Extractos

SINDROME DE SUCCION MESENTERICA (Mesenteric-Steal-Syndrom). — E. Bi-
cheler, A. Diix y H. Rohr. «Fortsch. Rontgenstrahl.», vol. 106, pag. 313; 1967.

El Sindrome de succion mesentérica se caracteriza por manifestaciones de
insuficiencia vascular de la arteria mesentérica inferior y, mas rara vez, de la
superior, junto a trastornos isquémicos de los miembros inferiores. Esta ocasio-
nado por la oclugion de la aorta terminal distal al origen mesentérico, por la
oclusién de una o de las dos iliacas comines o externas, o por ambos factores.
Los sintomas de la insuficiencia mesentérica preceden a los de la claudicacion
intermitente periférica. Unos y otros se presentan con los movimientos de la
marcha de los miembros inferiores. Hay que tener en cuenta que el Sindrome
de succion mesentérica ce diferencia del angor abdominal en que el dolor en
este ultimo se produce cuando los drganos abdominales entran en actividad, como
es por ejemplo el caso de la digestion.

La derivacién de la sangre tiene lugar a través de vias colaterales que si
bien ya existian no eran funcionantes, y que se abren y a menudo aumentan de
calibre. El o los d6rganos abdominales afectados por esta derivacion muestran
una irrigacion y estructura normales.

La comunicacion colateral mas importante se produce entre la mesentérica
inferior y las iliacas internas a través de una o varias ramas arteriales pélvicas.

Ante la menor sospecha clinica de que nos hallamos frente a un Sindrome
de succion mesentérica podemos comprobarlo por angiografia (aortografia alta
y arteriografia periférica).

En ocasiones la mesentérica inferior se halla comprendida en el proceso
oclusivo. En estos casos el sindrome puede producirse desde la mesentérica su-
perior por via de la arcada de Riolano. Este fenomeno puede observarse incluso
con una mesentérica inferior permeable.

La estenosis u oclusion de las arterias iliacas comun o externa derechas
rara vez da lugar al sindrome, en tanto que la estenosis u oclusion de la aorta
terminal o de las iliacas izquierdas, cuya via colateral tiene lugar en su mayoria
por las lumbares, sélo lo produce si las lumbares son insuficientes.

El tratamiento consiste en la desobstruccion vascular. Si esta intervencion
correctora tiene éxito, el cuadro clinico abdominal desaparece.
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CATORCE ANOS DE EXPERIENCIA EN EL MANEJO DE LA ARTERITIS MESENTE-
RICA POSTOPERATORIA DE LA COARTACION DE AORTA. — Carlos Ibarra,
Roberto A. Ersek, Raymond C. Bonnbeau y C. Walton Lillehei. «Archivos del
Instituto de Cardiologia de México=, vol. 38, n® 1, pag. 103; enero-febrerc
1968.

Una de las complicaciones de la reseccion de la coartacion adrtica es la ar-
teritis mesentérica ya leve ya grave, tanto que puede obligar a la reseccion in-
testinal. .

Con frecuencia el sindrome abdominal va precedido de hipertension arte-
rial sistémica, «paraddjica» susceptible de ser tratada con drogas antihiperten-
sivas que controlan la hipertension y las manifestaciones abdominales.

Vamos a exponer nuestra experiencia en el tratamiento y la profilaxis de la
hipertension paraddjica postoperatoria y del sindrome abdominal relacionados con
la reseccion de la coartacion aortica.

Material clinico. Se revisaron los expedientes clinicos y radiologicos de
todos los enfermos sometidos a reseccion de la coartacion adrtica. Se registro la
presencia de hipertension paradojica postoperatoria, sintomas y signos abdomi-
nales, hipertermia, leucocitosis, signos radiolégicos abdominales, tamano del ori-
ficio de la coartacion, duracion de las manifestaciones abdominales, tratamiento
empleado y duracion del mismo, hallazgos de laparotomia y necropsia.

Resultados. Entre 1948 y 1967 un total de 331 enfermos sobrevivieron a la
reseccion de la coartacion: 219 varones y 112 hembras.

Se presentd hipertension arterial sistémica paradojica en el postoperatorio
en 38 casos (114 %), incluyendo 3 que habian recibido fenoxibenzamina durante
la intervencion quirtrgica. En todos quedd excluida la posibilidad de oclusion a
nivel de la anastomosis. El 92,1 % pertenecian al sexo masculino.

De los 38 enfermos con hipertension paradéjica, 31 hombres y 2 mujeres
tuvieron sindrome abdominal y otro, del sexo masculino, sindrome abdominal
sin hipertension (10,2 % del total).

El sindrome abdominal se caracterizo por dolor abdominal de tipo célico en
el mesogastrio o parte baja del epigastrio en todos los casos; dolor a la palpa-
cion profunda en 28 casos: maniobra del rebote positiva en 13 casos; rigidez
abdominal en 2 casos; hemorragia gastrointestinal en 5 casos; ruidos intestinales
anormales en 26 casos; hipertermia en todos; leucocitosis en 19 de 24 casos in-
vestigados; y signos radiologicos de ileo en 7 de 8 casos investigados.

El dolor abdominal aparecio entre las primeras 24 horas y los 11 dias des-
pués de la operacion.

Segun la intensidad de las manifestaciones abdominales, se calificd el sin-
drome, arbitrariamente, de severo (10 casos), moderado (15 casos) y leve (9
casos) .

De los 34 enfermos con sindrome abdominal, 22 tenian coartaciones con
aberturas de 1 mm. de diametro o menos (6 sindrome severo, 9 moderado y 7
leve). Otros 8 tuvieron aberturas de 1 a 2 mm. (3 severo, 3 moderado y 2 leve).
En 2 las aberturas eran mayores de los 2 mm. (1 severo, 1 moderado). En 2
casos se desconocio el tamano del orificio (los 2 sindrome moderado).
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En 28 enfermos con hipertension paradodjica, 24 de ellos con sindrome abdo-
minal, se establecio tratamiento antihipertensivo contra la propia hipertension
y/o del sindrome abdominal establecido. El tratamiento debe iniciarse en fase
temprana.

Las drogas o combinaciones utilizadas fueron: Hidralazina-reserpina (15 ca-
sos), fenoxibenzamina (5 casos), hidralazina (3 casos), reserpina (2 casos), hi-
dralazina-reserpina-fenoxibenzamina (1 caso) y trimetapdn (1 caso). Se adminis-
traron durante un promedio de 65 dias. La duracion del sindrome en los casos
tratados fue de 44 dias. La suspension del tratamiento antes de dicho periodo
hizo reaparecer, por lo comun, el dolor y la hipertension.

De los 24 enfermos con sindrome abdominal, 10 no recibieron drogas antihi-
pertensivas. Dos de ellos requirieron laparotomia, falleciendo uno. Otro murio,
habiendo recibido tratamiento antihipertensivo a partir del dia doce postopera-
torio cuando los sintomas abdominales se iniciaron al segundo dia. Los hallazgos
microscopicos de los tres casos fueron caracteristicos de la arteritis mesenté-
rica postreseccion de la coartacion de aorta.

Profilaxis de la arteritis mesentérica. Fueron seleccionados para recibir tra-
tamiento profilactico transoperatorio 11 enfermos, debido a severa hipertension
sistdlica durante el periodo de oclusion adrtica (200 mm. Hg. o méas en todos los
casos).

De ellos, 8 tuvieron un curso postoperatorio normal, 3 tuvieron hipertension
paraddjica (2 de ellos, mujeres, presentaron sindrome abdominal) y fueron trata-
dos en la forma indicada.

Comentario. Las primeras comunicaciones acerca de las formas graves de
arteritis mesentérica corresponden a Sealy, Loeber y Lillehei y Pérez Alvarez y
Oudkerk. Desde entonces los cirujanos cardiovasculares han prestado atencién
a dicho complicacion y a la hipertension postoperatoria asociada.

En nuestra serie, la frecuencia de hipertension paraddjica fue de 11,4 % y
la del sindrome abdominal de 10,2 %.

Es significativo el predominio del sexo masculino.

Llama también la atencién la marcada tendencia del sindrome en aparecer
durante los primeros cinco dias del postoperatorio (30 de 34 casos).

Algunos autores han mencionado que la arteritis mesentérica se produce
de modo fundamental en enfermos con orificios de coartacion muy pequefnos. Esto
nos parece dificil de valorar, pues la medicién se efectia en pieza fijada, es decir
retraida ya.

Para que la terapéutica sea eficaz, tal como se nos ha demostrado en nues-
tros casos ultimamente, el tratamiento antihipertensivo tiene que iniciarse in-
mediatamente después de la instalacion de la hipertension postoperatoria y/o
dolor abdominal, sin esperar remisiones espontaneas.

El uso concomitante de dextran de bajo peso molecular nos parece de gran
valor terapéutico: reduce la hemoaglutinacion intravascular y en ciertas circuns-
tancias mantiene un flujo mesentéerico adecuado. También consideramos util la
administracion de antibiéticos y la descompresion del tracto gastrointestinal, ya
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que el aumento de la presion intraluminal y la proliferacion bacteriana pueden
agravar el cuadro en un intestino isquémico.

Grupo tratado profilacticamente. Es conocida la presencia de hipertension
en el periodo de oclusion aodrtica al realizar la reseccion de la coartacién: sin
embargo, varios casos en nuestro Servicic y al menos otro comunicado en la
literatura tuvieron importantes elevaciones de presion arterial durante el pe-
riodo de oclusion adrtica y en el postoperatorio desarrollaron hipertension para-
dojica y sindrome abdominal.

Aunque los mecanismos involucrados en estos dos tipos de hipertension
son diferentes, el hecho nos sugirio la posibilidad de usar una droga antihiper-
tensora cuando la tension sistélica se elevara por encima de 200 mm. Hg. duran-
te el periodo de oclusion adrtica. Nosotros hemos utilizado la fenoxibenzamina,
bloqueador alfa adrenérgico, que cumple con tener un efecto vasodilatador pro-
longado, es capaz de aumentar el flujo sanguineo en las visceras abdominales y
carece de efectos inotropicos negativos.

De los casos asi manejados, tres tuvieron hipertension postoperatoria, que
no fue tratada en uno; los otros dos tuvieron sindrome abdominal, leve en uno,
severo en otro, y requirieron tratamiento especifico.

GANGRENA CUTANEA ABDOMINAL DESPUES DE AORTOGRAFIA (Gangréne cu-
tanée abdominale aprés aortographie). — P. Dugois, R. Gautier, P. Martin-
Noél, P. Amblard y B. de Bignicourt. «Société Franczise de Dermatologie et
de Syphiligraphie, Réunion de Lyon, 7-XII-67». «La Presse Méricale», vol. 76,
n.° 17, pag. 823; 6 abril 1968.

Se presenta el caso de un enfermo que tras una aortografia sufrié una gan-
grena cutanea localizada en la pared abdominal y en los muslos. Esta complica-
cién es excepcional, pero no es la unica en la practica de tal exploracion angio-
grafica.

Inmediatamente después de practicada la aortografia aparecid una zona de
isquemia que comprendia, el abdomen, las nalgas y los muslos. Tras la fase de
vasoconstriccion se produjo una fase de vasodilatacion con cianosis y equimosis,
a continuacién de lo cual se establecié una necrosis de extensa superficie.

La patogenia de esta complicacion es desconocida o incierta. Con probabi-
lidad fue debida a un vasospasmo interno, siendo las lesiones semejantes a la
dermitis livedoide de las nalgas ocasionada por inyeccion de bismuto y que se
debe a obstrucciones en las arteriolas terminales.

EL SINDROME DE KLIPPEL TRENAUNAY. RESENA Y PRESENTACION DE UN CASO
CLINICO (La sindrome di Klippel-Trenaunay. Ressegna e presentazione di un
caso clinico). — M. Bartolo, E. Marchitelli y C. Allegra. «|| Pensiero Scienti-
ficos, Societa Italiana di Cardiologia, sesion del 25 enero 1967.

Desde que Klippel y Trenaunay describieron el sindrome que lleva su nom-
bre, numerosas hipatesis patogénicas han sido propuestas para aclarar el cua-
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dro. Segin Lanzara solo la presencia de fistulas arteriovenosas explicaria el cua-
dro tipico. Servelle sefiala anomalias de los troncos venosos profundos creado-
ras de una hiperemia venosa pasiva. Malan y Puglionisi aceptan la teoria de
Servelle, cualquiera que sea el mecanismo que determine aquella hiperemia. Mar-
torell cita numercsos ejemplos donde no es posible evidenciar displasias veno-
sas ni fistulas arteriovenosas y dice que en los casos de etiologia desconocida
podria tratarse de una displasia nervioea, la llamada IV facomatosis de Van der
Moolen. Vanderhoeft ha demosirado experimentalmente que el alargamiento del
miembro se debe a un aumento de la P. A. a nivel del cartilago epifisario.

Observacion. F. M., nifa de 13 afios de edad. No menarquia. Desde la
primera infancia manchas rojoviolaceas en rostro, térax y miembros inferiores,
variables con los estimulos térmicos y emotivos. Desde algunos meses obser-
varon que la pierna izquierda era mas larga, pierna que ultimamente nota pesada,
dolorida, edematosa, y han aparecido varices.

A la exploracion se observan manchas discrémicas en rostro, mitad su-
perior del torax, flanco y fosa iliaca izquierdas. Miembro inferior de este lado
algo edematoso y mas grueso, de coloracion moreno violacea y aspecto jaspeado,
con varicosidades por su cara externa y manchas de hemosiderina en maléolo
interno; algo mas largo que el contralateral. Area cardiaca ligeramente agranda-
da, con suave soplo sistolico en punta y foco adrtico. Leve soplo carotideo. Hi-
peresfigmia en miembro inferior izquierdo respecto al derecho.

Laboratorio y ECG en los limites de la normalidad.

Los rayos X confirman la diferencia de longitud entre los miembros infe-
riores. La oscilografia seriada muestra una onda oscilografica mas amplia sdélo
a nivel del tercio medic del muslo izquierdo. La reografia basica en derivacién
dorso del pie dedo gordo es algo mas amplia que en el lado derecho, si bien
de morfologia normal; por contra, la reografia seriada muestra una onda menos
amplia en la izquierda a nivel del tercio medio del muslo. Termometria cuténea
a distintos niveles: discreto aumento en favor del lado izquierdo.

La arteriografia y la flebografia no demostraron comunicacién arteriovenosa
alguna y si sélo una insuficiencia del sistema comunicante venoso.

Biopsia muscular, normal. Oximetria venosa femoral derecha, 66 %: izquier-
da, 90 %; vena mediana del brazo 66 %. Este fue el Gnico dato cierto de diag-
nostico de existencia de comunicacién arteriovenosa.



