EXTRACTOS

LA IMPORTANCIA DE LA LINFANGIOGRAFIA EN CIRUGIA (Die
bedeutung der lymphangiographie in der chirurgie). — Gercery, R.
«Chirurg», vol. 29, pag. 49; 1958.

Los trastornos circulatorios que se presentan en las extremidades se
deben tanto a la insuficiencia de la circulaciéon venosa y arterial como a
la de la linfatica. Mientras que los trastornos circulatorios arteriales se
reconocen con facilidad, dadas las caracteristicas de su sintomatologia cli-
nica, cuando se intentan delimitar aquellos cuadros patologicos en los que
el trastorno circulatorio fundamental radica en el sistema venoso o lin-
fatico, en donde el edema es uno de los sintomas comunes, se tropieza a
menudo con dificultades. En ocasiones tampoco es posible una clara deli-
mitacion de cada uno de los cuadros patoldgicos, ya que la circulacion ar-
terial, y en particular la venosa y la linfatica, estan estrechamente relacio-
nadas entre si. En la formacion del edema crénico de las extremidades
inferiores juegan un papel conjunto factores nerviosos, humorales y meca-
nicos. En condiciones normales, una alteraciéon del equilibrio existente
entre estos factores conduce a la produccion de edema. Rusznyar y cola-
boradores insisten en que cualquier tipo de edema significa insuficiencia de
la circulacién linfatica. Si el drenaje linfatico es suficiente, el liquido fil-
trado se va eliminando de modo progresivo a través de la circulacién lin-
fatica, con lo que no queda retenido liquido edematoso en el espacio in-
tersticial. Esto es aplicable asimismo al edema crénico de las extremidades
inferiores, serio problema para los cirujanos. Desde el punto de vista qui-
rargico es, por tanto, importante dictaminar qué caracteristicas tiene la
insuficiencia de la circulacién linfatica. Para responder a esta pregunta la
linfangiografia es el método idéneo.

El estudio de los trastornos circulatorios de las extremidades inferio-
res se incrementd en gran manera gracias a la arteriografia y flebografia.
Sin embargo, efectuar en forma parecida el estudio de la circulacion lin-
fatica tropezé con serias dificultades debido a las caracteristicas anatémi-
cas del sistema linfatico, y sélo recientemente ha sido posible llevarlo a
cabo.

Las primeras exploraciones linfangiogrificas en experimentacion ani-
mal fueron realizadas por MonTEIRO y colaboradores en el ano 1930. Estos
inyectaron Thorotrast por via subcutinea y en los ganglios linfaticos, el
cual alcanzd las vias de drenaje linfaticas, que se visualizaron en las ra-
diografias. Posteriormente este procedimiento fue utilizado muchas veces en
experimentacién animal (Ducuing, MARTORELL, SERVELLE, entre otros).
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Bunr consigui6 de manera parecida representar las vias linfaticas ingui-
nales con solucion yodada de «Degkwitz.» MarTORELL intentd utilizar este
procedimiento en el hombre, lo que fracasé porque la inyeccion del Tho-
rotrast era muy dolorosa y no se absorbia. El procedimiento ha vuelto al
primer plano de actualidad con el uso de contrastes en solucion acuosa.
DuranTEAU y colaboradores han demostrado que para la linfangiografia
son mdas apropiadas las soluciones acuosas que las oleosas. El preparado
oleoso se absorbe mas lentamente y queda fijado, en parte, en el endo-
telio vascular linfatico. Por el contrario, las soluciones acuosas alcanzan
con rapidez, en una media hora, las vias de conduccion linfatica. En los
ultimos anos este procedimiento ha side practicado por numerosos autores,
los cuales han estudiado la circulacién linfatica, la regeneracion de las
vias linfaticas, etc., con la ayuda de substancias de contraste inyectadas por
via subcutanea, submucosa, intraarticular y en cavidad abdominal. Ahora
bien, este método se ha acreditado Unicamente en la experimentacién ani-
mal, de acuerdo también con nuestras propias experiencias. En el hombre
no es posible conseguir un relleno vascular contrastable aunque se utilicen
soluciones acuosas, por lo que el método no es apropiado para la linfan-
giografia.

SerVELLE fue el que practicé la primera linfangiografia, y lo hizo in-
vectando substancia de contraste por punciéon percutinea en una de las di-
lataciones vasculares de la pierna. Sin embargo, este método sélo se puede
usar excepcionalmente en condiciones patologicas. La introduccion de un
nuevo procedimiento, comunicado por KinmontH y TAvLOR, significé el
momento critico de estas experiencias, y desde entonces son varios los que
lo han utilizado. Con la ayuda de esta técnica nos fue posible conocer, en
condiciones normales, el curso, situacién, nimero y calibre de los vasos
linfaticos en las extremidades del ser vivo. Por lo tanto, estamos en con-
diciones de reconocer los estadios iniciales de las alteraciones del sistema
linfatico. Esto tiene gran importancia diagnéstica prondstica y terapéutica.
Estos autores inyectan unos centimetros ctibicos de una substancia colorante
rapidamente absorbible («Patent Blue») en el tejido celular subcutaneo de
la superficie dorsal del pie, a nivel del pliegue interdigital entre el pri-
mero y segundo dedos. Luego, para activar la circulacion linfatica, se
realizan movimientos gimnasticos del pie, y se practica un masaje en el
lugar de la inyeccién. La substancia colorante es absorbida en unos mi-
nutos por las vias linfaticas, las cuales en parte de los casos son visibles
a través de la piel en forma de lineas azuladas que cursan en sentido pro-
ximal. A continuaciéon y con anestesia local, se incinde la piel de la su-
perficie dorsal del pie y se buscan en el tejido conjuntivo subcutineo los
yva bien visibles vasos linfaticos coloreados de azul. Estos se puncionan con
agujas finas, se inyecta substancia de contraste y a continuacién se obtienen
radiografias. De esta manera se visualizan los vasos linfaticos que transcu-
rren superficialmente por el tejido conjuntivo subcutdneo, por encima de
la aponeurosis de la extremidad. Estos son los vasos linfaticos mas im-
portantes desde el punto de vista quirdrgico.
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Con este procedimiento hemos practicado la linfangiografia de la
extremidad inferior en mas de 50 casos, parte en condiciones de normali-
dad y parte en distintos estados patolégicos.

1. Circulacion linfatica normal.

Son bien conocidos por anatomia la ordenaciéon y el curso de los vasos
linfaticos de las extremidades inferiores. Sin embargo, su bisqueda en el
vivo es extraordinariamente dificil. Los vasos linfaticos de las extremida-
des inferiores proceden de redes linfaticas muy tupidas situadas en las
regiones plantar y dorsal, a partir de las cuales se forman pequefios vasos
linfaticos. Estos alcanzan la superficie dorsal del metatarso a nivel de
los pliegues interdigitales y progresan hacia arriba. En la porcién supe-
rior del pie su volumen alcanza de 05 a 1 mm. por lo que ya son
utilizables para la linfangiografia. En ésta solo se visualizan una parte
de los vasos linfaticos del miembro inferior. Este es el motivo por el
cual las laminas de los libros de texto no tienen aplicacion clinica, ya
que en ellos figuran la totalidad de los vasos linfaticos.

Los vasos linfaticos superficiales de las extremidades inferiores pue-
den distribuirse, segin Rauser-Korsch, en dos grupos:

1. Los tibiales que, procediendo de las zonas correspondientes al pri-
mer y segundo dedos, siguen hacia arriba en la proximidad de la vena sa-
fena interna. Se sitGan paralelamente a la porcion media de la tibia.
su niimero varia entre uno y cuatro, y su curso es rectilineo o ligeramente
serpentino. Se remifican en forma de Y a lo largo de su progresiéon ascen-
dente, motivo por el cual el nimero de vasos rellenados en el muslo es su-
perior al correspondiente en la pierna. En el muslo transcurren al lado de
la porcion media del fémur, paralelamente a él y estrechamente relacio-
nados entre si. Van a desembocar en la cadena ganglionar linfatica sub-
inguinal superficial, lo mismo que la totalidad de los vasos linfaticos su-
perficiales del miembro inferior.

2. Los peroneales se originan a partir de la zona comprendida entre
el tercer y quinto dedos, cruzan la tibia arqueiandose en el tercio inferior
de la pierna y luego ascienden por el centro de la misma conjuntamente con
la arteria tibial. El curso de estos vasos es mas ondulado, estain mas sepa-
rados entre si y su nimero es superior, por lo general, al del grupo ante-
rior. En el muslo transcurren conjuntamente con los vasos tibiales; sin em-
bargo, a veces alguno de ellos se separa del resto. Una parte de los vasos
linfaticos pertenecientes a este grupo circula por la superficie posterior de
la pierna y se los puede encontrar en la parte posterior del maléolo externo.

Puede suceder que al inyectar un vaso se rellene el sistema linfatico
medio, el lateral u ocasionalmente ambos a un tiempo. Se comprende por
tanto, que el cuadro linfangiogrifico puede tener distinta configuracion
con respecto al nimero, curso y situacién de los vasos linfaticos, aun en
condiciones normales. Es caracteristico de los vasos linfaticos normales el
que sean delgados, de calibre proporcionado, de curso rectilineo o algo
sinuoso, y ¢l que en su mayoria estin situados en la parte media y ante-
rior de la pierna y en la porcion media del muslo. Se bifurcan en direc-
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cion centripeta en forma de Y. Sin embargo, en su ramificacion no mo-
difican su calibre, contra lo que suceda con arterias y venas. Normalmente
jamas se observa un relleno lateral o retrégrado. Es caracteristica de nor-
malidad la poca capacidad del sistema linfatico. Sus finos vasos sélo ad-
miten una pequena cantidad de contraste, de 1 a 5 c.c, que depende del
nimero de los mismos que se rellenan. La inyeccidn de la substancia de
contraste debe ser lenta, a gran presién y en el tiempo de 1 a 2 minutos.
Ello se debe a la estrechez del didmetro vascular, a la escasa luz de las
agujas usadas y a la densidad del contraste. El paciente senala exactamente
la progresion del contraste a lo largo de la pierna y el muslo, manifes-
tandola como sensacion de quemazon.

Respecto al destino posterior del contraste incluido en los vasos lin-
faticos, Fuanoka y colaboradores han comprobado a lo largo de sus ex-
ploraciones que queda retenido largo tiempo en los mismos cuando los
animales permanecen en reposo. El movimiento pasivo o activo de la ex-
tremidad acelera la progresion de la sustancia de contraste. Nuestras ex-
periencias también lo atestiguan. Sin embargo, inmediatamente después de
la inyecciéon comienza la extravasacién del contraste a través de la pared
vascular linfatica. Como consecuencia, se altera el cuadro radiolégico que
al principio mostraba una clara delimitacion del contorno vascular; al cabo
de 1 a 2 minutos pierde su nitidez, dando la sensacion de que los vasos
estin engrosados. Pasados 5 a 10 minutos la substancia de contraste se
difunde alrededor de los vasos apareciendo sus contornos borrosos. Por
lo tanto, es muy importante indicar siempre el tiempo transcurrido desde
la inyeccion del contraste hasta el momento en el cual se practicé la ra-
diografia. Del desconocimiento de esto se pueden derivar errores diag-
nosticos. Podemos obtener una exacta imagen radiogrdfica, hasta en sus
tltimos detalles, si se hace la radiografia mientras se inyecta el contraste.
Al contrario de lo que sucede en ¢l resto de las exploraciones angiogra-
ficas, en la linfangiografia la substancia de contraste permanece durante
mucho tiempo en contacto con el endotelio vascular linfatico: es pues muy
importante utilizar una substancia que no sea capaz de lesionarlo. Nosotros
al principio usamos Yodurén 70 %, posteriormente Triopaque «400» (Cilag-
Schaffhausen), y en ningin momento hemos observado complicaciones ti-
sulares.

2. Alteraciones de los vasos linfdticos en el sindrome postrombético.

Durante mucho tiempo fue un interrogante el papel de la circulacién
linfatica en la formacion del edema postrombético. Partiendo de aquellas
investigacinoes clinico-experimentales, en las que a menudo después de la
ligadura de la vena femoral no se produce edema alguno en la extremi-
dad inferior, se ha atribuido el desarrollo del edema postrombético a un
trastorno de la circulacién linfitica. Zimmermany y DE Takats han com-
probado y descrito en experimentacion animal el papel primario del tras-
torno circulatorio venoso en el desarrollo del cuadro patolégico, y que en
la flebotrombosis producida experimentalmente la circulacién linfatica esta
inalterada. Posteriormente, Mc MasTEr investigando sobre animales de-
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mostré la disminucion de la circulacion linfatica y comprobé la causa de
este fenémeno, viendo que en caso de trombosis también se origina un
espasmo de los vasos linfaticos, parecido al de las arterias. Asimismo,
Rusznyak comprobé que en todo proceso inflamatorio los vasos linfaticos
de la porcién proximal al centro inflamatorio estin espasmodizados. El be-
neficioso afecto de la simpatectomia lumbar o del bloqueo periarterial con
novocaina, recomendado por Ruszyyak en el edema postrombético, se
explica por la abolicion de este espasmo relflejo.

En un sindrome postrombdtico de larga duraciéon con trombollebitis
de repeticién la inflamacion se transmite a los vasos linfaticos por proxi-
midad; y, como consecuencia de la linfangitis, fibrosis perilinfatica y trom-
bosis producida, se originan alteraciones permanentes de los vasos linfati-
cos (Homans, Lericue, Vear y Hussey, Bumm, Kraver). Segin Rarscrnow
un trastorno prolongado de la circulacién venosa produce un linfedema.
Segn opinion de Hause, «los factores linfogenos en el desarrollo del sin-
drome postrombdtico juegan en algunos casos un papel secundario dificil
de reconocer, pero decisivo y seguro. Son importantes para la produccién
de edema, pero definitivos en cuanto al desarrollo de la induracion».

Nosotros hemos practicado la linfangiografia en varios casos dentro
del medio ano consecutivo al padecimiento de una trombosis y hemos visto
que los vasos linfaticos son normales. Por el contrario, hemos comprobado
en varias ocasiones la alteracién orginica de los vasos linfaticos en los ca-
sos de larga duracién. con edema cronico anadido el sindrome postrombo-
tico. Queremos informar brevemente acerca de uno de estos casos:

Caso 1. ]. P. paciente de 50 anos. Padeci6 hace 20 afios una trombosis
puerperal. Después, varias veces tromboflebitis. Desde hace unos 10 afios
se le hinchan los pies de forma progresiva, A la exploraciéon presenta:
Ambas piernas edematosas: la piel de los miembros inferiores indurada:
extensas varices.

Flebografia: Sistema venoso profundo obstruido, en parte recanaliza-
do. Linfangiografia con 10 c.c. de Triopaque «400». En la parte media
del muslo se visualizan gran namero de vasos linfaticos, los cuales pre-
sentan sinuosidades anormales, curso irregular y volumen distinto con
pequenas dilataciones localizadas.

Las alteraciones de los vasos linfaticos que se producen en el sin-
drome postrombético tienen que aceptarse como un proceso irreversible, el
cual acta como factor mecanico e impide la circulacién linfatica de la
extremidad inferior: y, ademds, se tiene que contar con la ulterior progre-
sién del proceso. Por esto en su tratamiento hay que cefiirse a los mismos
principios usados para el tratamiento de la elefantiasis.

3. Alteraciones de los vasos lLinfaticos en el linfedema,

En el linfedema nos encontramos frente a graves alteraciones del sis-
tema linfatico. En general los vasos linfaticos se dilatan de forma con-
siderable, por consiguiente la linfangiografia se hace mucho mas facil.
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Excepcionalmente se puede realizar por simple puncion percutinea. Los
vasos de la superficie dorsal del pie estén intactos. La exploracién radiol6-
gica muestra los distintos grados de alteracién vascular linfética, de-
pendientes del caracter, duracién y progresion del proceso. En general
los vasos linfaticos estin engrosados, son extraordinariamente sinuosos, uni-
dos entre si irregularmente. Se visualizan con frecuencia dilataciones y
ensanchamientos. Debido a la alteracion o insuficiencia de las valvulas
siempre es posible efectuar un relleno retrégrado de los vasos. El siste-
ma linfatico aumenta su capacidad, se pueden inyectar facilmente 20-30 c.c.
de contraste y puede suceder —como en uno de nuestros casos sobre el que
enseguida informamos— que una gran cantidad de sustancia de contraste
se extienda por las vias linfaticas vecinas al lugar de la inyeccién sin
que alcance las regiones superiores.

Vamos a informar de las alteraciones del sistema linfatico presentadas
entre nuestros pacientes, en una sucesion casuistica que al mismo tiempo
indica el grado de progresion del proceso.

Caso 2. 1. F., de 35 anos. Su extremidad inferior izquierda se hincha
desde hace 2 anos. La hinchazon se localizé al principio en la regién ma-
leolar, posteriormente se fue extendiendo a la pierna y el muslo. En el
transcurso del dltimo ano la hinchazén, constante, no cede en la posicion
echada pero sin embargo aumenta el andar, lo que le resulta dificultoso.
No presenta dolores de importancia, pero se queja de ligera sensacion de
peso, fatiga facil y dolores de distensién. Exploracion: Engrosamiento en
su totalidad de la extremidad inferior, principalmente de la pierna. Piel
de la pierna a tension, brillante.

Las pruebas de laboratorio practicadas no muestran alteracion pato-
légica alguna. Oscilometria y flebografia, normales. En la linfangiografia
vemos vasos linfaticos engrosados y sinuosos a nivel de la superficie dorsal
del pie. En la radiografia, que se practicé un minuto después de la in-
yeccion de 10 c.c. de Triopaque «400», vemos vasos de distinto grosor que
en su mayoria pertenecen el sistema linfatico tibial. Estos vasos son dos o
tres veces mas gruesos que los normales y extraordinariamente sinuosos.
Se cruzan entre si irregularmente. En varios puntos se producen un re-
lleno retrogrado. A partir de los grandes vasos se llenan numerosas y finas
ramificaciones que se dirigen en distintas direcciones. Diagnéstico: Lin-
fedema primario.

Caso 3. Paciente de 33 anos. Hace 14 afnos enfermé de erisipela. La
extremidad inferior derecha se ha venido hinchando de modo progresivo
desde hace medio ano. Hace unas semanas le han aparecido unas dimi-
nutas vesiculas en la superficie anterior del muslo, de las que mana un
liquido de aspecto lechoso. Dictamen: Linfedema tipico.

Vesiculas linfangiectasicas en la superficie anterior del muslo. Oscilo-
metria y flebografia, normales. En la linfangiografia utilizamos 15 c.c.
de Yodurén al 70 %. La radiografia muestra un sistema linfatico irre-
conocible. El curso de los vasos linfaticos es de distinto grosor, irregular,
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se comunican entre si de forma compleja. De trecho en trecho se visualizan
dilataciones de forma irregular, en varios puntos relleno retrégrado. Co-
rrespondiendo al contorno cutineo se visualizan en varios puntos sombras
redondas tenidas de contraste del tamano de una cabeza de alfiler, que
corresponden a las vesiculas linfangiectasicas de que hablamos.

Puncionamos una vesicula: el contenido graso del liquido lechoso ex-
traido fue de 5’1 %. Este liquido corresponde al de una linfa mezclada
con quilo. Para probar que existe comunicacién entre los vasos quilosos y
los linfaticos de la extremidad inferior, administramos una alimentacién
rica en grasas.

Como consecuencia de la sobrecarga grasa se comprobé con seguridad
que existia una comunicacién entre los vasos quilosos y los linfaticos.

Diagnoéstico: Linfedema por reflujo quiloso.

Kunzen, KNAPPER, SERVELLE, WAaATsoN, informaron sobre casos pare-
cidos. La rapida progresion del proceso se ve frenada gracias a las vesi-
culas que se forman en la piel, las cuales se abren, sea espontineamente o
a consecuencia de pequenos traumas, y eliminan una importante canti-
dad de quilo mezclado con linfa que descarga la extremidad inferior de
la tension estasica.

Caso 4. O. K., de 40 anos de edad (caso del Dr. KiiLLov-Ronrer). Des-
de hace 10 afos se le hinchan de forma progresiva ambas extremidades in-
feriores. En la anamnesis, nada digno de mencion.

Exploracién: Ambas extremidades inferiores enormemente hinchadas,
en especial la pierna, hasta tal punto que el perimetro de su tercio in-
ferior es superior (52 cm.) al del muslo (50 c¢cm.). Piel indurada, pigmen-
tacion parcelaria En la linfangiografia los vasos linfaticos de la superficie
dorsal del pie apenas superan las proporciones normales en cuanto a grosor.
En la radiografia sagital, practicada después de la administracion de 25 c.c.
de Triopaque «400», vemos que la substancia de contraste alcanza, pasados
3 minutos, el tercio inferior de la pierna, distribuyéndose por las regiones
periféricas y ocasionando una mancha difusa. Los vasos linfaticos no se vi-
sualizan. La radiografia lateral, practicada a los 6 minutos, muestra la
enorme hinchazén de la pierna. La substancia de contraste en fase de
absorcion da lugar a un sombreado en forma de manchas.

El cuadro clinico y el dictamen linfangiografico sienta la indicacion
operatoria. KiRSCHNER - ScHUCHAR y ScriBE han informado detalladamente
al respecto en su articulo de 1955.

4. El cuadro radiolégico de las tumoraciones de las vias linfaticas.

La linfangiografia no presenta dificultad alguna cuando se trata de
dilataciones tumorales de los vasos linfaticos, en general cavernosas, que
estan situadas directamente bajo la piel. En tales casos, practicamos una
puncién percutdnea, aspiramos la linfa alli retenida y en su lugar inyec-
tamos substancia de contraste. Por ejemplo:
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Caso 5. Paciente de 18 afos. Observa que desde hace 2 afios ha apa-
recido una tumoracién en su rodilla izquierda. Al caminar se le hincha la
pierna. Exploracién: Se aprecia una tumoracién fluctuante, de unos 20 cm.
de largo por 5-6 cm. de ancho, que hace prominencia en la piel de la
cara interna de la rodilla izquierda. Pierna algo edematosa. Practicamos una
puncién y aspiramos, seguido de la inyeccion de 50 c.c. de Yodurén al
70 %. En la radiografia nos aparece una sombra irregular de contraste,
situada en la cara interna de la rodilla. Del extremo proximal de la sombra
parten varios vasos linfaticos que transcurren paralelamente y en los que
se visualizan dilataciones circulares u ovales. El tumor fue extirpado. Dic-
tamen histologico: Linfangioma cavernoso.

La linfangiografia es un método de exploracién sencillo, inofensivo,
que requiere siempre extrema paciencia y estrecha colaboraciéon con los ra-
di6logos. Nuestras exploraciones radiograficas fueron practicadas por el
Dr. ZseBoxk.

En las exploraciones realizadas en mas de 50 casos, sélo hemos obser-
vado una discreta complicacién tisular en alguno de ellos. Uno de los pa-
cientes presenté una linfangitis que duré unos dias. En aquellos casos
en que debido al dictamen histolégico tuvo que extirparse una porcion del
sistema linfatico se presenté una leve linforrea que manaba por la herida
operatoria. Para evitarlo, en dos de los casos intentamos la ligadura de los
cabos proximal y distal de los vasos linfaticos resecados. En estos casos se
presentd un edema, localizado principalmente en la region maleolar, que
duré de 6 a 8 semanas. Parece ser que la ligadura impide la rapida rege-
neracion vascular linfatica, por lo que posteriormente hemos desistido de
practicarla. Para algunos pacientes han transcurrido ya dos afios sin que
haya aparecido ninguna complicacion tardia.

Resumiendo, se puede decir, que con la ayuda de la linfangiografia
conseguimos valiosos datos acerca de la circulacién linfatica de las extre-
midades inferiores, tanto en condiciones normales como patolégicas, que son
de extraordinaria eficacia para el cirujano desde el punto de vista diag-
néstico, prondstico y terapéutico del edema crénico de la extremidad in-
ferior

(ExGLisH TEXT)

Chronic edema of the lower extremities presents a difficult surgical
problem. Although arterial insufficiency may be differentiated by charac-
teristic symptoms, venous and lymphatic insufficiency has edema as the
common denominator. Lymphangiography demonstrates the pathological
changes and character of the lymphatic circulatory system. The arterial
and venous lymphatic circulation are in inter-relation with co-ordinating
nervous, humoral, and mechanical factors.

Experimental lymphangiography with thorotrast injections into the
lymph nodes and subcutancously was introduced by MonTEIRO in 1930. Due
to lack absorption of the contrast and oil media and the fact such injec-
tions are painful, the use of lymphangiography in human beings is limited.
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Even water soluble contrast materials when injected subcutaneously into
the mucosa and joint space give inadequate filling of the lymphatic vessels.

Lymphangiography by direct injection of contrast materials into a
dilated lymphatic vessel, as first practiced by SERVELLE, is technically only
rarely possible, even in a diseased lymphatic system. The first practical
method for investigating the lymphatic vessels in the human being was
introduced by Kinmont and Tavyror (Am. Surg., 1954). After incision into
the subcutaneous tissues, the lymphatic vessels are visualized by means of a
subcutaneous injection of a diffusible dye and injected with the radio-
opaque material. The authors report the result of 50 studies of extremities
with normal and pathological lymphatic systems using a similar technique.

In the study of the normal lymphatics, the author used 70 per cent
Ioduron and Triopac «400» with no complications. The lateral, medial, or
both systems were visualized after the injection of a single lymphatic ves-
sel. The characteristic of a normal lymphatic system is its small capacity,
so that only a small amount of dye can be injected and then only under
high pressure. At rest the centripetal progression of the contrast material
is very slow. while active of passive motion helps its progress. Roentgeno-
graphy should be performed immediately after the injection, as the sharp
outline of the vessel is replaced by a hazy one because of permeation of the
contrast material through the lymphatic vessel wall.

A normal lymphatic system was demonstrated in extremities of seve-
ral patients up to one-half a year after an episode of thrombophlebitis. In
chronic cases lymphatic vascular changes were demonstrated. One patient
with phlebographic demonstration of occluded and partly recanalized deep
leg veins showed a marked increase of recanalization and irregular, tortuous
lymphatic vessels. In cases of lymphedema. lymphangectasias were demons-
trated. Lymphangiography in such patients is easy to perform as the ca-
pacity of the lymphatic system is increased up to 20 or 30 cu. ml.; percuta-
neous injection of contrast material will give an adequate visualization of
the lymphatic vessels in an occasional case. The lymphatic vessels are cha-
racteristically thickened, tortuous, and with areas of dilatation and constric-
tion. Because of insufficiency of the valves, retrograde filling is observed.

Lymphatic tumors may be visualized by direct percutaneous injection
after aspiration of lymphatic fluid.

SUPERUIUVENCIA DE DIEZ ANOS DESPUES DE LA RUPTURA
DE UN ANEURISMA AORTICO EN LA UENA CAUA SUPE-
RIOR (Ten year's survival after rupture of an aortic aneurysm into
the superior caval vein). — Mynare., Jon R. «Acta Cardiologica», tomo
14, fasc. 1, pag. 67; 1959.

Se presentan en este trabajo unos estudios adicionales al caso publi-
cado por Rasmussen, hace diez anos, de ruptura de un aneurisma adrtico
en la vena cava superior, en un individuo de 53 afos de edad. La ruptura
ocurrié en noviembre de 1948. Los datos clinicos mas importantes, antes
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de su ingreso en la clinica y durante las primeras semanas, eran los si-
guientes: Disnea acentuada y sindrome acusado de vena cava superior,
soplo intenso sistdlico-diastolico de méaxima intensidad en la region adr-
tica, con acentuado «thrill»>, Tension arterial: 185 mm. sistélica, 75 mm.
diastolica, con descenso gradual a 130 mm. maxima y 60 mm. minima de
mercurio. Electrocardiograma normal. Corazon algo hipertréfico. Presion
en la vena cava superior determinada con cateterismo intravenoso 60/30 mm.
de Hg. Presion en la vena cubital 480 mm. de agua, saturacion de oxigeno
en la sangre de la vena cava superior 98 %. Reaccion seroldgica de la laes,
positiva. Durante los meses siguientes remitieron paulatinamente la disnea,
la cianosis y el edema. asi como la presiéon en la vena cubital, que era
de 400 mm. de Hg. al dejar el hospital en marzo de 1949,

En diciembre de 1949 habia mejorado mucho; habia desaparecido el
edema, pero se apreciaban prominentes las venas de la mitad superior del
cuerpo con numerosas venas de circulacion colateral en el pecho y abdo-
men, indicando el drenaje desde la vena cava superior a las tributarias de
la cava inferior. No acusaba cianosis ni disnea ain con un ejercicio mo-
derado, y la presién venosa cubital habia descendido a 285 mm. de agua.
En septiembre de 1950 la situacién era la misma, aunque radiograficamente
se aprecio un aumento de la hipertrofia cardiaca. El enfermo se encontraba
tan bien que rehusé seguir bajo control médico hasta siete anos después,
en que comenzé con disnea al andar cuesta arriba. Hasta este momento
apenas dej6é de acudir al trabajo un solo dia.

A su reingreso en 1957 no se hallaron signos congestivos, y la tendencia
a la disnea mediante ejercicio era muy moderada. No cianosis ni edema.
La red venosa era la misma, mereciendo atencion dos gruesas venas que
surgiendo de la fosa yugular, por detrias de la parte alta del esternén, do-
blaban hacia abajo por delante del manubrio. En ellas se apreciaba acen-
tuado latido, y con menos intensidad también en la yugular. Pulso 72 por
minuto, presion arterial 200 mm. maxima y 85 mm. minima a su ingreso,
y 135 maxima y 65 minima al dia siguiente. El electrocardiograma, salvo
un alargamiento del tiempo de conduccion, no estaba muy modificado. La
radioscopia puso de manifiesto el aumento de tamano del corazén. Se ob-
servo calcificacion de la pared del aneurisma, cuyo tamafio no habia va-
riado. La presion en la vena cubital permanecia inalterada, siendo baja en
la pierna. Las determinaciones repetidas de la presion intracavitaria por ca-
teterismo y retirando éste desde la auricula derecha hacia la vena subcla-
via, en ningin punto registré las presiones obtenidas en 1948. Dado que
la mezcla de sangre arterial se realizaba en la vena cava se aceptd el con-
tenido de oxigeno de la vena cava inferior como el «verdadero» de la
sangre venosa mezclada., Se explica la larga supervivencia de este caso por
el grado moderado del corto-circuito aorto-cava, pasando a la circulacién
gencral el 60 % del volumen sistélico del ventriculo izquierdo. También
debe considerarse de importancia el grado de desarrollo de la circulacion
colateral entre la vena cava superior y la inferior.

Al contrario de lo ocurrido en otros casos publicados, con cianosis acu-
sada y disminucién notable de la saturacién de oxigeno en las extremida-
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des superiores en relacién con las inferiores, en este caso el reducido grado
de insaturacién de oxigeno de la sangre de la vena cubital indica que se
desarrollaron amplias comunicaciones entre la vena cava superior y la
inferior. En 1948 se administraron al enfermo diez millones de unidades
de penicilina como tratamiento antiluético. Cabe pensar en la posibilidad
de que un proceso cicatrizal hubiera disminuido la luz de la comunicacién.
aunque sobre esto no puede anadirse nada mas ya que en 1948 no se obtu-
vieron muestras para la determinacién de oxigeno en otras venas que no
fuera la cava superior. Sin embargo, respecto a esto, en las Gltimas deter-
minaciones se pudieron apreciar valores de saturacién de oxigeno algo mas
bajos en la vena cava superior y una elevaciéon de las presiones bastante
mas moderadas.

La falta de signos electrocardiograficos «de esfuerzo» cardiaco se ex-
plica por el equilibrio de la carga en cada mitad del corazén.

No puede atribuirse a la fistula el alargamiento del intervalo PQ. Po-
dria ser de origen luético, pero para el autor seria mas bien arterioesclero-
tico. Ya en 1948 se discutio la posibilidad de una operacion. Sin embargo,
en 1958, en vista de las evidentes dificultades técnicas, la moderacion y
lento progreso de la alteracion cardiaca, la edad del paciente y la posibi-
lidad de una cardiopatia arteriosclerética concomitante se decidié dcﬁnltl—
vamente abstenerse de una intervencién quirtrgica.

Luis OvLer-CrosieT

CONSIDERACIONES CLINICAS Y ANATOMOPATOLOGICAS SOBRE
LA RUPTURA «ESPONTANEA» DE LA AORTA (Considerazioni
cliniche e anatomo-patologiche sulla rottura «spontanea» dell aorta)—
Bisiant, M. y Faupa, C. «Folia Cardiolégica», vol. 18, n.° 2, pag. 95:
abril 1959.

La rotura espontanea de la aorta es una eventualidad clinica de las
mas oscuras y graves de la patologia vascular. Sin sintomatologia clinica
definida, aparece de improviso en sujetos relativamente jovenes, con fre-
cuencia en pleno bienestar, y lleva con rapidez a la muerte. La lesion ana-
tomica tiene lugar sobre una pared adrtica macroscépicamente casi normal
0 maxime con escasisimas lesiones arterioscleréticas; nunca ldes. Es fre-
cuente observar un leve adelgazamiento de la pared con ligera estasia de
la zona donde ha sucedido la rotura. La etiologia es incierta y la inter-
pretacién patogénica muy dificil. La predileccién de la rotura por la aorta
ascendente, 2-4 c¢m. sobre cingulo valvular, ha sugcndo la hipétesis de
un efecto hidrodinamico de la onda pulsatﬂ i bien serian necesarias al-
teraciones estructurales previas en las tanicas vasculares. en particular en
la media. Histologicamente nunca ha podido demostrarse un cuadro flogis-
tico crénico o agudo, especifico o no, o lesiones de aspecto escleroso que
hiciera pensar en fenémenos inflamatorios preexistentes.
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El conocimiento de esta rara pero no excepcional afeccion tiene interés
para no incurrir en el error de omitirla en el diagnéstico diferencial.

Afecta mas al sexo masculino que al femenino, y en especial entre los
40 y 70 anos de edad. El prondstico es infausto, aunque se han citado casos
de curacion.

OBservaciON. — B. J., mujer de 57 anos. Ingresa el 1-XI-57. Fallece
dos dias después. Sin antecedentes de interés. Desde hace un afio hiperten-
sibn arterial en tratamiento.

Un dia antes de su ingreso, al poco de la comida del mediodia, mal-
estar general. disnea y sudoracion, penosa opresion retroesternal iniciada
en realidad en hipocondrio derecho e irradiada enseguida a precordio
y térax anterior, intensificindose con caricter constrictivo, irradiando tam-
bién a espalda y brazos. Su médico comprueba caida de la presion de
180 a 80 mm. Hg. y la hace ingresar.

Estado general comprometido; piel y mucosas palidas. Pulso 88, ritmi-
co, blando. Tensién arterial 75/45 en brazo derecho. Cabeza, cuello y térax,
nada de interés. Primer todo impuro en punta, soplo dulce en el segundo
seguido sobre el mesocardio y la aorta. Abdomen sin interés. Extremidades,
nada de particular salvo pulsos pedios no apreciables. Sistema nervioso
normal. Albuminuria. Leucocitos 16.000. V. S. G., indice de Katz 2. Sero-
logia ldes. negativa.

Al dia siguiente leve mejoria del estado general. Segundo tono aérti-
co metdlico. No soplos. Aparecen evidentes frotes pericardicos. Tension ar-
terial brazo derecho 80/40. Al otro dia 95/45 en la derecha, con pulso
pequeno, y 155/55 en la izquierda, con pulso amplio y celer. La ausculta-
cién del drea cardiaca de los mismos datos de dos dias antes, més arritmia
por frecuentes extrasistoles. En toérax, cierta estasis, Por la tarde, muerte
subita.

ECG a su ingreso comparado con otro de un afo anterior, signos de
sufrimiento e isquemia septal (onda T negativa en V3 y V4, aplanada en
las demas derivaciones). Al dia siguiente, mucha mejoria por positiviza-
cion de la onda terminal; extrasistolia supraventricular.

Necropsia: En craneo sélo anemia de la leptomeninge y arterias de la
base con algunas pequenas placas grisiceas de arteriosclerosis. Térax con
area cardiaca agrandada, saco pericardico tenso y pleura con tractos fibro-
sos firmes apicales bilaterales.

Abierto el pericardio salen 150 c.c. de liquido hematico y grandes coa-
gulos, parte de los cuales forman un grueso manto que envuelve el corazén.
Este esti aumentado de volumen: no presenta solucién de continuidad. Ar-
teria pulmonar indemne. El primer sector de la aorta tiene forma de gran
salchicha rojo oscura delimitada s6lo por la adventicia y pericardio que
constituyen una pared donde se observa en anterolateral una amplia brecha
por la que salen coagulos hematicos y abundante sangre. Abierto el cora-
zon, todo es normal salvo ligeras lesiones de engrosamiento de los labios
de la mitral y de la aértica. Aorta estisica en su primer tramo, con adelga-
zamiento de su pared sobre todo en su parte anterior, con rotura antero-
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lateral (a 2 em. por encima de la semilunar) de unos 3 cm. de longitud trans-
versal y bordes embebidos en sangre. La solucion de continuidad afecta
la intima y la media, estando la adventicia despegada v formando la pa-
red externa de un amplio saco ascendente y descendente que contiene
sangre en parte coagulada. La adventicia estd rota cerca del cingulo val-
vular, por donde penetra sangre en el pericardio. La intima adrtica es
lisa y reluciente con algunas placas pequenas grisiceas y amarillentas,
Se extraen todas las visceras toracoabdominales, aislando la aorta en toda
su extension: adventicia despegada en gran extensiéon hasta la bifurcacion
iliaca, despegamiento que afecta también al tronco innaminado. tronco
celiaco, principio de la hepatica y la iliaca comin derecha, conteniendo
sangre en parte coagulada.

Pulmones aumentados de consistencia con estasis aguda y edema.
Pleuritis antigua. Asas intestinales meteorizadas. Higado discreto aumento
de volumen, anémico. Bazo con leve aumento de la trama conjuntiva.
Suprarrenales en inicial proceso de putrefaccion. Parenquima renal con
anemia,

Resto normal, excepto ligeros signos de arteriosclerosis al abrir la
aorta y las arterias principales.

Diagndstico necrdpsico: Arteriosclerosis generalizada de grado bas-
tante modesto. Sinfisis pleural por pleuritis antigua bilateral. Modesta es-
tasis de la aorta en su tramo inicial con rotura de la pared y secundario
aneurisma disecante hasta la bifurcacion iliaca: aneurisma disecante del
primer tramo del tronco innominado, tronco celiaco y tramo inicial de la
arteria hepdtica. Rotura de la adventicia en zona intrapericirdica con no-
table hemopericardio secundario. Patente dilatacién de las cavidades car-
diacas. Bazo espoddégeno. Lesiones y anemia viscerales.

Histologia: Cortes obtenidos de la aorta en el lugar de rotura y a dis-
tancia y de arterias principales, del miocardio y de las vdlvulas cardia-
cas. Pared adrtica a distancia del punto de rotura, espesor y estructura nor-
males, excepto muy ligeras lesiones de arteriosclerosis en la intima. Proce-
diendo hacia la rotura. aparece una notable cantidad de sangre entre la
adventicial y de la superficie externa de la media. Esta dltima aparece
adelgazada y alterada con escasez de fibras elasticas, que en algunos sec-
tores se entrelazan irregularmente entre si formando un canamazo reti-
forme de malla bastante amplia entre la que se ven fibrocélulas musculares
y fibroblastos; en otros puntos estos elementos faltan casi del todo o exis-
ten muy dismoérficos visualizindose numerosas lagunas de distinta forma
y tamano, de limites bastante netos, entre las cuales hay fragmentos de
fibrillas y una substancia baséfila de aspecto parcialmente algodonoso vy
coloracién gris-azulada con la tincion Weigert-fibras elasticas. En tales la-
gunas s¢ observan ténues filamentos sinuosos entrelazados formando una
trama retiforme sobre un subtrato homogéneo y amorfo. Entre las lagunas,
particularmente numerosas cerca del punto de rotura, se observan residuos
de fibras elasticas, fibroblastos y fragmentos de fibras musculares, cuyos nii-
cleos estan en parte alterados por fenomenos regresivos. Sobre el borde de
rotura, ademés de una evidente imbibicion hematica, se ve una grave alte-
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racion de las fibras en su mayor parte fragmentadas, arrolladas en cartucho
o destruidas. En ningtn distrito de la pared adértica se ha visto células in-
flamatorias. focos necréticos o necrobidticos.

En otras arterias leves lesiones muy discretas de arteriosclerosis apre-
ciables en la intima. En miocardio y valvulas cardiacas, pequenas areas
de conectivo esclerohialino.

DiscusiON Y COMENTARIO,

Cabe comentar el caso bajo el aspecto clinico y bajo el anatémico y
sobre todo histol6gico.

En un principio se sospechd un infarto de miocardio, pero un dato dis-
tintivo era el inicio del dolor en el hipocondrio derecho, lo que se sumaba
a la falta de dolor en el brazo izquierdo.

A favor del aneurisma disecante hablaba el soplo adértico y los frotes,
con sus caracteristicas definidas.

La caida de la presion representa una frecuente eventualidad aunque no
constante, a veces —como en nuestro caso— limitada a un solo brazo. Son
también frecuentes diferencias del pulso y de temperatura cutanea de las
extremidades.

El ECG —como en otros casos— no era demostrativo. Puede tener, no
obstante, valor orientador al excluir lesiones miocardicas. En favor de aneu-
risma disecante habla la rapidez de las modificaciones del trazado, en
especial la desnivelacion del sector ST en contraste con la falta de onda Q.
como ocurriéo en nuestro caso de un dia a otro.

No existen medios colaterales de diagndstico. La angiocardiografia
puede ser de utilidad. Es caracteristico, segin GoLpex y colaboradores, el
ensanchamiento del espesor parietal con reduccién contemporanea de la luz.

El diagnostico clinico de aneurisma disecante se confirmé en la mesa
de necropsia; y la calidad de rotura «espontinea», por la falta de factores
micro y macroscopicos que justificaran tal rotura.

Resaltaremos ahora lo mas caracteristico de nuestro caso.

Ya hemos citado la teoria hidromecanica como elemento patogénico
de la rotura espontianea. Esta tiene lugar con mayor frecuencia en hiperten-
sos, sujetos donde con mayor facilidad pueden constituirse puntos de me-
nor resistencia en la pared vascular. Mas que el elevado valor tensional
en si parecen tener importancia las oscilaciones de los datos presores ya
fisiopatolégicos ya por efecto de hipotensores. En este sentido hay que
tener en cuenta el hexametonio; y por contra, también la regresién de un
aneurisma disecante despué¢s de un tratamiento con hexametonio (PyYkE).
Estos desequilibrios tensionales pueden obrar mecinicamente actuando sobre
la elasticidad y distensibilidad parietal o por substancias quimicas puestas
en circulacion con tal brusquedad que pueden ser danosas para la pared
vascular. Experimentalmente la tiramina ha demostrado selectiva influen-
cia patogenética sobre la necrosis parietal adrtica.

La eventualidad de una alteracién estructural de la pared aértica es-
taria constituida por un trastorno histolégico denominado de maneras di-
versas aunque afines: Medionecrosis aortae idiopathica, necrosis muscular,
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necrosis cistica de la media, mesoelastopatia cistica. Existen fenémenos re-
gresivos, con exclusion de procesos flogisticos y aterosclerdticos, caracte-
rizandose por graves alteraciones de las fibras eldsticas y la presencia
en lagunas de aspecto cistico de abundante substancia llamada cromotropa
por su propiedad tintérea. Puede llegarse hasta la casi completa desapari-
cion de las fibras elasticas y por tanto con el consiguiente trastorno de la
normal estructura de la tinica media. La substancia cromotropa viene a
sustituir las fibras elisticas degeneradas y entre los dos fenémenos histo-
logicos tipicos de la «mesoelastopatia cistica» de la aorta existiria una
relacion cuantitativa que conferiria caracter nosolégico unitario a la afec-
cién. El substrato anatémico asi presente, ain sin rotura, representaria
un «locus minore resistenciae» sobre el que pueden actuar varios factores,
el mecanico en primer lugar, dando lugar a la rotura y aneurisma disecan-
te secundario.

Los argumentos sobre este particular son numerosos.

Nosotros estamos de acuerdo con GULINATI quien, recientemente, ha
subrayado cémo la medionecrosis se caracteriza por una grave y primitiva
alteracion de la estructura eldstica de la tdnica media con paralelo aumen-
to de la substancia cromotopa la cual se reune en formaciones seudoquis-
ticas.

BAGoLaN cita un caso por embolia séptica de los «vasa vasorum» en
una chiquilla de 8 afios, con muerte por hemopericardio.

SeicoLoN dice que la lesibn microscopica esti determinada por la
diferenciacion del tejido elastico con retorno al estado de substancia fun-
damental: en un caso de 35 afos atribuye su patogenia a un factor cons-
titucional, confirmado por la coexistencia de hipoplasia de la aorta y es-
tado timolinfatico del sujeto.

Lo hereditario de la afeccién se demuestra en un caso de GrirriTn
y colaboradores: madre muerta a los 34 afios e hijo a los 14, por analoga
afeccién.

En conclusion: la rotura espontanea de la aorta puede suceder cuan-
do existe un substrato histolégico de «mesoelastopatia quistica» caracteri-
zada por la desaparicion de fibras elasticas y presencia de abundante subs-
tancia cromotropa; sobre esta alteracién parietal es probable obre con ma-
yor facilidad un factor hidrodindmico no siempre constante ni indispen-
sable. La rotura ocasiona el aneurisma disecante, con rapida muerte en
la mayoria de los casos en un cuadro no definido pero tumultuoso y dra-
matico: si bien se han descrito casos raros de curacion.

Nuestro caso concuerda por completo con el cuadro de la «mesoelas-
topatia» de la aorta.

ALBERTO MARTORELL
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HEMATOMA PULSATIL A CONTINUACION DE UNA ANGIOGRA-
FIA ARTERIAL (Hématome pulsatile a la suite d'une angiographie
artérielle). — June, A.; Scueer, R.; Boupin, R. «Minerva Cardioan-
giologica Europea», vol. 7, n.° 1, pag. 1; enero-marzo 1959.

La angiografia tiene muy pocas contraindicaciones, excepto la sensi-
bilizacién al liquido de contraste. El hematoma postpuncién percutanea
suele suceder cuando se emplea una aguja gruesa y en especial cuando se
punciona oblicuamente. Otro accidente es la inyeccion intramural vascular.
En el caso que vamos a resumir se desarrollaron una serie de graves compli-
caciones que, por su rareza, vale la pena publicar.

Observacion. Hombre de 47 anos. Buen estado general. A los 16 anos
se cae en un recipiente de zinc en fusion: quemaduras profundas en pier-
na y rodilla izquierdas. Cicatrizacion, pero quedan tlceras de repeticion a
dicho nivel. Hace cinco afios aparece sensacion de frialdad, debilidad en
la rodilla, parestesias; no claudicacion intermitente.

Atrofia muscular de toda la pierna; cicatriz rojiza sobre tobillo, re-
tractil, con cordones fibrosos. Por debajo de ella, tlcera que descubre un
tendon.

Los tratamientos locales fracasaron, por lo que nos mandan el enfer-
mo. Observamos una disminucion de la oscilometria en pierna izquierda.

Arteriografia: puncion de la arteria femoral sin dificultad. Se inyecta
un total de 40 c.c. Diodone 50 % calentado, a una presiéon de 2,5 atmosferas.
No se observa anomalia alguna en los dos clisés obtenidos, salvo una falta
de arteria tibial anterior por obliteracién desde su nacimiento en la po-
plitea.

A las cinco horas de la arteriografia el enfermo se queja de intenso
dolor en el lugar de puncién. irradiandose hacia la fosa derecha: objetiva-
mente se comprueba un hematoma de poco volumen. Compresas himedas.

A los dos dias, 38° temperatura, aumentando los dolores. Cuadro he-
matico y V.S.G., normales. Antibi6ticos. Al cuarto dia, 39° temperatura;
gran tumefacciéon local inflamatoria sin fluctuacién. Incisién que permite
evacuar un antiguo hematoma y serosidad. Cae la fiebre y el dolor se atenta.
No obstante, la V.S.G. esta intensamente aumentada (100-122) y existe una
leucocitosis de 9.000. Algo por debajo de la herida se desarrolla una nue-
va infiltracién, pero su control por la herida no muestra foco alguno de
reblandecimiento. La temperatura es normal. Ocho dias después reapare-
cen los dolores; palpando la regién se nota una fuerte pulsacién expansiva,
y auscultando se oye un soplo sistolico. Hematoma pulsatil.

Intervencién: Incisién sobre la femoral. Exploracion de la fistula con
el dedo. Gran cavidad conteniendo un coagulo mévil. Intensa hemorragia
desde la profundidad. No pudiendo alcanzar bien la femoral, se prolonga
la incisién hacia arriba. Se rechaza peritoneo, se libera y se efectia el
«clampage» de la iliaca externa. Se intenta liberar de arriba a bajo la
femoral, sin éxito: sigue la hemorragia a pesar del «clampage». Se intenta
entonces llegar a la femoral por debajo del hematoma, lo que se hace muy
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dificil por hallar un enorme bloque de tejido escleroso, pero al fin se con-
sigue, «Clampage» a este nivel. No obstante la hemorragia continia en
cuanto deja de comprimirse el sector que sangra. Al intentar separar ar-
teria de vena femoral y de sus adherencias esclerosas —en el sector proxi-
mal—, ambos vasos se rompen, debiendo efectuar una doble ligadura a
ras del bloque escleroso. A pesar de ello, en cuanto se deja de comprimir
directamente el lugar de hemorragia, sigue sangrando. Por dltimo se apli-
ca un gran garrote en la raiz del miembro, pasando por encima de la
parte superior de la incision, lo que hace cesar la hemorragia y permite
disecar los vasos. Se halla una brecha de 3-4 mm. de largo en la pared
arterial. Ligadura de la arteria por encima y por debajo. Se suprime el ga-
rrote. Ligaduras de pequenos vasos en la zona esclerosa. Sutura de la ar-
cada crural, que se habia partido. Cierre con drenaje.

Curso ligeramente febril. Buena cicatrizaciéon. Pero sufre dolores con-
tinuos en la pierna izquierda, que no ceden con vasodilatadores y que pre-
ceden a la gangrena de los dedos y del borde externo de la planta del pie.

La gangrena se extiende por la cara posterior de la pierna, viéndonos
obligados a amputar en tercio inferior de muslo.

No nos parece inutil hacer saber que esta complicaciéon ha podido pro-
ducirse —por desgracia— en un caso, a pesar de una arteriografia al pa-
recer técnicamente correcta.

ALBERTO MARTORELL

EL POTENCIAL FIBRINOLITICO (Das Fibrinolytische Potential). —
Harse, Tu. «Die Medizinische», n.° 50/51; diciembre 1958.

Para la caracterizacién general de la actividad fibrinolitica espontinea
de la sangre hemos escogido. entre diversas denominaciones y en analogia
con «potencial de coagulaciéon», el ténmino «potencial fibrinolitico». El
primer informe amplio sobre el particular ya lo publicamos en 1948. Ahora
se ha ampliado su estudio.

El sistema fermentativo fibrinolitico. — Hacia los anos 20, ROSEMANN
consiguié por primera vez definir mas exactamente el fermento fibrinoliti-
co, denominandolo «trombolisina». Al cuerpo inhibidor, hallado en el exu-
dado pleural, lo llamé «tromboligina». Mas tarde se impusieron los térmi-
nos «fibrinolisina» y «antifibrinolisina». En la literatura anglosajona se
prefiere «plasmina» y «antiplasmina» o bien «triptasa y «antitriptasa». No
obstante, nosotros y en los Estados Unidos, consideramos poco ventajoso
el cambio de nomenclatura.

La fibrinolisina existe en la sangre en forma de profermento inactivo,
la «profibrinolisina», ligado a la fraccién euglobulinica soluble en acidos.
Por sus activadores, fibrinoquinasa, estreptoquinasa, se transforma en su
forma activa. La estreptoquinasa es segregada en cantidad variable por
cepas de estreptococos hemoliticos; es hidrosoluble, pero no dializable. La
fibrinoquinasa se encuentra en cantidad alternante en diferentes tejidos,
sobre todo en el corazén, pulmén, ttero, ovarios y prostata. Sélo muy re-
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cientemente se ha conseguido su extraccion por el tiocianato sédico. Los
activadores de la fibrinolisina se hallan ademas en la orina y en la leche
materna, en la secrecién prostatica y en la lagrimal. Uncar y MisT su-
ponen que la fibrinoquinasa se mantiene inactiva por una antifibrinoquina-
sa. También es probable la existencia de una antiestreptoquinasa (Karrawn).

ESQUEMA DEL SISTEMA DE FERMENTOS FIBRINOLITICOS

Fibrinoquinasa ‘ Factor de trombocitos

Estreptoquinasa — Seroalbumina

Heparina —=
Urea —— [
Cloroformo CE R ‘
—>| Fibrinolisina J<—
Profibrinolisina j<— || T ey |—-> Antifibrinolisina
Colesterina : ‘ —Tromboquinasa
g-Lipoproteidos l | =Fosfatos séricos

ey

Thrombocid

Junto a estos componentes reactivos, mas o menos especificos, influyen
determinadas variaciones del medio fisicoquimico en el plasma, en especial
desviaciones en el espectro proteico y lipoideo sobre el potencial fibrinoli-
tico, ya sea en el sentido positivo ya en el negativo. Demostramos tanto
«in vitro» como «in vivo» que el proceso catabdlico experimenta un con-
siderable refuerzo por los fosfatidos. Es posible que los fosfolipidos des-
empefien un papel central en la regulacion fisiologica. De todos modos cada
aumento de los fosfolipoides séricos va acompanado de manera sorprenden-
temente regular de un aumento de la fibrinolisis. Por el contrario, la
reaccion esta disminuida en la hipercolesterolemia y después del aumento de
los B-lipoproteidos. La albimina sérica actta ademas inhibiendo la fibrino-
lisis.

Intensificacion del potencial fibrinolitico por induccion medicamento-
sa. — Aqui habria que citar en primer lugar el empleo de la estreptoqui-
nasa, Para activar la fibrinolisis en casos de retardo de fluidificacién del
coagulo en las cavidades corporales se emplean ya reiteradamente los pre-
parados correspondientes. Iguales esperanzas se pusieron en casos de trom-
bosis y embolias. Teéricamente podria utilizarse la tripsina; pero tiene el
inconveniente de que ataca en igual medida las restantes proteinas, incluso
llega a producirse antes la proteolisis del fibrindgeno, de la seroalbimina,
etc.. que la tan deseada de los trombos. La estreptoquinasa demostrd ser
demasiado téxica «in vivo» y muy poco activa en el torrente circulatorio.
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Parece ser posible, en cambio, una disolucion de los trombos producidos
experimentalmente por medio de infusién de fibronolisina purificada, si bien
son necesarias grandes dosis y duraderas dado que en su mayor parte es
bloqueada inmediatamente por la antifibrinolisina.

En ¢l catabolismo de la fibrina en sistemas complejos nos ocupamos
también. en 1946, de la heparina. Tanto «in vivo» como «in vitro» se
pudo demostrar un considerable aumento de la fibrinolisis. Hasta ahora
s6lo se efectuaron comprobaciones biolégicas basadas en la inhibicion de la
coagulaci6n. Con vistas a la fibrinolisis pudimos comprobar que su com-
ponente fibrinolitico no estd en relacién con su propiedad anticoagulante.
Y por ello pudimos observar considerables oscilaciones en la actividad fi-
brinolitica de diversas heparinas comerciales. Por el contrario, es intere-
sante la comprobacion de que bastaran «in vivo» dosis relativamente muy
pequenas de un heparinoide sintético (Thrombocid) para alcanzar una
maxima elevacién del potencial fibrinolitico a lo largo de varias horas.
Mediante inyecciones intermitentes de 200 mg. por dosis se obtuvieron en
personas sanas y en pacientes con trombosis unos aumentos de hasta mas
del 50 por ciento. Para conseguir los mismos efectos con la heparina son
necesarias dosis varias veces mas elevadas.

De aqui partié la esperanza de lograr una efectiva terapéutica trombo-
litica, independiente de su efecto anticoagulante, y realizamos adicionales
investigaciones con el Thrombocid.

En primer lugar era necesario averiguar el margen de dosificacion para
un cfecto clinico suficiente, El resultado fue que bastan 2 mg. de Thrombocid
por kilo de peso corporal para alcanzar en la sangre un efecto fibrinolitico
proximo al mdximo. Dosis aisladas mas elevadas no suponen aumento ulte-
rior alguno; tan soélo se desplaza el efecto 6ptimo de una a tres horas post-
inyeccién. Por el contrario, parece ser que mediante dosis pequenas y aisla-
das, repartidas a lo largo de una administracién continuada, da lugar a fe-
némenos acumulativos.

Tasra L

Aumento de la fibrinolisis en lantos por ciento después de la inyeccion de diversas
dosis de Thrombocid intravenoso en grupos de tres conejos de igual peso.

Dosis de Thrombocid en mg. k.
Horas dela iny & = e " Ml O i
2 }___ .4 = L s 16 | 20
| =
I a5 */o 45 °h | 35 % 5% | 1%
2 19 °l 2°% | 37 % 46 o 32 %,
3 16 9, 1% | 34 °/, 40 °fy ‘ 50 %

Entre tanto, la accién fibrinolitica del Thrombocid ha sido confirmada
experimentalmente por una serie de autores. Friepricn y StepHanou de-
mostraron en animales, macro y microscopicamente, que trombos del todo
desarrollados se lician de manera parcial o total por inyecciones repetidas
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de Thrombocid, en especial en trombos cuya antigiiedad no sobrepasaba los
4-6 dias. SANDRITTER y colaboradores observaron, también experimentalmen-
te, que el Thrombocid ocasiona una fusién de las estructuras de fibrina, lo
que se acompafia en el cuadro histolégico de caracteristicas modificaciones
morfolégicas. El potencial fibrinolitico activado de la sangre lleva a una
completa involucién. No fueron atacadas, por el contrario, las fracciones
adhesivas compuestas de aglutinados de plaquetas. El peligro de la movili-
zacién apenas debe tenerse en cuenta. Los efectos tromboliticos 6ptimos se
presentan ya, como se ha visto, después de una dosis de 2 mg. de Thrombocid
por kilo de peso. Este hecho confirma en las heparinas y heparinoides la
absoluta ausencia de relacion entre el componente inhibidor de la coagula-
cion y la estimulacion de la fibrinolisis. Ademés ha podido ser demostrado
que fracciones especiales de Thrombocid (SP 54) poseen, sin actividad anti-
coagulante, una completa capacidad trombolitica.

Los éxitos clinicos alcanzados con la heparina y heparinoides son sus-
ceptibles, sin duda, de ser mejorados si en el futuro no juzgamos su valor
terapéutico —como en el caso de los anticoagulantes puros, tipo Dicumarol—
basandonos exclusivamente en su accién inhibidora de la coagulacién, sino
también desde un punto de vista fibrinolitico. Esto es valido para las oclu-
siones trombéticas agudas de las venas y de las arterias y para las embo-
lias y trombosis coronarias. Por otra parte, dicho principio se extiende ade-
mas a diversos cuadros patolégicos que cursan con aumento o depdsito de fi-
brina como importante papel patogénico, tales como la enfermedad de Bir-
ger, la arteriosclerosis aguda progresiva y determinadas fases de las enfer-
medades del colageno.

TRATAMIENTO DE LAS OBLITERACIONES ARTERIALES CROXNI-
CAS DE LOS MIEMBROS. — Roporicuez-Arias, A. «Cirugia, Gine-
cologia y Urologia», vol. 13, n." 3, pag. 433; mayo-junio 1959.

Este trabajo corresponde a la ponencia al V Congreso Nacional de
Cirugia Espanola, Valencia 1959.

Se resalta el gran paso dado desde la era de las amputaciones casi
sistematicas a la medicina preventiva de las obliteraciones arteriales cré-
nicas de los miembros.

Hay que senalar el concepto de conjunto de complejos funcionales bio-
logicamente organizados para cumplir su misién que Da Costa a dado a la
pared arterial, siendo los principales: el vasculonervioso, el musculoelastico
y el endoteliomesenquimatoso. La circulacién sanguinea asienta sobre ellos
y sobre el corazén y sangre, debidamente equilibrados. De la potencia de
reequilibracién vegetativa dependen: la precocidad, la calidad e intensidad
de las reacciones patologicas de las arterias, como reacciones inespecificas
de organo.

Reaccién nutritiva o reaccién productiva mas trombosis son la base
fisiopatolégica de la estenosis y de la obliteracién arterial. La reaccidn espas-
tica, central o refleja, aumenta los efectos isquemiantes.
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Cuando se produce modificacion de la permeabilidad endotelial y
verdadera ruptura de la barrera (disoria) hay entrada anormal de los cle-
mentos de la sangre hacia la pared arterial: exceso de entrada de agua,
de proteinas, de lipidos, de minerales y de glébulos sanguineos (reaccio-
nes de tipo nutritivo).

La parte mas joven y menos diferenciada del conectivo parietal pue-
de proliferar, especialmente a partir de la capa mas activa, la subendo-
telial. Se trata de una hiperplasia reaccional (reacciones de tipo produc-
tivo). Cuando la luz arterial esta obliterada la nutricion parietal debe ha-
cerse exclusivamente por los vasa vasorum mas los neoformados, provo-
cando una reaccion proliferante de tipo irregular.

Cuando hay trombosis arterial, previamente hay lesion del endotelio
o alteracion fisicoquimica por disoria. La trombosis es, pues, una modalidad
reaccional de la barrera hematomesenquimatosa.

Las modalidades reaccionales de los elementos dindmicos parietales
asientan en el componente musculoelastico y en el complejo vasculoner-
vioso, elementos anatémicos y reguladores de la vasomotricidad. El es-
pasmo, base de la obliteracion arterial funcional, puede desencadenar a
expensas de su cronicidad una obliteracién organica.

En resumen, disoria, proliferacion, trombosis y espasmo son los fe-
noémenos caracteristicos de la reaccién arterial sin especificidad etiologica
y forman la base de la fisiopatologia de la pared arterial.

Morfologicamente hablando, las arteriopatias obliterantes cronicas se
dividen en: degenerativas e inflamatorias. Las degenerativas tienen las ca-
racteristicas siguientes: angiofibrosis, lipoidosis, calcinosis y necrosis. La
mas importante de este grupo es la aterosclerosis: adiposis (focos de ate-
roma) y endurecimiento de la pared arterial (esclerosis). En cuanto a las
inflamatorias se aceptan dos tipos: agudas y cronicas. Las agudas casi siem-
pre se localizan en la luz del vaso y a veces en los tejidos periarteriales. Las
inflamatorias crénicas dan lugar a un ensanchamiento de la intima por
proliferacién del conjuntivo y tejido eldstico. Nosotros cada vez hablamos
menos de arteritis determinadas y mas de angeitis inespecifica, dado que
no tienen suficiente individualizacién lesional histolégica para establecer una
diferenciacién.

Actualmente ya no podemos separar la arteritis juvenil de la senil.
pues junto a alteraciones degenerativas existen reacciones inflamatorias:
sin embargo, la diferenciacién estriba en que los fendmenos nutritivo-de-
generativos de la arteriosclerosis son primarios, mientras en las lesiones ar-
teriticas primarias es posible que aparezcan secundariamente signos de ar-
teriosclerosis.

No todo queda reducido a esto, existen también agresiones mecanicas
locales causa de obliteraciones arteriales.

Establecida una estenosis u obliteracién se producird isquemia absoluta,
seguida de gangrena, si no entra en juego la circulacion colateral, cuya efi-
cacia depende de condiciones anatémicas, dindmicas y hematicas.

Se resumen los factores que condicionan la circulacion colateral.

El diagnéstico, pronéstico, planteamiento y correcta ejecucion de un



ANGIOLDG[A EXTRACTOS PAG.
VOL. XI. N.9 5. 365

tratamiento quirdrgico deben ser guiados por el moderno concepto de las
modalidades reaccionales citadas.

Destaca en primer lugar un buen examen clinico del enfermo, luego
su interpretacion fisiopatologica y en tercer lugar el analisis critico de los
métodos empleados y resultados obtenidos. que nos conduce a la indicacion
del tratamiento quirdrgico, en el cual hay que recordar a LEaArRMONTH cuan-
do dice: no hay que confundir lo posible con lo aconsejable.

Se estudia el examen clinico, la exploracion vascular (resaltando la
de la pulsatilidad periférica, la oscilometria y sobre todo de la angiogra-
fia) y se concluye que la indicacién del método quirirgico a emplear se
sentara contrastando los datos clinicos con los arteriograficos.

Se clasifica las obliteraciones arteriales crénicas de las extremidades
en: Sindromes funcionales por arteriospasmo (permanentes. intermitentes,
sindromes vasomotores mixtos: vasoconstriccion, vasodilatacion, estasis) y
Sindromes organicos por obliteracion (arteriopatias «a frigore», arteriopa-
tias cutaneas, «ulcus cruris» arteriales, obliteraciones segmentarias sin en-
fermedad arterial, angeitis y arteriosclerosis).

Agrupa en las Angeitis todas aquellas arteriopatias inflamatorias que
tienen como base patogénica, inespecifica, la modalidad reaccional produc-
tiva, precedida o acompanada de arteriospasmo y seguida de trombosis.
Destacan la tromboangeitis maligna, tromboangeitis por alergia al tabaco
o al frio, «ulcus cruris» tromboangeitico y las endarteritis de Kramer o
digitales. Se presentan casos demostrativos.

Agrupa en la arteriosclerosis diversos procesos arteriales degenerativos,
ectasiantes y obliterantes, sujetos a la modalidad reaccional nutritiva por
«disoria» asociada o no al trastorno metabdlico de los lipidos y de los hi-
dratos de carbono. Junto a estas formas clinicas etiopatogénicas, existen en-
fermedades que favorecen la evolucién obliterante (poliglobulia) e isque-
miante. Se presentan casos demostrativos de arteriosclerosis obliterante
y de formas asociadas a la diabetes y a la poliglobulia y formas topogra-
ficas segin el nivel de la obliteracion,

Entre las tlceras de las piernas de origen arterial existen las tromboan-
geiticas, las arterioscleréticas y las hipertensivas. Ademds se estudian las
ulceras por dectbito sobre eminencias dseas y las gangrenas secas y hime-
das del pie. Y como casos particulares, la arteriopatia obliterante del canal
de Hunter, el sindrome de obliteracion arterial postembélica y la hipopla-
sia arterial.

En cuanto hace referencia a la cirugia reparadora, muchas veces la
necesidad clinica no esti de acuerdo con la indicacién anatémica como
ocurre con muchas obliteraciones segmentarias. Y muchos enfermos en los
que la necesidad clinica requiere restablecer quirdrgicamente la circulacién
interrumpida no presentan condiciones anatomicas propicias a cualquier
método reparador.

Vivimos un momento de transicion con verdadero interés y esperanza.
La técnica es cada dia mejor y los métodos reparadores, combinando trom-
boendarteriectomias con injertos y «by-pass» pueden mejorar los resultados.
La cirugia del simpético continuard jugando su gran papel, ya sola o com-
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binada. Y la cirugia endocrina, sobre todo la suprarrenalectomia total se uti-
lizara cada vez mas en los casos de tromboangeitis severas y malignas.

La terapéutica quirdrgica de las obliteraciones arteriales cronicas per-
sigue cuatro finalidades fundamentales: Etiologica, eliminar la causa; pato-
génica, suprimir, detener o frenar las modalidades reaccionales de la arteria;
anatomica, restablecer por desobstruccion o sustitucion la circulacion arterial
interrumpida; sintomatica, aliviar o suprimir las molestias provocadas por
determinados sintomas o complicaciones.

La cirugia etiolégica es aplicable inicamente con caréicter local. Con-
siste en liberar la arteria de la causa o factor mecanico que la comprime
o irrita provocando obliteracién local o a distancia.

La cirugia patogénica pretende interferir o bloquear la accién nociva
bioquimica o neurégena de algunos centros o eslabones que intervienen en
el estimulo de las modalidades reaccionales de la pared arterial como base
inespecifica de la enfermedad. En este aspecto merece atencién la supra-
rrenalectomia total, verdaderamente eficaz en la tromboangeitis. Los re-
sultados son mejores asocidndola a la simpatectomia lumbar bilateral y
esplacnicectomia.

La infiltracién de los ganglios simpaticos es aconsejable como trata-
miento coadyuvante. La simpatectomia periarterial sélo se practica como
complemento de la simpatectomia catenar. La arteriectomia tiene un mismo
fundamento fisiopatolégico. La esplacnicectomia ha tenido interés por su
accion de freno indirecta sobre la hiperfuncién suprarrenal. La simpatecto-
mia lumbar ha sido una intervencion que ha dado excelentes resultados
en el tratamiento de las obliteraciones crénicas arteriales; no obstante existe
discrepancia en cuanto al nivel de reseccion. Nosotros tenemos la impre-
§ibn a través de nuestra casuistica de que la claudicacion intermitente es
mas beneficiable de lo que se dice por la accién hiperemiante de la simpa-
tectomia lumbar. En cuanto a las indicaciones, el problema deriva de la
hiperemia que pueda conseguir.

La cirugia patogénica funcional es la tnica que podemos practicar en
las angeitis, salvo raras excepciones.

Se revisan 66 observaciones de tromboangeiticos, en los que se prac-
ticaron: gangliectomia lumbar y suprarrenalectomia; simpatectomia toraci-
ca y lumbar: gangliectomia, simpatectomia periarterial y arteriectomia; gan-
gliectomia. Los mejores resultados se consiguieron con los dos primeros pro-
cedimientos.

Se presentan una serie de casos demostrativos.

Las intervenciones reconstructivas tienen por finalidad restablecer la cir-
culacién por la arteria troncular obliterada. Su éxito es mayor cuanto mas
alto es el nivel donde se practica.

Referente a la tromboendarteriectomia pueden dlstmgmrse en cuanto a
resultados e indicaciones, dos sectores topograficos: aortoiliaco y femoropo-
pliteo. Mientras en los primeros los resultados son satisfactorios, en los se-
gundos no tanto. Puede asociarse al injerto arterial. La tromboendarteriec-
tomia es de eleccion en las obliteraciones segmentarias aortoiliacas con bue-
na permeabilidad distal y proximal.
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Los injertos constituyen uno de los avances definitivos en el tratamiento
quirargico de las obliteraciones arteriales crénicas. Se han utilizado diversos
tipos de injertos, habiendo sido los primeros los injertos venosos. Corres-
ponde a Goyanges, en 1906, el obtener un satisfactorio resultado en la re-
seccibn de un aneurisma popliteo seguida de un injerto venoso autdgeno.
El ideal seria el injerto arterial autégeno, lo que no es practicable en gran-
des arterias.

Se analizan los procedimientos de preparacion y conservacion de los
injertos segtin los tipos a emplear. Se relata el método de preparacion de los
injertos liofilizados. Luego se hace referencia a la preservacion en formol
y alcohol.

Se estudian los materiales plasticos, siendo los mas usados el teflon
y dacrén cuyos resultados son mejores, Para el «by-pass» se suele utilizar
una estructura textil semejante al tafetan rizado u ondulado. La técnica del
«by-pass», dejando la porcién obliterada, tiene la ventaja de acortar el
tiempo de la intervencion y evitar mayor traumatismo, no suprimiendo la
circulacién colateral.

Se entra en el capitulo de las indicaciones, en las obliteraciones aor-
toiliacas, iliofemorales y femoropopliteas, relatando la técnica operatoria.

Se analizan las anastomosis arteriovenosas y las operaciones combinadas
(simpatectomia-tromboendarteriectomia, tromboendarteriectomia-injerto, in-
jerto-simpatectomia).

Se presenta la casuistica en la arteriosclerosis obliterante, con los tra-
tamientos quirdrgicos efectuados y resultados y complicaciones; efectos del
tratamiento sobre los sintomas (claudicacion intermitente, gangrena y dlce-
ras necrotficas); eficacia de los distintos métodos tales como la simpatecto-
mia periarterial postgangliectomia y como fnico tratamiento, la arteriecto-
mia, la tromboendarteriectomia, neurectomias paliativas, cirugia reconstruc-
tiva (injertos). Se presentan casos demostrativos.

Continta con un analisis de la arteriosclerosis combinada con diabetes,
en el aspecto de los resultados del tratamiento segin los procedimientos
empleados y segin la sintomatologia.

De igual modo procede en los casos de obliteraciones aorto-iliacas, post-
embdlicas, etc.

Esta Ponencia se basa en el estudio de 1.000 casos de arteriopatias
obliterantes crénicas de los miembros. Estos mil casos se distribuyen segln
la manera siguiente: 172 obliteraciones funcionales (arteriospasmos esencia-
les y sintomaticos); 15 arteriopatias «a frigore»; 47 arteriopatias cutaneas;
29 ulcus cruris arteriales; 38 obliteraciones segmentarias sin enfermedad ar-
terial; 251 angeitis y 448 arteriosclerosis.

ALBERTO MARTORELL
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OBSTRUCCION CRONICA AORTO-ILIACA (chronic aorto-iliac obs-
truction). — Brown, K. W. G.; Grant, W. G.; Key, J. A.; WiLson,
D. R.; Bicerow, W. G. «The Canadian Medical Association Journal»,
vol. 77, pag. 747; 15 octubre 1957.

Este articulo es una revision de 35 casos de obstruccion de la aorta
terminal o de las arterias iliacas. Se presentan los caracteres clinicos junto
a los datos aortograficos. Once de estos enfermos muestran también los sig-
nos de corazén arterioscleroso. Incluso si dos enfermos acusaron un mejo-
ramiento espontanco, esta afeccién no esta menos caracterizada por el pro-
greso insidioso de incapacidad, resultante de la claudicacién intermitente y
del dolor en reposo. Las lesiones ulcerosas son raras. Un cierto niimero de
estos enfermos recurren a distintos medicamentos sin modificar apreciable-
mente sus sintomas.

Las lesiones anatémicas de 20 enfermos, de esta serie de 21, fueron con-
sideradas apropiadas para un injerto aoértico. Tres de 23 enfermos operados
no sobrevivieron al injerto aorto-iliaco dando asi una mortalidad opera-
toria de 13 %. Por otra parte, uno de los 10 enfermos no operados murié
también. La hemorragia, el infarto de miocardio y la uremia se cuentan en-
tre el nimero de complicaciones postoperatorias.

Una mejoria sorprendente se observd entre 14 de 20 pacientes después
de la primera intervencién de injerto; otros dos enfermos fueron liberados
de su claudicacion intermitente después de una segunda operacién. El tra-
tamiento fue suspendido por un fracaso a largo plazo entre dos de estos
16 enfermos, 12 y 18 meses respectivamente después de la operacién. Tres
de cuatro enfermos afectos de dolor en reposo fueron aliviados. Las lesio-
nes pregangrenosas de dos enfermos desaparecieron después de la opera-
cién y la potencia sexual reapareci6 en tres enfermos que la habian perdido.

Habitualmente se puede llegar a un diagnéstico después de conocer los
datos clinicos. La confirmacién que pueda aportar la aortografia translum-
bar sirve para decidir si procede la intervencién. Los datos de la experiencia
dictan que el injerto aértico puede ser aplicado a los enfermos en los cua-
les la obstruccién adrtica segmentaria ha sido causa de la gangrena o es el
motivo del dolor en reposo, de la claudicaciéon intermitente con una seria
repercusién sobre la capacidad de trabajo del enfermo y sobre su moral,
Estas son las caracteristicas aplicadas a la mitad mas o menos de enfermos
examinados por los autores de este articulo. Los enfermos que presentan
una o varias de estas dolencias son considerados como candidatos para
quienes el injerto aértico es la mejor forma de tratamiento posible.

TomAs Avronso



