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t4ernangiomatosis fi brino-trom bopenica 
de Kasabach - Merritt 

E. C. DE SOBREGRAU, G. MARTORELL, E. VIVER y N. GALlNDO 

Residencia General. CFudad Sanatoría1 de la Seguridad Social uFrait~is60 Flancon, 
Barcelona [Espahñ) 

En 1940 Kasabach y Merritt describen un síndrome clínico caracterizado por 
la asociación de los siguientes signos y slntornas: angiomatosis extensas y diá- 
tesis hemorrágica por fibrinotrombepcnia Cc trataba de pacientes con angiodis- 
plasias asociadas a heniorragiac sobre In base de un cuadro hematológica muy 
particular. 

Desde la descripción original de estos autores se Iian cornuiiicado 31 casos, 
que nosotros conozcamos, eil la literatura mundial, dos de ellos en la espaiiola 
[Perianes, Pelaez y Lagunirla, 1962; VoEtas, Lopez-Borrasca, Artieda y Medarde, 
19651. El Último caso fue presentedo asimismo por Laso a las XII  Jornadas An- 
giológicas Españolas, 1966. 

Para dar a un cuadro clínico la denominación de Sindroine de Kasabach-Merritt 
debe reunir fundamentalmente un síndrome ciernatelógico especial y una patolo- 
gia vascular tumoral cuya característrca es adoptar la forma en ~ s a b a n a n  o sea 
extendida en superficie. 

4 Enunciada de esta forma, la hemangiomatosis de Kasabach-Merritt sc presta- 
ría a confusion con otras angiomalosis. Por este motivo las vamos a exponer y 
comentar en forma sucinta. 

Hemangiornatosis kemorragica familiar u Enfermedad de Rendu-Osler. Se 
trata de una enfermedad hereditaria, lo que no se ha podido demostrar en el 
sindrome de Kasabach-Merritt. [.as epictaxis son frecuentes. siendo normales los 
tiempos de coagubación y ssnqria, el nfirnero de plaquetas y la retracción del 
coágulo; valores que están alterados en el Síndrome de Kasabech-Merritt, muy 
en especial el número de plaquetas y la determinación del fibrinogeno. 

Hemangiornatosis neuro-eutaneas Existe la forma descrita por Stusga y 
, Weber, caracterizada por una angiomatosis facial, lesiones vasculares intracra- 
- males,  atrofia cerebral y en ocasrornec epilepsia y glaucoma. En la descrita por 

Lindau se da una triple localizaciun angiornatosa: cutánea, encefálica y retiniana. 
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En la hemangiomatosis de Kasabach-Merrit no hay afectación facial n i  se han 
descrito localizaciones intracraneales. 

Angiosarcomatosis de Kapasi. El sarcoma múltiple hemorrágico de Kapoci 
entra dentro de las neoplasiac malignas y aún tiene menos puntos de contacto 
con el Síndrome de Kasabach-Merritt. 

Hernangiornatocis osteolitica. Es una malformación vascular congknita 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. Mamrell y A. Martoreli, no se , 
da en ella el cuadro hematológico constante del Sindrorne de Kasabach-Merritt. 

Síndrome de Mafucci. Se trata de una discondroplasia con angiomas. No 
tiene relación alguna con la hernangiomatosis de Kasabach-Merritt. 

Síndrome de Jaffe. Es una hernangiomatosis cut inea y visceral. En los pocos 
cases estudiados es frecuente la localización del hemangioma en la zona recto- 
sigmoidea. 

Vamos ahora a describir en detalle el cuadro hematoilbgico y la patología 
vascular tumoral de la Hernangiomatosis de Kasabach-Merritt. 

CUADRO HEMATOLOGICO. Como en cualquier otro tzpo de diatesis he- 
morrágica, les pacientes pueden sangrar por heridas. cirugía menor, extraccio- ' 

nes dentarias, etc. Las hemorragias repetidas son capaces de llevar a un grado 
importante de anemia. 

De moda fundamental destaca la existencia de una marcada plaquetopenia 
asociada a hipofibrinogenemia. Gilon ha observado anomal las funcionales en las 
pfaquetas; Farre-Gily demuestra una fíbrinotisis aumentada. 

La esencta del mecanismo hemorrágico no está todavia bien establecido. 
Aunque en nuestro caso no ha sido posible confirmar la exactitud de la hipotesis 
sostenida por J. Valtas y colaboradores de la Universfdad de Navarra, considera- 
mos que debe tenerse en cuenta y por ello la reproducimos en el Cuadro l. 

La trombopenia juego un papel esencial como causa de la hemorragia, idea 
ya admitida en las primeras publicaciones. Parece existir una correlación entre 
la extensión del hemangioma y el número de plaquetas. Good demostró que 
exlste una cifra de plaquetas m i s  alta en el  tumor que en la sangre circulante, 
lo cual sugtere tina excesiva secuestracion o consumo de eflas en el hemangioma. 
Kowalski cree que los productos de lisis del fibrinógeno tienen una acción si- Q 

milar a la heparina, o sea antltronibinica. 
PATOLOGIA VASCULAR TUMORAL. Se trata de hemangiomas gigantes que 

abarcan gran superficie, extensión que consiguen por su disposicibn plana o en 
msfibanaa de sipo névico a bien por su profundidad y prominencia. 

En generar todos los autores que han estudiado este síndrome, en particular 
hematólogos e internistas, han concentrado mas su atencibn en la vertiente he- 
matológica que en la etioT6gica de las malformaciones angiomatosas. Nosotros, 
como angiólogos, hemos prestado un mayor interes a la vertiente angiológica, 
aunque sin olvidar un minucioso estudlo del cuadro hemático. 

A l  observar estas formaciones, que abarcan ambas extremidades inferiores, 
son indoloras, blandas al :acto, prominentes, de color rosado y de aspecto poli- 
paide en algún punto, pensamos cn la posible existencia de ushunts~ arteriove- 



nosos anómalos. Con esta idea practicamos una arterioflebografia seriada por 
punción percutanea de la arteria femoral corntln derecha. Cuanto de origínal pueda 

1 

tener nuestra aportación consiste, por tanto, en demostrar Va existencia de fís- 
tulas arteriovenosas congenitas como posible base etioloqica de esta angioma- 
tosis o al menos coexistiendo con ella. Concretamente, en nuestro caso las fis- 
tulas eran rnultiples y de diverso tamafio, oscilando entre las de nivel precapilar 
y las de gran tamaño. Una de ellas era tan patente en la arterioflebografia seriada 
que nos llevó a intervenir la enferma. 

CUADRO I 

MECANISMO HEMORRAGICO DEL SINDROME DE KASA'RACH-MERAITT 
[Según Voltas, Lopez-Borrasca, Artieda y Medardel 

p. - - - - . - 
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OBSERVACION CLlNlCA 

HEMORRAGIAS 
PERIFERICAC ; 

-. _ - -. . 

M. F., mujer de 47 años de cdad. Ingresa de urgencia en noviembre de 1965 
por intensa hemorragia por el primer dedo del pie izquierdo a raíz de la extirpa- 
ci i in de una uuñs incarnatam. Para combatir el cuadre de anemia aguda fue pre- 
ciso recurrir a una transfusien de sangre. 

Anamnesis: No existen en la familia antecedentes de angfodisplasias, ano. 
malias congenitas o trastornos hematológicos. 

A l  nacer le apreciaron síndactilia en dos dedos del pie izquierdo. No dio 10s 
primeros pasos hesta los cuatro años de cdad. De siempre present6 la heman- 
giomatosis que luego describiremos con detalle. 

Hace nueve años, fractura de la diáfisis femoial izquierda, tratada en otro 
Servicio por enclavijamiento intramedular: debieron extraer el clavo por compli- 
caciones hemorrágicas. Enyesado pelvipedico durante dos años. Ya en esta eca- 
sión le  apreciaron alteraciones en la coagulación por déficit de fibrinógene, deficit 
que consideraron transitorio. No existen otros antecedentes dignos de mencibn, 
salvo que siempre ha demostrado sufrir una diatesis hemorragtca. 

Exploración: Enferma muy pálida. En ambss extremidades inferiores se apre- 
cia un angiorna difuso extendido desde región glUtea a pie (fig. 11. Las forma 
ciones tumorales presentan un ~ 0 1 0 7  rosado-violhceo, son blandas al tacto, de 
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prominencia variable, Ilamando la atención la delimitación perfecta entre las 20- 

nas afectadas y las normales formando como un jaspeado: su compresion no 
produce dolar. No existe disparidad en la longitud de los miembros. En la cara 
posterior del muslo derecho se comprueba una masa angiornatosa polipoide: y 
en la cara posterointerna a nivel del tercio superior de la pantorrilla existe una 
prominencia (fig. 23 donde se aprecia soplo y nthrilln. Granuloma sangrante en el 
extremo dista1 del dedo gordo del pie izquierdo. 

Radiografia del tórax, auscultación cardíaca y electrocardiograma, normales. 
Ligera distensión abdominal. 

Sus antecedentes y el cuadro clinico nos llevaron a realizar un minucioso 
estudio hernatol~gico. cuyos datos iremos ofreciendo en el curso de la historia 
clínica. 

6-XFI-65: Tiempo de coagulación [Lee-White] 12 minutos: tiempo de san- 
gría [Dukel 6 minutos; retracción de8 r,oágulo. redisolución parcial: atesl. de 
Yon Kaulla, lisis a las 4 horas: tasa de protrombina. no coagula: plaquetas 3f.40C) 
mm c.; determinación sernicuantitativa de fibrinbgeno. 0.30 mm. de precipítado 
normal; estudio del factor XII. ncirmal. Tromboelastograma. r=21 rnrn . U= 13 mm., 
arn=38 rnrn., S=99 mm.. T=l! mm. y r=79 mrn. 

Tratamiento: Fibrinógeno 3 gramos, sangre 500 C.C., Caproamín 40 c.c. cada 
ocho horas, seguido de 40 C.C. diarios endovenosos. 

16-Xll-65: Determinacibn cuantitativa de fibrinogeno, 25 mm. de precipitado. 
Tromboelastograma, r=26 rnm., K=30 mm., arn=36 rnrn.. S=79 mrn., T= 109 
mm. y t=53 mm. 

Tratamiento: Caproamín oral. 20 c.c. por dia. 
4-1-66: Tiempo de coagulación (Lee-White) 9 minutos; tiempo de sangria 

[Dukel 4 minutos; retracción del coágulo, normal: plaquetas 120.000 mm. c.: de- 
terminación sernicuantitativa de fibrinógeno 2 mm. de precipitado; protrornbina 
80 "4. Tromboe!astograma, r = 27 mm., K = 9 mrn, y am = 55 mm. 

Sale de la clínica rnejorada. 
Relngresa el 14-111-66 porque e[ granuloma del primer dedo del pie izquierdo 

persiste y sigue sangrando. Amputación de dicho dedo [fig. 33 y extirpacián de la 
masa polipoide de la cara posieriar del muslo derecho para biopsia. Dictamen: 
Angioma cavernoso con trornbos organizados. 

Un nuevo análisis efectuado el 5-Vll-66 da este resultado: Tiempo de coagula- 
ción, 10 minutos; retracción del coigulo, redisalucion parcial: plaquetas 84.000 
mm. c.; fibrinógene 0.33 de precipitado. Trornboelastograma: r =  27 mm., K = 19 
mm. y am=33 mm. 

Se indica de nuevo Cnproamin oral, 20 C.C. por día. 
El 12-Vlll-66 se practica una radiografía directa de ambas extremidades: Ima- 

gen de osteoporosis, en especial a nivel de las articulaciones tibiotarsianas: usu- 
ra ósea sin imágenes de neoformación. Existe la posibilidad de que la fractura 
de la diáfisis femoral citada en la ananinesis guardara relacibn con esta decal- 
cificación. 

Tiempo de coaguracibn, 12 minutos; tiempo de sangria, 7 minutos; retracción 
del coágulo, redisolución parcial; plaquetas, 112.000 rnrn, C.; determinación semi- 
cuantitativa de fjbrinógeno 0.40 mm. de precipitado, Tasa de protrombina G5 O O .  

Tromboelastograma: r=25 mm., K= 19 inrn., am =35 mm. 





FIC. 4 FIG. 5 

FIG. 4 .  Arteri3ílehogrnf ia. Pnmcr clirC, dondc aprecia una circula&ón nrtcrinl lroncular norma1 
hasia por dehale dc In m c w a  tibinl, n. ciiyo nlvcl c v i ~ t c  una comrinicación nricriovcnosa, con iina 
dilalnciiin nnciirimi:iiico intermedia, y 1.1 snfcna rxlcrnn rlc~cmbncnndo rn I R  poplitrn por su c:iyadn. 
k r ~ .  5. Arlcrinflchognll i .  C'TisC m i s  rnr(lio, dondc ~c npsecin el 4qtcrna vennro profirndo rcllcno 
dc contrcistc, pcrstrttcndn I;I ininpcn dc [ .I  masa 3ncurihm,11ica oh\crvodn en cl primcr clise ! In 

saEm:i cyicrna dil.il;ida. D: igual modo cciin illt iindas la lcmornl y la poplilca. 



El 16-Vlll-66 se practica una arterioflebogsafia seriada según la tecnica de 
Malan para las fístulas arteriovenosas. En el primer clisé obsewamos una circu- 
lación tronculnr normal hasta el tercia superior de la pierna derecha por debajo 
de la meseta tibial, donde se aprecia uiia comunicación arteriovenosa, la reple- 
ci6n de una dilatación aneurksmhtica e, inmediatamente. el tronco de la safena 
externa desembocando por su cayado en la poplitea Ifig. 41. En un clisé más tar- 
dio observamos el sistema venoso profundo lleno, visualizindose de nuevo la 
masa aneurisrnática citada y la safena externa, y las venas poplitea y femoral 
dilatadas [fig. 51. 

El registro bonografiee [fig. 61 a nivel de! punto donde se ausculte el soplo 
continuo de refuerzo s is t~ l ico en pierna derecha da un trazada de soplo con- 
tinuo de refuerzo sistólico en *diamante.. 

'Después de estas exploraciones y a pesar de que solo se visualizan comu- 
nicaciones arteriovenosas en un punto, llegamos a la conclusión de que nos ha- 
llamos ante un caso de Memanyiomatosis fibrino-trom'bopénica tipo Kasabach-Me- 
rritt con viasualizaci6n artariogrdfica de un aneurisma arteriovenosa pero con la 
probable existencia de fistufas arteriovenasas múltiples y de dlterentes tama- 
ños, algunas a nivel precapiiar y todas congénitas. 

Ante este cuadro. decidimos actuar sobre la fístula visible. sin pretender 
curar la enfermedad sino tan sólo suprimir esta comunicación de gran tarnaio. 
La existencia de múltiples comunicaciones arteriovenosas hace imposible la cu- 
ración total de estos enfermos. 

Intervención [27-VIII-66]. Inclsibn longitudinal en cara posterior de la pan- 
torrilla derecha. Disección de una gran flebecrasia por comunicación arteriovenosa 



en el trayecto de la safcna externa antes de su cayado (fig. 7).  Resección de 
esta d i l a tac i~n  venosa y ligadura de la arteria aferente a la misma. La figura 8 
mucstra la pieza operatoria. Durante la operación se p;odujo una profusa hemo- 
rragia wen sahanan de sangre atterializada, 

Curso postoperatario, normal. Alta a los quince dias. 
A los tres meses la enferma permanece sin variacion en cuanto al aspecto 

morfofogico que sus lesiones pero han desaparecido el soplo y el  athrilln que pre- 
sentaba antes de ¡a operación. 

COMENTARIOS 

Presentamos otro caso más de Síndrome de Kasabach-Merritt a aiiadir a los 
pocos piiblicados en la literatura médica mundial. 

Este síndrome se caracteriza por la asociactdn de una angiornatosis cxtensa 
y una diátesis hernorrágica por fibrlno-trombocitopen ia. 

En nuestro caso existía una angiodisplasia constituida por formaciones he- 
mangiomatosas múltiples asociadas a fístulas arteriovenosac congenitos. La di$- 
tesis hemorrágica era bien patente. ExisZia fibrinopenia acentuada, plaquetopenía; - 
y los tiempos de coagiilación y sangría, el trornbrielastograma y el atestn de Von 
Kaulla eran patológicos. 

Se supone qiie el mecanismo de producción de las hemorragias es el  se. 
cuestro o consumo de gran cantidad de plaquetas por las masas tumerales con 

FIC R 

FIG.  7. C:impo op:r,itcirio. Diwcciiin dc une 
gran R C ~ : C I ~ I S I , I  ;I I I I V C ~  dr l a  cornuntcnción a?- 
tcrinvcnnw CII  C[ IT:~YCCIO dr !R s3f~n;t c ~ t e r n a  
Pnics dc 9i1 dci:mliomdura por $u cnradn 
T'ic,. 8. I+?n npcr:iiortn Dilnlncihn ancurts- 

M . l I l C B .  







Tromboslc de las arterias carhtfdas (2 

RICARDO PUNCERNEAU 

Asesor Neuroliigtco del Departamento de Angiologia del Instituto PolFelinieo. Médico 
Ayudantc CID la Clinlca UniversitarFa de Oftalmología. Barcelona (España). 

Vamos a trainr del estudie de las trombosis carotideas que tan importante 
papel tienen para la irrigación cerebral. Las ea r~ t i das  se extienden desde su ini- 
cio en el arco abrtico, ya directamente, ya por el tronco innominado, hasta su ter- 
minación en Ta parte final del sifón carotideo intracraneal. Aun cuando el  Síndro- 
me de Oclusión de los Troncos Supraa~rt icos (Síndrome de MartorelT] presenta 
características especiales. los naturales puntos de contacto con las trombosis 
simples de las caríitidas hacen que en parte debamos también rnencionario aquí. 

RESUMEN HlSTORlCO 

Antes del descubrimiento de la angiografía carotidea la trombosis de Fa ca- 
rbtida era conocida por los antiguos autores. 

Von Hallen (1 7491 y Petit ( 1  7651 describieron trombosis carotideas consecu- 
tivas a anauricmas del cayado abrtico. Cvuveilhier (1816)  inició e\ estudio de las 
trombosis arteriosclerosas. Von Dueben (1854) y Cohn (18601, las embolias de 
asiento carotideo en el curso de las lesiones cardíacas. Verneufl (18721 se ocu- 
pó de la etiologia traurnática. 

Las trombosis secundarias a procesos de vecindad, adenopatia tuberculosa, 
meningitis basilares y otit is ocupan la atencidn de Crisp (1845). WFrchow (1856) 
y Grossmann ( 1  870). 

Penzold trata de las trombosis embóllcas de las carotidas 11881) y Oppenheim 
(1894) en su nLehrbuch des Nervenkrankheiten-, llama ya l a  atenci6n sobre la 
variabilidad del síndrome hemipléjico. 

Gowers [1901], Chiari (19051, Baumber ($9071, Hunt (1914]. Stierlfn y Me- 
yenbur (19201 publican de modo sucesivo trabajos sobre trombosis carotídea. 

Como formando parte del Sindrorne de Oclusión de los Troncos Supraaór- 
ticos, en los que la sintom~ttalogía debida a la trombosis carotidea desempeña 
el  más importante papel, encontramos descripciones de Davy 118391, GulF [6895), 
Savory (1 8561 , Von Bamberger (1 857) . Parsons (1 872) . Kussmaul ( 18731 , Lan- 
ceraux ( 7  873) , Broadbent [ 1 8751, Preisedorfer [ 18781 , Huchard [ 1883). Turk ( 1  901 1 , 
Ocler f1908) y Takayasu (19081, a partir de cuya descripción en las Actas de l a  

( * ]  Texto de l a  Leccibn correspondiente al Curso Internacional de Angiologia diri- 
gldo por el doctor F. Martorell, febrera 1967. 



Sociedad Japonesa de Oftalmología se prodigan los casos en la literatura japone- 
sa. En el mundo occidental, con motivo de la presentación de un caso. Martorell 
(7944) define la entidad clinica a la que da el nomhre de Síndrome de Oblitera- 
ción de los Troncos Supran8rticos y que en e! II Congreso de la Socie$ad Inter- 
nacional de Angiologia se le llamo Sindrome de Martorell. 

En 1927 Egas Maniz inicia las angiografias carotídeas, publicando en 1931 sus 
experiencias. Este procedirnlento exploratorio adquiere pronto una gran expan- 
s i ~ n  a medida que los productos de contraste empleados son menos nocivos. El 
primero en publicar una observación de trombosis de carotida objetivada por este 
método es Sjoqvist ( 1 9 3 6 ) .  Un año más tarde Egas Moniz, Alrneida de Lima y 
hacerda publicaron cuatro casos. Desde entonces las observaciones se han mul- 
tiplicado. Las trombosis carotídeas que antes escapaban muchas veces a toda 
observacibn precisa, son ahora evidenciables con facilidad. 

La frecuencia de las obliteracienes es difícil de apreciar. Hay casos asinto- . 
maticos, otros en los que la sintamatología as fugaz y banal, pssando inadver- 
tidos. En autopsias sistemáticas se encuentran trombosis de carotidas del 1 al 
2 O& de los casos. 

La etiología más frecuente es la arteriosclerosa en su forma ateromatosa. 
La carbtida se halSa especialmente predispuesta a lesiones arteriascleresas dado 
que es una arteria en la que el débito sangwinao y la presidn son importantes. 
Northeroft y Morgan han observado incluso que aparecían de una manera prepon- 
derante en individuos sometidos a astressl~ repetidos. Las lesiones son mas ha- 
bituales a nivel de las bufurcaciones. 

Las lesiones arteriosclerosas de las carótídas tienen las mismas caracterís- 
ticas que en los grandes vasos del organismo La placa ateromatosa por s i  sola 
puede ser capaz de provocar una obliteraci0n parcial importante, a veces casi 
completa. A menudo esta lesión se asocia a un proceso de trombosis intravascu- 
lar que lleva a fa oclusión completa. 

Le sigue en importancia la etiología arteritica. Esta arteritis aparece como Ta 
causa m á s  frecuente en las trombosis carotideas llgadas al Síndrome de Mar- 
torell. 

En las trombosis de las carotidas se ha citado la enfermedad de Buerger, la 
periarteritis nodosa, la sífilis, la enfermedad de Boullland, la neumonia, la tifoi- 
dea, el tifus exanternático, etc. La trombosis no se debe a veces a la enfermedad 
en s i  sino a los trastornos en las constantes humorales sanguineas y circulnto- 
rias consecutivos. 

Entre las arteritis tóxicas end6genas hay que citar la diabetes: y entre las 
exbgenas, el importante papel del tabaco y del alcohol. 

La etiologia traumAtica. aunque poco t r~cuente.  debe tenerse en cuenta. En 
ocasiones la trombosis es muy posterior al traumatismo. 

Las anomalias anatbmicac 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 etiología cardíaca puede ser invocada tanto por un gran déficit circulato- 
r io como por la producción de ernholos a los que secundariamente se sobrearia- 
da un proceso trombotico. 

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

AN ATOMlA PATOLOG ICA 

Las bifurcaciones son el lugar de e lecc i~ r i  de las lesiones secundarias a la 
arteriosclerosis: la salida de los vasos de la aorta, la bifurcacibn carotídea y a 
nivel del sifón carotídeo. 

El nivel que alcanza la oclusión no hay que considerarlo inmutable, pues con 
el  tiempo puede producirse una extensibn del trombo en sentido proximal. Las 
consecuencias clínicas vendxian condicionadas par el lugar de implantación del 
trombo, por las vias de suplencia y por Ta rapidez de instauración. 

Las anastomosis de suplencia pueden realizarse por vía posterior, del sistema 
vértebro basilar - c e r e b r a l  posterior- comunicante posterior: de la carótida in- 
terna contralateral por la cerebral anterior - comunicante anterior; y de modo 
principal de la carótida externa hornolateral por los vasos oftáirnicos. 

En las intervenciones, cuando la trombosis es completa, se observa una ca- 
rótida inerte, sin latido, envuelta en un tejido reaccional, como un cordón dura a 
la palpacion. Al corte se distingue una trombosis organizada más o menos adhe- 
rente a la pared; trombosis que muestra una superficre cóncava e convexa en sus 
extremos aunque las arteriografías no confirmen siempre este aspecto. 

Las lesiones arteriosclerosas de la  carótida no presentan característica al- 
guna particular. El endotelio está destruido, la luz vascular llena por el trombo. 
la túnica muscular está esclerosada. En algunos puntos se observan placas de 
ateirtima que obstruyen en parte la luz del vaso. 

En la trornboangeítis las paredes arteriales presentan modificaciones caracte- 
rísticas de esta afección: espesamiento localizado de la intima por tejido con- 
juntivo hialino con depósito subendoteliaE fibrinoide. Bajo eE espesamiento de Ya 
íntima se ven células conjuntivac envolviendo zonas de necrosis. Los capilares 
de la pared están rodeados de infiltrados caracteristicos de linfocitos y de plas- 
rnoeitos y la timitante elástica interna esta despegada. 

En algunos casos de arreritic aguda la carótida presenta una destrucci6n 
del endotelio con pequeñas placas de proliferación reticurar. La luz del vaso se 
halla ocupada por un coagulo cruórice no organizado. Las células que forman el 
revestimiento endotelial no forman una capa continua sino que, perdidas sus co- 
nexiones con Is capa subyacente, flotan libremente en la luz. En otros casos la 
luz vascular esta ocupada por un trombe mas o menos organizado, con prolife- 



raciones de fibroblastos, aparición de vasos de neoformacion. infiltrados Iinfo- 
plasmocitarios. El endotelio habrá desaparecido, la tUnica muscular es asiento de 
una degeneración fibrinoide y la adventicia ha sufrido una transformación escle- 
rosa. Estas diferencias dependen del tiempo en que se realizb el examen histo 
lógico. 

La at-teritis sifi lítica, ounque no es muy frecuente, ofrgce su característicc 
aspecto. 

En l a  arteritis inespeciflca de la enfermedad de Takayasu, según Martorell, 
ia lesión recuerda las enfermedades de t ipo alérgico-hipergrgico. A veces la le- 
sión no presenta nada específico desde un punto de vista histologico. 

r 

LESIONES CEREBRALES 

Las lesiones cerebrales son el reflejo de la lsquemia provocada por la trom- 
bosls carotidea. Su gravedad depende de la rapidez de instauración, de ta local~sa- 
cicin y de la extensibn del trombo y por tanto de la posibilidad de la puesta en 
marcha de las vías de suplencia. Este es el  mritivo de que las lesiones cerebrales 
sean de importancia variable: desde [a ausencia complera de todo trastorno fun- 
cional y modificacion anatámica hasta la destrucción del parenquima irrigado por 
la arteria carótida interna. Por to habitual las lesiones se localizan a nivel del 
territorio de la arteria silviana. A l  igual que en el recto del organismo, las lesio- 
nes más distales son también más graves. Por otra parte, las lesiones histológl- 
cas varian desde la necrosis completa de las células ganglionares de las fibras 
blancas y de la neuroglía hasta Lesiones degenerativas mínimas de las celulas 
ganglionares. 

Las alreraciones anatomapatológicas no difieren, por 10 demas, de las típicas 
trombosis cerebrales de cualquier otro origen. En las trombosis consecutivas al 
Síndrome de Martorell las lesiones cerebrales estarían condicionadas por la 
lentitud de la instauración de los trastornos y la mayar o menor posibilidad de 
utilizaciiin de las vías de suplencia En estos cacos el sufrimiento cerebral transi- 
tor io se podría poner de rnanifiesro en el momento de una hipotensión de tipo 
ortostático. 

La encefabografía gaseosa objetiva la dilatación del ventriculo cerebral la- 
teral. con retracción 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 carácter policíclico en el 
hemisferio afecto. predominando en la regí611 temporoparietal. 

Hay que distinguir entre oclusiones completas e incompletas, por una pai-te. 
y de una o de ambas carotidas, por otra. Estas últimas se estudian como forrnan- 
do parte del Síndrome de Martorell. 

Las aclusiones incompletas se caracterizan porque la sintornatologia es fugaz, 
transitorla e intermitente. Con frecuencia este cuadro da paso al síndrome de la 
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oclusjón completa. Esto es lo que los autores llamen síntomas prernonitorkos. Con- 
sistirían en cefaleas. v&rtigos, hemiparesias o monaparesias, hemiparestesias. 
parestesias limitadas, afasias si se trata del hemisferio dominante. síntomas ócu- 
lo-visuales, crisis focales o generalizadas. Todos estos sintomas podrían conducir 
a una hemiplejia de Instauración rápida. acompañada de hemihipoestesla y afa- 
sia de predomirrio motor si es el hemisterio dominante el afectado. 

Los síntomas oculares premonitorios consísten en paresresias del globo ocu- 
lar y amaurosis fugaz hornolaterales. tos sintomas oculares definitivos consisti- 
rían en posible afectaciíin de las vías dpticas. de la motiiidad ocular tanto intrín- 
seca como extrínseca, y más a menudo afectación de las estructuras del ojo: 
iris, cristalino y de rnanerz preferente la retlna. La presencia de un síndrome al- 
terno 6ptíco-pirarnidal con atrofia óptica homolateral y perdida de la vistón consti- 
tuiría un síndrome patognom6nico. 

La expresión clinica es sin embargo variable: desde la presentacibn de un 
cuadro grave completo y definitivo hasta un cuadro poco acusado o que mejora 
con rapidez en su casi totalidad. Este pelimoríisrno es función del lugar, del nu- 
mero y del valor funciona! de las arterias afectadas y de la circulación anasto- 
mritica de suplencia. 

Alrededor del 35 " A  de las trombosis de la carbtida empiezan en forma de 
ataque súbito con pérdida de consciencia y hemiplejia, y afasia si está afecto el 
lado dominante. Un 25 "L lo hacen con un ataque lento y progresivo, con cefáleas, 
obnubilación y confusion, parestesias y paresias contralaterales. Un 40 " O  con 
ataques transitorios de cefaleas. hemiparesia y afasia, que despues terminan con 
una hemiplejía. Aun cuando la intensidad puede variar, hay un predominio de 
Za afección por el territorio de la arteria cerebral media. 

Signos clínicos. Es muy importante la toma de la tensián de la arteria cen- 
tral de la retina, comparándola con la del lado opuesto. Una baja acusada de esta 
tensibn retiniana nos puede orientar hacia una trombosis hornolateral. 

La palpacion de los vasos es importante, aunque no definitiva, pues la expan- 
siljn de la pulsaci6n puede alcanzar el sector trornbosado o bien este sector ha- 
llarse fuera ya del alcance de la palpación. Es importante la palpaci~n de l a  arte- 
ria temporal, ya que puede orientarnos sobre SI está o no indemne la carótida 
externa. 

La presencia de soplos y athritlm puede orientarnos a su vez hacla una este- 
nosis. La presencia de circulación colateral y la cZaudicaclOn de los rnaseteros han 
sido mencionadas en los casos ligados a un Síndrome de Martorell, El signo de 
compresidn de las carótldas es peligroso, precisamente en los casos en que es 
positivo, por 10 que hay que preceder con suma caureba a l  investigarlo. 

@a angíografis es muy importante en el diagnóstTco de las oclusiones caro- 
tideas en cuanto a su nivel y grado. 

La trombosis completa se traduce por la detención del contraste en general 
en forma de cúpula cónica o en forma de bisel. 



Las trombosis con oclusión incompleta darán la tipica imagen de estrecha- 
miento de la columna de contraste. 

En los casas en que se sospecha la trombosis en el inicio de los vasos a 
la salida de la aorta cabe utilizar la punción directa de la aorta o, mejor, la in- 
t roducc i~n  de una sonda por una arteria periférica: humeral o femoral. 

TRATAMIENTO 

Hay que señalar en primer lugar que en los casos de sufrimiento cerebral 
grave con tendencia a la necrosis el tratamiento debe llevarse a cabo con la rnaxi- 

rna rapidez. Su util idad seria verdaderamente practica sí se pudiera establecer 
antes de ella. 

El tratamiento etiológico es el  de la enfermedad causal. 
En cuanto aI tratamiento patogénice, además de las medidas higiénico fi- 

siológicas, será el mismo que el de cwalqurer otra trombosis arterial de otra 
parte del organismo. 

Sln embargo. hay que tener en cuenta algunos hechos especiales. 
1." Posibilidad de favorecer la circulación de suplencia a través de las 

anastomosis. Por lo tanto es necesario el uso de vasodilatadores y mantener una 
* 

presión arterial suficiente. Pueden ser ui i les las Inhalaciones de carbógeno, que 
cumplen estos dos requisitos. La anestesia del ganglio estrellado actuaría sólo 
por vasodilatación sobre los vasos dependientes de la carotida externa. 

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

3." Prevención y tratamiento de la trambosis sigui.endo la misma pauta que 
en otros lugares del organismo mediante anticoagulantes. No obstante, habrá que 
tener en cuenta la mayor fragilidad hernorrágica de los vasos cerebrales debida a 
su constitución. No es necesario remarcar que antes de utilizar anticoagulantes 
es preciso haber realizado un seguro diagnóstico diferencial entre trombosis 
y hemorragia, 

El tratamiento quirúrgico va encaminado a suprimlr el sector trombosado 
causante de l a  irritación sirnpatica y productor de espasmos permanentes en 
los vasos. Otras operaciones intentan restablecer la continuidad carotídea: trorn 
bectomía, con endarteriectomía, con anastomosTs terminal o el uso de tunicas 
vasculares artificiales. Otras buscan revascularizar el cerebro utilizando la Ilama- 
da anastomosis yugulo-carotidea o el .by-passn. 

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

Sea como sea, el valor de la util idad de estas intervenciones en la trom- 
bosis carotídea presenta a veces, para el clinica, problemas muy delicados que 
no debe resolver a la ligera. 

RESUMEN 

Tras un breve recuerdo histórico de la patología de las trombosis carotídeas. 
el autor pasa al estudio de la etiología, en especial arteriosclexosa y arteritica. 





Resultados del tratamiento quirhrgico 
de las ernbollas de las extremidades 

Nuestros primeros 40 casos de embolectomia ['1 

A. MONCAPA MONEU 

Jefe del Servicio de Cirugia Cardiovascular y Pulmonar, Hospital de la Cruz Roja, Mhlaga 
[EspaAa] 

El avance actual de la Cirugía Cardio-Vascular ha motivado que la ernbolec- 
tornia sobre las arterias de las extremidades sea una Menica quírúrgfca fácilmen- 
te  asequible can resultados excelentes. siempre y cuando el enfermo sea refe- 
rido dentro de4 tiempo l imi te tolerable a un Servicio por lo general especiallzado. - 
La posibilidad de operar bajo anestesia local ha disrnintiido de moda notable el  
riesgo. sobre todo s i  pensamos en enfermos de edad avanzada con cardiopatía 
arteriosclerosa. La enfermedad de fondo, en particular la estenosis mitral, es a 
veces motivo de que pese a lograr mediante la embolectomía salvar las axtremi- 
dades todo acabe en desenlace fatal o mayor o menor plazo de tiempo, a no 
ser que se practique la cornisurotomia. 

Desde el  30-111-1962 a Xrl-1966 hemos redizado 40 embolectomias de extre- 
midades en 37 actos quirúrgicos y en 32 enfermos. Los 5 primeros casos de esta 
serie fueron ya comunicados y publicados. Comentar los resultados tosales de los 
40 casos es el motivo de la presente Comunicación. 

MATERIAL 

En el Cuadro I ~eseñamos los casos de forma individual, l a  fecha de la em- 
belectomia, la edad, el sexo, la enfermedad casual. el r i tmo cardiaco. la localiza- 
ción del kmbolo y el tiempo transcurrido hasta que el  enfermo llegó al cirujano 
y fue llevado a la mesa de operaciones. También señalamos los resultados y ob- 
servaciones Individuales. Los enfermos fueron operados en el Servicio de Cardio- 
logia del Hospltal Clvi l  Provincial {Dr. Moncada Jareñol y en nuestros Servicios 
de Cirugía Cardio-Vascular y Pulmonar del Hospital de la; Cruz Roja y del Sana- 
tor io Parque de San Antonio. 

La edad oscilo entre los 19 y los 86 anos. En el  Cuadro lb mostramos el 
número de casos y su tanto por ciento agrupado por decadas. 

[* ]  Cornunicacidn aresentada al Vl  Curso para Postgraduados del Hospital Provin- 
ciel de Málaga [Espaíia], en colaboracidn con la Facultad de Medicina de Granada [Cáte- 
dra Vicente EspFncl), diciembre 1966. 



RE 5 U L f A W S  DFI. TRATAhlIEhO QUIRURCIL~ 
DF I AS I IROLIAS o€ LAS FYTRBMIDADFi 

En el Cuadro 111 especificamos el número de casos y tanto por ciento en re- 
lación al sexo. causa y ritmo cardíaco. Dentro de este ult imo aspecto, sefialamos 
los casos de fibrilación auricular fija y paroxistica, así corno los de ri tmo sinu- 
sal; catalogames de fibrilaciiin auricular paroxistica aqueTlos enfermos en los 
que se comprobó durante algún momento este tipo de arritmia. El caso que rese- 
ñamos de taquicardia pawxistica Tlegó a nosotros con ri tmo sinusal, pero con 
anterioridad le habíamos tratado de taqulcardia paroxística con comprobación 
electrocardiogrSifica; al ingresar con el  accidente embólico nos refirió que todo 
había comenzado cuando una vez m8s sintió un acceso de palpitaciones muy rá- 
pidas similar al de ocasiones anteriores. Por último, dentro del Cuadro 111 reuni- 
rnos los enfermos en tres grupos, en r a s ~ n  de la edad con relación a la causa de 
la embolia, para demostrar así de forma clara que entre los 29 y 60 anos la causa 
fue siempre la estenosis mitral, mientras que entre los 70 y 90 años lo fue la 
fibrilación auricular por cardiopatía arteriosclerosa: entre los 60 y 70 años el  
57.2 % corespondía a la estenosis mitral y el  42.9 Oó a la cardiopatía arterioscle- 
rosa can fibrilacién auricular. Los datos del interrogatorio fueron obtenidos con 
meticulosidad y la exploración física fue minuciosa a fin de Eograr la rnsxlma exac- 
t i tud en los datos que mostramos. 

En el Cuadro IV pueden verse los casos agrupados por meses. La mayor fre- 
cuencia coresponde a diciembre 119 O & ) .  Le siguen enero y septiembre [13.5 % 
cada uno de ellos). En todos los meses, salvo agosto, se nos presentó alguna ern- 
bolectornia. 

DIAGNOSTICO 

Coma es sabido, e l  accidente embólico comienza sintornhticamente por un 
dolor agudo. cuya intensidad depende de ia sensibilidad de cada enfermo, pero 
por lo general dif ici l  de soportar, requiriendo la administración de calmantes del 
t ipo de la morfina o Dolantina. Con el paso de las horas, si estando indicada la 
embolectornía no se realiza, puede aparecer perdida de sensibilidad y pnresia 
muscrrFar parcial. Al explorar el enfermo a poco del accidente, e l  dolor y la tem- 
peratura no varían de forma notorio. Con el  paso del tiempo, el observar estos 
signos es de oríentacián inestable, ya que aparecen Fa palidez y frialdad, expre- 
sjón de la isquemia aguda. El nivel de la disminución de temperatura en el rniem- 
bro tiene una marcha ascendente progresiva, pero siempre infertor a la de la 
oclusión; hecho que se debe al mecanismo defensivo que representa la circula- 
ción colateral. En los casos quirUrgicos que nos llegan demasiado tarde es posi- 
ble observar zonas distales de las extremidades inferiores con placas wioláceas o 
de gangrena. Hay dos datos exploratorios de ayuda diagn6stlca inequívoca que 
son objetivables a partir del momento ei? que se produce la oclusión. Nos referi- 
mos a la  palpación de los pulsos [femoral, popliteo, tibia1 posterior. pedio: axiliar, 
humeral y radial] D y a la aoscilometría practicada a diversos niveles.. Sobre esto 
insistiremos más adelante. 

Con la interpret.acl6n adecuada de los sintomas y signos exploratorios, que 
de forma resumida acabamos de exponer, e l  diagnostico de isquemia aguda de 

4 

una extremidad no ofrece dudas. Respecto al diagnóstico diferencial, queremos 

hacer dos consideraciones de enorme valor práctico: 
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A. MONCARA MOSPV 

C U A D R O  I I  

EMBOLIAS SISTEMICAS 

(40 casos - 37 operaciones - 32 enfermas) 

EDAD 

De 15 a 20 anos . . . .  
De 20 a 30 260s . . . .  
De 30 a 40 años . . . . . .  

. . . .  De 40 a 50 años 

De 50 a 60 años . . . . . .  
. . . . .  De 60 a 70 años 

De 70 s 80 anos . . . . .  
. . . . .  De 80 a 90 anos 

. l c a s o  ( 3  %) 
. I c a s o [ 3 ? b ]  

. . 4 cacos (72.5 "/O) 

. 5ces0s[15,5~/a]  

. 7 casos (22 '/a) 

. . 7 casos (22 %) 

. 5 casos (19 

. 1 caso 1 3 Ob] 

C U A D R O  I I f  

EMBOLIAS SISTEMICAS 

(40 casos - 37 operaciones - 32 enfermos] 

SEXO 

. . . . . .  Mujeres . . . .  23 casos [62,2 '/O) 

Hombres . . . .  . .  9 c a s o 3 ( 3 7 , 8 n / ~ ]  

CAUSA 

Estenosis mitra1 . . . . . . .  22 casos [68,7 Oto) 
Cardlopatía arteriosclerosa . . .  10 casos (31.3 O'O) 

Fibrilación auricular f i ja  . 24casos (75 %] 
. . . . .  Fibrilacidn auricular paroxlstlca 6 casos [18,8 

. . . . . . . .  Taqulcardla paroxistica f caso ( 3,1 ''a) 

. . . . . . . . . .  RlPmo sin~isar 1 caso ( 3,l %] 

CAUSA Y EDAD 

. . . . . . . .  De 19 a 60 afios 18 c a s ~ s  [55,4 %] 
Estenosis rnitral = 100 

De 60 a 70 shoa . 7 casos (21,8 C) 
Estenosis mitra1 = 4 cacos [57,1 
Cardiopatía arteriosclerosa = 3 casos (42,9 % )  

De 70 a YO años . .  7 casos (21.&0'~] 
Cardiopatia arterlosclerosa = 100 O/D 

(Los porcentales han sido redondeados) 
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RESULTADOS DEL TRATAMTENTO QUIRÚRGICO 

DE LAS EMBOLIAS DE LAS EXTREMIDADES 

al  Todavia es frecuente la confusión entre la isquemia aguda y la trombo- 
flebitis, sólo por el hecho de que un sujeto refiera dolor en una extremidad infe- 
rior. No cabe confusión si valoramos en el sentida que antes señalamos la apa- 
rición de palidez y disminución de temperatura y sobre todo si palpamos los 
pulsos, que por ser periféricos son asequibles con facilidad. y realizamos oscilo- 
metría a diversos niveies de la extr~midad. Por si esto no fuera suficiente, re- 
cordemos que en el casa de una frornboflebitis al temperatura de la piel aumenta 
y también lo hace el diámetro de la extremidad. 

b l  En los sujetos de edad avanzada y en los que se canocen antecedentes 
de arteriosclerosis, maxime si son diabeticos, ante una isquemia aguda de la ex- 
tremidad o extremidades inferiores caben vatias posibtlidades: 

f." Claudicación definitiva de la circulación colateral e iniciación de gan- 
grena en un enfermo con arteriosclerosis de extremidades coincidiendo por lo 
general con tiempo frío. 

2." Caso muy similar al anterior pera con la dlferencia de que la isquemia 
aguda se deba a trombosis local. Entonces la extracción del trombo puede solu- 
cionar de momento ra situación. 

C U A D R O  IV 

EMBOLIAS SICTEMICAS 

(40 casos - 37 operaciones - 32 enfermos] 

MESES 

Diciembre . . . . . . . .  7 casos [19 %] 

Enero . . . .  5 c a s o s ~ 1 ~ , 5 % ~  
septiembre . . . . .  5 cacos (13,5 %) 

Mayo . . . . . . . . .  4 casos (11 '/O] 

. . . . . . . . . . . .  Febrero 4 casos ( 1 2  % )  

Abril . . . . . . . . . . .  3 casos [ 8 %) 
Octubre . . . . . . . . . .  3 casos ( 8 % E  

Marzo . . . . . . . . . . .  2 casos ( 5 %] 
Noviembre . . . 2 c a s o s 1 5  O J o ]  

. . . . . . . . . . . .  Junio 1 caso [ 3 O/O) 

Jullo . . . . . . . . . . . .  1 caso ( 3 %) 

. . . . . . . . . . . .  Agosto Ningún caso 

37 operaciones 

(Los porcentajes han sido redondeados) 



3." Enfermo con reconocida arlerrosclerosis de las extremidades inferio- 
res en el  que se produzca una auténtica embolia a partir del corazón izquierdo 
debida a una cardiopatía arteriosclerosa con fibrilación auricular. 

Este problema diagndstico diferencial que referimos es evidente en la prác- 
tica diaria. El hecho de que el  enfermo tenga una fibrilaclón auricular inclina 
hacia el accidente ernbolico, pero no es motivo n i  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 arteriatomia exploradora, 
máxime cuando empleando anestesia local el riesgo para la vida es mínimo por 
no decir inexistente. Si se trata de un émbolo o de una trombosis se resuelve 
de momento el accidente. Sí se trata del caso antes cenalado como primer ejem- 
plo, puede aprovecharse la arteriotomia para realizar una endarteriectomía, si 
bien a cont inuac i~n hay que practicar una simpatectomia tumbar s i  la situación del 
enfermo lo permite. 

La oclusión embólica determina la isquemia de la porción dista1 de la extre- 
midad correspondiente. No llega a .anemia. en virtud de que surge como meca- * 

nisrno defensivo la acción mas o menos efectiva de la Circulación colateral. Den- 
t ro  de esta podemos diferenciar: 

1. Acción inmediata por: 
a) anastomosis por inosculacidn I~Anastomosis  macroscópicas de Scar- 

pa y Cruveilhierm] ; 
b l  circulaciDn colateral a través de arteriolas y capllares Intramuscula- 

res, que son las que desempeñan el papel m6s fundamental en lo 
que a viabilidad del miembro se refiere. 

2. Acción tardía por medio de las *vías colaterales directasll descritas por 
Luigi Porta en 7845. 

Hay factores previas que hacen que en el momento de compromiso clrcula- 
torio que supone la oclusión embólica de la clrculacidn troncular Interfieran el 
desarrollo defensivo de Ia circulaci6n colateral. En este sentido referiremos en 
primer lugar la existencia previa de una arteriasclerosis 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 trencular. Una extremldad 
en estas condiciones se ve mucho más comprometida en sentido circulatorio ante 
una oclusibn aguda. Por esta razón una embolla por debajo de la bifurcación po- 

plítea, que en general no necesita ernbolectomía, puede necesitarla en las condi- 
ciones antes referidas, ya que exclusivamente con tratamiento rnGdice por muy 
adecuado que sea puede producirse la gangrena. Un segundo factor a tener en 
cuenta en Ta posible perturbación de la circulación colateral está representado 
por previos accidentes embólicos minimes pero reiterados. En este sentido re- 
sulta sumamente oportuno recordar los hallazgos de Askey y Bernsteln /1960) en 
la necropsia de sujetos que sufrieron emholias de las extremidades, donde en- 
contraron numerosas zonas de infartos de diferente antigüedad; hecho que inter. 4 

pretaran como accidentes embólicos previos mínimos y reiterados que pasaron 



REFCt1 TAnnF ilrf. TRATAMfFVTO QUIR~RGJTO 
i iF  L A ?  CHRI)l IAS DE LAS EXTREViTDAVFI 

clinicamente inadvertidos. Una vez señalados estos factores que explican como 
en determinadas circunstancias y condícionec la circulaci6n colateral defensiva 
puede verse dificultada, comprenderemos como cada enfermo e m b ~ l i c o  plantea 
problemas individuales que deben ser valorados en cada caso. Este es un hecho 
más en favor de que los enfermos con accidentes emb6licos deben ser tratados 
en .Centros especializadosn. 

Hay un factor inmediato que puede perturbar el mecanismo de la circula- 
ción colateraI. Nos referimos al espasmo troncular y de las colaterales de primer 
orden. Aunque hemos de sefíalar que su participación nociva se admite sin com- 
probación en cuatía excesiva. En los casos operados, nosotros tan sólo lo hemos 
encontrado en un  30 % aproximadamente. Hemos de reconocer. sin embargo, que 
este tanto por ciento es lo  suficientemente alto y que además 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 do la anestesia por punción del simpático 
lumbar y de la simpatectomía lumbar luego nos ocuparemos. Señalemos que con 
el empleo de antiespasmódicos vascularec en casa de #espasmo troncularn el 
émbolo puede descender a un nivel inferior del que primitivamente diagnosti- 
camos. 

El &nbole se detiene en aquellos sitios en donde disminuye el calibre del 
vaso con brusquedad. Por ello suele hacerlo a nivel de las bifurcaciones (hume- 
ral, aortica. ilíaca. femoral, poplitea, tronco tibio-peroneo, etc.) o bien en zonas 
de compresion anatbrnfca. De esto últ imo pondremos varios ejemplos. Para la 
arteria axilar: e l  relieve coracobraquial, alteraciones de la I costilla y/a clavicula, 
luxación previa del hombro. borde inferior del pectoral mayor, hipertrofia del gan- 
glio subclavio, etc. Para la arteria femoral superficial: el anillo del lll adductor 
[conducto de Hunter). Para la tibia1 anterior: el Ilgamento anular, etc. 

Según señalaron Allen y colaboradores [1957), la sangre permanece flúida 
distalmente al Bmbolo entre ocho y dieciséis horas; y cuanto más joven es el su- 
jeto mas tiempo tardaria en coagularse. Como ya señalames en publicación ante- 
rior, la trombosis dista1 y de las colaterales y sus ramificaciones es el motivo 
más fundamental del fracaso de la embolecternia tardía. De esto se infiere la ne- 
cesidad perentoria del tratamiento anticoagulante precoz con heparina, punto so- 
bre el  que mfis adelante insistiremos. Conforme pasa el tiempo el  émbolo se 
adhiere mas intensamente a la pared del vaso y por tanto resulta más dif ici l  su 
extracción. Esto tiene su imporyancia práctica cuando por razones de simplificar 
la técnica quirúrgica se intenta extraer el émbolo desde un nivel inferior al de la 
oclusión (ejemplo: ernbolectornia de ia bifurcación aórtica o iliaca a través de la 
arteria femoral común]. 

{Indicaciones de ernbolectomial 

*Una embolia de la extremidad es un accidente tan serio que puede costar 
un miembro o la vida del enferman. Picha esto puede comprenderse con facilidad 
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que resulta absolutamente prohibitivo jugar a la terapéutica médica en uno de es- 

tos casos. ~Todavfa no se conoce la existencia de un medicamento que disuelva 
inmediatamente un émbolo que ocluya una zona circulatoria troncular vital.. A una 
interpretación errónea y desmedida de la accibn y posibilidades terapéuscas de 
medicamentos ~ f i b r i n o l i t i c o s ~  se deben muchas arnputaciones o la pérdida de Ea 
la vida. 

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

1." Diagnóstico exacto de la localización. E! diagnóstico topográfico debe 
realizarse siempre sin excusa de ningún género. No es dif ici l  hacerlo. Contamos 
para ello con la palpación de los pulsos arteriales periféricos y sobre todo con 
la oscilometría. Todo rnedico general y aUn más el: especialista debe contar 
con un oscilbmetro y estar familiarizado con este t ipo de exploraciona. Veamos 
a continuación de que forma podemos realizar can bastante aproximación el diag- 
nóstico topográfico. 

a) La arteria axilar es asequible a la palpaci6n a partir de su tercera zona 
anatómica (desde su emergencia por debajo del músculo pectoral menor]. Puede 
advertirse con facilidad su latido colocando nuestros dedos cobre la pared exter- 

- 
na del hueco axilar por encima del relieve coracobranquial. En esta zona tan sálo 
está separada de la piel por el engrosamiento confluente de la aponeurosis axilar 
y braquial, Si la palpacibn es negativa y la oscilometría practicada a nivel de la 
raíz del brazo también lo es, la  ocTusión puede estar lacalizada en el  trayecto de 
la subclavia o de Ea porción proximal de la axilar. 

b) Una embolia de la arteria humeral, en cualquier parte de su trayecto, es 

localizada con exactitud aproximada realizando la oscilometrja a diversos ni. 
veles del brazo. La arteria humeral, salvo en la flexura del codo, es difícilmente 
palpable [imposible en personas obesas a musculadasl. pues desciende siguien- 
do el borde interno del músculo bíceps, músculo que la rebasa lo suficiente como 
para que dificulte la percepción 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 oclusión a nivel de la bifurcación humeral, palpando en 
sentido descendente sobre el canal bicipital, es posible notar la brusca desapa- 
r ición del latído. Además, en este caso la oscilometría es negativa inmediata- 
mente por debajo del codo. 

c ]  La arteria radial desciente paralela al músculo supinador largo en el an- 
tebrazo y tan sólo es asequible a la palpación en su tercio inferior y sobre todo 
en la muñeca [tabaquera anatómjca]. Por e l  contrario, la arteria cubital sólo suele 
ser palpable eii sujetos muy delgados verificando una ligera flexion de la mu- 
ñeca, donde se advierte un latido muy dkbil. La oscilometría a diferentes niveles 
del antebrazo acusa más la pulsatilidad de la radial que de la cubital, por en- 
contrarse esta en un plano más profundo y estar recubierta por los músculos 
flexor superficial común de los dedos, palmar mayor y palmar menor [tercio 
superior del antebrazo] y músculo cubital anterior [tercio inferior del antebra- 
zo]. Por el contrario, la radial sólo está cubierta en su trayecto por el borde an- 
terior del mijsculo supinador largo [tercio superior del antebraze) y más abajo 
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únicamente por la aponeurocis (dos tercios inferiores], aunque lateralmente este 
situada entre los músculos supinador largo y palmar mayor. Con fines prácticos 
señalaremos que la radial sigue Ta dirección longitudinal de la arteria humeral, 
mientras que la cubital apenas nace se separa oblicuamente hacia adentro. Por 
este motivo, un kmbolo de tamaño adecuado sigue con mayor facilidad el  tra- 
yecto de la radial. Por todas estas razones, ante una oscilometría negativa a cual- 
quier nivel del anyebrazo debemos pensar en una oclusión de la radial. Si al palpar 
los pulsos comprobamos la ausencia del radial, el diagnostico topográfico no 
ofrece dudas. 

d l  La oclusión a nivel de la bifurcación aórtica se diagnostica por la awsen- 
cia bilateral de los pulsos femorales a nivel inguinal, con oscilometria negativa a 
partir de la raiz de ambos muslos. La única oclusión similar es la simuttánea de 
las iiiacas de ambos lados (embolia doble simultánea), posibilidad rara pero que 
puede presentarse. Sin embargo, bajo el  punto de vista terapéutico este dilema 
no es problema, ya quv tanto en uno como en otro caso hay indicación rotunda 
de ernbolectornia y la vía de acceso quirúrgico puede ser la misma, como luego 
veremos. 

e) La oclusión a nivel de la bifurcación femoral es fácilmente diagnosti- 
cable. El pulso fernoral se palpa en la zona más proximal y deslizando los dedos 
poco a poco hacia abajo dejamos de advertirlo con brusquedad. En casos de ri tmo 
sinusal y conttacción cardíaca potente el  latido puede transmitirse a través del 
émbolo hasta unos pocos centimetros más abajo del nivel real de la oclusión. 
A partir de la raíz del muslo la oscilometria es negativa. 

La arteria fernoral comúr! se bifurca a nivel del triángufo de Scarpa en femo. 
ral superficial y femaral profunda. Es sólo la rama primera la que debe censide- 
rarce como trayecto troncular vital en cuanto al miembro inferior se refiere. Ade- 
más la  femoral superficial es la que continúa el  eje longitudinal de la femoral 
común, mientras que l a  femoral profunda, en realidad colateral de primer orden, 
nada más desprenderse a nivel de la parte inferior del triángulo de Scarpa, a 
unos 5 cm. por debajo del arco crural, toma una dirección oblicua hacia la pro. 
fundidad del muslo hundiéndose en la masa de los adductores. Por estas motivos 
un embolo de tamaño adecuado y que afecte de forma notoria y grave la cir- 
culación del miembro inferior sigue el: trayecto de la femoral superficial. Si a todo 
esto añadimos que la femoral profunda está cubierta por numerosos músculos del 
muslo, comprenderemos por que la oscilornetria negativa a cualquier nivel del 
muslo indica la oclusión de la fernoral superficial y representa una grave si- 
tuación. 

La arteria femoral sólo es palpable a nivel de la ingle. A partir de esta zona 
está rodeada por una serie de mílsculos (sartorio, vasto interno, adductor mayor, 
recto interno, etc., que hacen imposible su palpación a lo largo del muslo. Por 
ello. para el diagnóstico topográfico de la oclusian en esta zona contarnos tan 
solo con los datos de la oscilometría. Una región en donde con alguna incidencia 
se detiene el émbolo es el conducto de Hunter. 

f) La arteria poplítea es habitualmente continuación de la femoral super- 
ficial, que simplemente cambia de nombre al sobrepasar el  conducto de Hunter 
exactamente a nivel del anillo det 111 adduclor a unos 8 cm. por encima de la in- 
terlínea de la articulación de la rodilla. En muy raras ocasiones puede ser la con- 



tinuación de la femoral profunda o de la arteria isquiática. Por lo común tiene una 
longitud de unos 18 cm., pues al llegar a la  altura del anillo det sóleo se bifurca 
en dos ramas: la tibial anterior y el tronco tibioperóneo. Sobre las posibles varian- 
tes de bifurcación luego nos ocuparemos. 

La poplítea es teóricamente palpable sobre el  hueco popliteo, ya que su si- 
t u a c i ~ n  es bastante superficial: tan sólo esta 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 palpación es dif ici l  y sobre todo muy 
dudosa. Por ello la oscilometrla t iene aquí a veces un exclusivo y fundamental 
valor. 

La oclusión embolica de la poplitea va seguida de gangrena y pérdida del 
miembro e incluso o veces de la vida [enfermos en mala situación que no re- 
sisten Ta amputacionl. El d iagn~s t i co  d ~ ?  oclusidn a este nivel, aunque relativa- 
mente fiicil, no se realiza por lo habitual en el momento adecuado. Al palpar en 
la Ingk el  pulso femoral y encontrar una oscilometría normal en el muslo y 
negativa en la pantorrilla se piensa con suma ligereza en una IocaFizacicín baja y 
se confia en el resultado de un tratamiento exclusivamente médico. Tan sala 
cuando pasan más horas de las debidas y comienzan a aparecer las manchas 
isquémicas pregangrenosas en el  pie y el tobillo es cuando se realiza el  diagnos- - 
trco, pero entonces es demasiado tarde. Desconfiemos del diagnóstico de embo- 
l ia  baja de la pierna y realicemos siempre en estos casos una correcta oscilome- 
tría situando el manguito a diversos niveles del hueco poplíteo. 

g) Las arterias de la pantorrilla son la t ibial anterior. la peronea y la t ibial 
posterior. Situadas en profundidad, estár; rodeadas circunferencialmente por nu- 
merosos músculos. razón por- la cual su palpacion es imposible. Por ello, para 
el  diagnóstico topográfico snlo contamos con la oscilometria realizada a diferen- 
tes niveles. Si  ante un caso de oscilometría disrninulda o negativa en la panto- 
rril la palpamos los pulsos distales [pedio y tibial posterior) podemos conocer 
por exclusión en algunas ocasiones cuál es la arterla ocluida. Así, si la  arteria 
pedia late quiere decir que la tibial anterior es perrneable y que la oclusión co- 
rresponde al tronco tibioperoneo o a una de sus ramas; si entonces encontramos 
que la t ibial posterior late, la arteria ocluida es la peronea. Si por el contrario 
no hallamos pulso en !a tibial posterior, la oclusión se halla en esta rama 0 en 
el tronco tibioperóneo. La secuencia que acabamos de señalar puede fallar en la 
practica, bien por existir variantes anatbmicas en las ramificaciones de la popli- 
tea, bien porque los pulsos distales sean difíci l  y dudosamente advertibles [obe- 
sidad. fibrilación auricular, arteriosclarosis, embolias previas]. 

Finalizada la exposición de cómo puede realizarse un diagnóstico topográfico 
de la oclusión embolica, señalemos que este no tiene el  menor interés acaderni- 
co sino una importancia en verdad trascendental en la práctica, ya que marca la 
pauta terapéutica. De esta y de su precocidad va a depender la salvación del 
miembro o la vida del enfermo. 

Hemos visto que la  palpación de los pulses arteriales perif&ricos. aunque re- 
presenta una ayuda inestimable, sólo es posible a determinados niveles. Gracias 
pues a la oscilometría es posible realizar un diagnwstico adecuado del nivel de 
la oclusión con bastante exactitud en 1.73 totalidad de las casos. Se nos puede 
pues comprender cuando antes afirmábamos que todo médico práctico debe 
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contar con un oscilometre entre sus utensilios habituales y familiarizarse con 
este método de exploracion auxiliar, que resulta ser bien sencillo y no tan auxi- 
liar. Para el diagnóstico genérico y topogrgfico de la oclusión ernbólica no hace 
falta por tanto recurrir a exploraciones complejas, como seria una arteriografía. 

Hace algunos ahos se decía que el  espasmo troncular de la zona proximal al 
émbolo podía ser motivo de diagnóstico topográfico erróneo. Así Atlas refirió en  
1942 un case de embolia localizada en la tibia1 posterior que simuro el cuadro de 
la oclusión de la bifurcacibn aórtica. Nosotros en los casos de embolectornías 
que comunicamos objetivamos espasmos troncular udistaln solo en el 30 por 
ciento aproximadamente; y en algún caso fue lo suficientemente intenso en el  
extremo proxímal como para darnos un d i~gnós t i co  previo erróneo en cuanto al 
nivel de la oclusión. Hace unos años la embolectomía se practicaba muy poco, y 
especulaciones clínicas, teóricas, atribuían al factor espasmos troncular una im- 
portancia desmedida. I-loy sabemos que este factor. de estar presente. Zunda- 
mentalmente ocurre en el  cabo dista!. Lo que si  puede motivar es la detención 
de un émbolo de csiibre inferior s l  que corresponde dl calibre real del vaso en 
condiciones normales. 1-uego no se trata de un diegrióstico topográfico erroneo 
sTno de la existencia de un Respasmo de fijación. (Martorell) . 

El nivel de la oclusión puede variar con el  paso de las hores. La fuerza de la 
corriente sanguínea tiende a empujar e l  émbolo hacia abajo. El espasmo troncu- 
lar y al compresión anatómica en determinada postura del miembro actúan como 
factores contrarios. SI desaparece el espasmo, si  varia la postura, el coágulo 
desciende. Asi, no es infrecuente ver casos que comienzan por dolor y frialdad 
en ambas piernas. con ausencia birateral de pulsos femorales y oscilometria ne- 
gativa a partir de la raíz de los muslos. Eo que rios lTeva al diegnóstico de oclu- 
sión a la altura de Fa bifurcación aórtica, y que pasadas unas horas el dolor se 
ha calmado en una extremidad, aojetivando la reaparición del pulso femoral y 
de la oscilomotria normal en una excrernidad, mientras en la otra persisten el 
dolor, la frraldad, la ausencia de pulsos y la negatividad oscilornétrica. No cabe 
duda de que en este caso el embalo ha emigrado desde la bifurcación aórtica 
hacia una extremidad. Por este motivo, nosotros sistemáticamente en los casos 
quirúrgicos, 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 embolectomía. 

2." Tratamiento medito inmediato, Una vez verificado el diagnóstico gené- 
r ico y top~graf ico  se debe iniciar cuanto antes el tratamiento médico inicia\. En 
10 referente a la ocltjsi6n embólica aper se. es bien simple: calmar el  dolor, ini- 
ciar tratamiento anticoagulante y administrar un antiespasrnódico 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 " O  por vía intravenosa. 
100 mg. inicialmente. Doses algo alta, pera qiie consideramos adecuada dado que 
suele existir cierta *resistencia heparinicap como corresponde a un estado agudo 
de trombosis. Por lo general no hace fal ta control previo del tiempo de coagula- 

L ción. Si se plantea algíln problema de hemorragia. contamos como antídoto de 
acción inmediata con el sulfato de protamina. Con el  empleo de heparina inten- 
tamos evitar la apasicion de trombos sobre el  Bmbolo y conservar flUida la sangre 



en los vasos distales. Esto últ ima es fundamental para e! mantenimiento de la 
circulación colateral y para asegurar el éxito de la embolectomia. Consideramos 
que el empleo de otro t ipo de anticoagulante o seudoanticoagulante que no sea 
la heparina o de medicamentos teóricamente fibrinolii icos no esta indicado en eP 
momento inicial de una oclusión emhólica aguda quirúrgica. 

C I  Como relajante de la fibra muscular lisa de la pared rascular juzgamos 
que la papaverina es el medicamento de elección. Empleamos la Eupaverina 
~ M e r c k n  fuerte 10,15 g en 5 C.C.) eii inyección intravenosa lenta. Ultimamente, 
desde la aparición en el mercado espanrrl del Dextran de bajo peso molecular, 
fabricado por Ibys bajo el nombre de *Rheomacrodexn. lo empleamos de modo 
sictemStico en general al 10 % en soluclon glucosada, gota a gota intravenoso. 
Administaramos entonces varias ampollas de Eupaverina diluidas en la botelba. 
con lo cual la concentración sanguínea de esta droga es mantenida a nivel cons- 
tante. Como es sabido el Rheomacrodex previene y corrige la aglomeración in- 
travascular de los hematies, facilitando el flujo sanguíneo capilar, lo cual t iene 
una importancia capital en casos de ocluslOn vascular aguda donde el  manteni- 
miento de una circulación colaterel ~ f i c i e n t e  resulta irascendental. 

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

Como la fuente u origen del brnbolo suele ser e l  corazón izquierdo (Estenosis 
mitra1 con O sin f ibri lac~on auricular, cardiopatia ~rter iosclerosa con fibrilación 
auricular], de modo sistematico verificamos simultáneamente la expioracion car- 
diológica. Esto tiene un interés practico enorme. Así, hay enfermos que a más de 
presentar el accidente agudo oclusivo vascular pueden llegarnos en estado m i s  
o menos severo de insuficiencia cardíaco congestiva motivada por fibrilación auri- 
cular a r i tmo rgpido, fracaso ventricular derecho (hipertensión pulrnonar reactiva, 
ern'bolia pulrnonar más o menos reciente], fracaso ventsicular izquierdo (cardio- 
patía arterioscterosa. infarto de miocardio reciente, etc.]. 

En estos casos es necesario recurrir a los digitálicos [Cedilanid por via lntra- 
venosa, como medida de urgencia]. El hecho de poder intervenir bajo anestesia 
local garantiza en cierto modo el éxito de la ernbolectomía. 

Solucionado el  problema agudo de la ocFusiOn artería1 hay que intentar la corn- 
pencación circulatoria. Para ello contamos con la dieta pobre en sodio, oxigeno- 
terapia, mantenimiento del tratamiento digitálico. diuréticos, etc. Sobre el trata- 
miento posible de la enfermedad de fondo ya nos ocuparemos despuks. Aqui 
nos interesa tan sólo señalar la necesidsd de un tratamiento medico in ic~al ,  sen- 
cillo y adecuado y la conveniencia de trasladar al enfermo a un Centro especia- 
lizado. 

3." Evacuación del enfermo a un Centro especializado. Sr juzgamos que se 
trata de un caso que precisa tratamiento quirurgico o que los medios habituales 
de trabajo son insuficientes [medio rural, domicilio particular, etc.1, el enfermo 
debe ser enviada sin lugar a dudas a un Ceniro especializado. 

A lo largo de esta exposición hemos Ido mostrando como casos habitualmen- 
te no quirúrgicos pueden llegar a cerlo bajo determinadas circunstancias es- 
peciales: arteriosclerosis preexistente, embolias reiteradas previas, etc. Un caso 
de embolia dlstal puede motivar, si no se trata correctamente. la formación de un 
trombo de crecimiento proximal que precise su extracción quirljrgica. Hay que 



desconfiar de las Ilemádas aembolias b s j a s ~  y someter estos casos a vigilsncla 
peribdica durante las primeras horas. Recordemos también la ya sehalado para 
el  caso de la embolia localizada en la  arteria poplitea. 

4." Indicaciones de cirugía lembolectomiaE. Existe una pauta general en 
lo relativo a la IndicactOn de la embolectomia cuyo conocimiento es necesario 
para el medico practico, ya que suele ser éste quien ve primero al enfermo que 
sufre un accidente vascular oclusivo aguda. Si decimos que el conocimiento re- 
sulta unecesarion se debe a que, como ya señalamos. 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 diagnóstico topográfico del nivel de la oclu- 
sibn. Como estas normas varían según se trate de las extremidades superiores 

b o inferiores, es conveniente su análisis por separado. 

A] EMBOLlA DE LAS EXTREMIDADES SUPERIORES. 

Las embolias de las extremidades superiores por lo habltual no van seguidas 
de gangrena y pérdida del miembro. La rnriderna cirugía cardíaca nos ha enseñado, 
entre otras muchas cocas. que la arteria subclavja puede ligarse a nivel de su 
ultima porción intratorácica [operación de Blalack-Taussig para la tetralogja de 
Fallotl sin que Fa circulación de !a extremidad superior se comprometa. La cir- 
culaci6n colateral periescapular suele permit ir ia viabilidad del miembro supe- 
r lor en caso de oclusi6n embrílica de la arteria axilar. Similar es e[ caso de 
embolia a nivel de la humeral en todo su trayecto hasta su bifurcación en radial 
y cubital. A nivel del codo existe la posibilidad de una circufación colateral sufi 
clente como para asegurar la viabilidad de la parte dista1 del miembro. 

Son contados los casos de gangren:! por oclusión vascular en Sas extrerni 
dades superiores. Watson-Jones publicó en 1943 un caso de traumatismo de l e  
clavicula con trombosis de la subclavia que acabó en gangrena. Existen Bn 12 

literatura algunos casos de gangrena de extremidades superiores producida p o ~  
fa compresión vascular de costillas cervicales (Russel, 1907; Schiassi, 1921 

Lavenant, 7 923: Perazzo, 1933, etc.1 
Nosotros hemos visto varios casos tardíos de embolias de las extremidades 

superiores, con disminución de la temperatura pero sin lesiones cutáneas dc 
isquemia. Sin embargo, estos enfermos acusan por 10 genere! insuficiencia cir, 
culatoria de la extremidad [~c laud lcac ión~)  al ejercicio y coincidiendo con el 
tiempo frio dolores muy intensos que pueden exigir la práctica de uaa símpatec- 
tornia torácica. operacibn más laboriosa y traumática que la simple embolectomia 
verificada en su momento. Por esto y porque !a mortalidad y rnorbilidad de la em- 
bolectornía en s i  son minimac, por no decir nulas, juzgarnos que en casos de 
oclusión ernbolica das8e la axilar a la bifurcación humeral debe realizarse la ex- 
tracción quirúrgica del gmbolo. Esta zona vascufar seiialada puede, pues, ser 
considerada como trayecto troncular vital relativo $E la extremidad superior. 

Por el contrario, iina embolia situada por debalo de la bifurcación humeral 
I [generalmente en el trayecto de la radial] no precisa de intervención quirljrgica; 

con las medidas habituales basta. Las grhndes posibilidades de ctrculacion colate- 
ral a travks de las numerosas colaterales y sobre todo a expensas de los arcos 



palmares motiva que la irrigación del miembro no sea apenas afectada y los pro- 
blemas antes senalados para embolias de localización más alta no se presenten 
aquí. 

E?] EMBOLlAS DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES 

Es hecho suficiente y tristemente conocido que un BmboFo que se localice 
desde la bifurcación aórtica a la poplítea, si no es extraido quirúrgicamente con 
urgencia, determina la gangrena, la necesidad de la ampueacion e incluso la muer- 
te .  Por ello. el trayecto vascutar comprendido entre los l imites señalados recibe 
el  nombre de zona troncular vital absoluta de las extremidades inferiores. 

La circulación colateral de esta zona nunca es suficiente como para permit ir 
la viabilidad del miembro. Por tanto, en la embolia localizada a cualquier nivel de 
esta zona hay siempre indicacihn urotundsin de cirugía. Al decir mcirugla. nos re- 
ferimos en concreto a la aembolectornía= La znestcsia del simpático lumbar y la 
simpatectornia lumbar no tienen la menor indicación en eslos momenios del 
accidente agudo. 

Respecto a l a  embolia localizada por debajo de la poplítea, bien en la bifurca- 
ción tibioperonea, t ihial anterior, etc.. se admite par lo general que no existe in- * 

dicación quirúrgica. Esta opiniiin es muy relativa y en este sentido juzgamos 
resulta conveniente insistir en dos hechos prácticos: 
- En ciertas condiciones, en la embolia p~stpop l í tea  ~ u e d e  surgir indica- 

ción rotunda de embolectomía. Estas :ondiciones son las. siguientes: Arterios- 
clerosis preexistente con fracaso de la circulacián colateral; embolias distales 
previas que han ido mrrmando las posibilidades de la circulación colateral; casos 
tratados medicarmente de forrns inadecuada en los que se praduce trombosis 
proximal ascendente, etc. 
- En las embolias localizadas en las drterias a partir de la mitad de la pan- 

torril la para arriba, hasta la zona troncular vital, el realizar la emboTectomia no 
repsesenta lujo quirúrgico alguno desde el momento en que puede quedar una 
discreta claudicacion dc la extremidad y desde el momento en que las ernbolias 
se repiten y con ello se ven cada vez mas mermadas las posibilidades defensivas 
de la circulación colateral. Frente e dstos 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 artc-ria femoral común tiene que ser rese,-vada para un 
accidente oclusivo mas severo. Por estos motivos, en casos como los señalados 
la indicación de embolectomía es relativa. Una vez más en Medicina la valora- 
ción de cada caso concreto [estado general del enfermo, edad, enfermedad de 
fondo. erc.1 es lo que nos marcará la pauta terapéutica. Por ejemplo, en  un 
sujero joven con una estenosis mitra1 que sutre una embolia del tercio superior 
de la pantorrilla estamos autorizados a la embolectornía, puesto que es posible 
realizar después cinn comisurotomía mitra1 que suprima prácticamente el peligro 
de nuevos accidentes ernbólicos y no hay razón alguna que justi f~que dejar un 
miembro potencialmente insuficiente y qufzac tener que recurtir tardiamente a la 
simpatectomia lumbar. 

En general, una embolia por d ~ b e j a  de la poplítea no va seguida de gangrena 
y pérdida del miembro, ya que existe una exfensa circulación colateral. No obctan- 
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te. en las condiciones antes señaladas o bien en ciertos casos de variantes en la 
divisTón de la poplítea la circulación corateral puede ser insuficiente y el enfermo 
acabar necesitando la amputación. Creemos pues que se debe desterrar el ter- 
mino de cembolia bala. empleado con tanta frecuencia en la práctica diaria. 

Es preciso realizar el diagnóstico topográfico a diversos niveles de la panto- 
rrilla. empleando para ello el oscilámstre. Nunca debemos diagnosticar de aembo- 
lia bajan sino de oclusibn a nivel del tercio superior, medio o inferior de la pan- 
torrilla. El trayecto v a ~ c u l a r  comprendidrj en la mitad superior de la pantorrilla 
puede ser considerado como zona artetial troncular vital relativa de la extremi- 
dad inferior. Una enibolia de le pantorrilla debe ser siempre observada de modo 
periódico durante las primeras horas y si l a  respuesta a una terapéutica médica 
correcta no es del todo satisfactoria hay que i r  sin dubitaclones a la embolectomia 

L antes de que sea demasiado tarde. 
En la Tase inicial det accidente embolico. la anestesia del simpático lumbar 

no solo no está indicada sino que está contraindicada desde el momento en que 
el enfermo debe estar bajo tratamiento anticoagulante. La simpatectomia lumbar 
no está indicada y no debe realizarse nunca en tanto la embolectomia sea facti- 
ble, ya que esta iúltima es de técnica mas simple, ofrece menor riesgo y, por si 
estas razones no fuesen suficientes, se trata de u y  Intervención fisiopatológica- 
mente perfecta, directa y no paliativa. Nosotros realizamos la simpatectomia 
lumbar tan sólo en aquellos enfermos que nos llegan demasiado tarde, que mues- 
tran claudicación de la extremidad y cuando la edad, ocupacibn profesionai. se- 
veridad de los sintomas, ~ t c .  lo justifican. 

En aquellos casos de emboliz de ta zona troncular vital que llegan tarde o 
cuando por excepción la embolectomia fracasa, es necesario practicar la ampu- 
tación por lo cornhn a nivel del tercic inferior del muslo. Por idénticas razones. 
en casos de embolias distales puede en determinadas circunstancias necesitar- 
se una amputación digital (transfalángica], transmetatarsiana, de la pantorrilla 
[a  diversos niveles], etc. 

TECNSCA QUIRURGICA 

Se han empleado numerosas vías de acceso para descubrir las arterias y 
extraer el émbolo en relación con la localizac~ón del mismo. En la figura 1 re- 
presentamos de manera esquemática el t ipo de incisibn para el  aislamiento de 
la arteria axilar en su porción dista; y dz la arteria humeral en la zona pr6xima a 
ta bifurcación radia-cubital. Con estas dos vias de abordaje, ya clásicas, pueden 
extraerse con toda facilidad 10s embolos situados proximal o distalmente a las 
mismas. 

En la figura 2 mostramos en esquema las diferentes vias de acceso emplea- 
das para los casas de ernbolias de las extremidades inferiores. que a la luz de 
muestra experiencia aciual pireden ser muy simplificadas. 

En la figura 3 mostramos esquemáticamente la técnica combinada de lapa- 
rotomía con incisión iiiguinal bilateral descrita pare aquellos casos de embolia 

I 

localizada en la bifurcación adrtica o bien de embolia il iaca bilateral simultánea. 
En todos los casos, excepto cuando se practica laparotornia, puede emple- 
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arce anestesia local, Io 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 quirhrgico no s61o para la 
premedicacián y analgesia sino tambien para vigilar el estado general y m i s  en 
concreto el estado cardiocirculatorlo del enfermo. En casos de embolectomia a 
distancia, cuando se actúa en direcclbn proximal, aF transfusidn de sangre es en 
general necesaria, 

Fto. 1. Incirioncs phra el aislamicnio de las 
arterias axilar y humeral. FIG. 2 .  Inci<ioric~ cn 
::icor dc cmboIcctornía : t .  Laparotorni:i pa- 
r:iincdi;il isquicrda (aorta abdominnll 2. Plie- 
yuc injiuinnl fhifurcación fcmornl). 3.  Tcrcio 
inlcrior cara atitcrointcrnn dcl miirlo (:irirtia 
Icmornl n nivcl dcI conducta d i  Hunicr!. 
4 Tcrcie rupcrior cara anreroinrcrnn clc Iii 
paniorrilla Qrtcr ia  poplítea). 5 .  Rrgiiin m;ilco- 
[:ir intcrnn íI:ivado retrógrado a t r : i v t ~  dc la 

ti. - arreri.1 zihinl posterior]. (Tomado dc A.  MnN- 
/:c 

C A D ~  Mtirru y colahoradores, "Rev. Clín. Ex- 
FIG. 1 p~fiola", 89 :319;1963.) 

FIG. 2 

Para lograr la embolectomia a distancia [proximal o dista!) se emplean una 
serie de instrumentos denominados ernbolectomos. En la actualidad, respecto n 
las embolias de IR extremidad inferior, estamos convencidos de que los ernbolos 
localizados a diversos niveles pueden ser extraidos a traves de la arteriotomia 
de la femoral común [pliegue inguinal] siempre que contemos con ernbolecto- 
mos eficaces. lnclutmos en estc la embolia de la bifurcación de la aorta. 

Conviene que la arteriotomia sea transversal y parcial, para así na deterrni- 
nar una estenosis reconstructiva. que es mucho m á s  manifiesta cuando se reali- , 
za la arteriotornia !ongitudinal. Como sutura arteria1 empleamos seda 6-0 en aguja 
atraumatica a partir del calibre de la arteria feinor~i! y 5-0 y 4-0 para la aorta. 
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iir I *i FWROLIAS DE LAS TYTRI ~ ~ I I U ~ F S  

D1SCUSION DE NUESTROS CASOS 

En eE Cuadro V mostramos la diferente localización de las embolias de extre- 
midades en nuestros 40 casos .El mayor tanto por ciento esta representado por 
la oclusión a nivel de la bifurcacidn Femoral izquierda (20 0 0 ]  y le sigue en fre- 
cuencia las iocaliraciones en la b i f u rc~c ion  aórtica, i l ~ a c a  izquierda y femoral 
derecha, todas ellas con igual cifra ($5 .5  %;. Las embolias quirúrgicas de las 
extremidades superiores (7.5 O ó j  lueron mucho menos frecuentes que las de las 
extremidades inferiores (92.5 0181. 

La causa u origen del émbolo es variable y de ello nos ocupamos en publica- 
cibn anterior (Moncada Moneu y colaboradores. 1963). En nuestros casos [Cua- 
dro Ill] fueron la estenosis mitral (68.7 y la cardiopatía arteñiosclerosa 
(31.3 O & ]  las únicas causas. No hemos tenido ningún caso de embolia quirúrgica 
de \as extremidades motivadas por inferto de rniocardio [trombosis mural re- 
ciente], ateromatosis abrtica, trombosis aórtica [aneurisma o trauma) o cáncer 
de pu2mbn. 

Respecto al ritmo. l a  fibrilación auricular muestra una elevada presencia 
193.8 3 6 ) .  bien en su forma f i ja (75 O , ) ,  bien en su forma paroxística [18.8) 
Como ya seialamos antes, entre 
los 19 y 60 años la causa fue 
siempre la estenosis mitral, en 
general con fibrllación auricular: 
entre los 70 y 90 años lo fue 
siempre la cardiopatía artertos- 
clerosa con fibrilación auricular; 
y entre los 60 y 70 años. el 
57.1 % correspondjb a l a  ecteno- 
gis rnitral y el  42.9 "'0 a la Car- 
diopatía arteriosclerosa con fibri- 
lación auricular. Es hecho reitera- 
damente señalado en \a literatu. 
ra que la fibrílacidn auricular es 
el motiva mas firecuente de em- 
bolia sistérnics. Ello se refleja en 
nuestra pequeña estadística de 
40 casos. Tan sblo en un caso el 
r i tmo era sinusal y en otro exis- 
i íaii  antecedentes de taquicardia 
paroxistica, con las caracteristi- 
cas previamente señaladas. 

El émbolo puede ser fresco 
o bien tratarse de un coác;ulo 
viejo que en un momento deter- 
minado se desprende de la aurí- 

FIC. 3 
cual. En este sentjda no podemos 
dar cifras de nuestros cacos, F!". 3. Cnmbinnción dc 1:ipnrotsrnia media con inci- 

~ i i i n  tnguinal bilateral. (Tomildu de h. Mourhnk Mnu~t i  
puesto que no serían exactas al colahorndorci. .'Rcv. Clin. E ~ p ~ i l d a " ,  $9: 1 19. lqhF.) 



no haber realizado de modo sistemático el estudio mI~rosc6p ico  de los kmbolos. 
En dos ocasiones [Casos n: 3 y 4 del Cuadro I I  &a embolia fue producida durante 
el acto quirurgFc0 al realizar la comisurotomia rnitral: la Iocalitacion en ambos 
cases fue la b i fu rcac i~n  aórtica, realizándose la embotectomia inmediatamente 
con resultado del todo satisfactorio. Sólo en una ocasion hemos tenido un acci- 
dente embólico postcomisurotomia [Caso n." 281, al quinto día de la operación. 
en un caso en que ?or estar la aurícula repleta de coágulos nos vimos obligados 
a emplear la vía transventricular ciega. Mas tarde. esta misma enferma, estando 
veraneando, tuvo un tiuevo accidente embólico de la extremidad inferior, que tam- 
bien fue resuelto satisfactoriamente, en esta ocasión por el Dr. Capdevila del Hos- 
pital General de Asturias. Salvo este caso, no conocemos otro de ernbolia siste- 
mica tardia en los enfermos que hemos operado de estenosis rnitral. 

En ninguno de los 40 casos fallamos En extraer el émbolo. Como embolec- 
tornos empleamos, en el Caso ni' a Iernbolia de la bifurcación il iaca izquierda) un 
trozo doble de alambre trenzado que nos preparamos unos momentos antes de Za 
operacibn. En los restzntes casos hemos uti l l tado los embolectonios corrientes, 

C U A D R O  V 

EMBOLIAS S1 STEMICAS 

(40 casos - 37 operaciones - 32 enfermos) 

EXTREMIDADES 

Extremidades inferiores . . . + . . . 
Extremidad Inferior izquierda . . . . 
Extremidad inferlar dsrech3 . . . . 
Btfurcaclon aórlica . . . . . . 

Extrernldades superiores . . . m . . . 
Axilar Izquierda . . . . . . . 
Axilar derecha . . . . . . . 
Humeral derecha . . . . . . 

EXTREMIDADES iFNFERIORES 

Bifurcación femoral Izquierda . . . . . . 
&ifurcación ilíaca izquierda . . . . .  
Bifurcaci6n femoral derechr . . . . .  
Bifurcaclbn poplitea derecha . . . . . . 
BifurcacIdnIlíacaderecha . . . . . . 
Conducto de Hunter izquierdo . . . . . 
Bifurcacihn poplitea izquierda . . . . . 
Conducto de Hunter derecho . . . . 

37 Casas (92.5 %] 
17 casos (42,s '/DI 
13 casos (32,s o/o] 

7 casos (17.5 4'01 

3 casos [ 7,s O'O) 

1 caso ( 2.5 O b  1 
1 caso ( 2 , 5 % )  

1 caso [ 2,s 

8 casos í20 O'O) 

7 casos (17.5 

7 casos L17.5 O ' o I  

4 casos (10 Otolo) 

2 casos ( 5 %) 

1 caso ( 2,s 9'0) 
1 coso ( 2,5 9'0) 

NingUn caso 
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el eaMter urolbgico de Dormin y un embolectomo especial nuestro, construido a 
part ir  de un catéter de Foley. En 10s casos tardíos, donde el trombo se adhiere 
intimamente a la pared arterial, el émbolo pudo ser extraido siempre con ayuda 
de los embolectornos citados y en algunz ocasión empleando los endoarterec- 
tomos. El problema de la viabilidad del miembro en las embolias tardías no resi- 
de en la extracción del kmbolo ni en la trombosis troncular distal, ya que ambos 
factores se solucionan quirúrgicamente: el problema está en la trombosis a par- 
t i r  de las colaterales de primer orden, lo  cual sobrepasa 10 que puede resolver 
el cirujano. Tan sólo en una ocasión tuvimos fallo de Ta sutura arLerial con for- 
macl6n de un hematoma pulsátil [Caso n: 2, previamente publicado], motivado 
por realizar tratamiento anticoagut2nte precoz. 

S1 fijamos como l fmlte máximo para e l  exito de la ernbolectornía el unánime- 
mente admltido de 12 horas a contar desde el momento en que se inicia el acci- 
dente oclusivo agudo, el 28 O& de los casos que ahora comunicamos llegó tarde 
a nosotros, Entre Tas 12 y 20 horas llegaron 5 casos [Casos n: 17, 20, 25, 35 y 361 
y todos ellos salvaron las extremidades. De las 20 a [as 70 horas no hemos te- 
nido ningún caso. Pasadas más de 70 horas tuvimos 4 enfermes [Casos n! 21. 

22, 29 y 371, de los cuales t res miirieron pese a realizar simpatectomía lumbar 
[Casos n." 21 y 221 yJo [a amputación [Casos nP 22 y 291 ; el cuarto (Caso n n  37) 
nos lleg6 a los tres días y es realmente excepcional ya que logramos salvar su 
extremidad, siendo posible al mes siguiente realizár con exito Ea comisurotomía 
mitral.  Este caso tiene el suficiente interés como para que refiramos algunos 
datos: 

M. R. R., mujer de 51 R ~ O S  de edad. Desde su juventud padecía estenosis mitral. 
Ultlmamente habia rehusado la operacidli. EE 6-IX-66 ingresá en nuestro Servicio del Sa- 
natorio Parque San Antonio. La enferma y sus famillares refirieron reiteradamente y con 
exactitud que el accidente ticlucivo egudo de [a pierna izquierda [dolor muy intenso y 
frialdad progresiva] se habla Iniciado tres dias antes. 

A la exploracibn mostraba palidez y frialdad en toda la extremidad, con manchas 
violtrceas y otras negruzcas en l a  porcldn distal del ple. Pulsos y oscilometria, negativos 
a partir de l a  rnir del muslo. 

lnterven~da inmediatamente a traves de una incisión a nivel del pliegue inguinal iz- 
quierdo, al abrir la arteria femoral común y explorar el cabo distal nos encontramos con 
ausencia de trombosis. En elle había Influi6o sin duda el tratamiento médico correcto 
iniciado previamente por su rnedico de cabecera. El émbolo fue extrafdo con algunas 
dificultades por estar firmeinente adherido al endndelio vascular y la circulación de la 
extremidad restablecida. Postoperatorio, normal. 

Se trata de un caso tan excepcional que hasta nosotros hemos pensado en 
si la enferma tendría una embolia previa distal localizada en Ea pedía y una nueva 
embolia m8s reciente localizada en la blfurcacibn iliaca de la misma extremidad. 
Sea l o  que fuere. In  cierto es que l legó a nosotros a los t res  dias, que salvo la 
extremidad. que al mes fue realizada la ~omisu ro tom ia  mitra! y que las lesiones 
isquémicas distales van evoiucirinando favorablemente de forma que el peligro 
de amputación transfalángica ha desaparecido. 

De los 37 casos quirúrgicos con fines de embolectornia de las extremidades, 
en 28 de ellos logramos la conservacion de las extremidades [87.5 "/o]. Aclare- 
mos que incluirnos en ellos los casos tardíos. La consenilación de la vida fue lo- 
grada en 24 enfermos (75 "93, ya que 8 fallecieron (25 "&). La causa de la muerte 
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fue la siguiente: Por llegar tarda a la embolectomia, 3 casos (9.3 9 L ) ;  por enfer- 
medad de fondo severa, concretamente cardiopalia reumática con estenosis mi- 
tral, 5 enfermos 115.7 "&]. Aunque en estos últimos cinco casos la autopsia no 
pudo ser realizada, clínicamente los accidentes de infarto-embolia pulmonar fue- 
ron la causa inmediata de muerte en tres casos, accidente ernb~lico cerebral en 
un caso y accidente ernbtitico mesenrérico y renal en el quinto caso. Et análisis 
algo más detallado de estos clnco casos es sumamente aleccionador, ya que de- 
muestra una vez más que la estenosis mitra1 es enfermedad severa y peligrosa que 
de modo inesperado puecle llevar a la muerte. De ahi la necesidad de su cirugía. 
El Caso nP 2 fue ya comunicado con todo detalle en publicación anterior. El Caso 
número 10 fue operado de una embolla en la bifurcación humeral derecha a los 
dos días de haberle practicado un cateterismo cardíaco derecho a través de la 
vena mediana basilica del brazo izquierdo, falleciendo a los diez días de la em- 
bolectomia, precisamente la noche previa a la fecha sefiarada para realizar la 
comisurotomía mitral. Sta l e s i ~ n  mitral era de grado 1V (fase de hipertsnsión pul- 
monar con regurgitación tricuspide funcional). La muerte se produjo de súbito, lo 
que nos hace pensar en que se irata de una ernbolia ptilrnonar masiva fulminante. 
El Caso n." 16 corresponde a una enferma con estenosis mitra1 grado ll l  [fase de 
hlpertensión pulmonar reactival. previamente operada de una ernbolla de bi- _ 
furcacián femoral izquierda, con resultado del todo satisfactorio; después 
de ello rehusó la comisurotomia mitral y aproximadamente a Tos tres meses 
se repitió el accidente vascular oclusivo con identica localfzación que la 
vez anterior. La embolectomía se realizó también con buen resultado, pero en el 
postoperatorio a los dos dias se presento el cusdro clínico de Ta ernbolia cerebral, 
falleciendo en pocas horas. El Caso n." 3.1 corresponde a una enferma con esteno- 
sis mitral grado IlI que previamente habia rehusado la cornisurotomia y que hizo 
una ernbolia de la bifurcación aórtica. Por dificultades técnicas en la extraccidn del 
Bmbolo tuvimos que combinar la doble incisión inquina1 con la laparotomía media, 
previa intiihacién traqueal y anestesia general. A través de la abertura de la 
aorta se extrajo un cohgulo viejo de gran calibre, lo que explicaba su difícil frac- 
tura a distancia desde la via inguinal. El postoperatorio fue muy bueno, pero a l  
quinto dia se iniciaran una serie dc síntomas que encajan dentro del cuadro de 
infartoc pulmonares de repetición, fa'lleciendo al dia siguiente. Por último, el Caso 
número 32 corresponde a una mujer de 36 años de edad, que padecia una este- 
nosis mitral grado III v que hizo una embolia de la bifurcación aórtica, resuelta con 
facilidad a través de doble inc is i~n  lnguinal [Técnica habitual], Con el paso de 
las horas la temperatura se fue normalizando, pero a las veinte horas inició un 
cuadro muy grave de melenas y hematuria que la llevó a la muerte. De la triste 
experiencia de estos cinco casos fatales se saca una vez mas como conclusión 
l a  necesidad indiscutible de operar la estenosis rnitral a partir del grado II y en 
fase de obstruccibn valvular lo mas precoz posible. 

Reoperaciones por embolfas de repetición se nos presentaron en 3 enfer- 
mas. Una de ellas es el Caso n." 75 antes comentado. que rehusó la comisuroto- 
mía rnitral y acabd falleciendo de una ernbolia cerebral. Otra es la enferma del 
Caso n." 5, que en el intervalo de tres ahos two tres operaciones de embolecto- 
mía, todas ellas con resultados plenamente satisfactorios. La reiteración de los 
accidentes embólicos nos llevó a indfcar la conveniencia de la comisurotomía 
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mltral a pesar de que la enferma contaba entonces con 65 aAos de edad. La inter- 
vención fue realizada con pleno éxito y actualmente la enferma se encuentra muy 
bien, s fn  que hayan renetido los accidentes embólleoc. La tercera enferma es el 
Caso n n  25, a la que en tres ocasiones tuvimos que practicarle ernbolectomía. 
logrando en todas ellas safvar las extremidades, aunque todavía no se ha decidido 
a operarse de su lesión mitral. 

En los casos de embolias de repeticion, cuando la oclusión tiene lugar en la 
misma extremidad y a nivel más o menos similar, si ha pasado algún tiempo de 
la operación anterior, las difictiltades técnicas son mayores ya que hay que 
emplear otra via de abordaje. La vía más empleada para el caso de las extremi- 
dades inferiores es la inguinal; con motivo dz una nueva embolla le habitual es 
practicar una incisión suprainguinal. en el bajo abdomen, y dfsecar la arteria ília- 
ca y la femoral extraperitonealmente. 

Como mostramos en la exposición de nuestrtis casos, aceptamos la embolec- 
tomia tardia, si bien contando entonces dc antemano con a pobreza de los re- 
sultados. Sin embargo. actuando así 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, atendida a las 18 horas, y el Caso n: 36, 
a las 20 horas de la oclusión embólica. 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 estadística y en que para amputar un miembro siempre hay tiempo. 

En nuestra pequeRa estadísrica, en la que hemos incluido los casos tardios 
y numerosos enfermos cardiacos con afectación hemodinámica avanzada. logra- 
mos obtener un 75 "/e de resultados plenamente satisfactorios (conservación de 
extremidades y de la vida]. Estos pueden ser mucha mejores sí los enfermos con 
estenosis rnftral se operan en fases mas precoces y si los que sufren un acci- 
dente embólico son referidas 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 diagnibstlco precoz del accidente emb0lico. 10 cual es 
sencillo si se interpretan adecuadamente los síntomas y se realiza una explora- 
ci6n cuya base fundamental es la palpacl6n de Tos pulsos arteriales y la oscilo- 
metría. 

2." Necesidad ineludible de realizar el dlagnbstica topoqráfico del nivel de 
la oclusidn para así poder adoptar la postura teraphtica que el caso requiera. 

3.". Iniciar lo antes posible et tratamiento mhdico. En este sentido nosotros 
empleamos la triada heparina, Rheomacrodex. pavertna. 

4.". Conveniencia de enviar el enfermo a un Centro especializado. 
5.". Valorar si existe indicación quirúrgica lernbolectomía). En el caso de las 



extremidades superiores ta l  tratamiento es sumamente aconsejable cuando la 
oclusión se produce en el trayecto denominado Nzona arterial troncular vital rela- 
tiva., que comprende desdc la arteria axilar hasta la bifurcación de la humeral. 
Respecto a las extremidades inferiores, querernos insistir en que hay i nd i cac i~n  
rotunda e inmediata de ernbalestornia en aquelros casos de oclusión a lo Targo 
de la -zona arterial troneular vital absoluta., que comprende desde la bifurcación 
aórtica 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 aernbolias bajas=, producto de una exploracián inadecuada, al olvidar ex. 
plorar la zona de la femoral superficial dista1 y de la poplftea. Recordemos el 
Caso n." 22 que lleg6 a nosotros a los cuatro días del accidente oclusivo y en el 
que procedimos a la extraccihn de un émbolo de la bifurcación poplitea derecha, 
Fue demaslado tarde, pues pese a la embolectomia, a la sírnpatectomía y a la 
arnputacitrn, acabd falleciendo. 

La región arteria1 de la mitad superior de la pantorrilla puede ser denomfna- 
da .zona arterial troncular vital relativa=. Con el  adjetivo .relativa. queremos 
expresar que en determinadas circunstancias !a oclusión a estos niveles puede 
preclsar la embolectomia. En estos casos la vigilancia perE6dica durante las pri- 
meras horas es del todo necesaria y para ello nada mejor que un Centro espe- - 
cializado. 

6.". En una oclusión embé!ica de las extremidades, cuando se establece la 
indicacldn quirúrgica y es referida dentro del tlempo aceptable al cirujano. la 
operacion que debe efectuarse es la ernbolectomía. La anestesia del simpático 
lumbar y la simpatectomia lumbar no tienen en esos momentos indicación alguna. 

J." El l imj te máximo tolerable unánimemente aceptado de oclusión embó- 
lica en una zona arteria1 troncular vital es de 12 horas. Idesotros hemos salvado 
extremidades hasta 18 y 20 horas despu&s, más el casa excepcional de los tres 
dias. 

Pese a nuestra experiencia actual y dado que por lo  general el cirujano re- 
cibe los enfermos alga tarde. juzgamos que ese l imite de 12 horas no debe ser 
aumentado en la que a divulgación médica se refiere. 

8.'. El realizar la embolectomia bajo anestesia local garantiza el  éxito de la 
operacibn en 10 que a conservación de la vida se refiere. desde el  mementa en que 
la mayoría de los casos de embolias quirUrgieas recaen en personas de edad 
avanzada yJo en mal estado cardiocirculatorio. La presencia del anestesista es 
fundamental en la prernedicación, analgesia, asistencia respiratoria s i  fuere ne- 
cesaria. vigilancia del estado cardiocirculaterio, etc. 

9," rnterviniendo precozmcnte suelen ser innecesarias la simpatectomia lum- 
bar, la amputaciOn y en general se evita la muerte. 

30.". Verificada la embolectomía y salvada la extremidad o extremidades. se 
debe tratar en lo posible la enfermedad de fondo [comisurotornía rnitral. con- 
versión, extirpación del aneurisma, etc.]. En nuestro corta estadistica la estenosis 
rnitral ha mostrado ser una vez m6s enfermedad tan sumamente peligrosa que fue 
la responsable de la muerte en u11 alto tanto por ciento (15.7 %]  de los casos 
cuando ya se habia efectuado una embolectornía eficaz. 



RESUMEN 

Basado en el estudio de 40 embolecromias. el autor resalta la importancia de 
un diagnóstico precoz y del diagnóstico de localización. asi como de la embolec- 
tomia lo antes posible en los resultados, Señala zonas de especial intetes, de in- 
dicación quirúrgica 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 [comisuretomia] . 

SUMMARY 

With the accumulaTion of experience in the past years, embo'lectomy methods 
have changed considerably. The outcome of patienrs is very different in our days, 
now that large laparotomies and genere! anesthesis can be avoided. Experience 
of 40 cases of ernbolismc of the limbs i s  presented. The highest percentage in 
the younger group was glver; by rheumatic lesioas of the rnitral valve. An the 
older group. atherosclerotic heart diseese with auricular fibrilation was the predo- 
minant cause. Clinical findings are described. lmportance of pulses palpation and 
oscillometry fs ernphasized. Differential diagnosis with arteriospasrn secondary 
to deep venous thrombosis, and acute arterial thrornbosis remains sometimes 
a difficult problem. APso differential diagnosis i s  to be considered with cases oF 
arterioscleresis obliterans in which collatera! circulation cornpensatory mecha- 
nisms suddenly claudicate. The ernboli Ere always stopped either in bifurcation 
points er in segrnents where an anatcrnic cornprsssions exists. Distal thrombosis 
with occlusion of t l i e  collaterals is the most important cause of failure of late 
embolectomies. This is why anticoagulant therapy is absolutely necessary. 

Four pofnts are to he considered in embolisms of the Iimbs: 1) Exact diag- 
nosis of location (examination oF pulses and oscillometry). 2) Ernexgency medi- 
cal treatment Iheparin, spasmolitics). 33 The patient is to be admitted to a 
cardiovascular unit. even if onlv medical treatment is envisaged. 43 The neees- 
sity of embolectomy is to  be kept in rnind. Embolisms of upper extiemities sel- 
dom give raise to gangrene. Nevertheless embolectomy is to be performed to 
avoid post-embolic syndrome of chronic arterial ischaemia. Al1 embolisrns proxi- 
mal to the brachial artery bifurcatjon are operated on. Embolisms distal to this 
point can be managed with medical treatment Embolisrns of the lower extremi- 
ties from the aortic bifurcation to Ihe popliteal artery should always be operated. 
Distally to the popliteal artery, medical treatment usually proves to be sufficient. 
An important nurnber of cases of distai ernbolisrns need. nevertheless, surgical 
treatment. In the acute stage, there is obsolutely no indication for sympathetic 
infitrative procedures (patient should bs under anticoagulants] or sympathecto- 
my. This late surgical procedure can be envisaged in late staqes. With the excep- 
tion of the upper limbs and terrifories distal to  the popliteal artery, the rnaximal 
toleration time is 12 hours before severe lesions appear. 

Fernoral at-teriotomy under local anesthesia permitc to operate al! cases of 
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lower Pirnbs embolisms, included those of aortlc blfuvcation. Transversal arterio- 
tomy is  used in order te avoid arteria1 stenosis a t  the suture level. 

Out of 37 ernborectomies. flow was re-establiched and limb saved of ampu 
tation in 28 cases (87.5 O & ] .  
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Extractos 

SINDROME DE TAKAYASU' CON PARTICULARES ASPECTOS EN UN N11ü0 DE 6 

MESES [Síndrome de Takayashu, con aspectos particulares, numa crianqa de 
6 meses) .  - Trincio, R. A. E.; Martins, M. l. B.; De Almeida, L. M.; Rebelo, 
d. L. M. f. aArquivos de Patologlia Geral e Anatomia Patalogica da Universi- 
dade da Coimbran, vol. 7 (nueva serie], pág. 165: 7965/1966. 

Observación: Se trata de un niño de 6 meses. Ingresé el  71-XI-65 con rnotl- 
vo de presentar unas poliadenopdtías. Nacido en estado de muerte aparente, fue 
reanimado en coi~diciones muy precarias en su doniici l io. Antecedentes fami llares 
y personales sin interés. Peso al nacer 3 kg. 

Hace dos meses exantema febri l  y catarro bronquial. Visto por un médico 
aprecia tumefacción ganglionar en axilas c ingles y sospechando una leucosis 
aguda fue remitido al Hospital Universitario de Coirnbra. 

Al examen, apaite de las adenapatías, se aprecia cierto grado de distrotia. 
Peso, 6.300 gramos. Pulso radial y femoral presentes, a 110 por minuto. Hematías 
3.490.000 hemoglobina 44.4 O,&. Leucocites 17.060; 62 segmentados, 2 bastones, 
31 linfocitos y 5 monocitos. El cuadro empeora. Mantoux negativo al 1 por mi l  y 
ar 1 por cien, con el l. K. de 60.25. ECG, prácticamente normal. Radiografia de 
torax: discreta prominencia del contorno izquierdo de la sombra cardíaca. 

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

Efectuada la necropsia muy cuidadosa y detalladamente, se l leg6 a6 siguien- 
te diagnbstico anatomoplatológito macrasc6pico: Procesos aneurism&ticos ar- 
teriales multiples, trombosados, con engrosamiento de sus paredes, afectando 
en especial la aorta abdominal y sus ramas de división, las femorales, hurne- 
rales y coronarias. Acentuada cardiomegalia. Focos rniocárdicos. Dilatación sac- 
ciforme de la aorta ascendente con cierta coartación entre el  cayado y la aorta 
descendente y por encima de las sigrnoides. Dilaascion aneurismática de la  ar- 
teria tiroidea inferior izquierda. 

La biopsia de un supuesto ganglio axilar no demostró estructura ganglio- 
nar y s i  la de un vaso aneurismático trombosado con profundas alteraciones 
parietales: notable engrosamiento fíbroso de la adventiciá, con vasa-vasorum 
estáticos; profundas a!teraciones de la media. con sustitución fibrosa de casi 
todas las tcnicas musculares y tejido granulomatoso inflamatorio: intima con 
depósitos de pigmento hemátlco, importante tibrosls y tejido granulomatoso in- 
flamatorio en contacto con extensas trombosis no reperrneabilizadas. 

Se presenta un dstalladísimo estudio histolágico de las diferentes partes 
del cuerpo. 
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En resumen, se trzta de una afección con característicss especiales aunque 
con los signos propios de la enfermedad de 'Takayasu. De particular tenemos: 
Niño de 6 meses de edad, varbn, con lesiones aneurisrnáticas trombasadas y 
de localización rara vaz descrita en la enfermedad de Takayasu. Lesiones venosas. 
Extraordinaria hiperplasia e hipertrofia troncular nerviosa. sobre todo perivascu- 
lar, peribronquial y dérmica. Extraord~naria p~linesia y rnacronesia pancreáticas. 
con depOsites lipidicos importantes en los vasos afectados. Intensas alteraciones 
en las capas elásticas internas. No depósitos de calcio. 

Graves lesiones coronarias, trornbesarites. sin infartos miocárdicos recien- 
tes, pero con múltiples cicatrices; extraordinaria riqueza de circulación colateral 
y de vasa-vasorum (a veces con iniportentes lesiones). expicando la ausencia de 
lesiones tróficas graves (necrosis o infartos] y la persistencia de los pulsos en 
Ios miembros superiores, a pesar de las graves trombosis axilares y humeralec 
en las zonas aneurismáticas. 

Son adem6s dignos de menci~n: lesiones de la arteria pulmonar, hiperplasias 
de los plexos de Auerbach gastrointestinalec. lesiones relativamente discretas 
de los vasos viscerales [excepto los pulmonaresl. lesiones tróficas musculares 
esquel&ticas, esclerosis medular suprarrenal. lesiones renales [sobre todo glo- 
merulares), extraordinarias hiperplasias elásticas del dermis y el notable refuer- - 
zo de las elásticas de los vasos cutineos. 

Se hace una extensa y cuidadosa revision histórica de la literatura y de la 
nomenclatura de la enfermedad y de la aportacibii portuguesa: un estudio de 
la enfermedad; el diagnostico diferencial. 

Como conciusión los autoras creen que el caso presentada puede tratarse 
de una forma particular de enfermedad de Takayasu, si bien apunta datos que 
no permiten excluirlo de una posible hornocistinuria congenita. 

OBSTRUCCION DE LOS TRONCOS SUPRAAORTICOS: SINDROME DE MARTORELL 
DEL ARCO AORTICO (Ostrzizione dei rronchi sopraortici: sindrome di Mar- 
torell dell'arco aortice1.- Del Fante, M. F.; Grande, A.; Catania, G.; Moric- 
ca, F. mMinerva Cardioangiologicaaa, vol. 14, pág. 538: $966. 

El sindrome del arco aórtica viene condicionado por la oclusión parcial o 
total del sector inicral de alguno o de todos los troncos arteriales que se originan 
en el arco abrtico. El cuadro clíníca se caracteriza por la isquemia del territorio 
braquiocefálico y varía segi'in la intensidad y lugar de la oclusión. La primera 
noticia en la literatura corresponde a Adams [1827]. Takayasrr (1908) lo describi0 
baja el punto de vfsta oftalmológico. Mattorell y Fabré (1944) tienen el mérito de 
la descripción del cuadro clinico y de haber considerado la enfermedad de Taka- 
yasu como una variedad etioldgica del sindrome. En la actualidad se han descri- 
to más de 200 casos. Rivera (7963) señala un nuevo aspecto del sindrome. in- 
ciuyendo en 81 el Síndrome de succibn subclavia, 

Presentamos tres casos de oclusión Entríseca ctdnica de las ramas del arco 
aórtico, excluyendo los casos de anomalias congenitas. aneurismas. ernbolias. et- 
cétera, que segun nuestro criterio no deben figurar en el sindrome. 
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Observaci6n 1: Varón de 49 anos. Desde hacía dos años sufría astenia, pér- 
dida de peso, vértígo, crisis lipotirnicas. No existía pulso en la radial y carótida 
izquierdas; hiposfigmia radial y carotídea derecha. A rayos X se comprueba este- 
nosis del tronco innominada en su origen: ausencia de replec~ón de la carotida 
y subclavia izquierda. Se aconseja interveiición, que rechaza. 

Obsewaciórt 11: VarOn de 58 aiios. Desde hacia ocho años sufria crlsis 
lipotirnicas; luego disminución de la fuerza muscular en el brazo derecho, con 
torpeza a los movimientos habituales. No existía pulso braquial ni carotídeo de- 
rechos. A rayos X se comprueba obstrucción total del tronco innominado y de 
los origenes de la carótida común y subclavia durechas; defecto de opaciflcación 
en subclavia izquierda. Trornboendarteríectomia. Pared arteria! calcificada y con 
placas de ateroma. Aslntomatico a los diez meses de la operacidn. 

Observaci6n III: Mujet de 29 años. Desde hacia clnco anos parestesias y dis- 
minucian de a fuerza muscular en brazo dsrecho; luego de1 izquierdo, Cefaleas, 
vertigas, fenómenos slncopales; disminución de la visidn, en especial del lado 
derecho. Ausencia de pulso en brazo y carótida derechos. V. S. G., norma!. A ra- 
yos X se comprueba oclusibn completa de la carbtida común derecha y de la cub- 
clavia hornolareral inmediatamente después del orígen de la vertebral y de la 
rnamaria interna; oclusión completa de la subclavia izquierda entre el origen de 
la vertebral y de la rnarnaria interna; reducción de calibre de la carbtida izquierda 
y estasia de las vertebrales; opacificación del sector mAs dista1 de la carotida 
comzjn derecha. Tromboendarteriectomía del tronco innominado. A los dos meses 
se hallaba libre de molestias, aunque se observO una disminución del pubso caroti- 
deo y radial derechos. La paciente rechazO una segunda intervención. 

Ya hemos apuntado que reducimos la génesis del Síndrome a dos causas 
principales: añteritis específicas o inespecíficas [Casos I y l l l ]  y lesiones dege- 
nerativas vasculares [Caso 113.  

E6 Caso I ccrrespende a una forma incompleta del Síndrome de Martorell, 
asociada a un Síndrome de succi6n subclavia izquierdo. EP caso II es otra forma 
incompleta, asociada a un Síndrome de succión subclavia derecho. El caso 111 es 
otra forma incompleta, con vertebrales permeables compensadores de la falta 
de irrigacibn a traves de las carotidas. 

Para ef diagnóstico de la extensión y topografia del sindrome nos basamos 
esencialmente en la angiografia. De todas las técnicas la que nos parece tiene 
menas lnconvenienres y proporciona una mejor opacificación es la ventrículc- 
aortograf ¡a. 

El tratamiento médico se ha mostrado úti l  $610 en las formas arteríticas y en 
fase muy inicial [antibióticos de amplio espectro. esteroidos, anticoagulantes]. 
En cuanto al tratamiento quirúrgico, se han propuesto varias Intervenciones: re- 
sección del tronco obliterado, iromboendarteriectomia, *by-pass., incluso la sus- 
titucion del arco aórtico. 

En los Casos II y 111 practicamos tromboendarteriectomia. 



EXTRACTOS 

SINDROME DE OBLITERACION COMPLETA DE LOS TRONCOS ARTERIALEC SUPRA- 
AORTICOS POR ARTERIOSCLEROSIC [SINDROME DE MARTORELL-FARRE). 
Puente Velcso, S.; Hergueta, G.; Valero, A.; Domínguez, J. ~Hospr ta l  Gene- 
ral., Madrid, vol. 7, nurn. 2, phg. Y31; marzo-abril, 1967. 

La etiología de2 Síndrome de obliteracibn de los troncos supraaorticos es hoy 
día aún discutida. Como causas fundamentales se aducen procesos de naturale- 
za inflamatoria, infecciosa, ateromatosa, tromboembolias, aneurismac aórticos, 
agentes traurnáticos, arteritis inespecificac, arteriosclerosis. No obstante las dos 
etiologias mas frecuentes son !a variedad arterítica y la arterioesclerosa. 

En la variedad arieritice predomina el sexo fernenim, mientras en la arte- 
riocclerosa lo hace el  sexo masculino. Cada uno de estos procesos presenta un 
determinado cuadro clínico. Asi vernos que la Enfermedad de Takayasu es más 
rica en manifestaciones oculares, siendo las vascularec de gran predominio in- 
flamatorio en las tres túnicas srteriales, en tanto que en la variedad arteriosclero- 
sa las manifestaciones oculares son menores con predominio de lesiones at-leri- 
osclerosas generalizadas, s i  bien más evidentes en los troncos branquiocefalicos, 
subclavia, aorta caudal, renales. coronarias y encefálicas. 

Casa Clínico: Varón de 35 años de edad. lngresb el 24-IV-65. Sin anteceden- 
tes de interes. Desde hace un año se repite11 accesos disnéicos, con amaurosis 
transitorias. en especial al esfuerzo, incluso débil. Zumbidos de oído, pérdida de 
conocimiento de breves segundos. Adormecimiento de la lengua, disminucibn 
de la fuerza, Cefaleas. vértigos. Frialdad y adormecimiento de los dedos de las 
manos. Precoz caida del cabello. disbasiz masticatoria. El menor trabajo con las 
manos en alto desencadena debifidad, parestesias y sensación de frío en las 
extremidades superiores. 

A la exploración se observa un hdbito ast6nico. No hay pulso en las ternpora- 
les. Atrofia de los músculos de la cara. Dentadura eil buen estado. Frémito en ca- 
r ~ t i d a  comun derecha: pulso en carótida izquierda débil. Ausencia de pulsatilidad 
en miembros superiores: pulsatilidad normal en los inferiores. Tensión arteria1 
no mensurable en rnieinbros superiores. 

Coraz0n: punta desplazada por fuera de la linea marnilar. Aumento del area 
de percusión relativa a la izquierda. Soplo sistolico, intensa en foco rnitral, pro- 
pagado s axila. Refuerzo del segundo tono pulmonar. 

Ausencia bilateral de pulsos subclavios. 
Sistema nerviosa central, normal. 
Fondo de ojo: retinopatia hipertensiva con marcada arteriosclerosis. Signos 

de Gunn. Hemorragias múltiples y pequeRas localizadas en las proximidades de 
los vasos. Agudeza visual: claudicatio interrnittens oculi de Frovig. 

Electroencefalograma: actividad bioelectrica carebral de bajo voltaje que no 
permite reconocer signos patolágicos. 

Orina: indicios de albúmina. Sedimento con algún leucocito aislado, escasos 

hematíes. 
Hemograma, Y. S. G.. glucosa y urea en sangre, normares. Wasermann y Mein- 

nicke, negativos. Coagulaci6n y sangría, normales. Tiempo de pt-otrombina, 22"; 
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