casos (68,7 %)
Cardiopatia arteriosclerosa . . . . . . . 10 casos (31,3 %)
Fibrilacién auricular fija . . . . . . . 24 casos (75 %)

(=]

casos (18,8 %)
caso [ 3,1 %)
caso [ 3,1°%%)

Fibrilacién auricular paroxistica
Taquicardia paroxistica .
Ritmo sinusal .

P

CAUSA Y EDAD

De 19 a 60 afos L. 18 casocs (564 %)
Estenosis mitral = 100 %
De 60 a 70 anos . . 7 casos (21,8 %)

Estenosis mitral = 4 casos (57,1 %)
Cardiopatia arteriosclerosa = 3 casos (42,9 %)

De 70 a 90 afos i o W e wer @ s 7 casos (21,8 %)
Cardiopatia arteriosclerosa = 100 %

(Los porcentajes han sido redondeados)
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a] Todavia es frecuente la confusién entre la isquemia aguda y la trombo-
flebitis, solo por el hecho de que un sujeto refiera dolor en una extremidad infe-
rior. No cabe confusion si valoramos en el sentido que antes sefalamos la apa-
ricion de palidez y disminucion de temperatura y sobre todo si palpamos los
pulsos, que por ser periféricos son asequibles con facilidad, y realizamos oscilo-
metria a diversos niveies de la extremidad. Por si esto no fuera suficiente, re-
cordemos que en el caso de una tromboflebitis al temperatura de la piel aumenta
y también lo hace el diametro de la extremidad.

b) En los sujetos de edad avanzada y en los que se conocen antecedentes
de arteriosclerosis, maxime si son diabéticos, ante una isquemia aguda de la ex-
tremidad o extremidades inferiores caben varias posibilidades:

1+ Claudicacion definitiva de la circulacion colateral e iniciacién de gan-
grena en un enfermo con arteriosclerosis de extremidades coincidiendo por lo
general con tiempo frio.

2. Caso muy similar al anterior pero con la diferencia de que la isquemia
aguda se deba a trombosis local. Entonces la extraccion del trombo puede solu-
cionar de momento la situacion.

CUADRO 1V

EMBOLIAS SISTEMICAS

(40 casos — 37 operaciones — 32 enfermos)

MESES
Diciembre . B : O T T A S 7 casos (19 %)
Enero 5 casos (13,5 %)
Septiembre 5 casos (13,5 %)
Mayo 4 casos (11 %)
Febrero . 4 casos (11 %)
Abril 3 casos (8 %)
Octubre 3 casos (8 %)
MEEGR " & v & v B o 4w 2 casos (5 %)
Noviembre . . Y m R W @ e AU B 2 casos (5 %)
Junio T 1caso (3 %)
Julio . : y s m @ w w W 6D g 1 caso (3 %)
Agoste = "¢ 7 5 & % 5w % ¥ @ % Ningtn caso

37 operaciones

(Los porcentajes han sido redondeados)
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3* Enfermo con reconocida arteriosclerosis de las extremidades inferio-
res en el que se produzca una auténtica embolia a partir del corazén izquierdo
debida a una cardiopatia arteriosclerosa con fibrilacion auricular.

Este problema diagndstico diferencial que referimos es evidente en la préac-
tica diaria. El hecho de que el enfermo tenga una fibrilacién auricular inclina
hacia el accidente embédlico, pero no es motivo ni mucho menos de certidumbre
absoluta, pues también pueden presentarla los enfermos de los otros casos refe-
ridos. Ante la duda estamos autorizados a realizar una arteriotomia exploradora,
maxime cuando empleando anestesia local el riesgo para la vida es minimo por
no decir inexistente. Si se trata de un émbolo o de una trombosis se resuelve
de momento el accidente. Si se trata del caso antes senalado como primer ejem-
plo, puede aprovecharse la arteriotomia para realizar una endarteriectomia, si
bien a continuacion hay que practicar una simpatectomia lumbar si la situacién del
enfermo lo permite.

FISIOPATOLOGIA

La oclusion embodlica determina la isquemia de la porcion distal de la extre-
midad correspondiente. No llega a «anemia» en virtud de que surge como meca-
nismo defensivo la accion mas o menos efectiva de la Circulacion colateral. Den-
tro de ésta podemos diferenciar:

1. Accién inmediata por:

a) anastomosis por inosculacién («Anastomosis macroscopicas de Scar-
pa y Cruveilhier»);

b) circulacion colateral a través de arteriolas y capilares intramuscula-
res, que son las que desempenan el papel mas fundamental en lo
que a viabilidad del miembro se refiere.

2. Accion tardia por medio de las «vias colaterales directas» descritas por

Luigi Porta en 1845.

Hay factores previos que hacen que en el momento de compromiso circula-
torio que supone la oclusién embdlica de la circulacion troncular interfieran el
desarrollo defensivo de la circulacion colateral. En este sentido referiremos en
primer lugar la existencia previa de una arteriosclerosis con placas de ateroma
que han ido cerrando el punto de arranque de las arterias de primer orden sa-
lidas colateralmente a diferentes niveles del trayecto troncular. Una extremidad
en estas condiciones se ve mucho mas comprometida en sentido circulatorio ante
una oclusiéon aguda. Por esta razon una embolia por debajo de la bifurcacion po-
plitea, que en general no necesita embolectomia, puede necesitarla en las condi-
ciones antes referidas, ya que exclusivamente con tratamiento médico por muy
adecuado que sea puede producirse la gangrena. Un segundo factor a tener en
cuenta en la posible perturbacién de la circulacion colateral esta representado
por previos accidentes embdlicos minimos pero reiterados. En este sentido re-
sulta sumamente oportuno recordar los hallazgos de Askey y Bernstein (1960) en
la necropsia de sujetos que sufrieron embolias de las extremidades, donde en-
contraron numerosas zonas de infartos de diferente antigiedad; hecho que inter-
pretaron como accidentes embdlicos previos minimos y reiterados que pasaron
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clinicamente inadvertidos. Una vez senalados estos factores que explican como
en determinadas circunstancias y condiciones la circulacion colateral defensiva
puede verse dificultada, comprenderemos como cada enfermo embdlico plantea
problemas individuales que deben ser valorados en cada caso. Este es un hecho
mas en favor de que los enfermos con accidentes embdlicos deben ser tratados
en «Centros especializados».

Hay un factor inmediato que puede perturbar el mecanismo de la circula-
cion colateral. Nos referimos al espasmo troncular y de las colaterales de primer
orden. Aunque hemos de sefalar que su participacion nociva se admite sin com-
probacion en cuatia excesiva. En los casos operados, nosotros tan sélo lo hemos
encontrado en un 30 % aproximadamente. Hemos de reconocer, sin embargo, que
este tanto por ciento es lo suficientemente alto y que ademés la realidad del es-
pasmo a nivel arteriolar es innegable, hechos ambos que justifican el empleo ini-
cial de medicamentos relajadores de la musculatura lisa de la pared vascular.
Sobre las indicaciones en estos casos de la anestesia por puncion del simpatico
lumbar y de la simpatectomia lumbar luego nos ocuparemos. Sefalemos que con
el empleo de antiespasmodicos vasculares en caso de «espasmo troncular» el
émbolo puede descender a un nivel inferior del que primitivamente diagnosti-
camos.

El émbolo se detizne en aquellos sitios en donde disminuye el calibre del
vaso con brusquedad. Por ello suele hacerlo a nivel de las bifurcaciones (hume-
ral, adrtica, iliaca, femoral, poplitea, tronco tibio-peréneo, etc.) o bien en zonas
de compresion anatémica. De esto dltimo pondremos varios ejemplos. Para la
arteria axilar: el relieve coracobraquial, alteraciones de la | costilla y/o clavicula,
luxacion previa del hombro, borde inferior del pectoral mayor, hipertrofia del gan-
glio subclavio, etc. Para la arteria femoral superficial: el anillo del 1ll adductor
(conducto de Hunter). Para la tibial anterior: el ligamento anular, etc.

Segun senalaron Allen y colaboradores (1957), la sangre permanece flaida
distalmente al émbolo entre ocho y dieciséis horas; y cuanto mas joven es el su-
jeto mas tiempo tardaria en coagularse. Como ya senalamos en publicacién ante-
rior, la trombosis distal y de las colaterales y sus ramificaciones es el motivo
mas fundamental del fracaso de la embolectomia tardia. De esto se infiere la ne-
cesidad perentoria del tratamiento anticoagulante precoz con heparina, punto so-
bre el que mas adelante insistiremos. Conforme pasa el tiempo el émbolo se
adhiere mas intensamente a la pared del vaso y por tanto resulta mas dificil su
extraccion. Esto tiene su importancia practica cuando por razones de simplificar
la técnica quirtirgica se intenta extraer el émbolo desde un nivel inferior al de la
oclusion (ejemplo: embolectomia de la bifurcacion adrtica o iliaca a través de la
arteria femoral comun).

CRITERIO TERAPEUTICO
(Indicaciones de embolectomia)

«Una embolia de la extremidad es un accidente tan serio que puede costar
un miembro o la vida del enfermo». Dicho esto puede comprenderse con facilidad
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que resulta absolutamente prohibitivo jugar a la terapéutica médica en uno de es-
tos casos. «Todavia no se conoce la existencia de un medicamento que disuelva
inmediatamente un émbolo que ocluya una zona circulatoria troncular vital». A una
interpretacion erronea y desmedida de la accion y posibilidades terapéuticas de
medicamentos «fibrinoliticos» se deben muchas amputaciones o la pérdida de la
la vida.

Ante un accidente embdlico de una extremidad, una vez verificado el diag-
nostico del mismo por la interpretacién adecuada de los sintomas y signos antes
referidos, juzgamos deben valorarse de inmediato estos cuatro puntos funda-
mentales.

1. Diagnostico exacto de la localizacion. El diagnostico topografico debe
realizarse siempre sin excusa de ningun género. No es dificil hacerlo. Contamos
para ello con la palpacion de los pulsos arteriales periféricos y sobre todo con
la oscilometria. Todo médico general y ain més el especialista debe contar
con un oscilometro y estar familiarizado con este tipo de exploracién». Veamos
a continuacion de qué forma podemos realizar con bastante aproximacién el diag-
nostico topografico.

a) La arteria axilar es asequible a |a palpacién a partir de su tercera zona
anatomica (desde su emergencia por debajo del musculo pectoral menor). Puede
advertirse con facilidad su latido colocando nuestros dedos sobre la pared exter-
na del hueco axilar por encima del relieve coracobranquial. En esta zona tan sélo
esta separada de la piel por el engrosamiento confluente de la aponeurosis axilar
y braquial. Si la palpacion es negativa y la oscilometria practicada a nivel de la
raiz del brazo también lo es, la oclusion puede estar localizada en el trayecto de
la subclavia o de la porcién proximal de la axilar.

b) Una embolia de la arteria humeral, en cualquier parte de su trayecto, es
localizada con exactitud aproximada realizando la oscilometria a diversos ni-
veles del brazo. La arteria humeral, salvo en la flexura del codo, es dificilmente
palpable (imposible en personas obesas o musculadas), pues desciende siguien-
do el borde interno del misculo biceps, misculo que la rebasa lo suficiente como
para que dificuite la percepcién del latido. Por el contrario, a partir del tercio in-
ferior de su trayecto, cuando discurre por el canal bicipital interno, es palpable
con facilidad. En caso de oclusion a nivel de la bifurcacion humeral, palpando en
sentido descendente sobre el canal bicipital, es posible notar la brusca desapa-
ricion del latido. Ademas, en este caso la oscilometria es negativa inmediata-
mente por debajo del codo.

c) La arteria radial desciente paralela al misculo supinador largo en el an-
tebrazo y tan sélo es asequible a la palpacion en su tercio inferior y sobre todo
en la muneca (tabaquera anatomica). Por el contrario, la arteria cubital solo suele
ser palpable en sujetos muy delgados verificando una ligera flexion de la mu-
neca, donde se advierte un latido muy débil. La oscilometria a diferentes niveles
del antebrazo acusa més la pulsatilidad de la radial que de la cubital, por en-
contrarse ésta en un plano mas profundo y estar recubierta por los musculos
flexor superficial comin de los dedos, palmar mayor y palmar menor (tercio
superior del antebrazo) y musculo cubital anterior (tercio inferior del antebra-
zo). Por el contrario, la radial solo esta cubierta en su trayecto por el borde an-
terior del musculo supinador largo (tercio superior del antebrazo) y maéas abajo
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unicamente por la aponeurosis (dos tercios inferiores), aunque lateralmente esté
situada entre los misculos supinador largo y palmar mayor. Con fines practicos
sefalaremos que la radial sigue la direccion longitudinal de la arteria humeral,
mientras que la cubital apenas nace se separa oblicuamente hacia adentro. Por
este motivo, un émbolo de tamafo adecuado sigue con mayor facilidad el tra-
yecto de la radial. Por todas estas razones, ante una oscilometria negativa a cual-
quier nivel del antebrazo debemos pensar en una oclusién de la radial. Si al palpar
los pulsos comprobamos la ausencia del radial, el diagnéstico topografico no
ofrece dudas.

d) La oclusion a nivel de la bifurcacion aértica se diagnostica por la ausen-
cia bilateral de los pulsos femorales a nivel inguinal, con oscilometria negativa a
partir de la raiz de ambos muslos. La unica oclusion similar es la simultanea de
las iliacas de ambos lados (embolia doble simultanea), posibilidad rara pero que
puede presentarse. Sin embargo, bajo el punto de vista terapéutico este dilema
no es problema, ya qus tanto en uno como en otro caso hay indicacién rotunda
de embolectomia y la via de acceso quirtrgico puede ser la misma, como luego
VEremos.

e) La oclusién a nivel de la bifurcacion femoral es facilmente diagnosti-
cable. El pulso femoral se palpa en la zona mas proximal y deslizando los dedos
poco a poco hacia abajo dejamos de advertirlo con brusquedad. En casos de ritmo
sinusal y contraccion cardiaca potente el latido puede transmitirse a través del
émbolo hasta unos pocos centimetros mas abajo del nivel real de la oclusion.
A partir de la raiz del muslo la oscilometria es negativa.

La arteria femoral comun se bifurca a nivel del triangulo de Scarpa en femo-
ral superficial y femoral profunda. Es solo la rama primera la que debe conside-
rarse como trayecto troncular vital en cuanto al miembro inferior se refiere. Ade-
mas la femoral superficial es la que continia el eje longitudinal de la femoral
comin, mientras que la femoral profunda, en realidad colateral de primer orden,
nada mas desprenderse a nivel de la parte inferior del triangulo de Scarpa, a
unos 5 cm. por debajo del arco crural, toma una direccion oblicua hacia la pro-
fundidad del muslo hundiéndose en la masa de los adductores. Por estos motivos
un émbolo de tamano adecuado y que afecte de forma notoria y grave la cir-
culacion del miembro inferior sigue el trayecto de la femoral superficial. Si a todo
esto afiadimos que la femoral profunda esta cubierta por numerosos musculos del
muslo, comprenderemos por qué la oscilometria negativa a cualquier nivel del
muslo indica la oclusion de la femoral superficial y representa una grave si-
tuacion.

La arteria femoral sélo es palpable a nivel de la ingle. A partir de esta zona
esta rodeada por una serie de musculos (sartorio, vasto interno, adductor mayor,
recto interno, etc., que hacen imposible su palpacion a lo largo del muslo. Por
ello, para el diagnéstico topografico de la oclusién en esta zona contamos tan
sélo con los datos de la oscilometria. Una regién en donde con alguna incidencia
se detiene el émbolo es el conducto de Hunter.

f) La arteria poplitea es habitualmente continuacion de la femoral super-
ficial, que simplemente cambia de nombre al sobrepasar el conducto de Hunter
exactamente a nivel del anillo del Il adductor a unos 8 cm. por encima de la in-
terlinea de la articulacién de la rodilla. En muy raras ocasiones puede ser la con-
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tinuacion de la femoral profunda o de la arteria isquiatica. Por lo comun tiene una
longitud de unos 18 cm., pues al llegar a la altura del anillo del séleo se bifurca
en dos ramas: la tibial anterior y el tronco tibioperéneo. Sobre las posibles varian-
tes de bifurcacién luego nos ocuparemos.

La poplitea es tedricamente palpable sobre el hueco popliteo, ya que su si-
tuacion es bastante superficial: tan sélo estd separada de la piel por la aponeu-
rosis superficial y un paquete adiposo muy abundante. Sin embargo, en personas
obesas y en casos de fibrilacion auricular, su palpacion es dificil y sobre todo muy
dudosa. Por ello la oscilometria tiene aqui a veces un exclusivo y fundamental
valor.

La oclusion embdlica de la poplitea va seguida de gangrena y pérdida del
miembro e incluso a veces de la vida (enfermos en mala situacion que no re-
sisten la amputacion). El diagnostico de oclusion a este nivel, aunque relativa-
mente facil, no se realiza por lo habitual en el momento adecuado. Al palpar en
la ingle el pulso femoral y encontrar una oscilometria normal en el muslo y
negativa en la pantorrilla se piensa con suma ligereza en una localizacion baja y
se confia en el resultado de un tratamiento exclusivamente médico. Tan sélo
cuando pasan mas horas de las debidas y comienzan a aparecer las manchas
isquémicas pregangrenosas en el pie y el tobillo es cuando se realiza el diagnos-
tico, pero entonces es demasiado tarde. Desconfiemos del diagndstico de embo-
lia baja de la pierna y realicemos siempre en estos casos una correcta oscilome-
tria situando el manguito a diverscs niveles del hueco popliteo.

g) Las arterias de la pantorrilla son la tibial anterior, la peronea y la tibial
posterior. Situadas en profundidad, estan rodeadas circunferencialmente por nu-
merosos musculos, razon por la cual su palpacion es imposible. Por ello, para
el diagnoéstico topogréfico sdlo contamos con la oscilometria realizada a diferen-
tes niveles. Si ante un caso de oscilometria disminuida o negativa en la panto-
rrilla palpamos los pulsos distales (pedio y tibial posterior) podemos conocer
por exclusion en algunas ocasiones cual es la arteria ocluida. Asi, si la arteria
pedia late quiere decir que la tibial anterior es permeable y que la oclusién co-
rresponde al tronco tibioperoneo o a una de sus ramas; si entonces encontramos
que la tibial posterior late, la arteria ocluida es la peronea. Si por el contrario
no hallamos pulso en la tibial posterior, la oclusién se halla en esta rama o en
el tronco tibioperéneo. La secuencia que acabamos de sefalar puede fallar en la
practica, bien por existir variantes anatémicas en las ramificaciones de la popli-
tea, bien porque los pulsos distales sean dificil y dudosamente advertibles (obe-
sidad, fibrilacion auricular, arteriosclerosis, embolias previas).

Finalizada la exposicion de como puede realizarse un diagnéstico topografico
de la oclusion embolica, sefialemos que éste no tiene el menor interés académi-
co sino una importancia en verdad trascendental en la practica, ya que marca la
pauta terapéutica. De ésta y de su precocidad va a depender la salvacion del
miembro o la vida del enfermo.

Hemos visto que la palpacion de los pulsos arteriales periféricos, aunque re-
presenta una ayuda inestimable, solo es posible a determinados niveles. Gracias
pues a la oscilometria es posible realizar un diagnéstico adecuado del nivel de
la oclusién con bastante exactitud en la totalidad de los casos. Se nos puede
pues comprender cuando antes afirmabamos que todo médico practico debe
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contar con un oscilometro entre sus utensilios habituales y familiarizarse con
este método de exploracion auxiliar, que resulta ser bien sencillo y no tan auxi-
liar. Para el diagnéstico genérico y topogréafico de la oclusion embélica no hace
falta por tanto recurrir a exploraciones complejas, como seria una arteriografia.

Hace algunos afos se decia que el espasmo troncular de la zona proximal al
émbolo podia ser motivo de diagnéstico topogréfico erréneo. Asi Atlas refirio en
1942 un caso de embolia localizada en la tibial posterior que simuld el cuadro de
la oclusion de la bifurcacion adrtica. Nosotros en los casos de embolectomias
que comunicamos objetivamos espasmos troncular «distal» sélo en el 30 por
ciento aproximadamente; y en algun caso fue lo suficientemente intenso en el
extremo proximal como para darnos un diagndstico previo erréneo en cuanto al
nivel de la oclusion. Hace unos afos la embolectomia se practicaba muy poco, y
especulaciones clinicas, tedricas, atribuian al factor espasmos troncular una im-
portancia desmedida. Hoy sabemos que este factor, de estar presente, funda-
mentalmente ocurre en el cabo distal. Lo que si puede motivar es la detencion
de un émbolo de calibre inferior al que corresponde al calibre real del vaso en
condiciones normales. l.uego no se trata de un dizgndstico topografico erréneo
sino de la existencia de un «espasmo de fijacion» (Martorell).

El nivel de la oclusion puede variar con el paso de las hores. La fuerza de la
corriente sanguinea tiende a empujar el émbolo hacia abajo. El espasmo troncu-
lar y al compresion anatomica en determinada postura del miembro actian como
factores contrarios. Si desaparece e! espasmo, si varia la postura, el coégulo
desciende. Asi, no es infrecuente ver casos que comienzan por dolor y frialdad
en ambas piernas, con ausencia bilateral de pulsos femorales y oscilometria ne-
gativa a partir de la raiz de los muslos, lo que nos lleva al diagnéstico de oclu-
sion a la altura de la bifurcacién aodrtica, y que pasadas unas horas el dolor se
ha calmado en una extremidad, objetivando la reaparicion de! pulso femoral y
de la oscilometria normal en una extremidad, mientras en la otra persisten el
dolor, la frialdad, la ausencia de pulsos y la negatividad oscilométrica. No cabe
duda de que en este caso el émbolo ha emigrado desde la bifurcacion adrtica
hacia una extremidad. Por este motivo, nosotros sistematicamente en los casos
quiriurgicos, cuando el tiempo lo permite, repetimos las exploraciones a inter-
valos y nunca dejamos de hacerlo cuando el enfermo es situado en la mesa de
operaciones inmediatamente antes de iniciar la embolectomia.

2 Tratamiento medico inmediato. Una vez verificado el diagndstico gené-
rico y topografico se debe iniciar cuanto antes el tratamiento medico inicial. En
lo referente a la oclusion embdlica «per se» es bien simple: calmar el dolor, ini-
ciar tratamiento anticoagulante y administrar un antiespasmodico vascular.

a) Para calmar el dolor empleamos la inyeccion intramuscular de Petisedol
o Dolantina, de 50 a 100 mg., segun el estado general del enfermo, edad, etc.

b) Como anticoagulante empleamos la heparina al 5 % por via intravenosa,
100 mg. inicialmente, Dosis algo alta, pero que consideramos adecuada dado que
suele existir cierta «resistencia heparinica» como corresponde a un estado agudo
de trombosis. Por lo general no hace falta control previo del tiempo de coagula-
cién. Si se plantea algun problema de hemorragia, contamos como antidoto de
accion inmediata con el sulfato de protamina. Con el empleo de heparina inten-
tamos evitar la aposicién de trombos sobre el émbolo y conservar fliida la sangre
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en los vasos distales. Esto dltimo es fundamental para el mantenimiento de la
circulacion colateral y para asegurar el éxito de la embolectomia. Consideramos
que el empleo de otro tipo de anticoagulante o seudoanticoagulante que no sea
la heparina o de medicamentos tedricamente fibrinoliticos no esta indicado en el
momento inicial de una oclusion embdlica aguda quirdrgica.

c) Como relajante de la fibra muscular lisa de la pared vascular juzgamos
que la papaverina es el medicamento de eleccion. Empleamos la Eupaverina
«Merck» fuerte (0,15 g en 5 c.c.) en inyeccion intravenosa lenta. Ultimamente,
desde la aparicion en el mercado espanol del Dextran de bajo peso molecular,
fabricado por Ibys bajo el nombre de «Rheomacrodex», lo empleamos de modo
sistematico en general al 10 % en solucién glucosada, gota a gota intravenoso.
Administaramos entonces varias ampollas de Eupaverina diluidas en la botella,
con lo cual la concentracion sanguinea de esta droga es mantenida a nivel cons-
tante. Como es sabido el Rheomacrodex previene y corrige la aglomeracion in-
travascular de los hematies, facilitando el flujo sanguineo capilar, lo cual tiene
una importancia capital en casos de oclusion vascular aguda donde el manteni-
miento de una circulacién colateral eficiente resulta trascendental.

En esencia, este es el tratamiento elemental que realizamos en casos de
embolia de extremidades.

Como la fuente u origen de! émbolo suele ser el corazén izquierdo (Estenosis
mitral con o sin fibrilacion auricular, cardiopatia erteriosclerosa con fibrilacion
auricular), de modo sistematico verificamos simultdneamente la exploracion car-
diologica. Esto tiene un interés practico enorme. Asi, hay enfermos que a méas de
presentar el accidente agudo oclusivo vascular pueden llegarnos en estado més
o menos severo de insuficiencia cardiaca congestiva motivada por fibrilacion auri-
cular a ritmo répido, fracaso ventricular derecho (hipertensién pulmonar reactiva,
embolia pulmonar mas o menos reciente), fracaso ventricular izquierdo (cardio-
patia arteriosclerosa, infarto de miocardio reciente, etc.).

En estos casos es necesario recurrir a los digitalicos (Cedilanid por via intra-
venosa, como medida de urgencia). El hecho de poder intervenir bajo anestesia
local garantiza en cierto modo el éxito de la embolectomia.

Solucionado el problema agudo de la oclusién arterial hay que intentar la com-
pensacion circulatoria. Para ello contamos con la dieta pobre en sodio, oxigeno-
terapia, mantenimiento del tratamiento digitdlico. diuréticos, etc. Sobre el trata-
miento posible de la enfermedad de fondo ya nos ocuparemos después. Aqui
nos interesa tan solo senalar la necesidad de un tratamiento médico inicial, sen-
cillo y adecuado y la conveniencia de trasladar al enfermo a un Centro especia-
lizado.

3. Evacuacion del enfermo a un Centro especializado. Si juzgamos que se
trata de un caso que precisa tratamiento quirdrgico o que los medios habituaies
de trabajo son insuficientes (medio rural, domicilio particular, etc.), el enfermo
debe ser enviado sin lugar a dudas a un Centro especializado.

A lo largo de esta exposicion hemos ido mostrando como casos habitualmen-
te no quirdrgicos pueden llegar a serlo bajo determinadas circunstancias es-
peciales: arteriosclerosis preexistente, embolias reiteradas previas, etc. Un caso
de embolia distal puede motivar, si no se trata correctamente, la formacion de un
trombo de crecimiento proximal que precise su extraccion quirdrgica. Hay que
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desconfiar de las llamadas <embolias bajas» y someter estos casos a vigilancia
periodica durante las primeras horas. Recordemos también lo ya sefalado para
el caso de la embolia localizada en la arteria poplitea.

4° Indicaciones de cirugia (embolectomia). Existe una pauta general en
lo relativo a la indicacion de la embolectomia cuyo conocimiento es necesario
para el médico practico, ya que suele ser éste quien ve primero al enfermo que
sufre un accidente vascular oclusivo agudo. Si decimos que el conocimiento re-
sulta «necesario» se debe a que, como ya senalamos, una embolia de extremi-
dad es un accidente tan serio que puede costarle un miembro o la vida al enfermo.

Para poder explicar estas normas generales es necesario haber verificado
previamente y de forma correcta el diagndstico topografico del nivel de la oclu-
sion. Como estas normas varian segun se trate de las extremidades superiores
o inferiores, es conveniente su anélisis por separado.

A) EMBOLIA DE LAS EXTREMIDADES SUPERIORES.

Las embolias de las extremidades superiores por lo habitual no van seguidas
de gangrena y pérdida del miembro. La moderna cirugia cardiaca nos ha ensenado,
entre otras muchas cosas, que la arteria subclavja puede ligarse a nivel de su
ultima porcién intratoracica (operacion de Blalock-Taussig para la tetralogia de
Fallot) sin que la circulacion de !a extremidad superior se comprometa. La cir-
culacion colateral periescapular suele permitir ia viabilidad del miembro supe-
rior en caso de oclusion embdlica de la arteria axilar. Similar es el caso de
embolia a nivel de la humeral en todo su trayecto hasta su bifurcacion en radial
y cubital. A nivel del codo existe la posibilidad de una circulacion colateral sufi
ciente como para asegurar la viabilidad de la parte distal del miembro.

Son contados los casos de gangrena por oclusion vascular en las extremi
dades superiores. Watson-Jones publicé en 1943 un caso de iraumatismo de le
clavicula con trombosis de la subclavia que acabo en gangrena. Existen en le
literatura algunos casos de gangrena de extremidades superiores producida poi
la compresion vascular de costillas cervicales (Russel, 1907; Schiassi, 1921
Lavenant, 1923; Perazzo, 1933, etc.)

Nosotros hemos visto varios casos tardios de embolias de las extremidades
superiores, con disminucién de la temperatura pero sin lesiones cutaneas de
isquemia. Sin embargo, estos enfermos acusan por lo general insuficiencia cir
culatoria de la extremidad («claudicacion») al ejercicio y coincidiendo con e!
tiempo frio dolores muy intensos que pueden exigir la practica de una simpatec-
tomia toracica, operacion mas laboriosa y traumatica que la simple embolectomia
verificada en su momento. Por esto y porque la mortalidad y morbilidad de la em-
bolectomia en si son minimas, por no decir nulas, juzgamos que en casos de
oclusion embolica desde la axilar a la bifurcacion humeral debe realizarse la ex-
traccion quirurgica del émbolo. Esta zona vascular sefalada puede, pues, ser
considerada como trayecto troncular vital relativo de la extremidad superior.

Por el contrario, una embolia situada por debajo de la bifurcacion humeral
(generalmente en el trayecto de la radial) no precisa de intervencion quirtrgica;
con las medidas habituales basta. Las grandes posibilidades de circulacion colate-
ral a través de las numerosas colaterales y sobre todo a expensas de los arcos
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palmares motiva que la irrigacion del miembro no sea apenas afectada y los pro-
blemas antes senalados para embolias de localizacién mas alta no se presenten
aqui.

B) EMBOLIAS DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES

Es hecho suficiente y tristemente conocido que un émbolo que se localice
desde la bifurcacion aértica a la poplitea, si no es extraido quirlirgicamente con
urgencia, determina la gangrena, la necesidad de la amputacion e incluso la muer-
te. Por ello, el trayecto vascular comprendido entre los limites senalados recibe
el nombre de zona troncular vital absoluta de las extremidades inferiores.

La circulacion colateral de esta zona nunca es suficiente como para permitir
la viabilidad del miembro. Por tanto, en la embolia localizada a cualquier nivel de
esta zona hay siempre indicacién «rotunda» de cirugia. Al decir «cirugia» nos re-
ferimos en concreto a la «embolectomia». La anestesia del simpatico lumbar y la
simpatectomia lumbar no tienen la menor indicacion en estos momentios del
accidente agudo.

Respecto a la embolia localizada por debajo de la poplitea, bien en la bifurca-
cion tibicperonea, tibial anterior, etc., se admite por lo general que no existe in-
dicacion quirurgica. Esta opinion es muy relativa y en este sentido juzgamos
resulta conveniente insistir en dos hechos practicos:

— En ciertas condiciones, en la embolia postpoplitea puede surgir indica-
cion rotunda de embolectomia. Estas condiciones son las siguientes: Arterios-
clerosis preexistente con fracaso de la circulacion colateral; embolias distales
previas que han ido mermando !as posibilidades de la circulacion colateral; casos
tratados medicamente de forma inadecuada en los que se produce trombosis
proximal ascendente, etc.

— En las embolias localizadas en las arterias a partir de la mitad de la pan-
torrilla para arriba, hasta la zona troncular vital, €l realizar la embolectomia no
representa lujo quirdrgico alguno desde el momento en que puede quedar una
discreta claudicacion de la extremidad y desde el momento en que las embolias
se repiten y con ello se ven cada vez mas mermadas las posibilidades defensivas
de la circulacion colateral. Frente 2 estos hechos hay otro muy importante para
el cirujano y es que no conviene incidir sin poderosas razones a nivel del plie-
gue inguinal, pues al arteria femoral comun tiene que ser reservada para un
accidente oclusivo mas severo. Por estos motivos, en casos como los senalados
la indicacion de embolectomia es relativa. Una vez mas en Medicina la valora-
ciéon de cada caso concreto (estado general del enfermo, edad, enfermedad de
fondo, etc.) es la que nos marcard la pauta terapéutica. Por ejemplo, en un
sujeto joven con una estenosis mitral que sufre una embolia del tercio superior
de la pantorrilla estamos autorizados a la embolectomia, puesto que es posible
realizar después una comisurotomia mitral que suprima practicamente el peligro
de nuevos accidentes embdlicos y no hay razon alguna que justifique dejar un
miembro potencialmente insuficiente y quizas tener que recurrir tardiamente a la
simpatectomia lumbar.

En general, una embolia por debajo de la poplitea no va seguida de gangrena
y pérdida del miembro, ya que existe una extensa circulacion colateral. No obstan-
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te, en las condiciones antes senaladas o bien en ciertos casos de variantes en la
division de la poplitea la circulacion colateral puede ser insuficiente y el enfermo
acabar necesitando la amputacion. Creemos pues que se debe desterrar el tér-
mino de «embolia baja» empleado con tanta frecuencia en la practica diaria.

Es preciso realizar el diagnostico topografico a diversos niveles de la panto-
rrilla, empleando para ello el oscilometro. Nunca debemos diagnosticar de «embo-
lia baja» sino de oclusion a nivel del tercio superior, medio o inferior de la pan-
torrilla. El trayecto vascular comprendide en la mitad superior de la pantorrilla
puede ser considerado como zona arterial troncular vital relativa de la extremi-
dad inferior. Una embolia de la pantorrilla debe ser siempre observada de modo
periodico durante las primeras horas y si la respuesta a una terapéutica médica
correcta no es del todo satisfactoria hay que ir sin dubitaciones a la embolectomia
antes de que sea demasiado tarde.

En la fase inicial del accidente embdlico, la anestesia del simpéatico lumbar
no sélo no esta indicada sino que esta contraindicada desde el momento en que
el enfermo debe estar bajo tratamiento anticoagulante. La simpatectomia lumbar
no esta indicada y no debe realizarse nunca en tanto la embolectomia sea facti-
ble, ya que esta ultima es de técnica mas simple, ofrece menor riesgo y, por si
estas razones no fuesen suficientes, se trata de una intervencion fisiopatolégica-
mente perfecta, directa y no paliativa. Nosotros realizamos la simpatectomia
lumbar tan solo en aquellos enfermos que nos llegan demasiado tarde, que mues-
tran claudicacion de la extremidad y cuando la edad, ocupaciéon profesional, se-
veridad de los sintomas, etc. lo justifican.

En aquellos casos de embolia de la zona troncular vital que llegan tarde o
cuando por excepcion la embolectomia fracasa, es necesario practicar la ampu-
tacion por lo comin a nivel del tercic inferior del muslo. Por idénticas razones,
en casos de embolias distales puede en determinadas circunstancias necesitar-
se una amputacion digital (transfaldngica), transmetatarsiana, de la pantorrilla
(a diversos niveles), etc.

TECNICA QUIRURGICA

Se han empleado numerosas vias de acceso para descubrir las arterias y
extraer el émbolo en relacion con la localizacion del mismo. En la figura 1 re-
presentamos de manera esquematica el tipo de incision para el aislamiento de
la arteria axilar en su porcion distal y de la arteria humeral en la zona proxima a
la bifurcacion radio-cubital. Con estas dos vias de abordaje, ya clasicas, pueden
extraerse con toda facilidad los émbolos situados proximal o distalmente a las
mismas.

En la figura 2 mostramos en esquema las diferentes vias de acceso emplea-
das para los casos de embolias de las extremidades inferiores, que a la luz de
nuestra experiencia actual pueden ser muy simplificadas.

En la figura 3 mostramos esquematicamente la técnica combinada de lapa-
rotomia con incision inguinal bilateral descrita para aquellos casos de embolia
localizada en la bifurcacion adrtica o bien de embolia iliaca bilateral simultanea.

En todos los casos, excepto cuando se practica laparotomia, puede emple-
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arse anestesia local, lo que representa una gran ventaja que no necesita mayor
comentario. Esto no quiere decir que se prescinda del anestesista; todo lo con-
trario, juzgamos que éste es fundamental en el acto quirdrgico no sélo para la
premedicacion y analgesia sino también para vigilar el estado general y mas en
concreto el estado cardiocirculatorio del enfermo. En casos de embolectomia a
distancia, cuando se actua en direccion proximal, al transfusién de sangre es en
general necesaria.

Fira. 1. Incisiones para el aislamiento de las
ih i arterias axilar y humeral. Fig. 2. Incisiones en
--"f_“,,,_u- !ﬁfﬂ‘ casos de embolectomia: 1. Laparotomia pa-

ramedial izquierda (aorta abdominal). 2. Plie-

g = ‘{\ gue inguinal (bifurcacion femoral). 3. Tercio
- - inferior cara anterointerna del muslo (arteria
femoral a nivel del conducto de Hunter).
4. Tercio superior cara anterointerna de la
pantorrilla (arteria poplitea). 5. Region maleo-
lar interna (lavado retrégrado a través de la
gl -

\ arteria tibial posterior). (Tomado de A. Mon-
bl capa MoNeu y colaboradores, “Rev. Clin, Es-
FIG. 1 pafiola™, 89:319:1963.)

FIG, 2

Para lograr la embolectomia a distancia (proximal o distal) se emplean una
serie de instrumentos denominados embolectomos. En la actualidad, respecto a
las embolias de la extremidad inferior, estamos convencidos de que los émbolos
localizados a diversos niveles pueden ser extraidos a través de la arteriotomia
de la femoral comin (pliegue inguinal) siempre que contemos con embolecto-
mos eficaces. Incluimos en estc la embolia de la bifurcacion de la aorta.

Conviene que la arteriotomia sea transversal y parcial, para asi no determi-
nar una estenosis reconstructiva, que es mucho mas manifiesta cuando se reali-
za la arteriotomia longitudinal. Como sutura arterial empleamos seda 6-0 en aguja
atraumatica a partir del calibre de la arteria femoral y 5-0 y 4-0 para la aorta.
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DISCUSION DE NUESTROS CASOS

En el Cuadro V mostramos la diferente localizacion de las embolias de extre-
midades en nuestros 40 casos .El mayor tanto por ciento esta representado por
la oclusién a nivel de la bifurcaciéon femoral izquierda (20 %) y le sigue en fre-
cuencia las localizaciones en la bifurcacion adrtica, iliaca izquierda y femoral
derecha, todas ellas con igual cifra (15.5 %]j. Las embolias quirtrgicas de las
extremidades superiores (7.5 %) fueron mucho menos frecuentes que las de las
extremidades inferiores (925 %).

La causa u origen del émbolo es variable y de ello nos ocupamos en publica-
cion anterior (Moncada Moneu y colaboradores, 1963). En nuestros casos (Cua-
dro Ill) fueron la estenosis mitral (68.7 %) y la cardiopatia arteriosclerosa
(31.3 %) las unicas causas. No hemos tenido ningln caso de embolia quirdrgica
de las extremidades motivadas por infarto de miocardio (trombosis mural re-
clente), ateromatosis aortica, trombosis adrtica (aneurisma o trauma) o cancer
de pulmon.

Respecto al ritmo, la fibrilacion auricular muestra una elevada presencia
(93.8 %), bien en su forma fija (75 %), bien en su forma paroxistica (18.8)
Como ya senalamos antes, entre -
los 19 y 60 afos la causa fue
siempre la estenosis mitral, en
general con fibrilacion auricular;
e_ntre los 70 y ‘90 anos lo fue \f:j:;.‘::
siempre la cardiopatia arterios-
clerosa con fibrilacion auricular;
y entre los 60 y 70 afos, el
57.1 % correspondié a la esteno-
sis mitral y el 429 % a la car-
diopatia arteriosclerosa con fibri-
lacion auricular. Es hecho reitera-
damente senalado en la literatu-
ra que la fibrilacion auricular es
el motivo mas frecuente de em-
bolia sistémica. Ello se refieja en
nuestra pequena estadistica de
40 casos. Tan sélo en un caso el
ritmo era sinusal y en otro exis-
tian antecedentes de taquicardia
paroxistica, con las caracteristi-
cas previamente seialadas.

El émbolo puede ser fresco
o bien tratarse de un coagulo
viejo que en un momento deter-
minado se desprende de la auri-

cual. En este sentido no podemos
dar cifras de nuestros casos, Fig. 3. Co]mtl;,'iinacidln Eiru laﬁamljmia media con inci-

sion inguinal bilateral, (Tomado de A. MoNcapa Moxgu
puesto que no serian exactas al y colaboradores, “Rev. Clin. Espafiola”, 89:319:1963.)

FiG. 3
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no haber realizado de modo sistematico el estudio microscépico de los émbolos.
En dos ocasiones (Casos n° 3 y 4 cel Cuadro 1) la embolia fue producida durante
el acto quirdrgico al realizar la comisurotomia mitral; la localizacion en ambos
casos fue la bifurcacion aortica, realizandose la embolectomia inmediatamente
con resultado del todo satisfactorio. S6lo en una ocasion hemos tenido un acci-
dente embdlico postcomisurotomia (Caso n.” 28), al quinto dia de la operacion,
en un caso en que por estar la auricula repleta de coagulos nos vimos obligados
a emplear la via transventricular ciega. Mas tarde, esta misma enferma, estando
veraneando, tuvo un nuevo accidente embodlico de la extremidad inferior, que tam-
bien fue resuelto satisfactoriamente, en esta ocasion por el Dr. Capdevila del Hos-
pital General de Asturias. Salvo este caso, no conocemos otro de embolia sisté-
mica tardia en los enfermos que hemos operado de estenosis mitral.

En ninguno de los 40 casos fallamos en extraer el émbolo. Como embolec-
tomos empleamos, en el Caso n 1 (embolia de la bifurcacion iliaca izquierda) un
trozo doble de alambre trenzado que nos preparamos unos momentos antes de la
operacion. En los restantes casos hemos utilizado los embolectomos corrientes,

CUADRO V

EMBOLIAS SISTEMICAS

(40 casos — 37 operaciones — 32 enfermos)

EXTREMIDADES

Extremidades infericres - - - 37 casos (92,5 %
Extremidad inferior izquierda . . . . 17 casos (42,5 %)
Extremidad inferior derecha . . . . 13 casos (32,5 %)
Bifurcacién aértica . . . . . . 7 casos (17,5 %)

Extremidades superiores
Axilar izquierda
Axilar derecha
Humeral derecha .

casos [ 7.5 %)
caso [ 2,5%)
caso [ 2,5%)
caso [ 2,5%)

- ek -

EXTREMIDADES INFERIORES

Bifurcacion femoral izquierda 8 casos (20 %)
Bifurcacion iliaca izquierda 7 casos (17,5 %)
Bifurcaciéon femoral derecha i % = w 7 casos (17,5 %)
Bifurcacién poplitea derecha . . . . . . 4 casos (10 %)
Bifurcacion iliaca derecha . 2 casos (5 %)
Conducto de Hunter izquierdo . 1 caso ( 2,5%)
Bifurcacion poplitea izquierda . . & & ua 1 caso [ 2.5 %)
Conducto de Hunter derecho . . . . . Ningtin caso
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el catéter urolégico de Dormin y un embolectomo especial nuestro, construido a
partir de un catéter de Foley. En los casos tardios, donde el trombo se adhiere
intimamente a la pared arterial, el émbolo pudo ser extraido siempre con ayuda
de los embolectomos citados y en alguna ocasion empleando los endoarterec-
tomos. El problema de la viabilidad del miembro en las embolias tardias no resi-
de en la extraccion del @émbolo ni en la trombosis troncular distal, ya que ambos
factores se solucionan quirurgicamente; el problema estd en la trombosis a par-
tir de las colaterales de primer orden, lo cual sobrepasa lo que puede resolver
el cirujano. Tan s6lo en una ocasion tuvimos fallo de la sutura arterial con for-
macion de un hematoma pulsatil (Caso n.” 2, previamente publicado), motivado
por realizar tratamiento anticoagulante precoz.

Si fijamos como limite maximo para el éxito de la embolectomia el unanime-
mente admitido de 12 horas a contar desde el momento en que se inicia el acci-
dente oclusivo agudo, el 28 % de los casos que ahora comunicamos llego tarde
a nosotros. Entre las 12 y 20 horas llegaron 5 casos (Casos n.” 17, 20, 25, 35 y 36)
y todos ellos salvaron las extremidades. De las 20 a las 70 horas no hemos te-
nido ningin caso. Pasadas méas de 70 horas tuvimos 4 enfermos (Casos n. 21,
22, 29 y 37), de los cuales tres murieron pese a realizar simpatectomia lumbar
(Casos n.” 21 y 22) y/o la amputacion (Casos n.° 22 y 29); el cuarto (Caso n.” 37)
nos llegd a los tres dias y es realmente excepcional ya que logramos salvar su
extremidad, siendo posible al mes siguiente realizar con éxito la comisurotomia
mitral. Este caso tiene el suficiente interés como para que refiramos algunos
datos:

M. R. R., mujer de 51 anos de edad. Desde su juventud padecia estenosis mitral.
Ultimamente habia rehusado la operacion. El 6-1X-66 ingresé en nuestro Servicio del Sa-
natorio Parque San Antonio. La enferma y sus familiares refirieron reiteradamente y con
exactitud que el accidente oclusivo agudo de la pierna izquierda (dolor muy intenso y
frialdad progresiva) se habia iniciado tres dias antes.

A la exploracion mostraba palidez y frialdad en toda la extremidad, con manchas
violaceas y otras negruzcas en la porcion distal del pie. Pulsos y oscilometria, negativos
a partir de la raiz del muslo.

Intervenida inmediatamente a través de una incision a nivel del pliegue inguinal iz-
quierdo, al abrir la arteria femoral comin y explorar el cabo distal nos encontramos con
ausencia de trombosis. En ello habia influido sin duda el tratamiento médico correcto
iniciado previamente por su médico de cabecera. El émbolo fue extraido con algunas
dificultades por estar firmemente adherido al endotelio vascular y la circulacion de la
extremidad restablecida. Postoperatorio, normal.

Se trata de un caso tan excepcional que hasta nosotros hemos pensado en
si la enferma tendria una embolia previa distal localizada en la pedia y una nueva
embolia mas reciente localizada en la bifurcacion iliaca de la misma extremidad.
Sea lo que fuere, lo cierto es que llegd a nosotros a los tres dias, que salvo la
extremidad, que al mes fue realizada la comisurotomia mitral y que las lesiones
isquémicas distales van evolucionando favorablemente de forma que el peligro
de amputacion transfalangica ha desaparecido.

De los 37 casos quirtrgicos con fines de embolectomia de las extremidades,
en 28 de ellos logramos la conservacion de las extremidades (87.5 %). Aclare-
mos que incluimos en ellos los casos tardios. La conservacion de la vida fue lo-
grada en 24 enfermos (75 %), ya que 8 fallecieron (25 %). La causa de la muerte
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fue la siguiente: Por llegar tarde a la embolectomia, 3 casos (9.3 %); por enfer-
medad de fondo severa, concretamente cardiopatia reumatica con estenosis mi-
tral, 5 enfermos (15.7 °). Aunque en estos (ltimos cinco casos la autopsia no
pudo ser realizada, clinicamente los accidentes de infarto-embolia pulmonar fue-
ron la causa inmediata de muerte en tres casos, accidente embdlico cerebral en
un caso y accidente embdlico mesentérico y renal en el quinto caso. El anélisis
algo mas detallado de estos cinco casos es sumamente aleccionador, ya que de-
muestra una vez mas que la estenosis mitral es enfermedad severa y peligrosa que
de modo inesperado puede llevar a la muerte. De ahi la necesidad de su cirugia.
El Caso n” 2 fue ya comunicado con todo detalle en publicacién anterior. El Caso
nimero 10 fue operado de una embolia en la bifurcacién humeral derecha a los
dos dias de haberle practicado un cateterismo cardiaco derecho a través de la
vena mediana basilica del brazo izquierdo, falleciendo a los diez dias de la em-
bolectomia, precisamente la noche previa a la fecha senalada para realizar la
comisurotomia mitral. Su lesién mitral era de grado IV (fase de hipertension pul-
monar con regurgitacion tricuspide funcional). La muerte se produjo de stbito, lo
que nos hace pensar en que se traté de una embolia pulmonar masiva fulminante.
El Caso n.” 16 corresponde a una enferma con estenosis mitral grado Il (fase de
hipertension pulmonar reactiva), previamente operada de una embolia de bi-
furcacion femoral izquierda, con resultado del todo satisfactorio; después
de ello rehusé la comisurotomia mitral y aproximadamente a los tres meses
se repiti6 el accidente vascular oclusivo con idéntica localizacion que la
vez anterior. La embolectomia se realizé también con buen resultado, pero en el
postoperatorio a los dos dias se presento el cuadro clinico de la embolia cerebral,
falleciendo en pocas horas. El Caso n.” 31 corresponde a una enferma con esteno-
sis mitral grado Ill que previamente habia rehusado la comisurotomia y que hizo
una embolia de la bifurcacion adrtica. Por dificultades técnicas en la extraccion del
émbolo tuvimos que combinar la doble incisién inguinal con la laparotomia media,
previa intubacion traqueal y anestesia general. A través de la abertura de la
aorta se extrajo un codgulo viejo de gran calibre, lo que explicaba su dificil frac-
tura a distancia desde la via inguinal. El postoperatorio fue muy bueno, pero al
quinto dia se iniciaron una serie de sintomas que encajan dentro del cuadro de
infartos pulmonares de repeticién, falleciendo al dia siguiente. Por dltimo, el Caso
nimero 32 corresponde a una mujer de 36 anos de edad, que padecia una este-
nosis mitral grado Il v que hizo una embolia de la bifurcacién aértica, resuelta con
facilidad a través de doble incision inguinal (Técnica habitual). Con el paso de
las horas la temperatura se fue normalizando, pero a las veinte horas inicié un
cuadro muy grave de melenas y hematuria que la llevé a la muerte. De la triste
experiencia de estos cinco casos fatales se saca una vez mas como conclusion
la necesidad indiscutible de operar la estenosis mitral a partir del grado Il y en
fase de obstruccion valvular lo mas precoz posible.

Reoperaciones por embolias de repeticion se nos presentaron en 3 enfer-
mas. Una de ellas es el Caso n. 15 antes comentado, que rehusé la comisuroto-
mia mitral y acabé falleciendo de una embolia cerebral. Otra es la enferma del
Caso n.” 5, que en el intervalo de tres afos tuvo tres operaciones de embolecto-
mia, todas ellas con resultados plenamente satisfactorios. La reiteracion de los
accidentes embdlicos nos llevé a indicar la conveniencia de la comisurotomia
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mitral a pesar de que la enferma contaba entonces con 65 anos de edad. La inter-
vencion fue realizada con pleno éxito y actualmente la enferma se encuentra muy
bien, sin que hayan repetido los accidentes embdlicos. La tercera enferma es el
Caso n° 25, a la que en tres ocasiones tuvimos que practicarle embolectomia,
logrando en todas ellas salvar las extremidades, aunque todavia no se ha decidido
a operarse de su lesion mitral,

En los casos de embolias de repeticion, cuando la oclusion tiene lugar en la
misma extremidad y a nivel mds o menos similar, si ha pasado algln tiempo de
la operacion anterior, las dificultades técnicas son mayores ya que hay que
emplear otra via de abordaje. La via méas empleada para el caso de las extremi-
dades inferiores es la inguinal; con motivo de una nueva embolia lo habitual es
practicar una incision suprainguinal, en e! bajo abdomen, y disecar la arteria ilia-
ca y la femoral extraperitonealmente.

Como mostramos en la exposicion de nuestros casos, aceptamos la embolec-
tomia tardia, si bien contando entonces de antemano con a pobreza de los re-
sultados. Sin embargo, actuando asi hemos logrado salvar sorprendentemente
muchas extremidades. Como ejemplo, valga el excepcional Caso n. 37 antes co-
mentado. A mas de éste, el Caso n* 20, atendido a las 18 horas, y el Caso n.* 36,
a las 20 horas de la oclusion embélica. Entre las 20 y las 70 horas, repetimos,
no hemos tenido caso alguno.

Juzgamos que no se puede trabajar pensando en no sacrificar los resultados
de una estadistica y en que para amputar un miembro siempre hay tiempo.

En nuestra pequena estadistica, en la que hemos incluido los casos tardios
y numerosos enfermos cardiacos con afectacion hemodindmica avanzada, logra-
mos obtener un 75 % de resultados plenamente satisfactorios (conservacion de
extremidades y de la vida). Estos pueden ser mucho mejores si los enfermos con
estenosis mitral se operan en fases més precoces y si los que sufren un acci-
dente embolico son referidos con toda urgencia al cirujano especializado.

CONCLUSIONES

Como resumen de todo cuanto hemos expuesto en el presente trabajo, pode-
mos llegar a las siguientes conclusiones:

1* Necesidad de un diagnostico precoz del accidente embélico, lo cual es
sencillo si se interpretan adecuadamente los sintomas y se realiza una explora-
cién cuya base fundamental es la palpacién de los pulsos arteriales y la oscilo-
metria.

2* Necesidad ineludible de realizar el diagndstico topografico del nivel de
la oclusién para asi poder adoptar la postura terapéutica que el caso requiera.

3. Iniciar lo antes posible el tratamiento médico. En este sentido nosotros
empleamos la triada heparina, Rheomacrodex, paverina.

4.  Conveniencia de enviar el enfermo a un Centro especializado.

5% Valorar si existe indicacion quirdrgica (embolectomia). En el caso de las
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extremidades superiores tal tratamiento es sumamente aconsejable cuando la
oclusién se produce en el trayecto denominado «zona arterial troncular vital rela-
tiva=, que comprende desdc la arteria axilar hasta la bifurcacion de la humeral.
Respecto a las extremidades inferiores, queremos insistir en que hay indicacién
rotunda e inmediata de embolectomia en aquellos casos de oclusién a lo largo
de la «zona arterial troncular vital absoluta», que comprende desde la bifurcacion
aortica hasta la poplitea. De no proceder asi se llega a la pérdida de un miembro,
de los dos e incluso de la vida. En este sentido hay que desconfiar de las mal
llamadas «embolias bajas», producto de una exploracién inadecuada, al olvidar ex-
plorar la zona de la femoral superficial distal y de la poplitea. Recordemos el
Caso n.” 22 que llegé a nosotros a los cuatro dias del accidente oclusivo y en el
que procedimos a la extraccion de un émbolo de la bifurcacién poplitea derecha.
Fue demasiado tarde, pues pese a la embolectomia, a la simpatectomia y a la
amputacion, acab6 falleciendo.

La region arterial de la mitad superior de la pantorrilla puede ser denomina-
da «zona arterial troncular vital relativa». Con el adjetivo «relativa» queremos
expresar que en determinadas circunstancias la oclusion a estos niveles puede
precisar la embolectomia. En estos casos la vigilancia periédica durante las pri-
meras horas es del todo necesaria y para ello nada mejor que un Centro espe-
cializado.

6*. En una oclusion embdlica de las extremidades, cuando se establece la
indicaciéon quirtrgica y es referida dentro del tiempo aceptable al cirujano, la
operacion que debe efectuarse es la embolectomia. La anestesia del simpético
lumbar y la simpatectomia lumbar no tienen en esos momentos indicacion alguna.

7% El limite maximo tolerable unanimemente aceptado de oclusion embo-
lica en una zona arterial troncular vital es de 12 horas. Nosotros hemos salvado
extremidades hasta 18 y 20 horas después, mas el caso excepcional de los tres
dias.

Pese a nuestra experiencia actual y dado que por lo general el cirujano re-
cibe los enfermos algo tarde, juzgamos que ese limite de 12 horas no debe ser
aumentado en lo que a divulgacion médica se refiere.

8.*. El realizar la embolectomia bajo anestesia local garantiza el éxito de la
operacién en lo que a conservacion de la vida se refiere, desde el momento en que
la mayoria de los casos de embolias quirtrgicas recaen en personas de edad
avanzada y/o en mal estado cardiocirculatorio. La presencia del anestesista es
fundamental en la premedicacion, analgesia, asistencia respiratoria si fuere ne-
cesaria, vigilancia del estado cardiocirculatorio, etc.

9% |Interviniendo precozmente suelen ser innecesarias la simpatectomia lum-
bar, la amputacion y en general se evita la muerte.

10.*. Verificada la embolectomia y salvada la extremidad o extremidades, se
debe tratar en lo posible la enfermedad de fondo (comisurotomia mitral, con-
version, extirpacion del aneurisma, etc.). En nuestro corta estadistica la estenosis
mitral ha mostrado ser una vez mas enfermedad tan sumamente peligrosa que fue
la responsable de la muerte en un alto tanto por ciento (15.7 %) de los casos
cuando ya se habia efectuado una embolectomia eficaz.
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RESUMEN

Basado en el estudio de 40 embolectomias, el autor resalta la importancia de
un diagnostico precoz y dei diagnéstico de localizacién, asi como de la embolec-
tomia lo antes posible en los resultados. Senala zonas de especial interés, de in-
dicacion quirdrgica absoluta, y la necesidad de que estos enfermos sean aten-
didos en Centros especializados. En el tratamiento de estos enfermos nunca hay
que olvidar tratar a la vez la enfermedad de tondo, en especial la estenosis mi-
tral (comisurotomia).

SUMMARY

With the accumulation of experience in the past years, embolectomy methods
have changed considerably. The outcome of patients is very different in our days,
now that large laparotomies and general anesthesia can be avoided. Experience
of 40 cases of embolisms of the limbs is presented. The highest percentage in
the younger group was given by rheumatic lesions of the mitral valve. In the
older group, atherosclerotic heart diseese with auricular fibrilation was the predo-
minant cause. Clinical findings are described. Importance of pulses palpation and
oscillometry is emphasized. Differential diagnosis with arteriospasm secondary
to deep venous thrombosis, and acute arterial thrombosis remains sometimes
a difficult problem. Also differential diagnosis is to be considered with cases of
arteriosclerosis obliterans in which collateral circulation compensatory mecha-
nisms suddenly claudicate. The emboli ere always stopped either in bifurcation
points or in segments where an anatemic compressions exists. Distal thrombosis
with occlusion of the collaterals is the most important cause of failure of late
embolectomies. This is why anticoagulant therapy is absolutely necessary.

Four points are to be considered in embolisms of the limbs: 1) Exact diag-
nosis of location (examination of pulses and oscillometry). 2) Emergency medi-
cal treatment (heparin, spasmolitics). 3) The patient is to be admitted to a
cardiovascular unit, even if only medical treatment is envisaged. 4) The neces-
sity of embolectomy is to be kept in mind. Embolisms of upper extremities sel-
dom give raise to gangrene. Nevertheless embolectomy is to be performed to
avoid post-embolic syndrome of chronic arterial ischaemia. All embolisms proxi-
mal to the brachial artery bifurcation are operated on. Embolisms distal to this
point can be managed with medical treatment. Embolisms of the lower extremi-
ties from the aortic bifurcation to the popliteal artery should always be operated.
Distally to the popliteal artery, medical treatment usually proves to be sufficient.
An important number of cases of distal embolisms need, nevertheless, surgical
treatment. In the acute stage, there is obsolutely no indication for sympathetic
infitrative procedures (patient should be under anticoagulants) or sympathecto-
my. This late surgical procedure can be envisaged in late stages. With the excep-
tion of the upper limbs and territories distal to the popliteal artery, the maximal
toleration time is 12 hours before severe lesions appear.

Femoral arteriotomy under local anesthesia permits to operate all cases of
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lower limbs embolisms, included those of aortic bifurcation. Transversal arterio-
tomy is used in order to avoid arterial stenosis at the suture level.

Out of 37 embolectomies, flow was re-established and limb saved of ampu:
tation in 28 cases (87.5 %).
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Extractos

SINDROME DE TAKAYASU CON PARTICULARES ASPECTOS EN UN NINO DE 6
MESES (Sindrome de Takayashu, con aspectos particulares, numa crianca de
6 meses). — Trincédo, R. A. C.; Martins, M. I. B.; De Almeida, L. M.; Rebelo,
A. L. M. T. «Arquivos de Patologia Geral e Anatomia Patoldgica da Universi-
dade da Coimbra», vol. 7 (nueva serie), pag. 165: 1965/ 1966.

Observacion: Se trata de un nifio de 6 meses. Ingreso el 11-XI-65 con moti-
vo de presentar unas poliadenopatias. Nacido en eslado de muerte aparente, fue
reanimadc en condiciones muy precarias en su domicilio. Antecedentes familiares

y personales sin interés. Peso al nacer 3 kg.

Hace dos meses exantema febril y catarro bronquaal Visto por un médico
aprecia tumefaccion ganglionar en axilas e ingles y sospechando una leucosis
aguda fue remitido al Hospital Universitario de Coimbra.

Al examen, aparte de las adenopatias, se aprecia cierto grado de distrotia.
Peso, 6.300 gramos. Pulso radial y femoral presentes, a 110 por minuto. Hematias
3.490.000 hemoglobina 44.4 %. Leucocitos 17.060; 62 segmentados, 2 bastones,
31 linfocitos y 5 monocitos. El cuadro empeora. Mantoux negativo al 1 por mil y
al 1 por cien, con el |. K. de 60.25. ECG, practicamente normal. Radiografia de
torax: discreta prominencia del contorno izquierdo de la sombra cardiaca.

Fallece a los diecinueve dias, después de agravarse de modo progresivo,
con acentuado grado de distrofia y deshidratacion aguda.

Efectuada la necropsia muy cuidadosa y detalladamente, se llego al siguien-
te diagnostico anatomoplatologico macroscdpico: Procesos aneurismaticos ar-
teriales multiples, trombosados, con engrosamiento de sus paredes, afectando
en especial la aorta abdominal y sus ramas de division, las femorales, hume-
rales y coronarias. Acentuada cardiomegalia. Focos miocardicos. Dilatacion sac-
ciforme de la aorta ascendente con cierta coartacion entre el cayado y la aorta
descendente y por encima de las sigmoides. Dilatacion aneurismatica de la ar-
teria tiroidea inferior izquierda.

La biopsia de un supuesto ganglio axilar no demostro estructura ganglio-
nar y si la de un vaso aneurismatico trombosado con profundas alteraciones
parietales: notable engrosamientc fibroso de la adventicia, con vasa-vasorum
estaticos; profundas alteraciones de la media, con sustitucién fibrosa de casi
todas las tunicas musculares y tejido granulomatoso inflamatorio; intima con
depositos de pigmento hematico, importante fibrosis y tejido granulomatoso in-
flamatorio en contacto con extensas trombosis no repermeabilizadas.

Se presenta un detalladisimo estudio histologico de las diferentes partes
del cuerpo.
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En resumen, se trata de una afeccion con caracteristicas especiales aunque
con los signos propios de la enfermedad de Takayasu. De particular tenemos:
Nino de 6 meses de edad, varén, con lesiones aneurismaticas trombosadas y
de localizacion rara vez descrita en la enfermedad de Takayasu. Lesiones venosas.
Extraordinaria hiperplasia e hipertrofia troncular nerviosa, sobre todo perivascu-
lar, peribronquial y dérmica. Extraordinaria polinesia y macronesia pancreaticas,
con depositos lipidicos importantes en los vasos afectados. Intensas alteraciones
en las capas elasticas internas. No depositos de calcio.

Graves lesiones coronarias, trombosantes, sin infartos miocardicos recien-
tes, pero con multiples cicatrices; extraordinaria riqueza de circulacion colateral
y de vasa-vasorum (a veces con importantes lesiones), expicando la ausencia de
lesiones tréficas graves (necrosis o infartos) y la persistencia de los pulsos en
los miembros superiores, a pesar de las graves trombosis axilares y humerales
en las zonas aneurismaticas.

Son ademas dignos de mencidén: lesiones de la arteria pulmonar, hiperplasias
de los plexos de Auerbach gastrointestinales, lesiones relativamente discretas
de los vasos viscerales (excepto los pulmonares), lesiones troficas musculares
esqueléticas, esclerosis medular suprarrenal, lesiones renales (sobre todo glo-
merulares), extraordinarias hiperplasias elasticas del dermis y el notable refuer-
zo de las elasticas de los vasos cutaneos.

Se hace una extensa y cuidadosa revision histérica de la literatura y de la
nomenclatura de ia enfermedad y de la aportacién portuguesa; un estudio de
la enfermedad; el diagnostico diferencial.

Como conclusion los autores creen que el caso presentado puede tratarse
de una forma particular de enfermedad de Takayasu, si bien apunta datos que
no permiten excluirlo de una posible homocistinuria congénita.

OBSTRUCCION DE LOS TRONCOS SUPRAAORTICOS: SINDROME DE MARTORELL
DEL ARCO AORTICO (Ostruzione dei tronchi sopraortici: sindrome di Mar-
torell dell'arco aortico).— Del Fante, M. F.; Grande, A.; Catania, G.; Moric-
ca, F. «Minerva Cardioangiologica», vol. 14, pag. 538; 1966.

El sindrome del arco adrtico viene condicionado por la oclusion parcial o
total del sector inicial de alguno o de todos los troncos arteriales que se originan
en el arco adrtico. El cuadro clinico se caracteriza por la isquemia del territorio
braquiocefélico y varia segun la intensidad y lugar de la oclusion. La primera
noticia en la literatura corresponde a Adams (1827). Takayasu (1908) lo describio
bajo el punto de vista oftalmolégico. Martorell y Fabré (1944) tienen el mérito de
la descripcion del cuadro clinico y de haber considerado la enfermedad de Taka-
yasu como una variedad etiolégica del sindrome. En la actualidad se han descri-
to mas de 200 casos. Rivera (1963) senala un nuevo aspecto del sindrome, in-
ciuyeado en €l el Sindrome de succion subclavia.

Presentamos tres casos de oclusion intriseca cronica de las ramas del arco
adrtico, excluyendo los casos de anomalias congenitas, aneurismas, embolias, et-
cétera, que segun nuestro criterio no deben figurar en el sindrome.
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Observacion I: Varon de 49 anos. Desde hacia dos afios sufria astenia, pér-
dida de peso, vértigo, crisis lipotimicas. No existia pulso en la radial y carétida
izquierdas; hiposfigmia radial y carotidea derecha. A rayos X se comprueba este-
nosis del tronco innominade en su origen; ausencia de replecion de la cardtida
y subclavia izquierda. Se aconseja intervencion, que rechaza.

Observacion Il: Varon de 58 anos. Desde hacia ocho anos sufria crisis
lipotimicas; luego disminucion de la fuerza muscular en el brazo derecho, con
torpeza a los movimientos habituales. No existia pulso braquial ni carotideo de-
rechos. A rayos X se comprueba obstruccion total del tronco innominado y de
los origenes de la cardtida comin y subclavia derechas; defecto de opacificacion
en subclavia izquierda. Tromboendarteriectomia. Pared arterial calcificada y con
placas de ateroma. Asintomatico a los diez meses de la operacion.

Observacion lll: Mujer de 29 afos. Desde hacia cinco afios parestesias y dis-
minucion de a fuerza muscular en brazo derecho; luego del izquierdo. Cefaleas,
vértigos, fenomenos sincopales; disminucion de la vision, en especial del lado
derecho. Ausencia de pulso en brazo y carétida derechos. V. S8, G., normal. A ra-
yos X se comprueba oclusion completa de la carétida comun derecha y de la sub-
clavia homolateral inmediatamente después del origen de la vertebral y de la
mamaria interna; oclusion completa de la subclavia izquierda entre el origen de
la vertebral y de |la mamaria interna; reduccion de calibre de la carétida izquierda
y estasia de las vertebrales; opacificacion del sector mas distal de la cardtida
comun derecha. Tromboendarteriectomia del tronco innominado. A los dos meses
se hallaba libre de molestias, aunque se cbservé una disminucion del pulso caroti-
deo y radial derechos. La paciente rechazé una segunda intervencion.

DISCUSION

Ya hemos apuntado que reducimos la génesis del Sindrome a dos causas
principales: arteritis especificas o inespecificas (Casos | y Ill) y lesiones dege-
nerativas vasculares (Caso IlI).

El Caso | corresponde a una forma incompleta del Sindrome de Martorell,
asociada a un Sindrome de succion subclavia izquierdo. El caso Il es otra forma
incompleta, asociada a un Sindrome de succion subclavia derecho. El caso Il es
otra forma incompleta, con vertebrales permeables compensadores de la falta
de irrigacion a través de las cardtidas.

Para el diagnostico de la extension y topografia del sindrome nos basamos
esencialmente en la angiografia. De todas las técnicas la que nos parece tiene
menos inconvenientes y proporciona una mejor opacificacion es la ventriculo-
aortografia.

El tratamiento médico se ha mostrado uti! sélo en las formas arteriticas y en
fase muy inicial (antibiéticos de amplio espectro, esteroides, anticoagulantes).
En cuanto al tratamiento quirdrgico, se han propuesto varias intervenciones: re-
seccion del tronco obliterado, tromboendarteriectomia, «by-pass», incluso la sus-
titucion del arco aértico.

En los Casos Il y lll practicamos tromboendarteriectomia.
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SINDROME DE OBLITERACION COMPLETA DE LOS TRONCOS ARTERIALES SUPRA-
AORTICOS POR ARTERIOSCLEROSIS (SINDROME DE MARTORELL-FABRE).
Puente Veloso, S.; Hergueta, G.; Valero, A.; Dominguez, J. «Hospital Gene-
ral», Madrid, vol. 7, nium. 2, pag. 131; marzo-abril, 1967.

La etiologia del Sindrome de obliteracion de los troncos supraadrticos es hoy
dia atn discutida. Como causas fundamentales se aducen procesos de naturale-
za inflamatoria, infecciosa, ateromatosa, tromboembolias, aneurismas aorticos,
agentes traumaticos, arteritis inespecificas, arteriosclerosis. No obstante las dos
etiologias mas frecuentes son la variedad arteritica y la arterioesclerosa.

En la variedad arieritica predomina el sexo femenino, mientras en la arte-
riosclerosa lo hace el sexo masculino. Cada uno de estos procesos presenta un
determinado cuadro clinico. Asi vemos que la Enfermedad de Takayasu es mas
rica en manifestaciones oculares, siendo las vasculares de gran predominio in-
flamatorio en las tres tunicas arteriales, en tanto que en la variedad arteriosclero-
sa las manifestaciones oculares son menores con predominio de lesiones arteri-
osclerosas generalizadas, si bien mas evidentes en los troncos branquiocefalicos,
subclavia, aorta caudal, renales. coronarias y encefalicas.

Caso Clinico: Varon de 35 afos de edad. Ingreso el 24-IV-65. Sin anteceden-
tes de interés. Desde hace un afio se repiten accesos disnéicos, con amaurosis
transitorias, en especial al esfuerzo, incluso débil. Zumbidos de oido, pérdida de
conocimiento de breves segundos. Adormecimiento de la lengua, disminucion
de la fuerza, Cefaleas, vértigos. Frialdad y adormecimiento de los dedos de las
manos. Precoz caida del cabello, disbasiz masticatoria. EIl menor trabajo con las
manos en alto desencadena debilidad, parestesias y sensacion de frio en las
extremidades superiores.

A la exploracion se observa un habito asténico. No hay pulso en las tempora-
les. Atrofia de los musculos de la cara. Dentadura en buen estado. Frémito en ca-
rotida comun derecha; pulso en carédtida izquierda débil. Ausencia de pulsatilidad
en miembros superiores; pulsatilidad normal en los inferiores. Tension arterial
no mensurable en miembros superiores.

Corazon: punta desplazada por fuera de la linea mamiiar. Aumento del area
de percusion relativa a la izquierda. Soplo sistdlico, intenso en foco mitral, pro-
pagado a axila. Refuerzo del segundo tono pulmonar.

Ausencia bilateral de pulsos subclavios.

Sistema nervioso central, normal.

Fondo de ojo: retinopatia hipertensiva con marcada arteriosclerosis. Signos
de Gunn. Hemorragias multiples y pequenas localizadas en las proximidades de
los vasos. Agudeza visual: claudicatio intermittens oculi de Frovig.

Electroencefalograma: actividad bioeléctrica cerebral de bajo voltaje que no
permite reconocer signos patologicos.

Orina: indicios de albumina. Sedimento con algun leucocito aislado, escasos
hematies.

Hemograma, V. S. G., glucosa y urea en sangre, normales. Wasermann y Mein-
nicke, negativos. Coagulacién y sangria, normales. Tiempo de protrombina, 22",
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indice de protrombina, 42 %. Colesterina 1.69 g por mil. No se han visto células
R. E. Proteina C reactiva, negativa. Estreptolisinas, 333 U. Proteinas totales 7.8 %.
Seroalbiminas 3.4 %. Transaminasas SGO 68 U, transaminasas SGP 72 U. Tuber-
culina, negativas 1/5.000 y 1/10.000.

Electroforesis: Proteinas 6.55 %, albiminas 53.60 %, globulinas alfa, 4.10 %,
globulinas alfa, 13.80 %, globulinas beta 10.90 %, globulinas gamma 17.60 %.

R. X. torax: Coracion globuloso, gran hiperirofia ventricular izquierda, auri-
cula derecha aumentada. Campos pulmonares con estasis bilateral hiliar.

Aortografia (21-X-65) por el método de Seldinger: No se visualiza la renal
izquierda, zonas lesionadas en aorta y en iliacas. La puncion del cayado adrtico
da unas carétidas normales, pero no se visualizan las subclavias.

Arteriografias retrogradas por humerales: Imagen de «stop» en subclavias.

Biopsia renal: Ligera esclerosis arteriolar con atrofia de algunos tubos con-
torneados.

Informe renal:  Nefroangioesclerosis incipiente con buena funcién renal.

Curso: Evolucion progresiva a pesar del tratamiento (anticoagulantes, es-
teroides, antibioticos, vasodilatadores, cardiotonicos y diuréticos mercuriales).
Acentuacion de las crisis de amaurosis, del estasis pulmonar. Fallece el 30-X-65
por edema agudo de pulmon y trombaosis coronaria.

En la autopsia se hallaron difusas lesiones arteriosclerosas e insuficiencia
cardiaca. Las subclavias obstruidas en su origen y renal izquierda obstruida. Es-
tenosis del cayado aodrtico.

Comentario. En la variedad arteriosclerosa aunque las lesiones predominan
en los troncos supraaorticos también se hallan lesiones en otros troncos arteria-
les, en especial en la aorta abdominal.

El interés de nuestro caso reside en los siguientes factores: a) presentacion
de un cuadro complejo que contrasta con los hasta ahora descritos, b) existencia
de una arteriosclerosis difusa en un hombre relativamente joven, c) existencia de
alteraciones estenoticas en la aorta abdominal sin claudicacion intermitente en
los miembros inferiores, d) existencia de una total y completa estenosis de la
renal izquierda con un rifnon hipofuncionante, y e) evolucion maligna y réapida de
su hipertensién.

VALVULA MITRAL Y EMBOLISMO (Embolism and mitral valve). — Kahn, Donald R.;
Kirsh, Marvin M.; Lennox, Stuart C.; Sloan, Herbert; Penner, John A. «Surge-
ry», vol. 60, n.” 1, pag. 136; julio 1966.

La embolia arterial periférica es un permanente riesgo para los pacientes que
sufren una enfermedad mitral. De un 25 a un 30 por ciento de estos pacientes
mueren a consecuencia de una embolia (Askey). La cirugia ha contribuido a que
estos pacientes mejoren su pronostico, pero incluso con la mas correcta operacion
y una terapéutica protectora anticoagulante no hay que descontar el peligro de una
embolia. Del estudio de 180 adultos con enfermedad mitral operados en la Univer-
sity of Michigan Medical Center entre 1958 y 1965 llegamos a las siguientes con-
clusiones.
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De los 180 pacientes, 32 (18 %) sufrieron una embolia arterial periférica an-
tes de la operacion. La fibrilacion auricular, la estenosis mitral y la calcificacion de
la valvula aumentan el riesgo preoperatorio de embolia. Entre los 32 enfermos,
solo en 5 existian trombos en la auricula en el momento de la operacion; mientras
que en 17 de 148 pacientes sin historia de embolias los presentaban. De 115 pa-
cientes que sobrevivieron la valvuloplastia mitral sdlo 3 tuvieron después una
embolia. Entre 40 supervivientes de una sustitucion valvular, hubo 14 que sufrieron
después 19 embolias cerebrales y 2 en extremidades con una muerte. Todos ellos
se hallaban bajo terapéutica anticoagulante oral. De 22 pacientes con fibrilacion
auricular, 11 (50 %) presentaron embolias postoperatorias, mientras solo 3 (16 %)
de 18 con ritmo sinusal normal las sufrieron.

Este estudio sugiere que la valvuloplastia mitral previene en gran manera la
posibilidad de la embolia subsecuente, pero que la sustitucién valvular de Starr-
Edwards tiene un alto ricsgo de embolias postoperatorias, riesgo que no previene
la terapéutica anticoagulante oral, aunque la incidencia es mucho menor en los
pacientes con ritmo sinusal normal.
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