
Trom boendarteriectomla aortol liaca 

ALBERTO ALCOCER 
Jefe del Departamento de Cirugia de la Universidad Autónoma Potosina 
San Luis de Potosí (México] 

La obstrucción criinica de la bifurcación aártica es una de las localitaciones 
más frecuentes de la arteriosclerosis obliterante (9). Se cree que el proceso 
obstructivo principia en una O en ambas iliacas y posteriormente asciende a la 

bifurcación. Al parecer. la primera descripción patolbgica de uno de estos casos 
corresponde a Graham en 1814 y el primer reporte clinicopatológico a Batth en 
1848. Anos más tarde, en 1922, Schwartr report8 otro caso análogo 110, 131. 

Sin embargo, no fue hasta 1940 en que Aenk Leriche establecib firmemente 
el sindrome y su relación clinicopatológica, por lo que en la actualidad y con justicia 
conocemos Ta obstrucción c h i c a  de l a  bifurcacion aortica con el nombre de Sin- 
drome de Leriche. 

La naturaleza del proceso patologlco, al dejar por encima y por debajo del 
lugar obstruido sectores relativamente libres de él, permite que en estos casos 
se corrija la obstrucción por cirugía arteria1 directa [S, 9, 193. Asi vemos que. en 
la actualidad, se emplean la tromboendarteriectomta, Fa resección del sector en- 
fermo con interposición de injerto, el npuenteon de Ta obstrucción o la combinación 
de estos rnt5todos. 

El objeto de este trabajo es el  de informar sobre 8 pacientes con diversos 
grados de obstrucci6n aortoilíaca e iliaca. tratados por endarteriectomia por visión 
directa. 

MATERIAL Y METODOS 

Del 21-Vll-1966 al 27-X-1969 hemos estudiado y tratado un total de 8 pacientes 
con diversos grados de obstrucción aortoiliaca, en el  Hospital Centra[ de San Luís 
de Potosi, M ~ x ~ c Q .  y en la clientela particular. De elTos, 7 pertenecen al sexo 
femenino; y del total, e l  paciente de menor edad contaba 53 años y el  de mayor 80 

años, encontrándose la mayoria 15 enfermos) entre los 56 y 66 anos. 
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Fig. 1 :  En esta paciente (Case 1) 5e había 
practicado con anterioridad auiotrasplantc rc- 
nal derecho. En e ~ t a  aortogratía n o  se nota 
placa de ateroma cn Ia bifurcaciun aúrtica y 
sin embargo en un segunda acto quiriirgico 
Iiubo necesidad de practicar endartcricctornia 

de la bilurcacion. 
Reproducida con pcrrniso dc TRIBUNA M k -  

DICA. (Alcocer. A. y col. Tribuna-Medica. 
2 (54): 11. 1988.) 

Fig. 2: A) Aortogralia translumbar de la 
pacientc del Caso V .  Diabética en la que se 
realiió endarteriectornia dc la bifurcación 
aortica y de la femoral comun izquierda. 
B) Placa radioliigica dc los m~cinliiros in- 

fcriores. 
Reproducida con pcrmiso de ARCH. I N S T  . 
C A R I I .  MEX.  (Alcocer, A. y Nava, M. krch. 

Inst. Card. Mcx., 38: 77, 1948.) 
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FEF. 3: Enfermo (Caín 111) con iili5truccion ceiiiplcta d e  la Eliaca primitiva i7qiiir.r ( 1 . 1  i iiiirv 

importnnlr dc la derecha. - I'ig. 1 Aortopat ia Irnnslumbnr tlc I R  pacicntc rlcl CLiiu I V  v 
rn la quc sc ohserla ~ ~ h ~ t t - u c c ~ i ~ i ~  crimplcta dc In aorta abdominal inmcdi,itnmcnte poi- 
tli-bajo dc 135 rcnnlcs; SL. ciliscn'a rainliicti una cstc i iow muv iiiipurinntc cn 1.1 mrscntéi-ica 
\iil,~*rior. - Fic. .í: Aspvci i i  iransopcratorici de In tliwcciíin dc / 3  pFacn otiiii.iict ¡ira dc In 
cntc.rma dc la liciirn antcriur. l r i t e s c  lu cxlcn.;o dc in di5cccioii. - 1-ir. 6:  Piwa qi i idrpic;~  

dt. la pacienic la figura aiitcrior. 



En todos ellos se practicaron de rutina placas de tórax y electrocardiogramas; 
y, con excepcibn del caso VI11, aortografia transIumbar para diagnóstico (figs. 1, 2, 

3 y 41. 
En el Caso 1 Cfig.1) la endatteriectomia aortica fue incidental. ya que con an- 

terioridad se la había practicado autotrasplante renal derecho como tratamiento de 
su hipertenslon renovascular y no existian datos clfnices de obstrucción aortoiliaca. 
La placa de ateroma de la bifurcacion aórtica se encontro en una segunda interven- 
ción quirúrgica con objeto de tratar una hernia umbilical, momento que se aprovechb 
para realizar biopsia de3 riñón trasplantado y revisar las anastomosis vasculares. 
De este Casa ya se ha informada en extenso en una publicación anterior [I]. 

Fuera del paciente mencionado en el párrafo anterior, el estudio radiológico 
del sector aortoiliaco mostró la obstrucción del mismo, que varió desde completa 
a parcial. En la paciente del Caso Vlll no se efectuá estudio radiológico por pre- 
sentar icquemia aguda con zonas de necrosis en el pie y en el tercio inferior de 
la pierna. 

La endarteriectomia del sector aortoiliaco se practicó en 6 pacientes por vio 
transperitoneal [Cuadm 111, utilizando anestesia peridural o general según el caso. 
Sólo en 2 enfermos se necesitb añadir endarteriectomia de la femoral común; y en 
4 se practico sirnpatectomia lumbar concomitante. 

En otros 2 pacientes se efectuó endarteriectomia de la ilíaca externa y de la 
femoral común por vias extraperitonear e inguinal; en uno de ellos se practicó 
tarnbfen sirnpatectomia lumbar. siendo necesaria proceder a la desobst rucc i~n distal 
mediante catéter de Fogarty [Caso VI11 y en el otro la arteriotomia se suturó 
coIocando un parche de Dacron. 

De cualquier manera la técnica seguida fue uniforme en 10s 8 casos: arterio- 
tomía longitudinal segun la extensión de la placa ateromatosa, desprendimiento de 
esta junto con algunos tromboc antiguos en algunos casos, verificacion de la 
existencia de flujos satisfactorios, fijación de la íntima dista! desprendida cuando se 
requirió y cierre de las arteriotemias mediante seda 4-0 o 5-0. Ya hemos dicho que 

sOlo en un caso utilizamos parche para cerrar la arteriotomía. 

Cabe mencionar que en un pacíente se añadió. como procedimiento coadyuvante 
para la separación de la placa de ateroma de la arteria, la inyección de solución sa- 

lina heparinizada mediante tubo de polietileno introducido entre la placa de ateroma 
y la pared arterial. 

El resto de datos concernientes a estos pacientes se encuentra detallado en 
el  Cuadro l. 

RESULTADOS 

PIarna la atencibn en esta serie el hecho de que hubo un notable predominlo 
del sexo femeníno, lo contrario de lo observado por lo habitual (10,131. Otros datos, 
como la edad, tabaquismo, diabetes, etc., ocurrieron en nuestros enfermos en la 
proporción que es común en la arteriosclerosis. No encontramos evidencia clinica 
de trombosis cerebrales n! de enfermedades coronarias [esto últ imo comprebado 
electrocañdiograficamente) . 

En todos Tos pacientes encontramos en el momento de operar que las lesiones 





arteriosclerbtfcas y10 los trombas eran más extensos de lo que se apreciaba en 

las aortografias. Probablemente esto fue debido, entre otras causas, a la presencia 
de trombos recientes asinternaticos [ t  0). 

Una enferma [Caso IV) presentaba extensión del proceso obstructivo abrtico 
hasta casi la emergencia de las renales y ademis  existía una estenosis importante 

de la mesenterica superior [tíg. 4) .  Estos casos se mencionan rara vez en la 11- 
teratura y plantean serios problemas de técnica quirhrgica para su r e s o l u c i ~ n  (6).  

En nuestro caso se realizó la trornboendarteriectornia ocluyendo la aorta por debajo 
de las renales y colocando cintas de algodon en ellas para evitar embolías durante 
el procedimiento. La intervencibn se realizii con éxito, pero la enferma fallecio 
horas después en estada irreversible de choque. Cabe menckonar que en esta pa- 

ciente durante el acto quirúrgico no se reemplazó adecuadamente la sangre per- 
dida, ya que por error inadvertido la transfusión sanguinea se estaba practicando 

fuera de la vena. 
En otro paciente (Caso 11) hubo persistencia de los síntomas. lo que sugirió 

obstrucción del lugar donde se había practicado la endarteriectornia. No obstante, 
en la aortografia postoperatoria se observó un buen paso dc sangre hasta las fe- 
morales. Por tal motivo, swio se efectuó sirnpatectomía lumbar bilateral, con lo 
que se obtuvo una notable mejorfa con desaparición de los síntomas. En nuestra 
opinión, el empleo de la simpatecitomía lumbar simulthnea a la revascularización 

es de gran util idad (2. 191. 
En el  recto de los casos eS procedimiento quirurgico fue bien tolerado y su 

evoluci6n posterior satisfactoria. En ninguno de los enfermos se observ6 necrosís 

del colon, complicación frecuente de este tipo de cirugía 1201. 

En los pacientes de Síndrome de Leriche con alto riesgo quirúrglce la revas- 

cularizacion de los miembros afectados puede hacerse mediante derivación áixilo- 
femoral o femoro-femoral, procedimientos que reúnen varias ventajas, entre otras 

la de poder ser ~ealizados bajo anestesia local 13, 8, 181. Estas técnicas, que se 

han empleado en casos de infección de prótesis aórticas (17) o en presencia de 
patologia abdominal que imposibilite la cirugía directa, pueden ser utilizadas con 
mayor frecuencia. Nuestra opinion es la de que en pacientes con aceptable riesgo 
quirúrgico la endarteriectornia can disección de la masa obstructiva por vEsiOn 

directa es un procedimiento muy út i l  que promete un buen pronostico en estos 

enfermos. La tecnica descrita por Leilche, Dos Santos, Bazy, etc., ha sido motivo 
de algunas modificaciones que mejoran el procedrmiento. Así fue como ha surgido 

el  instrumental de Cannon /51 y, recientemente, el empleo de gas o la inyección 
de solución sallna heparinizada con objeto de facilitar la disecci6n de la  placa 

ateromatosa y de0 tromba sin necesidad de grandes arterlotornias (4. 151. 
En algunos casos de Sindrome de Leriche conviene que Ia desobstrucción no 

se circunscriba al sector aortoilíaco sino que se extienda hasta Ta fernoral común 

para revascularizar la femoral profunda, lo cual es suficiente para asegurar la cir- 
culacian arteria1 en el miembro afectado [7, 8, 9, 141. 



1 Vía transperitoneal (12-Vll-7967). en- 
darteriectomia de la bifurcacibn y de 
ambas iliacas primitivas, un aiío an- 

tes autotrasplante renal derecho y 

simpatectomia Icmbar. 

2 Vía transperitoneal (20-X-19691, endar- 
teriectomia de la bifurcacion y de 
ambas iliacas. hasta la externa del 
lado derecho. 

-- .- 

3 Via  transperitoneat [18-Vlll-19691, en- 

Revisado dos aiioc despuCs con pulsos 
normales en los miembros inferiores. 

- - - -- - - 
Dos meses después se quejó de dolor 

en e l  reposo en el lado derecho: 
los pulsos habían desaparecido. E l  
9-1-7970 se practico simpatectornia 
lumbar bilateral con rnejoria osten- 
sible. En [a aortografía postopera- 
toria se vio pasar el flujo hasta l a  
femoral comUn en ambos lados. 

Revisada seis meses después reapari- 
darterrectomía de la bifurcacl6n y ción de todos los pulsos sin claudt 
de arnhas iliacas, hasta l a  externa cación y con clcetrlraci6n de la y[-  
izquerda inyectanda solución salina cera del pie. 
entre la placa y la arteria y simpa- 

tectomia lumbar derecha. 
p. .p  - 

4 Via  transperltoneal (7-X-1969). endar- Fallecid diez horas despriks de l a  in- 

teriectomía de la bifurcac!bn de am- tervencián quirijrglca. Hasta ese mo- 
ibas iliacas primitivas mas símpatec- mento se percibían bien los pulsos 
tomia lumbar derecha. 

. - 
en las femorales. 
- - - 

5 Vía transperitoneal (21-IX-19663, en- Tres años después se encuentra sin 
darteriectornia de la bifurcaclbn y claudicacibn y con los pulsos nor- 
de ambas iliacac primitivas; también males. 
en la femoral común Izquierda sim- 
patectornia lumbar izquierda. 

- 

6 Vía transperltoneal (26-IV-19691, endar- Revisado seis meses despues sin 
teriectomla de la bifurcación y de claudicación. pulsos normales en el 
ambas ilíacas primitwas; tarnbien de niiembro inferior derecho, en el iz- 
la femoral comwn izquierda. Arnputa- quierdo s61a se palpa la femoral 
ción de los dedos enfermos e injer- común. pero con las Úlceras cica- 
tos cutáneos posteriormente. trazadas. 

- - -  

7 Via extraperitoneal ( 1-Xll-1967 ). endar- Revisada tres años despubs: reaparí- 
teriectamía de la llínca externa iz- ción de los pulsos en el miembro 

quierda más trornbectomia dista1 de inferior afectado y stn claud~cación. 
la femoral con Fagarty y simpatec- 
tomia lumbar izquierda. 

-- - -- -- 

8 Vía extraperitoneal (29-X-19691, endar- Cuatro meses después. buen pulso en 
texlectomía de la iliaca externa y la poplitea derecha y evolución re- 

femoral común derechas. Un mes gular del muñón de amputación. 
después. amputacibn de la pierna. 
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Srilagyi y colaboradores (161 observaron que después de endarteriectomías 
aortoiliacas se produjeron reeurrencias tardlas de la obstrucci6n en un 32 O/o de 
sus casos estudiados. Esta obstrucción, más frecuente en las iliacas que en la 
aorta, fue calificada como medlana, ya que únicamente disminuyó del 20 a l  30 O h  

del calibre vascular. Esta recurrencia tardía fue atribuida y preporcional al tiempo 
transcurrido desde la operaclón, sin que se encontrara relación con la dieta o el 
tabaquismo. En el sector reobstruldo existían cambios arter~oscleróticss sernejan- 
res a los existentes antes de la endarteriectomía. 

En la actualidad la mayoría de los autores usan la endarteriectornia sólo cuando 
el proceso obstructivo esta muy limitado o como una medida simultánea a la co- 
locación de una prótesis que desvíe el flujo sanguineo [.by-passml. método este 

últ imo al que dan preferencia [9 ,11, 121. Esta técnica permite. en efecto, tratar con 
menas tiempo operatorio y con menos traumatismo vascutar obstrucciones muy 
extensas. Sin embargo, como observamos en el presente trabajo, !a endarteriec- 
tomía extensa con grandes arteriotomías para poder realizarla bajo visión directa 
permit ió un buen resultado en estos pacientes que tenian aceptable riesgo quirúr- 
gico. Nuestra fdea es continuar la observacibn de ellos y practicar. despues de 
cinco años. atteriografFas de control. Creemos que estas observaciones seran si- 
milares a las de Szilagyi. Un ventaja de la tecnica es la de que se restituye el 
flujo songuíneo dentro de la propia arteria del paciente y se pueden abrir nuevas 
colaterales que habían permanecido obstruidas por el proceso patológice. También 
pensamos que el  tiempo de duraciíin de la desobstruccidn puede ser mayor que el 
observado con las prótesis plásticas. 

RESUMEN 

Se presenta un grupo de 8 pacientes, estudiados en el período de tres años 
en San Luis de Potosí. México, con obstruccibn aorto-ilíaca de grado variable. La 
mayoría de ellos eran de! sexo femenino, lo contrario de lo que se observa por lo 
habitual en este t ipo de padecimientos. 

En todos ellos. previa estudio clínico y radiológica ,se practic6 tromboendar- 
teríectomía muy extensa. En la actualidad, 7 se encuentran muy bien y asinte 
m8ticos: una de ellas hubo necesidad de reintervenirla para efectuar sirnpatectornia 
lumbar, pero la desobstrucción arterial se logró con 6xito. 

Hubo sOlo un fallecimiento postoperatorio inmediato, debido a que no se trató 
adecuadamente el  choque hipovolémico observado durante el acto quirúrgico. 

Tenemos la impresión de que la endarteriectomía puede lograr resultados mas 
duraderos que con el use de materiales nlisticas. 

SUMMRRY 

Thramboendarterectomy was performed in ejght patients with total or partial 
aortoiliac arterial obstructlon. The fact that most af them were fernales is pointed 
out. Dlagnosis was made by clinical examination and angiographic studies prior to 
surgery. Results were excellent in 7 patients [no syrnptorns of the disease at  
present t ime). In one o7 these seven patients lumbar sympathectorny was per- 



tormed after thromboendaterectomy. There was one postoperative death due to  
hipavolemic shock. The author concludes that endarterectomy is more useful than 

arteria1 grafting in the management of the disease. 
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Ulcera hipertenslva de Martorell (*) 

H. R. VAN DER MOLEN. 'L. TOTH y K. E. RITTER 
Policlinique .de Kaa. 
Terwolde [Holanda] 

Hace veinticinco años, en diciembre de 1945, F. Martorell publico un notable 

trabajo: *Las úlceras supramaleolares por asteriolitls de las grandes hipertensasn. 
En el se describían 4 casos semejantes, todos en mujeres. 

E l  diagnóstico de Ulcera hipertensiva, como se la ha denominado despubs, se 
besaba en cinco elementos: 

a]  Existencia de una úlcera superFicial en l a  cara antera-externa de la pierna, 

en la union del tercio inferlor can los dos tercios superiores. 

b l  Slmetria de !a lesibn: úlcera en los dos lados o, por lo menos, existencia 
de ulcera en un lado y mancha pigmentada en el  opuesto. 

cl Hipertension ariarial considerable en brazos y piernas. con hiperpulsatili- 
dad e hiperoccilornetria en piernas. 

d]  Ausencia de obl i teraci~n troncular arteria!. Pulso palpable en todas las 

arterias de las miembros inferiores. 

e3 Ausencia de trastornes de la circulación venosa. 
Dos de estas enfermas sufrían una hipertensión maligna, tanto es así que, 

según una publicación posterior, fallecieron a continuacibn de una intervención 

de sirnpatectomia y esplacnicectamía, operación preconizada en aquellas &pocas. 

El pronesticn de esta enfermedad es par consiguiente serio. 
Más tarde. Hines y Farber, de la Clínica Mayo, y otros autores (Oller-Crosiet, 

Yal'ls-Serra, Wright y Ucaxl han descrito el mismo síndrome. 
Nosotros hemos querido comprobar cuántos de nuestros enfermos padeclan 

Ulcera hipertensiva de MartoreFI y, por otra parte, cuántos con ulceras venosas 
sufrian a la vez de hipertensión arterial. De entre 38.343 enfermos, 718 [aproxi- 

madamente el 2 a.*o) sufrían de hipertensión arterial. Dada que exígiarnos una 
tensibn sjstblica superior a 200 rnmHg. y una diastolica que sobrepasara los 
100 mrnHg., quedan 614 enfermos con hipertensión arteria! considerable. 

Entre estos, 475 presentaban ulcera en la pierna. Excluidos 30 diabéticos y 15 
con arteriopatia obliterante troncular, nos quedan 432 úlceras de la pierna en 
grandes hipertensos. La mayoria de las filceras eran de origen venoso, en total 345. 

Encantramos 87 que respondían a los tres últimos criterios de Martorell. a 

caber un 20 % de todos las hipertensoc con úlceras de las piernas no diabéticos. 

1'1 Traducido del original en francés por la Redaccion. 



sin arteri t is obliterante, en las cuales cualquier patología venosa [insuficiencia 
venosa cronica, varices, secuela postrombótica] está ausente. 

Teniendo en cuenta que la hipertensión arterial puede pasar par fases varia- 
bles y fases constantes, es conveniente excluir los casos dende la tensión se tornó. 

en e l  curso de una sola obseñvación. 
Evidentemente se trata entonces de casos benignos en los que la c u r a c i ~ n  no 

tardó en efectuarse. De tal modo, hemos dejado de lado 57 casos. Nos quedan para 

FIE I I I C C I  LI t h i ~ > ~ . i  Icll,Tva cn cl Inrlri r l c :  ccEi i i .  c i i r i  clcdii I/ 5 i n i ~ t l  l c . i  cri I,i ! / ~ I I I L  I \!,i 

M I I I C I "  ~ I c  73 añcic <Irh ~.d¿id,  tensiun ,ii t c i  ial 210, 1211 iiiiril lo I nllcclii rlc apcililc 1 i . i  ~ i r i c o  

anu\ ni,i\ tardc. - VIC. 2: WIccra Iiipihrtcrisiia cri cl ].ido dertcliri, cara eYtr.1 tr.r LIL. In 
picrna: otra en l a  c,ii-.i interna. Rccir1ii:i. l 'cnsiun n r i ~  i i.rl I Y j {  115 n ~ i i i  Hg. \ l t i  1i.r l ir i~v 
adipci\a. I Z i  kg. - ITip.  1: CTIcera Iiipcitcnciva dc Iii picr ria Jercclie. A l i i  icr dc h j  ;iñui 
dt r~1:icl. tcn.iiiin ai-icriCil 1Q0~110 i i ~n i l lp .  Kccidiia dc la ulcera a Ir)+. cuatro niiox; 
iinemia murlcrada (7.7 " 0  1, iriioxicaclii pul la nicotina I 20-40 ci:arrillor diarios 1. I'rtliii 

clai-a~nrentc pul.;dtil. 

el estudio 30, en los cuales exiszia una hipertensión arterial permanente cierta con 
una o varias úlceras de naturaleza arterjolitica. 

Es cierto que la tensión pudo descender algo bajo la influencia deT tratamiento. 
pero sin alcanzar límites por debajo de los 200/100 rnrnHg. 

Antes de pasar a considerar los otros dos cri terios de Martorell, consideremos 
otros detalles clínicos. 

Sexo. La mayor parte de nuestros pacientes hipertensos eran mujeres ( 7 1 8 ) .  

S610 había 48 hombres hipertensos. Una antigua estadistica del mismo genero de 
enfermos (1957) nos demostró que e l  77 "0 [ 3 / 4 )  con úlceras venosas eran 
del sexo femenino. De Ios 35 enfermos con úlcera arteritica de Martorel l ,  25 

eran mujeres (5161. La proporción parecería un poco mayor. 



Por otra parte, conviene considerar que la hipertensión arterial es mBs f r e  
cuente en la mujer. M. N. van der Heyde seíiala. en un estudio sobre 3.000 per- 
sonas aparentemente sanas, entre los 40 y tos 65 anos de edad, que el 3 O h  de 
los hombres y el 12.7 % de las mujeres presentaban una tensión artarial dias. 
tólica superior a los 100 rnmHg. Proporcion de mujeres entre los hipertensos: 
mt7s del 80 O'ii. 

Aunque nuestros enfermos sean de más edad [promedio 64.6 años) y pon 
tanto hay que esperar que existan más mujeres que hombres, entre los hiper- 
tensos cantabiljzarnos un 85 ?4 de mujeres. 

Cabe decir, par tanto, que la proporcibn de sexos en enfermos con iúloeras 
hipertensivas es la misma que en todos los hipertencos: de cada 6 enfermos 
E son mujeres. 

Valores de las tensiones arteriales. Las valores sistólicos en nuestros en. 
fermos variaron entre 200 y 300 rnrnHg. [promedio 2221 y los diast6ticos entre 
100 y f50 mmHg. [promedio 1231, la primera ver. 

La segunda vez fue de S05/lf0 mmHg.; la tercera (19 enfermos), de 2031 
113 mmHg.: y la cuarta [12 enfermos] 198/108 rnrnHg. 

La tensián arterial sistolica ha descendido 21 vez entre 30: ha permanecido 
igual o ha aumentado en 9 enfermos. La tensión diastólica ha descendido en la 
mitad de los casos (151. 

En los 30 enfermos la diferencia entre las tensiones sistolica y diastolica era. 
como promedia. de 101 rnmHg. Esta diferencia sobrepaso los 100 mmHg. en 17 en- 
fermos. Cabe, pues, pensar que la mayor parte de nuestros enfermos presentaban 
una aorta esclerosa. 

Por otra parte, e l  edema se observó con frecuencia: 23 veces, de las cuales 
12 era bilateral, 6 derecho y 5 izquierdo. 

Siendo más frecuente el edema postrombótico venoso en e l  lado izquierdo, 
no se trataréa probablemente de un edema postflebítico. Des tercies de los ede- 
mas postrornbóticos son izquierdos. 

La pulsatilidad de la pedia estaba presente en todos los casos en los que se 
exploró (21 x ] .  No se trataba pues de arteri t is obliterantes, donde la pedia no se 

palpa. 
Además, nuestros enfermos con arteri t is obliterantes son en sus tres cuartas 

partes hombres y muy fumadores. Ya hemos señalado desde hace tiempo que estos 
enfermos san rara vez hbpertensos: sólo 8 entre 82 casos recientes. 

Pronóstico. Entre nuestros 30 enfermos. S fallecieron: uno a las cinco se- 
manas. otro a los siete años de la curación de la ~ i l cera  y a los 80 años de edad. 
En ambos casos la causa de la muerte fue la apoplejía. 

Vamos ahora a decir algunas palabras sobre los dos primeros cri terios de 
Martorell. 

La loealizaci6n en la cara externa de la pierna y la simetria de las ulceras nos 
lleva a comparar la localización de las úlceras htpertensivas con la de las ulceras 
venosas [Cuadro 1). Existe ciertamente una diferencia: entre 19 úlceras hiperten- 
sivas un[laterales, 8 eran externas: entre 358 iijlceras venosas, solo 14 14 %]  se 
hallaban en la cara externa de la pierna, y además en 3J4 partes de los casos 
eran per!maleolares, en tanto que las lj lceras hipertensivas se hallan situadas más 



altas. Y, todavía, hemos observado que en 6 ocasiones entre 19 las úlceras hiper- 
tensivas se hallaban en la cara anterior [41 o posterior [Z), localieacidn que es 
excepcional en las Úlceras venosas (14 entre 4351. 

Hemos observada bilateralidad en 118 de las úlceras venosas y en 2J9  de las 
hipertensivas, si bien ello no es un criterio absoluto. 

Tiempo de wraelbn. En un trabajo anterior [H. R. van der Molen y K. van 

Loo, t 9 6 3 )  resaltamos que la curacldn de las úlceras venosas era más lenta en los 
hipertensos. Hemos comparado 305 mujeres con Glceras varicosas unilaterales y 
24 con igual género de CIceras, pero siendo hipertensas, El tiempo de curacibn fue 
de 7.9 semanas para las Últimas, en tanto que sólo fue de 6.4 semanas para las 
normotensas [*Test. de Wilcoxon, X = 0,00015). 

La curacidn de 26 de 30 casos de  úlceras hipertensivas fue de 4 a 31 semanas, 
con tratamiento ambulatorio y cornprensiv~ habitual. En los casos sin edema e! 
grado de comprensión fue. evidentemente, menor. 'Una enferma falleció de apoplejía 
cerebral a las cinco semanas y tres no pudieron continuar e3 tratamiento ambulatorio 
por dolor demasiado intenso. Promedio de las otras, cicatrizaci~n a las f0.5 se- 
manas. 
- -- - -- 

CUADRO t 
LOCALIZACION DE LAS ULCERAS 

[fuera de la cara! interna] 
Ulceras unilaterales: 

297 varicosas . . . .  53 = 1 /6 
138 postrombóticas . . , . - , . 24 = t / S  
19 hipertensivas . . . .  11 = f /S 

Cara anterior o posterior: 
297 varicosas . . .  1 1 = 1/27 
138 postromb6ticas . . . . . . .  3 = 1/46 

19 hipertensivas . . , . . . 6 = 1 J3 

Ulceras bilaterales: 
554 varicesas . .  70 = 1 /8 
321 pastromboticas . . .  . 4 8 = 1 / 7  

30 hipertensivas . . . . .  7 = 1/4 
- 

Aparece, pues. bien claro que la curacián de Ea dlcera hipertensiva de Martorell 
es más lenta que la de las Úlceras venosas banales (7.9 semanas] en enfermas 
hipertensas. 

Oueda aun el grupo de Ulceras de Mertorell que han sido catalogadas de 
probables a causa de una intensa hipertensldn registrada una sola vez. En ellas 
la cicatrización ha sido en general' mas rspida, aunque necesitaron un promedio 
de 9 semanas (45 enfermas]. 

Influencia del tratamiento de la hipertensión sobre el tiempo de curación. 
Dado que el tratamiento de la hipertonia en nuestros enfermos ha sufrido verla- 
ciones y que con 26 casos tendríamos un lote demasiado pequefio para comparar 
el efecto de estos diversos tratamientos, hemos ampliado el grupo aiíadléndole al- 
gunos casos en los que la tensibn se tomo s61o una vez. Disponemos así de 45 

casos. 



Todos se hallahan bajo un regimen pebre en sal, de los cuales 9 no hicieron 
otra cosa, 8 recibieron alcaloides de l a  rauwolfia, 5 tomaron además diuréticos. 

11 fueron tratados par combinación de varios hipotensorec sin guanetidina y 72 
fueran tratados por guanetidina sola o en combinaciiin. En determinado momento 
creimos que la guanetidina (Isrnelin) era e1 medicamento mas indicado. 

De tal  modo, investigamos por el ~~sequent io l  analysism s i  la cicatrización 

estuvo o no favorecida por aquella droga. Dicha comparación secuencial de pares 
no nos aporto argumentos en favor de uno u otro de los distintos tratamieltos. 

El número de semanas necesarias para la cicatrización de las ulceras hipertensivas 

en f u n c i ~ n  de los tratamientos de la  h ipe r tens i~n  ha sido: para el regimen sin 
sal, 2, 3, 2, 7, 7, 2, 4, 5, y 5; y para la guanetidina sola o en combinación, 6. 6. 

37, 7, 7, 1 2 ,  4, 29, 21 ,  5, 6 y 3. Es necesario resaltar aqui que. en ciertos casos 
rebeldes, hemos añadido por costumbre Ismelin. Esta serie agrupa, pues, dema- 
siados casos desfav3rables. En cuanto a los diuréticos, en especial Fursemida, las 
cifras son 10, 8, 7, 10 y 18. Para las combinaciones sin rauwolfia, 7, 6, 5, 5 ,  10, 8, 12. 

17, 5, 9 y 8. Para los alcaloides de la rauwolfia, 20. 6, 4, 9, 14, 4. 26 y 10 ,  semanas. 

RESUMEN 

Tras presentar las características de la Ulcera hipertensiva de Martorell, los 
autores pasan a analizar una serie de enfermos. unos con úlcera hlpertensiva solo 
y otros con úIceras venosas e hipertensión arteria1 asociada. Prosiguiendo con 
esta comparación, se revisan el sexo. los valores tensionales, la existencia de 
edema, la pulsatilidad de la pedia, etc. Se trata luego del pronostico, Pocalizacion, 

bilateralidad, tiempo de curacion e influencia del tratamiento hipotensor. 

SUMMARY 

A nurnber of patients wjth ulcers af the lower lirnbs were classified as 
follows: 1. Ulcers due to  hypertensíon, 2. Ulcers of venous oaigin with associated 

hypertencion. The two groups were compared. Significant differences were found 

when considesing diastolic blood pressure, peripheral pulse, localization. edema 

and other signs, Conclusions about prognosis and treatment are presented. 
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Memangloma venoso 

JORGE NARANJO 
Miembro del Departamento de Vascular Periférico 
Ex-Vicepresidente de la Sociedad Colombiana de Angiología 

GUSTAVO MOGOLLON 
E ~ J e f e  del Departamento de Patologis y Laboratorios 

Hospital San Juan de Dios 
Bucaramanga (Corombial 

Con el  nombre de Angiorna venoso a AngInrna racemaso venoso se describe 
una rara malformación de las venas del miembro superior. caracterizada por flebec- 
tasias, alargamiento y GUTSO serpentina, que forman un tumor circunscrito o a veces 
dilataciones venosas separadas por sectores sanos. 

Recordemos los trabajos de Martoretl (1. 31. Semelle y Trinqu-oste (21, Ser- 
velle [ 4 ]  y Olivier [51 al presentar estudios sobre la Hemangiornatosis braquial 
osteolítica. 

Según Martorell (61. esta entidad se diferencia del Aneurisma cirsoideo o del 
Hemangioma racernoso arteria1 en que no tiene una definida y abundante comuni- 
cación con e l  sistema arterial. En cambia, Fa comunicación con el sistema venoso 
es mas amplia. Por drcha razón, al  colocar el miembro en posición declive aumenta 
de tamaño, pudiendo desaparecer en su toralidad al elevarlo por vaciar en el sis- 
tema venoso SU contenido sangwineo, lo cual la diferencia también de la Hernan- 
giornatosis braquial osteolítica, puesto que en esta entidad el contenido sanguíneo 
so desplaza con la pasicihn del miembro. 

En general, la piel que recubre la turnsiracián suele presentar una mancha 
aziilada. En algunos casos el angioma deja de ser una tumoración circunscrita y 
presenta numerosas flebectasias que semejan una extremidad inferior varicasa. 

A l  inyectar substancia de contraste directamente en la masa tumoral se ob- 

serba que dicha masa esta constituida por un paquete de venas en forma de ovilEa 
y que desernbocarr ampliamente en el  sistema venoso normal. 

HISTORIA CLINICA 

Z. C., de 11 años de edad, sexo femenino. Vista el 5-111-66. Sin antecedentes 
familiares de intcrks. 

Consulta porque desde el  nacimiento presenta una tumefacción azulada que 

compromete el dedo índice, regióln hipotenar y antebrazo derechos, hacia el borde 
cubitaE (fig. 11. Las dilataciones de la mano han ido aumentando de modo progre- 



sivo y aunque no lo han provocado dolor s i  una sencaclón de hormigueo. No hay 
repercusión sobre eu estado general, que es satisfactoria. 

Exploración: Regular estado de nutrición. Pupilas isocbricas y norrnoreactivas. 
Fundoscopia. normal. Cuello, normal. 

Tbrax: Fulm6n y corazón clinicamente norms- 
A rayos X. silueta cardiaca dentro de los lí- 

es normales. EGG, normal. No existen altera- 

ciones vasculares en las extremidades inferiores. 
Extremidad superior derecha: En el indice y 

regián hipotenar de l a  mano y hacia el borde cu- 
1 brtal del antebrazo se aprecian turnoraciones blan- 

das de colnrac i~n azulada. que aumentan de tamafio 

' 1 a colocar e l  miembro en declive y disminuyen de 
modo cons~derable a l  elevarlo, en especial al efec- 
tuar expsesiiin digital. La piel de la mano esta 
considerablemente adelgazada y la del antebrazo 

nsiblernente normal. Pulsatllidad periférica, posi- 

a. lndice osci~ometrico, sin alteraciones mayo- 
' "es. Por tacto, la temperatura es igual a Pa dei 

j miembro puesto. Ausencia de soplas y =mriii.. 
Longitud del miembro igual a la del miembro sano. 

La radiografía simple Ifig. 23 pone en eviden- 
cia la existencia de mdltiples flebolitos en mano y 

tebrazo. sin alteraciones Dseas. 
1 1 "  I L L ~ I I , I I I ~ I ~ ~ I I ~ . I I ~ I I ~ ) ~ ~ ~  Flebografia (fig. 31 : Punción directa sobre la 
r l T 1 c  ' ' ' masa turnaral del dedo índice. Se dernueetra una 
alccla dctlri ~nrlrct*. i'eziiin tii- 

wlciiar , nnlrhl;i~ci tlc.il~l,o zona angiornatosa en fnrrnacion de ovilla que se 
por cl  Iiorr!c crib1i:il. vacía en el sistema venosa. Algunas venas super- 

ficiales suficientes de calibre normal. Venas pro- 

fundas con trayectos flebectásicos emergiendo de zonas angiomatosas de aspecto 
Cavernoso diseminadas en el  antebrazo. Desaparicion lenta del medio de contraste. 

Diagnástico: Hemangioma venoso racernoso. 

Tratamiento: Quirúrgico. 1 ."' tiempo (29-IV-651 bajo anestesia general. Resec- 
ción de una zona angiomatosa del indice y región hipotenar. Incisión por borde 
interno de la rnario. Dlseccidn y hemosrasla minuciosa. Hemorragia considerable. 
Postoperatorio, satisfactorio. 

2 . O  tiempo 119-X-66) bajo anestesia general. Resecei6n de la zona angiomatosa 
del antebrazo. A pesar de una cuidadosa disección. la hemorragia es muy abun- 
dante. Se encuentran cálcutos libres en las zonas de resección y se aprecia que los 
angiornas afectan el tejido muscular. 

En el  acto quirúrgico, uno de los filetes terminales de! cubital correspondiente 
al dedo melaique se lesionó accidentalmente, lo qua produjo ligera flexiOn de dicho 
dedo con limitación parcial de sus movimientos. Con tratamiento ficloterápico se 
recuperii por completo. Alta eb 2-1-67. sin mas noticias. 

Anatomía patológica. Descripcion maeroscópisa: Tejido amorfo de color gris 
oscuro, elástico. firmc, multinodular, de 4 cm, de diarnetro. A l  corte se observe un 



cuerpo esférico calcificado de un cm. de diámetro y múltiples vasos trombosados 
de diarnetros que oscilan entre 0.1 y 0.9 cm. 

Descrfpclón microsc6pica: Diagnbctico, Angiorna cavernoso con trombosis or- 
ganizada en músculo estriado esquelético. 

En nuestro caso hemos observado la presencia de angioma, flebectasias y fle- 
bolltos. sin alteraciones óseas del miembro superior. 

Por Tos hallazgos radiográficos, angiográficos e hístopatal6gicos, se hace su- 
gestiva la idea de que dicha malformación pudiera producir, con el transcurso del 

tiempo, las alteraciones descritas en las Hemangiamatesis braquial osteolítica. 

Fig. 2: R ~ d i ~ ~ r a r r F I  sim- 
plc dci c n w  di, In Iipurn 
iiiiicrior. Exirtcnci;i rlc 
nllmcrOSQi flrholitri? rn  
iiiano v anirbrxao. No 
l iay altcraciuncs 61;c;ix 
Fip, 3: Flrbu~raCln dcE 
mismo cniri. Lona aii- 
~iumcitosa cn fornt;i- 
ci0n rlc ovillo quc \c 
vacía rn rl >i i tc i i i r i  YC- 
noiu. Aljiunak i ciiris ~ i -  
pcr Iici:itr-í (11. c i i  1 1  h rc 
~ ~ ~ ) r i i i r l l .  Vcnns pi-ul un- 
rlns Il~.hcct;i\lca\ cnicr- 
gicnrlu rlc 7ontic nricio- 
inatoias dc aspccro ca- 
ccrnoiu. Brhnpni-rcitin 
Icnt:i del nlcrliu rlc con- 

zra5ir. 

F i i ~  I Frc 3 

El cortejo sintomático no corresponde a1 de un aneurisma cirsoideo, pues no 
hemos hallado pukati l idad venoca, soplos ni thrill.. 

Existen diferencias notables con el Síndrome de Klippel-Trenaunay por no ob- 
servar osteohipertrofia del miembro, nevus ni fistulas arteriovenosas. 

Creemos que el  tratamiento quirúrgico haya beneficiado notoriamente a la 
paciente. 

Siguiendo los criterios de Cenrelle (43 y Martorell (6). el tratamiento quirúrgico 
debe efectuarse precozmente. 

Se recomienda tratamiento radioterápfco [Martotell, 61. 



RESUMEN 

Se presenta un caso demostrativo de Hemangioma venoso, haciendo un re- 
cuento con sus mas caracteristicos aspectos clínicos. angiogrhficos e hístopatoló- 
gicos. Se resalta la importancia de un tratamiento quirúrgica precoz. 

SUMMARY 

A case of venous hernangiorna is presented. The author strrdies clinic pathology 
and angiographic aspects and states that early surgicar treatrnent must be done in 
these cases. 
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Necrosis cutdneas por el empleo de anticaagulantes 
tipo cumarinico 

ALBERTO MARTORELL 
Del Departamento de Angiologia [Director: F. MartoreIll 
del lnstnuro Policlinko de Barcelona [Espnfial 

Es evidente que ia lerapetitfca anticoagulante ha contribuido de manera no- 

table a mejorar Tos resultados del tratamiento de Fas enfermedades vascularec en 
las que la trombosis juega papel preponderante. 'los productos mfis usados en 
aquella terapéutica son, hoy día, la heparina y Tos derivados cumaainicos o simi- 
lares. Pero, si evidentes S a n  los beneficios, no hay que olvidar que con los curnari- 

nicos también son evidentes los riesgos a pesar del más riguroso control. 
Muchos han sido los autores que han llamada la atención sobre e! peligro de 

su emplea [l .. . . 1 7  l .  Nosotros, en un trabajo de recopi laci~n (12. 131 sobre 225 ca- 

sos tratados con derivados cumarínicos y en 10s que se produjeron graves com- 
plicaciones, hemos recogido un 23.5 * o  de muertes y un tonto por c i ~ n t o  hastante 
crecido de necrosis cutáneas. 

Vamos a limitarnos aquí a estas últimas. 
Entre los 225 casos de aquella recopilación, 138 psesenraron lesiones cutá- 

neas necróticas y prenecr~ticas de diversa localizaci6n. comprendidos 8 con ne- 

crasis de la mama. A ellos hay que añadir ahora 65 casos de Vachon (141, quien 
en la introduccion de su trabajo dice: .El primer caso parece haber sido descrito 
por Flood en 1943: Belhafaoui, en 1963, recopila 60 casos de la literatura rn~india] 
y Natbandian 87 casos en 1965; recientemente Larcan y colaboradores han publi- 
cado 4 nuevos casas.. Este mismo autor sanala en su trabajo que entre sus 
65 casos 12 sufrieron necrosis de la mama. 

Verhagen (151 aporta 13 casos, mas otros 6 que l e  fueron c~rnunicados. Uno 
de sus casos presento necrosis de la mama. MaEinsky /161 aporta 2 casos de ne- 
crosis de la mama kugustin (171, uno de necrosis cutánea. Fries 1181, entre f O  ca- 

SO$ de complicaciones por uso de curnarlnicos, seiiala 6 con infarto c~rtáneo. 
Kipen [191 observa 3 casos de nccrosis de la mama. Czita [201. otras 2 casos 
iguales. Doczy y Mühle-Aldea (10] ,2  casas de necrnsis cutanea. Otros varios auto- 

res aumentan la estadístrca, que no detallamos para no alargar el terna, 
Estas ~ornplicaciones cutáneas parecen producirse con mayor frecuencia en las 

mujeres. En la mayoria de Tos casos hacen su aparición en la primera semana del 
traTamiento, lo mas a menudo entre el cuarto y sexto día. Su locaiización es de lo 
más variada: músculos, piernas, nalgas, pared abdominal, regiún lumbar, extreml- 
dades superiores, mamas e, incluso, cara y pene. 



-1 La evoluci6n de estas lesiones suele ser en tres fases. En la primera se ad- 
vierte un dolor Intenso localizado en una zona cuthea de mayor o menor extensf0n. 
de aparición brusca, que adquiere aspecto eritematoso o cianótico. En algunos 
casos todo se resume a esto, pero en otros progresa hacia IR segunda fase. En ella 
se observa ya una infiltración hemotrdgica subcut8nea, con edema inflamateria. Por 
tjltimo, en !a tercera fase, aparecen flictenas y la necrosis. 

El que estas riecrosis se infecten o no es un procescl secundario. Lo mismo 
podemos decir de la aparicion de linfangitis. 

A pesar de que su eliminacldn requiere mucho tiempo. en general estas ne- 
crosis cutáneas siguen un curso favorable y terminan cicatrizando. SOlo en raros 
casos es preciso recurrir a su eliminación quirúrgica. segufda de injerta cutáneo. 
No obstante. se han citado casos que han requerido la arnputacirjn del miembro o 
bien de la mama, 

Nada Fndica que sea un determinado tipo de curnarinicos los que provoquen 
estas necrosis; como tampoco la continuatiiin o suspensldn del tratamiento anti- 
coagulante parece influir sobre su evolucibn. Es de notar. a su ver, que tales ne- 
crosis se produjeron con dosis variables y tiempos de protrombina asimismo dis- 
tintos. 

En la patogenia de estas complicaciones necróticas. petogenla muy discutida. 
Belhafaoui (citado por Vaclion) emite cuatro hip6tesis: a l  hipocoagulabilidad, s i  
bien existen numerosos casos donde una franca hipocoagulabilildad no desencadenó 
accidentes hemorrágicos: b] obliteracibn arteria!, si bien hay que tener en cuenta 
que la piel no sigue en general una distribución arterial; c] obliteración venosa, si 

bien aunque conocemos necrosis cutáneas de origen veneso, en los casos de 

Belhafaqui no existía afeccion venosa, y d)  accién sobre los capilares por meca- 
rrlsrno alerglco, tcjxica o inespecífico semejante al fenbmeno de Sanarelli-Shwartz- 
man, de los cuales quizá el Mxico parece ser el más aceptado. Algún autor sugiere 
la particlpacibn hormonal. 

Dado que la continuación del tratamiento con el anticoagulante cumarinico no 
parece influir sobra la evolución de la necrosis cutánea, no existe inconveniente 
en continuar el tratamiento si  la enfermedad por el que se aplica lo precisa. En 

todo caso, puede cambiarse por heparina, anticoagulante del cual jarnas se han 
deccrlto accidentes de este tipo. 

RESUMEN 

Tras senalar los beneficios del empleo de los antieoagulantes en terapkutica 
vascular. se resaltan los peligros del empleo de cumarinicos y se exponen una 
serie de consideraciones referentes en particular a las necrosis cutáneas que este 
tlpo de antlcoagulantes pueden determinar. Se sañala a su vez la evolución clínica 
y las posibles teorías patogenicas de tal complicacibn. 

SUMMARY 

Despite the advantages of anticoagulant therapy i n  the managernent of some 
vascular diseases many complications may OCCUT in petients treated wi th  cnumarin 
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and its derivates. The author points out the risk of skin necrosis af ter  adrnlnistration 
of coumarinic drugs. Prognosis. management and pathogenic theories of those 

complications are comrnented. 
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Comentarios 

40 AÑOS DE ANGIOLOGIA EN ECPAIPA 

3. M." ZALDUA 
Presidente de la Sociedad Espanola de Angiologia 

Me pide el Prof. Audier un articulo sobre .La contribution de I'Espagne dans 

les progres de I'Angéiologie au cours de ces 40 dernieres années.. Realmente 
pocas cosas pueden hacerse con más cariño y afecto como las dedicadas por un 

discipulo hacia su maestro, el Prof. Fernando Martorell. 
Pos sus extraordinarias condiciones humanas, la labor desarrollada ha sido 

tan extensa en el campo del trabajo, docencia e investigación que los 40 últimas 
años de la Angielogía Española están prácticamente ocupados por su actividad. 

Es posible que la generación actual de Angióloqos ignore o tal vez haya olvidado 

el origen de muchas palabras, definiciones o conceptos e incluso la persona que las 

instituyo. 

Nacido en Barcelona [Espanal en 1906, el Prof. Martorell terminó sus estudios 
universitarios en 1929. Formado quirí~rgicarnente al lado de un eminente cirujano, 

el Prof. J. Puig-Sureda, y anatomopatolOgicamente junto a un píectaro médico, el 

Prof. L. Celis, pronto adquiere gran prestigie y conocimientos que le  llevan a ganar 
por oposicion y simultáneamente los cargos de Profesor Auxiliar de las Catedras 
de Patologia Quirúrgica y de Mistología y Anatomía Patológica en la Facultad de 

Medicina de su ciudad natal, Cátedras que luego desempeharia durante tres 

años por ausencia de sus titulares. 

Al  observar el numeroso contingente de enfermos vasculares que se arras- 
traban por Clinicas y Hospitales sin la debida atencibn y comprobando la irnpor- 

tancia tanto humanitaria como social y Gaboral que el tratamiento adecuado de 
estos pacientes tiene, es entonces cuando surge en 61 el interés por las enfer- 

medades circulatorias perif&ricas, como así se las denominaba en los años treinta. 

Poco a poco, su Clínica Ouirúrgica de la Facutad de Medicina ve llenarse de pa- 
cientes de este tipo y es allí donde se inician los primeros pasos de una Especialidad 

destinada a alcanzar los más altos niveles de la Medicina actual. 

Con la inquietud del científico y del investigador. cruza fronteras 119401 en 
busca de nuevos conocimientos con los qué poder aliviar aquellos enfermos. 
Recorre Estados Unidos y Europa y a su regreso a Espana abandona la Cirugia 
General para dedicarse por entero y en exclusiva a la Cirugía Vascular. Pero con- 

cibiendo ecta especialidad en su doble aspecto médico-quirúrgico, decide darle 

un nombre más idónea basándose en los argumentos que expone en el PrOlogo de 
su  l ibro .Angiologia. (editorial Salvat. Barcelona 19671 y que reproducirnos: 

=Después de un viaje de especialización por los Estados Unidos en 1940. funde en 

e l  Instituto Poiiclinico de Barcelona una Sección dedicada exclusivamente a esta 
Cirugía. En seguida me d i  cuenta de que de cada diez enfermos sólo uno necesi- 
taba tratamiento operatorio: y así llegué a la conc lus i~n  de que el tratamiento 

de las enfermedades vascularec era medico-quirúrgico. Y con mis  colaboradares 
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decidimos denominar esta nueva especialidad con el nombre de Angiologia, de la 
cual la cirugía vascular era una parte come la neuroclrugia lo es de la Neurología.. 

Aparecia el primer angiólogo puro. 

Es en este mismo año 1940 cuando publica su primer Iibro vascular: =El Tra- 
tamiento de las Varices basado en la Flebografia., donde se expone por vez pri- 
mera en el mundo la aplicacibn de Is ffebografía a la terapeutica de las varices, 10 

que luego se denominaría -Prueba flebogñáfica de Martorell*. 
Su pasión y entrega a la Patología Vascular le lleva a la idea de agrupar a todos 

cuantos sienten el mismo incentivo. Con esre f in ,  se pone en contacto con las 
figuras más relevantes de la Medicina mundial que se interesan por este mismo 
campo de la pazologia, exponiéndoles la conveniencia de tal agrupacibn al objeto 
de intercambiar criterios y resultados en beneficio de una mejor terapéutica. 
Emprende, ademas. una intensa labor de divulgación a travOs de profusas publi- 
caciones, conferencias, cursillos y congresos y la tundacián de instituciones, 
asociaciones y sociedades. 

Es así come crea en 1943 el Departamento de Angiologia del Instituto Poli- 
clínico de Barcelona, centra benéfico y de enseñanza. donde en 1970 se llevan 
celebrados 15 Cursos lnternaciona!es de Angiología con asistencia de un sinnúmero 

de medicos nacionales y de los más variados pafses, los cuales en reconocimienta 
a la taber docente del Pr.of. Martorerl deciden dar vida a la =Asociación de Ex-Alurn- 
nos de Martorellm. constituida por 172 españoles. 132 italíanos, 74 portugueses, 
11 argentinos, 6 mejicanos, 6 peruanos, 5 brasilefios. 5 venerolanos, 5 chilenos, 
2 uruguayos, 2 colombianos, 2 cubanos, 2 belgas. 1 libio, 1 hondureño. t paraguayo 
1 nicaragüense. 1 suizo, 1 sueco, 1 boliviano, 1 alemán y 1 Ilbanes. 

En 1949 funda la revista nAngiologia=. primera revista mundial dedicada única 
y cxclusivamenze a las enfermedades vasculares perifericas. En su Editorial de 
presentación justifica la divisi0n de la Patologia del Aparato Circulatorio en Car- 
diologia y Angiologia. cuando dice: .Et progreso y complicación crecientes de los 
metodos de diagnóstico y tratamiento de las enfermedades del Aparato Circulatorio 
ha obligado a dividir esta especialidad en dos partes: una, dedicada al estudio de 
las enfermedades del corazon. la Cardi~logía: y otra, dedicada al estudio de las 
enfermedades de los vasos, la Angiologia. La patología vascular ha obtenido 

en estos últimos años un avance tan considerable que constituye un deber para 

los mhdicos especializados en esta materia el realizar una labor de divulgacián. 
Hasta i a  fecha, las publicaciones sobre enfermedades de los vasos aparecen dis- 
persas en revistas de Cardiología, Neurología, Dermatología. Medicina general a 
Cirugía general. Con objeto de solventar este problema, nos hemos propuesto pu- 
blicar una revista dedicada el estudfo de las enfermedades vascularec, titulada 
ANGIOLOGIA. Esta aspira a ser e! órgano de expresión internacional de las ac- 
tividades científicas sobre Medicina y Cirugia de las enfermedades de los vasos.. 

Seclrndando su idea, en la mayoría de las naciones surgen agrupaciones de la 
especialidad que con su trabajo cambian de manera radical los viejos conceptos 
y proporcionan a aquellos desdichados y casi abandonados enfermos no ya una 
esperanza sino hechos tangibles y brillantes resultados. 

Fruto de su constancia y del entusiasmo con que colaboran los angiólogos de 
los demás paises es el nacimiento en 1951 de !a Sociedad Europea de Cirugia 



Cardio+Vascular. Pero lo que culmina uno de sus sueños más queridos, el espal- 
darazo internacional de la especialidad. es cuando Martorell en Atlantic City (Es- 
tados Plnidosl preside en este mismo año. por ausencia de Leriche, el I Congreso 
de Ta lnternational Society of Angiology, de la que lee el Discurso Fundacional. 

En reconocimiento a su labor y en homenaje a su persona, la Sociedad Europea 
de Cirugía Cardio-Vascular decide celebrar su Congreso de 1960 en Barcelona, 
encarg5ndole de la organización y figurando entre sus ponencias  esq que mi as cere- 
brales de origen extracranealn, en la que se expone el  llamado Síndrome de Mar- 
torell [Síndrome de obliteracidn de los troncos supraaórticos). Al  término del Con- 
greso se le nombra Presidente de la Sociedad. 

Mas tarde, en 1963, iba a suceder 10 mismo con el Congreso de la Sociedad 
lnternacionoal de Angiologia. 

En el área nacional se convierte en el  Maestro de las nuevas generaciones 
de angiólogos. Su atan proselitista y su interes por la enseñanza le Elevan a prema- 
cionar la formación de más y mas especialistas, hasta el extremo de que en 
proporción Ecpaha cuenta quizá con el mayor número de angiblogos. 

Es as1 como en 1949 funda la Asociación de Cardiología y Angiologia de la 

Academia de Ciencias Mkdicas de CataluRa y Baleares, de la que sería Presidente. 

Años despubs, en 1955. preside las I Jornadas AngiolGgicas EspañoZac. reunio- 
nes que darian lugar al nacimiento de !a Sociedad Española de Angiología, de la 

cual es fundador y Presidente de Honor. 
Su aportación bibliográfica angiolágica es de una enorme fecundidad. Aparte 

del volumen de sus publrcaciones, hay que señalar sus descripcjones originales 
y los nuevos conceptos aportados. Esto hace que varios síndromes. signos o prue- 
bas lleven su nombre. Recordemos san solo la aplicación de la flebografia aE tra- 
tamiento quirúrgico de las varices (Prueba flebografica de Martorel l l .  la descrip- 
eibn de la úlcera hipertensiva (Ulcera de Martorel l l ,  la descrípcibn del Síndrome 
de ocfusicin de los troncos supraaorticos [Síndrome ed Martorell), la descripción 
de unas imágenes arterlograficas caracteristicas en los trornboangeitieoc (Signo de 
Martorell]. la descripción de la fonovaricografia, la descripcidn del linfedema tu- 
morigenico, la aplicación de los extractos esplenicos a la terapéutica de la arterios- 
clerosis y la del Bter glicérico del guayacol a la de los hernipléjicos, la descr ip 
ción del espasmo troncular por embolia colateral. las alteraciones de la circulación 
venosa en las visceras del abdomen, el Síndrome de la *pedrada., la linfangio. 
plastia pedlculada en el  tratamiento del linfedema, el  tratamiento de la quilome. 
tiorrea por la linfangiectornia ptslvica. el lipederna eritrocianoide. la aplicación de 
los términos ~ f i b r e d e m a ~  y ~noct imelalg ia*,  su contrlbuciijn conceptual y terapéw 
tica en la arterioselercsis, trombosis venosas, varices, Síndrome de KlippeC 
Trenaunay, tumores gldrnicos, etc., por no citar mzZs que lo  sobresaliente. 

Es por cuanto antecede que. al hablar de la Angiología Española, teniamos que 
hacerlo de aquel que lo ha sido todo para cuantos con entusiasmo le hemos seguido 
en sus objetivos y de aquél que con su constancia y empeño, apoyados en el  
soporte de su gran saber. ha logrado que aquello que nació con cierta timidez 
haya adquirido ta2 peso especifico en el  mundo entero que nos atreveriamos a 

afirmas que si  la ANGlOLOGlA t iene un padre, éste es Martorell. 



Extractos 

SIUDROMES VASCULARES ESPLACNICOS (SpFachnic Vascular Syndrornes]. - 
Eliot Corday y John K. Qyden. Modeñn Concepts o7 Cardiovascutar [3iseacem. 
vol. 39, n:, 3, pág. 85; marzo 1970. 

Hasta hace poco se tendia a considerar cualquier enfermedad isquémica gastro- 

intestinal como dependiente de una oclusión vascular. No obstante, recientes in- 
vestigaciones experimentales han demostrado que es posible el infarto de un 
sector gastrointestinal sin oclusión vascular. 

Anatomía funcional. La principal vía de irrigacion del sector gastrointestinal 

t iene lugar par e l  tronco celiaco y las arterlas mesentericas superior e inferior. 

El tronco celiaco y la mesenterica superior se anastomosan por sus ramas panc~eá-  
ticoduodenales y las dos mesentéricas por la marginal del colon en la flexura 

ecp16nica. A su vez el colon dista! recibe circulacion colateral desde las hemorroi- 

dales. En las oclusiones crónicas la circulación colateral puede proporcionar una 
adecuada irrigacibn, pero las oclusiones bruscas son capaces de ocasionar una 

serie isquemia. En algunos casos con grave enfermedad vascular esplácnica, todo 
el sector gastrointestinal puede ser irrigado por une de los t res principales vasos. 
Ocasianalmente, estudios necrópsicos muestran un sector gastrointestinal intacto 
a pesar de presentar una oclusión total de los t res troncos arteriales principales, 
efectuándose la irrigación por vasos de la pared abdominal. Reiner en estudios post- 
mortem en una serie de 92 adultos no seleccionados halló 68 con arteriosclerosis 

mesentérica, 49 con estenosis y 15 con oclusión de uno a mhs de los troncos 

principales. 
Dado que la mayoría de las lesiones arterioscleróticas se hallan localizadas en 

los primeros 15 cm. de aquellos vasos principales, pueden ser demostradas por ar- 
teriografía. Si las lesiones arteriales son más dictalec, las anastomosis arteriales 
defienden en general al intestino de la isquemia, a menos que las lesiones se hayan 

extendido a las pequeahs arterias, como en la trornboangeitis obIiterante O el lupus 
eritematoso sistémico. La visualización radiolbgica de las pequeñas arterias es 

dificultosa. 
1, Oclusión vaseular aguda espiácnica. 
La o c l u s i ~ n  vascular esplácnica puede ser debida a una ernbolia o trombosis 

arterial, trombosis venosa o adenitis mesenterica. En general se presenta como 
una catástrofe abdominal aguda, con intenso dolor abdominal, junto a vbmitos, 
diarrea y distensión del abdomen 

A. Oc~uaión de la arteria celíaca. A causa de que la circulación celiaca es 

pequeña y las anastomosis con colaterales efectivas, la oclusi6n de este vaso por 



érnbolos o trombos no produce de ordinario síntomas dramiticos. En general es 

hallazgo inesperado en estudios radiológicos. en operaciones o en necropsias. Al- 
gunos casos de ulcvs gastroduodenal o diabetes mellitus se han atribuido a l a  

oclusión de la arteria celiaca. 

B. Oc lus l~n  de la arteria mesenterica superior. Esta arteria que irriga el 
sector gastrointestinal que va del duodeno al colon transverso es responsable del 
90 Y de trastornos vasculares esplácnicos. 

La principal fuente de émbolos de la mesenterica superior provienen del co- 
razdn o de una aorta ateroscferosa. La arnbolia de la mesentérica superior es m8s 
frecuente que la del tronco celiaco o de la rnesent6rlca inferior. por su calibre 
y angulacibn con la aorta. 

La trombosis suele ser el final de un proceso crónico en el SO de pacientes 
con síntomas premonitorios previos al infarto agudo. La exacta causa de la trom- 
bosis permanece incierta. 

La trombosis venosa de la mesentérica superior alcanza el  15 a 25 % de las 
oclusiones vasculares mesent&ricasi. Puede ser primitiva o secundaria a una dis- 
crasia sanguínea, otras Iesiones vasculares o compresiones tumorales. 

La Isquernia produce brusco e intenso dolor abdomlnal seguido de un vaciado 
gastrointestinal vigoroso. En general existe sensibilidad abdomlnal, pero la rigldez 
parjetal no aparece hasta que se produce la gangrena y peritonitis. A! principio los 
ruidos intestinales aumentan. para luego producirse el silencio. E3 diagnóstico no 
se ectablecib en el 34 04 en una serie de autopsias: ne obstante debe sospecharse 
ante aquellos sintomas en un enferme con cardiopatía emibolígena, A rayos X al 
principio se observa un buen vaciado. pero luego aparece una distensibn gaseosa 
junto a ileus isquernico. Los arteriogramas espldcnicos selectivos pueden a me- 

nudo localizar exactamente Fe embolia o la trombosis. 

Si la circulación colateral desde el tronco celiaco y la mesenterica inferior es 
suficiente. la operación no es necesaria. Por el contrario cuando el  Infarto intestinal 
es amenazante para la vida. hay que explorar y efectuar si se puede la embolec- 
tornia. La mortalidad postoperatoria es del 85 O&, si bien esta cifra se reduce en 
las intervenciones precoces. 

La mortalidad en la trombosis aguda de las arterias mesentéricas alcanza el 

100 N, de ahí la importancia de reconocer los sintomas prodrómicos de isquemia 
intestinal, ya que en esta fase la inteniencian quirúrgica para revascularizar el in- 

testino podría prevenir la trombosis. 

C. Oelusión de la arteria mesentérica inferior. Esta oclusjirn se produce por 
ernbelia. trombosis o llgadura durante cirugia aórtica. LFn factor que complica de 

isquemia mesentérica inferior es la presencia de bacterias virulentas, que pueden 
ocasionar secundariamente colitis infecciosa futminante. 

En aquellos pacientes en los que la arteria mesenterica inferior se halla hlper- 
trofiada como respuesta a una ocluslón o estenosis crónlca de la mesentérica su- 
perior, la oclusibn de aquélla podrá disminuir la irrlgacibn tanto del intestino 
delgado como del grueso. 

El infarto agudo con rápida necrosis, denominada colitis isquemica aguda con 
gangrena, produce un doFor abdominal agudo, diarrea sanguinolenta, sensibilidad 
y rigidez en la pared abdominal izquierda. El tratamiento de la colitis Isquemica es 
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el  inmediato reemplazo del volumen sangui:ieo y la administración parentela1 de 

antibióticos y suero antigangrenoso. Quirúrgicamente, lo usual es resecar y ex- 
teriorizar eF colon gangrenado, aunque la mortalidad sigue siendo alta. 

Una forma menos grave de protocolitis isquémica hemorrágica da dolor abdo- 

minal, diarrea y una mucosa rectal gtanulasa, muy semejante a la col i t is ulcerosa 
hemorrágica aguda. 

Il. Insuficiencia vascular ecpláenica aguda. 
Incluye las enfermedades isquemicac de la circulación celiaca, mesenterica 

superior o inferior. sin oclusión vascular. Se observa en el 5 ?/p de las autopsias 
y corresponde a un cuarto de los casas de infarto esplácnico. Se caracteriza por 
irregular o generalizada necrosis hemorragica, distribuida por cualquier parte entre 
el estómago y el ano. Se cree que muchas lesiones son reversibles e irreconocibles. 

A. lnsuficiencia vascular celiaca. Algunos suponen que la insuficiencia vascu- 
lar aguda celiaca puede ser responsable de la necrosis hemorrágica peptica aguda 
y úlceras observadas a menudo en estados de bajo volumen minuto cardíaco y de 
ulcera de Curling en quemados. 

B. lnsufieiencia mesentérica scpetlor aguda. Los infartos intestinales sin 
eclusión wascular demostrable permanecieron en~grnaticos hasta que se demostró 
que el  síndrome estaba asociado a una remota crisis hemodinámica. Varios autores 
han hallado una notable incidencia de descompensacianes cardíacas. 

Cuando los vasos mesentericos se hallan ya comprometidos por una arterios- 
clerosis, cualquier disminución repentina en la corriente sanguínea secundaria a un 
trastorno circulatorio puede ser suficiente para desencadenar el  infarto intestinal. 
Por otra parte. se ha demostrado experimentalmente en animales que se puede 
producir una intensa vasoconstr icc i~n terminal en las arterjolac mesentericas en 
fases de baja circulación. suficiente para determinar una necrosis Isquémlca. Las 
causas de esta baja c i r cu lac i~n  pueden ser varias: cardiacas, ashockn, operaciones 
largas. anestesia general, quemaduras, etc. 

Los signos y sintomas gastrointestinates de la i nsuficlencia vascu lar mesente- 
rica no son específicos. ha rnayoria presentan un dolor abdominal constante e có- 
lico; pronto aparece distensión abdominal o i leus paralítico; casi todos tienen una 
cortdicibn predisponente. como insuficiencia cardíaca, disrritrnias o hemorragias. 
El 50 O Ó  de los pacientes no se diagnostican hasta el examen postmortem. 

En una serie de 115 enfermos, el 4.1 % presentaron hemorragias gastrofntesti- 
nales, el 25 % v6mitos. eF 24 Th diarrea y el  19 O/u disminución de los ruidos in- 
testinales. A su vez en el 80 9'0 se asoció .shock., en el 77 % insuficiencia cardíaca 
y en otro 77 0 4  disrritmias. 

Tras la aparición del dolor abdominal siguen un curso indolente y la perdida 
de fAtjidos lleva a la hernoconcentración y a la hipovolemia. Cuando el infarto se ha 

producido aparece el  cuadro tradTcional. 
A no ser por indicación precisa, la cirugía no está indicada, procediendo a tratar 

mgdicamente aquellas condiciones que pueden precipitar la jnsuficiencia: cardio- 
patias, -shock., etc., junto a la aplicación de antibióticoc como preventivos de la 
infección intestinal secundaria en un intestino isquemico. Los vasopresores pueden 
acentuar la vaaoconstricción mesentérica, por lo que no deben emplearse. Para 
evitar la distensT6n es convenlente la Intubación intestinal. 



Amplias dosis de corticoides pueden ser beneficiosas, en particular ante sepsls 
gram negativas. El bloqueo de los alfa-adrenbrgico receptores [fenoxibenzarnina] 
o el  bloqueo celíaco con lidocaína son aconsejables. Es posible que la inyeccibn 
directa de una droga alfa-adrenergicci hloqueadora en la arteria mecenterica su- 
perior a traves de un catéter logre resolver e l  intenso vasospasmo. 

Los posibles beneficios del empleo de dextrano de bajo peso molecular estan 
en discusión; la 3-hidroxitiramlna aumenta al parecer el caudal sanguíneo en la 

arteria mesentkrica superior y puede ser vtil lrada en los casos de insuficiencia. 
También parece ser beneficioso el Isoproterenol. Los anticoagulantes no suelen 

ser eficaces para reducir la alta mortalidad de esta afección. 
C. Insuficiencia vascutar mesentérica inferior. Su insuficiencia es. bajo el 

punto de vista patogénico, similar a la de la mesentbrica superior. Si es transitoria 
puede ocasionar dolor abdominal, distensibn gaseosa, diarrea hematica, lo  cual 
se resuetve espontáneamente en uno o des dias. y ha sido denominada coli t is 
isquemica transitoria. Si es secundaria a un descenso de la actividad cardíaca por 
disrritmia o insuficiencia, hay que tratar adernas el  factor causal. El papel de los 
corticoides está aún en estudio. 

I I l. lsquemia vaccular esplácnica recurrente. 
La isquemia recurrente o c r ~ n i c a  esplácnica es el resultado de una estenosis 

o trombosis asociada a una o mas de las condiciones que siguen: ínadecuada cir- 
culacion colateral, vasoconstsicción ocasionada por reflejos o sustancias humora- 
les, estenosis aórtica. disrritmias cardíacas o cualquier otra circunstancia que de- 
rive la sangre, como el  ejercicio, comida copiosa. síndrome de succiDn aorto-iliaco. 
El diagnóstico puede ser dificil, ya que una gradual estenosis de los tres troncos 
arteriales puede progresar hacia la total oclusión sin anomalías fisiolOgicas apa- 
rentes. 

A. lsquemia rnesentktiea superiot. Es bien sabido que enfermos con tras- 
tornos vasculares espl5cnicos pueden sufrir dolor intestinal isquémico recurrente 
despues de comer o durante el  ejercicio. Este síndrome es análogo a la claudicacl6n 
intermitente de la pantorrilla e a l  angor pectoris. Pero para que produzca síntomas 
al menos tienen que estar ocluidas dos de las t res  arterias esplácnicas principales. 
El cuadro clinico completo, con dolor, perdida de peso. trastornes de la absorción 
y sangre oculta en heces, soplo sobre la mesentérica superior, sólo se ve en una 
minor~a de pacientes. En la mayoría los síntomas son muy variables. Los pacientes 
que sufren este síndrome tienden, por lo común. hacia el infarto en el termine de 

dos años. En algunos enfermos los trastornos de la absorción pueden ser confun- 
didos con otros sindromes intestinales. Siempre que sea posible, debe intentarse 
cuanto antes la reconstrucclbn. 

Ciertos pacientes presentan una isquemia tan grave que destruye Sa mucosa, 
si  bien la pared intesttnal se conserva aunque con fibrosis y posible formacibn de 
estenosis. Tales lesiones pueden simular una enteritis regional. 

C. lsquemia mesenterica inferior. La isquemia aguda es capaz de producir 
en el enema baritado como una huella de pulgar (thumbprinting) y llevar con el 
tiempo a una frornación estenótica y mas tarde a una obstruccion intestinal. Es 
típico un dolor en la fosa iliaca izquierda. fiebre y hemorragia rectal oscura. ES 
pronóstico es por lo habitual excelente tras la resección y anastomosis. Cualquier 
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factor precipitante debe ser siempre excluido. Si es necesario, hay que proceder 
a la reconstrucción de Fas arterias mesentericas superior e inferior. 

Mecanismos de repercusión mrdiaca de la oclusión vasnilar mesentérica. 
Experimentalmente, la oclusión arteria1 aguda de la mesenterica superior pro- 

duce el principio un aumento de la presión sanguinea y en el caudal coronario. 
renal y carotideo durante uno a cinco minutos. para volver luego a los niveles 
control. El caudal coronario disminuye de modo progresivo en unos quince minutos. 
A l  término de una hora existe una reduccibn en el volumen minuto del corazón y 
en el caudal del riñón y cerebro, junto a un aumento de las resistencias vasculares. 
Estas observaciones podrían estar en relación con algunos episodios de infarto car- 
diaco o deterioro renal a cantinuación de una ísquemia gastraintestinal aguda. La 
isquemia intestinal puede a su ver liberar sustancias que actUen como depresoras 
rniocárd~cas. disminuyendo el volumen minuto cardiaco y la perfuslán coronaria. 
En tal situación, la disminucihn del volumen minuto cardiaco podría ocasionar una 
disminución de la corriente sanguinea esplácnica, estableciéndose un progresivo 
círculo vicioso. 

FlSTULlZAClON ARTERlOVENOSA CONGENITA DEL MIEMBRO INFERIOR IConge- 
nital arteriovenous fistulation of the Iower l i rnbl. - Field C. Leonard y George 
A. Yassos, Jr. mNew England Journal of Medicine.. vol. 245, n.'"3, p i g .  885: 

6 diciembre 1951. 

Cuando no se produce el cierre endatelial entre las arterias y las venas pri- 
mordiales. da lugar a l a  psoducción de un complejo múlt iple de =shuntsm arterio- 
venosos sin intervencibn del lecho capilar. Comparado con la variedad traumática, 
estos -shunts- congénitas son casi siempre múltiples, utilizando el t6rrnino a f i s  
tul izaei~nm pata resaltar esta multiplicidad. Teniendo en cuenta lo intrincado de la 
embriologia vascular. hay que señalar que esta anornalia se observa rara vez. Pera 
cuando se observa, aunque ta fistulización se desarrolLa con lentitud, lo hace en 
forma destructiva. Por la erosibn, por su .invasión. na maligna de las estructuras 
vecinas (músculos, huesos, ~ e r v l o s ,  etc.] da la Impresión de una neoplasia vascw 
lar. Tan sólo la ex t i rpac i~n  nos concede la esperanza de retrasar la progresiva 
amenaza sobre la vida o sobre el miembro del enfermo; y en muchos casos tra- 
tados quirúrgicamente se produce la recidiva, haciendo necesaria la arnpotacibn, 
Callsnder, en 1920, encuentra 3 casas entre 447 fistulas arteriovenosas de todo t ipo 
ri localización. 

Parece existir acuerdo en que el angiorna simple, cavernoso, racernoso, ser- 
pentino y angioma o aneurisma cirsoide, flebectasias difusas. fistula arteriovenosa 
congénita. varices llamadas arteriales del sistema safeno. representan todos en su 
origen fistulas arteriovenosas, fistulización arteriovenosa. 

El diagnirstico de fistulización arteriovenosa congénita depende de la demos- 
tración de los múltiples ashunts; sospechandose por sus efectos cuando estos 
mshuntsl* son abundantes. Puede efectuarse por demostración anatómica quirúrgica 
o autópsica, o por demostración radiológica [erosión ósea, angiografía] y por cier- 
tos signos no específicos de una círculación alterada. 

Los resultados del tratamiento son muy pobres, por lo  que en su mayoria no 



se ha intentado. La cuestión estriba en !a mayar parte de casos entre abstenerse 

de operar o amputar. 

CASO DEMOSTRATIVO: Mujer de 30 aíios de edad. Vista en abril 1950 por una masa 

dclorosa a nivel de la ingle derecha, desde hacia dos dias. La puncion de dicha masa dio 
salida a sangre roja a presibn. 

Examen general normal. excepto un paquete varicoso extenso, Tortuoso. ascendente por 

la parte posterior del miembro inferior derecho. desapareciendo por detrás de ia vagina. 
y no pulsátil. T. A. 120/80 rnrn. Hg. Por debajo y por dentro de la espina iliaca anterior 
superhor se observa una prominencia de 5 cm. de diametro. subcutánea, expansible, con 
pulsatilidad sistóllca y sin .thrill. pera con soplo continuo de refuerzo slstdllco irradiado 
al triángulo femoral. Pulsos perifericos norrnates e Iguales en ambos lados. Ausencia de 
trastornos tróficas o de otro genero. Temperatura igual en los dos lados E l  muslo derecho 
tiene una diámetro mayor en 1.5 cm. respecto al Izquierdo. 

La primera impresión es la de un hematoma pulsatil o falso aneurisma producido con 

rn~ t i vo  de una operación de apendicectomia y salpingoovsriectomla por quiste de ovario, 
efectuada tres meses antes. 

Operación: Colocacibn de cintas de hemoctasia preventiva en los vasos iliacos y 
femorales. La compresion de la arteria iliaca comun hizo cesar la pulsatilidad de la masa. 
Actuando entonces directamente sobre dcha maca, observamos que estaba formada por 
innumerables vasos de pared muy delgada. expansíbles, tortuosos. a partir de la inserción 
del sartorio hacia aba~o. Más de 40 a 50 tributarras vasculares ernergian de los vasos ilíacos 
externos y femorales. 'Múltiptec ligaduras en toda la extensión de la masa, lo que hizo 
que aquet contorsionante nido de lombrices quedara inmóvil y libre de circulacibn san- 
guinea. Se comprobb ausencia de sop!o. Reseccibn de l a  masa vascular Cierre por planos. 
Transfusion. Alta a los diez días. aparentemente curada. 

Dos semanas después del alta fue Frradiada con un total de 2.000 r. El diagnbstico 
fue de ahemangic;rna cavernoso capilar beniqno-. Vista al cabo de un año. seguia asin- 
tomatlca. 

Discusión: Lo apropiado del termino ufisTulisación congénita. queda dernos- 

trado en este caso, el cual tuvo que sufrir la resección y ligadura de 40 comunica- 

ciones en e l  corto sector de 25 cm. de los vasos principales. 

Este caso subraya anteriores experiencias en las cuales a menudo no fue 
dlagnosticado el proceso antes de la operacibn y valora el hecho de sospechar la 

lesión en casos de varices de las extremidades inferiores, en especial uniLaterales, 

aparecidas con brusquedad en jbvenes y en lugares no habituales. Esto no se ha 

resaltado 10 suficiente, siendo muy de tener en cuenta en pacientes jóvenes con 
tiiceras crOnicas de las piernas de origen inexplicado y en casos de hemihipertrofia 

del miembro. 

Bajo el punta de vIsta quirúrgico. es aconsejable no utilizar torniquete, ya que 

las fistulas pueden pasar inadvertidas s i  durante la disección la circulación san- 

guinea está interrumpida. Tal como recomienda Holman, una amplia exposición a 

través de dos incisiones permite un buen control hemastático frente a cualquier 

emergencia. Cuando se sospecha 3a lesión es tambibn aconsejable realizar un 
examen radiográfico de las estructuras óseas vecinas. De igual modo, es conve- 

njente tener a mano un estetéiscopo estéril para poder localizar las f istulas durante 

la i n te rvenc i~n.  

La curacion del proceso requiere la resección en bloque de todas las estruc- 

turas afectadas, incluso de los vasos tronculares si fuera preciso. Por ello, es 



muy cti l  tener el pie al descubierto para comprobar si la circulación colateral es 
adecuada: de lo contrario habra q u e  recurrir a l  -by-pass. venoso o al injerta arteria1 
con objeto de evitar Ea gangrena. Por fortuna, en nuestro caso no fue necesario. 

Para destruir en lo  posible los restes que hayan podfdo quedar y que consti- 

tuyen ~ s h u n t s n  potencialmente capaces de una gradual dilatación y arterralización, 

futura recidiva de fistulizacion, es aconsejable proceder a la ixradiacion postopera- 

toria. A Fa fistulizacion congénita se la ha designado con el  término de -cáncer. 
del cisterna vascular, pues aunque no existen mitosis ni metástasis puede compor. 
tarse clínicamente como aquel. Pratt relató un caso con catorce fistulas, quien al 

cabo de un año del tratamiento volvió can cinco mas. Uno de los casos conocidos 
fue sometido a nueve operaciones y, aunque mejoró. persistieron los soplos. Tal 
posibilidad debe ser advertida al  pacievte. 

EMBOUSMO RECURREMTE A PARTlR DE UN ANEURISMA OCULTO DE LA ARTERIA 
AXILAR POR LISO DE MULETAS (Recurrent embolism from an occult crutch 
aneurysm of the axillary artery]. - Callisto A. Danese, D. Chocdary Voleti, 
Murray G. Baron, Serome D. Waye y Juliuc H. Jacobson II. mSurgeryn, vol. 66, 

n.,' 5. pág. 860; noviembre 1969. 

Mientras e! uso de muletas produce con frecuencia parálisis transitorias del 
nervio radial, es mas raro que afecte los v a s x  axilares o humerales. Vamos a pre- 
sentar un caso de aneurisma de la arteria axilar originada en el  uso prolongado de 

muletas, q u e  actuó de punto de partida de embolos hacia la extremidad. 
Observación: Yaron de 65 años de edad. Paralisic de la pierna derecha post- 

poliomieiitica que  le obligo a utilizar rnuLetas desde la edad de seis años. El 4-IX-68, 

brusco dolor en el brazo derecho hacia los dedos, con palidez y frialdad. Ingresa a 
los doce dias. Frialdad desde la mitad del antebrazo hacia abajo. La arteria axilar pre- 
senta un fuerte pulso. la humeral mas débil y no existe pulso del codo para abajo. 
No se halla causa aparente de origen de embolia. Al  it a intentar una arteriografia, 
la s i t u a c i ~ n  empeora: la mano se torna c ian~ t i ca  e insensible. Desaparece el plilco 
humeral. Con el posible diagnbstico de trombosis de la arteria humeral se opera, 

introduciendo por el codo un catéter de Fogarty, dando salida a trombos frescos 

por arriba y por abajo. La arteriografia intraoperatoria demostró permeables las 
arterias radial y cubital pero no 10s ascos palmares. Se recuperaron los pulsos en 
Tas arterias principales. 

Por la oclusión de las pequeiíos vacas de la mano, se adrninistrb heparina, 
Poco a poco la mano se c a l e n t ~  y recupero la sensibilidad. A los cinco días apareciii 

edema en el lugar de la exploración humeral y el pulso radial se debilitb; a l  día 
siguiente disrninuyh el pulso cubital; a las 24 horas ambos estaban ausentes, con 
una mane cianbtica, fria y torpe. Se evacuá un moderado hematoma del lugar de 
exploración y reabterta la arteriotamía se extrajo un noevo trernbe fresco de la 
humeral, radial y cubital. La arteriografia intraoperatoria demostró permeables 

todas las arterias de la extremidad. Pensando en que la trombosis pudo producirse 
por la p r e s i ~ n  del hematoma y posfble estenosis en el lugar de sutura de l a  arterio- 
tomia, esta vez se colocb un =patchn venoso. Se recuperaron los pulsos y la mano 
se cafentó. 



Para aclarar l a  causa de los episodios tromboemb6lieos se practicb al cabo 
de una semana una arteriografia que vlsualizara la axllar, demostrando un aneuris- 
ma de unos 3 cm. de diámetro en la unl6n axilohumeral. Cuatro días después se 
resec6 el aneuslsma y se colocó un injerto en puente de safena de la pierna para- 

lizada. El aneurisma contenia trombos adheridos a la ín~irna. Postoperatorio, normal. 
Se recomendó abandonar las muletas y utilizar un bastan. 

Discusión: En tanto la f o r m a c i ~ n  de trombos en el interior de un aneurisma es 
frecuente la producción de embolias desde BF es muy rara, como en nuestro caso. 

S610 después de dos episodios embólicas se descubrid por arteriografía el 
aneurisma: aneurisma ocasionado por la p r e s i ~ n  de las muletas, las cuales en su 
continuo tratfmatismo pudo movilizar los trombos contenidos en el saco. 

La posición viciosa de las muletas puede ocasionar lesiones neurovasculares 
en la axila. E1 nervio radial es el más frecuentemente afectado de entre los nervios. 
tos  vasos lo son menos a menudo, desconociendo que lo  haya sido alguna vez la 
vena. Ouiz5 ello sea debido a que la arteria y el  nervio están más próximos al 
cuello quirúrgico del húrnexo contra el que presiona la muleta. 

Lo mas frecuente es que esta presión desencadene una trombosis por lesión 
de l a  íntima arteria!. La formación de un aneurisma puede ~ons lderarse debida al 

repetido traumatismo con fragmentación de la elástica y producida la trombosis en 
su interior, se explica que la embo'lización se produzca por acci8n mecdnica de la 
muleta. Puede producirse una oclusión completa de la axilar. Si tiene lugar de modo 
gradual, da tiempo a que se forme una buena circuIaciSn cotateral: no obstante. 
se han publicado casos de gangrena dictal. 

Dados tos avances en cirugía arteria'i directa en la reconstrucción de vasos 
de mediano calibre con injerto venoso autógeno, la reconstruccion vascular directa 

parece el tratamiento de elección en tales casos. 

TERAPEUTICA ANTICOAGULANTE. PITILIZACION PRACTICA [Antlcoaqulant therapy. 
Practica! managernent) . - l. S. Wright. American Heart Journal m, val. 37, n." 2 

pág. 280; febrero t969. 

Se cumple ahora el treinta aniversario de la primera apllcaci6n de anticoagulan- 
tes a un paciente en Tos Estados Unidos. efectuada par Charles Best y e! autor a 
un enferme de tromboflebitis migratoria rebelde al tratamiento y de varios meses 

de duraci6n. 

Dos cosas son esenciales en el tratamiento: la cuidadosa selección de los 
pacientes y la elecclón de la técnica apropiada de administración. No rara vez la 
dosificacidn es inadecuada, por exceso o por defecto. 

Selección de los pacientes. La única razbn lógica para el  uso de anticoagulan- 
tes es la profllaxia o el tratamiento de las complicaciones tromboernbólicas. Su 
uso previene la formaci6n de trombos, permite la disolución del barro o trombas 
recientes activando los enzirnas fibrinolíticoc de la sangre. previenen la propaga- 
ción o ernbolizaci6n de los coágulos intracardiacos o intravasculares y, por últ imo, 
dificulta la propagación de los coágulos de forma que bloquee la circulaci6n co- 
lateral. 



No vamos a citar las exactas indicaciones ni  las contraindicaciones ya conoci- 
das de los anticoagulantes, pero s i  decir que el tratamiento antlcoagulante nunca 
debe efectuarse como de rutina, considerando cada caso en su conveniencia y 

riesgos. 

Las diferentes opiniones sobre el uso de anticoagulantes orales o hepa~ina, 
nos lleva a aconsejar que de inicio utilicemos la heparina. 

Control y adiestramiento. Esta es una cuestión que hay que cuidar en detalle, 

ya que esta terapéutica requiere un disciplinado control. Al principio, las compli- 
caciones fueron numerosas, tanto en los enfermos hospitalizados como en los 
tratados arnbulatoriarnente. Luego, cuando esta twap&i~ t ica  fue sometida a un 
mucho mejor control, aquellos contratiempos disminuyeron en gran manera. La 
organización de una Unidad de Anticoagulantes y la supervisión por expertos per- 
mitió la detectación y corrección del 80-95 " 0  de los potenciales errores. 

Selección y administración de anticoaqulantes. En la actualidad existe un 
gran número de anticoagulantes de donde escoger. La heparina es el más usado 
por via parenteral, aunque también cabe usar la warfarina. La heparina puede ad- 
ministrarse subcutánea, intramuscular e intravenosa; existiendo preparados de 

afecto retardado, 
La heparina puede controlarse a través del tiempo de coagulaclbn. Su utiliza- 

ción a largo plazo por vía intsavenosa no es muy práctica y se hace fatigosa por 
su frecuente control. Por ello se usan más en la actualidad la via subcutánea o la 
intramuscular, adrninistrándofa cada seis u ocho horas. La dosis depende en parte 
de lo aguda de la sI2uacT6n. Eri general la dosis inicio1 es do 10.000 U. de heparina 
sddica subcutánea. El tiempo de coagulaciOn se toma antes de la primera inyecciOro 
y al término de las ocho horas. Una vez determlnado el tiempo de intervalo para 
cada paciente, s610 es necesario el control del tiempo de coagulación una vez por 
dia, 

En cuanto a los anticoagulantes orales, existe un número mayor. El  ptjmero 
fue el  Dicumarol, a la dosis inicial de 200-300 mg., seguido al segundo dia de una 
dosis de 150 mg.. para seguir entre 50 a 75 mg. cada día segun el tiempo de pro- 
trnmbina. La dosis varia con los pacientes. El  control más usado es en tiempo de 
protrombina de Quick En Ta fase aguda de la enfermedad tromboemb6lica. el 
tiempo de protrombina debe ser el doble del tiempo control. Por ejemplo, si 
el  tiempo control es de 12 segundos, el nivel alcanzado debe hallarse alrededor 
d~ los 24 segundos. La actividad de protrombina debe hallarse aproximadamente 
en el 20 Ojo. En la terapeutica a largo plazo el tiempo de protrombina se establecer6 
alrededor de una y media vez o dos veces el tiempo control. En los Estados Unidos 
se usan en general los derivados del Dicumarol. en especial el warfarin sódico: 
en tanto en Europa el mQs usado es el Fndandione. 

Se hallan en estudio otros agentos trobolíticos, como IR estrcptoquinasa y la 
uroquinasa y otras. pero aún se hallan en fase experimental. 

lnteracción con otras drogas. Es de importancia conocer los efectos de otras 
drogas, utilizadas simultáneamente, sobre el tiempo de protrombina. Algunas de 
ellas potencializan la aecián d ~ !  los anticoagulantes. otras !a inhiben. 

Pueden aumentar el tiempo de protrornbina el fenobarbitai, hidrato de cloral, 
glutetimida, rneprribamato, griseofulvin y haloperidol. 



Por otro lado pueden potencializar los efectos la fenilbutazona, oxitenbutazona, 
ditenilhidantaína y los salicilatos. 

Prolongan e l  tiempo de protrombfna cuando se usan anticoagulantes orales el 
sulfisoxazol, clorarnfenicol. tetraciclinas. neornicina y quizá otros antibióticos, 
Asimismo, la quinina, quinidina, noretandrolona y dextrotiroxina aumentan los 
efectos anticoagulantes de los cumarinicos. 

Recientemente se ha observado que el clofibrato [Atramid SI, aumenta la 
actividad anticoagulante de los cumarinicos. 

Ordenes hospitafarias, La manera de disponer las drdenes para la adminls- 
t r a c i ~ n  de anticoagulantes tiene mucha importancia. Hay que especificar bien las 
dosFs y el control del tiempo de pratrombina segfin se desee. Las indicaciones 
serán claras y las dosis varjarán en consonancia con el tiempo de protromblna. 

wfestsm adicionales de control. Existen varios otros tests-  para e l  control 
de esta terapéutica. Son utilizadas múltiples trornboplastlnas, aunque varíñn en 
gran manera respecto a SU acción. En la actualidad se están haciendo esfuerzos 
en hallar una trornboplastina -standard. internacional. 

Antidotos. Como antídoto de los anticoagulantes orales existe la vftarnina Kl .  
Se administra a la dosis de 5 mg. o menos. por vña ora! o inttavenosa. Las 
hemorragias son raras en manos experlmentadas. Las causas de hemorragia impre- 
vista suelen ser: úlceras ignoradas; neoplasías digestivas, respiratorias o uroló- 
gicas desconocidas: resultado de lesiones por accidentes. En casos de hemorragia 
masiva se utilizará la transfusión sanguínea, aunque rara vez es precisa. Si el 
tiempo de prntrambina alcanza niveles do 45 a 50 segundos sobre un tlempo 
control de 12 a 15 segundos es aconsejable, incluso en ausencia de hemorragia, 
administrar 5 mg. de vitamina Ki y suprimir una o dos dosis del anticoagulante. 

La heparina rara vez requiere un antídoto. ya que su acción es corta. No 
obstante, s i  fuera preciso cabe administrar sulfato de protamina. rniligramo por 

miligramo. 

Protocolo hospitalario. Es imprescindible observarla cada día. Hay que tomar 

las muestras sanguineas y examinar el tiempo de protrombina antes de adminis- 
tñar la dosis diaria. Si el tiempo de pratromhina excede a l  sehalado como corres- 
pondiente a la dosls empleada, quien cuide del enfermo no administrará el  anti- 
coagulante hasta baberlo comunicado a l  faciultatEvo encargado de la terapéutica: 
por el contrarío, si la dosis es insuficiente habrá que aumentarla. 

Pacientes ambrrlatorios. Al proceder a dar e l  alta al paciente hay que i n s  
truir le bien respecta n la dosis a tomar hasta ser visto de nuevo por e l  médico. 
Lo mejor es dar las instrucciones por escrito, sefialando una dosis ustandardn del  
anticoagulante empleado. El tiempo de protrombina se mirará cada cuatro e tres 
días, alargándolo sí se cree conveniente a una semana y mas tarde a dos a 

t res semanas: nunca un intervalo mayor. 
Cada paciente debe ser instruido en que se halla bajo terapéutica anticoagu- 

!ante, sefialande el nombre del anticoagufante y el  nombre, dirección y telefono 
del mhdico que lo trata. 

DuraciOn del tratamiento. El tiempo de duracihn del tratamiento dependerá 
de tas condiciones por las que se halla en tratamiento. Una simple trombaflebitis 
estará bajo tratamiento de un mes a seis semanas: menos tiempo expone a corn- 



plicaciones. 'Una tromboflebltis recurrente, embolisrno pulmonar, crisis isquernicas 
transitorias, infarto de miocardio, necesitara meses o años. Existen pacientes 

baje tratamiento durante mas de veinte anos, sin complicaciones hepáticas, se- 
nales o de otro tipo. El riesgo de hemorragia debe ser sopesado contra el de la 

enfermedad trornbriembblica. Una terapéutica inadecuada no puede producir re- 
sultados satisfactarios. 

RUPTURA ARTERIAL TRAS L b  INTRODUCCION DEL CATETER DE FOGARTY (Ar- 
terial rupture after insertion of a Fogarty catheter). - Ronald J. Stoney, 
William K. Ehrenfeld y Edwin J. Wylie, .-American Journal o f  Surgerym, vol. 115. 
n." 6 ,  pág. 830: 1968. 

Las ventajas del catéter de Fogarty son innegables. en especial para extraer los 

trambos propagados hacia la parte distal de las embolias arteriales. No obstante, 
a veces se provoca una ruptura arteria! en el acto de pasar el caiteter. Vamos a 
presentar dos casos adicionales. 

Caso 1. Mujer de 65 anos de edad. Trombosis de la femeral común e isquemia 
distal después de repetidas inserciones de un catéter para visualizar las arterias 

viscerales. La arteriografia demostrb fragmentos tromb6tieos en las femerales 
común, profunda y superficial. Estos fragmentos se extrajeron con Bxito con el 

catéter de Fogarty y se reparo la fernoral comun traumatizada con un npatch. 
venoso. La arteriografía postoperatoria demostró la permeabilidad de las arterias 

antes trornbosadas y un falso aneurisma que comprendía la rama fernoral profunda. 

El aneurisma no produjo sintomas y tres meses después una arteriografia demostr6 
que se habia hecho más pequeno. 

Casa II. Mujer de 50 años de edad. Se reseco un injerro proteslco de aorta 
abdominal infectado y se colocó un axilofemoral y femorofemoral para revascu- 
larizar las extremidades Inferiores. Esto se complicó por una oclusibn ernbblica de 
la arteria poplitea izquierda antes perrneable. Se introdujo varias veces el cateter 
de Fogarty por la poplítea hasta que quedaron abiertas esta arteria y la rama 

peronea. La salida de sangre por el cabo distal fue, sin embargo, escasa. Durante 

la introducción del cateter se observo una brusca pérdida de resistencia al balon 

hinchado. El arteriograrna postoperatario demostró la ruptura de la arteria peronea 
en dos lugares: en una como un discreto falso aneurisma, en e l  otro como una 

extravasacibn difusa de! contraste. Nueva arteriograma a las seis horas por con- 
tinuar la isquemia del pie, demostrando reoclusión de la poplitea y de la peronea. 
Más tarde amputación suprocandilea. 

Comentarios: Reconociendo las ventajas del catéter de Fogarty, hay que tener 

presente la posibilidad de complicaciones debidas a esta técnica: disección de una 

placa, ruptura arteria!. La ruptura puede sospecharse cuando se nota que la resis- 
tencia al bal6n hinchada cede con brusquedad o bien cuando la corriente retrógrada 

es menor que la anterior. El diagnbstico cabe confirmarlo por arteriografia opera- 
taria. 



EL FONDO DE OJO EN LAS ESTENOSIS DEL ISTMO DE LA AORTA [Le fond d'oeil 
dans 'la stgnoce de E'isthrne de I'aorte]. - Mirei l le Bonnet. -La Presse Mé- 

dicale*, vol. 75, n." 54. pág. 2.791 : 25 diciembre 1967. 

En más del 50 O,h de los cacos de coartación de aorta se observan alteraciones 

del fondo de ojo, bilaterales y limitadas en exclusiva a los vasos retinianos. En 
ocasiones estan afectadas a la vez arterias y venas. pero en general solo las 

arterias. 
Las modificaciones de las arterias retinianas son estáticas y dinámicas. Las 

estaticas se registran por retrnofotografía. Las arterjas aparecen en extremo tor- 
tuosas, como bucles en tirabuzón, Las ramas se separan hacia atrás (biturcacibn 

en omega). La tortuosidad es difusa, afectando todas las ramas del tronco de la 

arteria central. si bien puede acentuarse en algUn terri torio o l imitarse a una rama 

principal. Las modificacianes dinamjcas de las arterias se aprecian por oftalmos- 
copia y se demuestran por crnematografía. Consisten en pulsaciones arterialec 

.serpentinas. sincrónicas I;on el pulso. En cada onda sistblica algunos sectores 
arteriales se desplazan lateralmente o modifican el r i tmo de su curvadura. 

Las modificaciones venosas retinianas son mucho más raras y. si  existen, 

acompañan en general a las arteriales. Consisten en tortuosidades sin alteraciones 

del calibre vascular. 

Evolución. La tortuosidad vascular retiniana de estos enfermos carece de 
significacion evolutiva. La intensidad de los sintornas es independiente de la edad 
del sujeto. Si no se trata quirúrgjcamenire la caartaci6n. la tortuosidad no aumenta. 

Vemos que estas alteraciones del fondo de ojo son muy diferentes a las ob- 

servadas en otras variedades de hipertensión arterial. Solo si la coartacion no se 
interviene y t ras dTez anos de evalucion al menos, es cuando la hiperfensibn aporta 

modificaciones oftalmoscópícas propias, pero discretas y reducídas a signos de 
esclerosis vascular. 

Las tortuosidades vasculares aunque no patognom~nicas de la coartación. 

hacen sospechar una estenosis del istmo de la aorta. Numerosos argumentos apo- 
yan la hipótesis de que se tratan de una anomalía vascular congenlta retiniane 

más que de modificaciones secundarias a la h ipe r tens i~n  arteria!. 
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