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SINDROME DE SUCCION MESENTERICA [Mesenteric-5teal-Syndroml. - E. Sü- 
cheler, A. Düx y H. Rohr. ~ F o r l s c h .  Rontgenctralil.., vol. 106, pág. 313; 1967. 

El Síndrome ds s u c c i ~ n  mesentbrica se caract~r iza  par manifestaciones de 
insuficiencia vascular de la arteria meientérica inferior y, más rara vez, de la 

superior. junto a trastornos isqilérnicos rle los miembros inferiores. Esta ocasio- 

nado por la oclueion de la aorta terminal d ista l -a l  origen mesentérico, por la 
oclusión de una o de las dos itiacas corniines o externas, o por ambos factores. 
Los sintomas de la insuf ic ienci~ mesentérica preceden a los de la claudicación 

intermitente periferica. Unos y oTros se presentan con los movimientos de la 
marcha de los mienihros inferiores. Hay que tener en cuenta que el  Síndrome 

de succioi~i mesenterica ?e diferencia del angor abdominal en que el dolor en 

este ultimo se produce cuando los organos abdominales eiitran en actividad. como 

es por ejemplo el caso de la digestión. 

La derivación de la sangre tiene lugar a travks de vias colaterales que si 

bien ya existían no eran funcionsintes. y que se abren y a menudo aumentan de 
calibre. El a ios órganos abdoin~nales afectados por esta derivación muestran 
una irrfgación y estructura normales. 

La comunicación colateral más importante se produce entre la mesentérica 

inferior y las iliacas internas a través de una o varias ramas arteriales pelvicas. 

Ante la menor sospecha clínica de que nos hallamos frente a un Sindrome 
de succibn mesentérica podernos comprobarlo por angiografía (aortografía alta 

y arteriografía periferica) . 
En ocasiones la mesenterica inferior se halla comprendida en el proceso 

oclusivo. En estos casos el síndrome puede producirse desde la mesentérica su- 

perior por via de la arcada de Rialano. Este fenómeno puede observarse incluso 

con una mesentérica inferior permeable. 

La estenosis U o ~ l i i ~ i ó n  de las arterias iltacas comun o externa derechas 

rara vez da lugar al sindronie, en tanto que la estenosis u oclusión de la aorta 
terminal o de las ilíncas izqiiierdas, cuya vía colateial tiene lugar en su mayoría 
por las lumbares, sólo lo produce s i  las lumbares son insuficientes. 

El tratamiento consiste en la desobstrucción vascular. Si esta intervencibn 

correctora tiene exito, el cuadro clinico abdnmtnal desaparece. 



CATORCE AROS DE EXPERIENCIA EM EL MANEJO DE Lb ARTERITIS MESENTE- 
RICA POSTOPERATORIA DE LA COARTACION 'DE AORTA. - Carlos Ibarra, 
Roberto A. Ersek, ñaymond C. Bonnbeaw y C. Walton Lillehei. .Archivos del 
Instituto de Cardiologia de M ~ X I C O ~ ~ ,  vol. 38, n 1 .  pág. 103; enero-febrera 
1968. 

Una dc las ceniplicaciones de la resección de la coartación aOrtica es la ar. 

teri t is mesentérica ya leve ya grave, tanto qiie puede obligar a la resección in. 
testinal. 

Con frecuencia el síndrome abdominal va precedido de hipertensibn arte- 
r ial sistémica, ~ p a r a d ó j i c s ~  susceptible de ser tratzda con drogas antihiperten- 

sivas que controlan la hipertensión y las manifestaciones abdornfnaTes. 
Vamos a exponer nuestra experrencía en el tratainiento y la profilaxis de l a  

hipertension paradójica postopprat~r ia y del sindrorne abdominal relacionados con 

la resección de la coartación aortica. 
Material clinica. Se revisaron los expedientes clínicos y radiológicos de 

todas los enfermos cometidos a r e s e c c i ~ n  de la coartación aortíca. Se registr0 la 

presencia de hfpertenciSn paradojica postoperatoria, sintornas y signos abdomi- , 

nalcs, hipertermia, leucocitosis, signos radiolbgicos abdominales. tamaño del ori- 
ficio de la coartación, duracibn de las manifestaciones abdominales, tratamiento 
empleado y duración del mismo, hallazgos de laparotomia y necropsia. 

Resultados. Entre 1948 y t967 un total de 331 enfermos snbrevlvieron a la 
reseccibn de la coartacibn: 219 varones y 112 hembras. 

Se presentó hipertensión arteria! aistémica paradbjica en el postoperatorio 

en 38 casos (11,4 C + l ,  incluyendo 3 que hebían recibido fenoxibenzamina durante 
la intervención qiiirUrglca. En todos quedó excluida la posibilidad de oclusión a 
nivel de la anastomosis Ei 92,l pertenecían al sexo rnaccul i~o.  

De loa 38 enfermos con hipertensibn paradbjica, 31 hombres y 2 mujeres 

tuvieron sindrome abdominal y otro, del sexo masculino, sindrome abdominal 
sin hipertensión (10,2 "ó del total). 

El sindrome abdominal se caracterizo por dolor abdominal de t ipo cólico en 

el mesogastrie o parte baja del epigastrio en todos los casos; dolor a la palpa- 
cidn profunda en 28 casos: maniobrz del rebote positiva en 73 casas; rigidez 
abdominal en 2 casos; hemorragia gastrointectinal el1 5 casos; ruidos intestinales 

anormales en 26 casos; hipertermis en todos; levc3citosis en 19 de 24 casos in- 
vestigados; y signos radiológicos de i leo en 7 de 8 casos investigados. 

El dolor abdominal a p r e c i o  entre las primeras 24 horas y los 71  dias des- 

pués de la operación. 
Según la intensidad de las mtlnifestaciones abdominales, se calificb el sin- 

drorne. arbitrariamente, de severo [ I D  casosl, moderado (15 casosl y leve (9 

casos). 
De los 34 enfermos con sindrome abdominal, 22 tenian ~oartaciones con 

aberturas de 1 mm. de diámetro o menos (6 síiidrome 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 mrn. [ I  severo, 1 moderado]. En 2 
casos se desconoció el tamaño del orificio (los 2 síndrome moderado]. 



En 28 enfermos can hipertensión paradbjica, 24 de ellos con sindrome abdo- 
minal, se estableció tratamiento antihipertensivo contra la propia hipertensión 
y/o del sindrome abdominal establecido. El tratamiento debe iniciarse en fase 
temprana. 

Las drogas o cotnbinaclones utilizadas fueron: Hidralazina-reserpina (15  ca- 

sosl. fensxibenzarnina /5 casosl, hidralazlna [ 3  casos], reserpina (2 casosl . hi- 
dralazina-reserpina-fenoxibenzamina 11 caso1 y trimetapán 1.1 caso]. Se adminis- 
traron durante un promedio de 6,s días. La duracidn del síndrome en los casos 
tratados fue de 4,4 días. La suspensión del tratamiento antes de dicho periodo 
hizo reaparecer. por lo común, el dolor y la hipertension. 

De los 24 enfermos con sindrome abdominal. 10 no recibieron drogas antihi- 
pertensivas. Dos de ellos requirieron laparotomía, falleciendo uno. Otro murió, 
habiendo recibida tratamiento antihipertensivo a partir del día doce poctopera- 
toria cuando los sintomas abdominales se iniciaron al segundo día. Los hallazgos 
microscópicos de los tres casos fueron característicos de la arteritis rnecenté- 

rica postresección de la coartación de aorta. 

Profilaxis de la arteritis mesentérica. Fueron seleccionados para recibir tra- 
tamiento profiláctico transoperatorio 11 enfermos, debido a severa hipertensión 
aistolica durante el periodo de oclusión aortica (200 mrn. Hg. o m i s  en todos Los 
casos]. 

De ellos, 8 tuvieron un curso postoperatorio normal, 3 tuvieron hipertensión 
paradójica 12 de ellos, mujeres, presentaran sindrome abdominal) y fueron trata- 
dos en la forma indicada. 

Comentario. Las primeras comunicaciones acerca de las formas graves de 

arteritis mesenterica corresponden a Sealy, Loeber y Lirlehei y Pérez Alvarsr y 
Oudkerk. Desde entonces los cirujanos card~ovasculares han prestado atenct6n 
a dicho cornplicaci6n y a la liipertensión postoperatoria asociada. 

En nuestra serie, la frecuencia de hipertensión paradójica fue de 11,4 "10 y 

la del sindrome abdominal de 10,2 %. 

Es significativo el predominio del sexo masculino. 

Llama también la atención la marcada tendencia del síndrome en aparecer 
durante los primeros cinco dias del postoperatorio [30 de 34 casosl. 

Algunos autores han mencionado que la arteritis mesentérica se produce 
de modo fundamental en enfermos con orificios de coartación muy pequerios. Esto 
nos parece dificil de valorar, pues l a  mediciOn se efecttia en pieza fijada, es decrr 

retraída ya. 
Para que la terapkutica sea eficaz, tal como se nos ha demostrado en nues- 

tras casos últimamente. el tratamiento antihipertensive tiene que iniciarse in- 
mediatamente despues de la instalación de la hipertensibn postaperatoria yJo 

dolor abdominal, sin esperar remisiones espontáneas. 

El uso concomitante de dextrán de bajo peso molecular nos parece de gran 
valor terapéutico: reduce Fa hemoaglutinación intravascular y en ciertas circuns- 
tancias mantiene un flujo mesentérico aducusdo. También consideramos út i l  Fa 

aclrninistracián de antibibticos y la descompresibn del tracto gastrolntestinal. ya 



que el aumente de la p r e s i ~ n  insraluminal y la proliferacirjn bacteriana pueden 
agravar el cuadro en un intestino isquérnico. 

Grupo tratado profil5cticamente. Es conocida la presencia de hipertensión 
en e[ período de oclusion aórtica al realizar la reseccihn de la coartacián; sin 
embargo, varios casos en nuestro Servicio y ab nienos otro comunicado en la 

literatura tuvieron importantes elevaciones de presión arteria! durante el pe- 
riodo de oclusiOn aórtica y en e'i postoperatorío desarrollaron hipertensión para. 
dbjica y sindrome abdoniinal. 

Aunque Iris mecanismos involucrados en estos dos tipos de hipertencibn 
son diferentes, el hecho nos sugi.rló la posibilidad de usar una droga antihíper- 
tensara cuando la tensi6n sistólica se devara por encima de 200 mm. Hg. duran- 

te  el periodo de oclusián aórtica. Nosotros hemos utilizado la fenoxibenzamina, 

bloqueador alfe adrenérgico, que cumple con tener un efecto vasodilatador pro- 
longado, es capaz de aumentar el flujo sanguíneo en las visceras abdominales y 
carece de efectos inotrópicos negativos. 

De los casos asi manejadas, tres tuvieron hipertención postoperatoria, que 
no fue tratada en uno; los otros dos tuvieron sindrome abdominal, leve en urio, 
severo en otro, y requirieron tratamiento específico. 

GANGRENA CUTANEA ABDOMINAL DESPUEC DE AORTOGRAFEA [Gangrhne eu- 
tanée abdominale apres aartographíel. - P. Dugois, R. Gautier, P. Martin- 
Noel, P, Amblard y B. de Bignicourt. asociete Franeaise de Dermatologie e t  

de Syphilngraphie, Reunion de Lyon, 7-Xll-67.. *La Presse Méricale*, vol. 76. 

n." 17, pág. 823; 6 abril 1968. 

Se presenta el csso de un enfermo que tras una aortografia sufrid una gan- 
grena cutánea tocalizacia en l a  pared abdominal y en los muslos. Esta complica- 

cibn es excepcional. pero no es la unica en la práctica de tal exploración angio- 

gráfica. 
Inmediatamente después de practicada la sortografia apareció una zona de 

isquemia que cornprendfa, el abdomen, las nalgas y los muslos. Tras la fase de 
vasocanfitriccldn se produjo una fase de vasodilataci~n con cianosis y equimosis, 

a continuacibn de !o cual se estableció 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 inyección de 'bismuto y que se 

debe a obstrucciones en las arteriolas terminales. 

EL SINDROME DE KLlPPEL TRENAWN'AY. RESENA Y PRESENTACION DE UN CACO 
CLlNlCO (La sindrome di KEippel-Trenaunay. Ressegna e presentazione di un 
caso clinico]. - M. Bartolo, E. Marchitetli y C. Allegra. mll Pensiero Scienti- 

fico., Societá Italiana d i  Cardiologia, sesión del 25 enero t967. 

Desde que KiCippel y Trenaunay describieron el sindrome que lleva su nom- 

bre, numerosas hipátesis patoqénicas han sido propuestas para aclarar el cua- 
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dro. Según Lanzara sólo la presencia de fistulñs arteriovenosas explicaría el  cua- 
dro típico. Senielle señala anomalías 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 qiie determine aquella hlperemia. Mar- 
torell cita numerosos ejemplos donde no es posible evidenciar dispbasias veno- 
sas ni fístulas arteriovenosas y dice que en los casas de etiología desconocida 
podria tratarse de una displasia nerviopa, la llamada IV facornatosis de Van der 
Moolen. Vanderhoeft ha demostrado experimentalmente que el alargamiento del 
miembro se debe E un aumento de la P. A. a nivel del cartilago epifisario. 

Observación. F. M:, niiia de 13 años de edad. No menarquia, Desde la 
primera infancia manchas rojovioláceas en rostro, t6rax y miembros inferiores, 
variables con los estímulos térmicos y emotivos. Desde algunos meses obser- 
varon que la pierna izquierda era más larga, pFerna que últimamente nota pesada. 
dolorida, edematosa, y han aparecido varices. 

A la exploración se observan menchas discrómicas en rostro, mitad su= 
perior del tórax, flanco y fosa ilíaca izquierdas. Miembro inferior de este lado 
algo edematoso y más grueso, de coloración moreno violácea y aspecto jaspeado, 
con varlcosidades por su cara externa y manchas de hemosiderina en maleolo 
interno; algo mas largo que el  contralateral. Area cardíaca ligeramente agranda- 
da, con suave soplo sistolico en punta y foco aórtíco. Leve soplo carotídeo. Hi- 
peresfigmia en miembro inferior ~zquierdo respecto al derecho, 

Laboratorio y ECG en los l imites de la normalidad. 
Los rayos X confirman la diferencia de longitud entre los miembros infe- 

riores. La oscilografia seriada muestra una onda oscilográfica más amplia s61o 
a nivel del tercio rnedic del muslo izquierdo. La reografía básica en derivacirln 
dorso del pie dedo gordo es algo más amplia que en el lado derecho, SI blen 
de morfologia norrnol; por contra, la reografia seriada muestra una onda menos 
amplia en la izquierda a nivel det tercio medio del muslo. Termometria cuthnea 
s distintos niveles: discreto aumento en favor del lado izquierdo. 

La arteriografia y la flebografía no demostraron cornunicaci6n arterlovenosa 
alguna y si sólo una insuficlzncia del sistema comunicante venoso. 

Bíopsia muscular. normal. Oximetría venosa femoral derecha, 66 9&:  izquier- 
da, 90 O O ;  vena mediana del brazo 66 "6 .  Este fue el único dato cierta de diag- 
nóstico de existencia de comunicación ariexiovenosa. 


