Extractos

AORTITIS PRIMARIA E HIPERTENSION RENOVASCULAR EN UNA NINA DE 12 ANOS
(Primary aortitis and renovascular hypertension in a 12-year-old girl). — Akio
Horie y Kenzo Tanaka. =Angiology», vol. 19, num. 3, pag. 154; marzo 1968.

La enfermedad hipertensiva en la infancia se ha hecho cada vez més frecuen-
te, por lo que atrae considerablemente nuestra atencién. Una de las causas mas
importantes es el enfermedad renovascular. Esta es una forma de hipertension
curable si el diagnéstico se hace en fase no muy avanzada.

Observacion: Nina de 12 anos de edad. Bien hasta hace un afio, en que
empieza a notar cefaleas ocasionales. A los dos meses, anorexia; a los cuatro,
intensas cefaleas frontales seguidas de convulsiones. Ausencia de rigidez de
nuca y de signo de Kerning. Sospechando un tumor cerebral nos fue remitida.

Entre una serie amplia de pruebas de laboratorio, rayos X y otras exploracio-
nes, sobresale una tension arterial de 174/92 mm Hg y un pielograma intravenoso
que demostré un rindn izquierdo agrandado y la no visualizacion del derecho.

Ingresé el 10-11-65, con intensas cefaleas frontales en los ratos en que no se
hallaba en estado letargico. Convulsiones generalizadas. acompanadas de marca-
do nistagmus, de lento componente a la derecha. Al dia siguiente los pulsos peri-
féricos se observaron disminuidos. Se estableci6 inlenso y adecuado tratamiento,
permaneciendo consciente dos dias. Al tercero inicié una disminucién de la vision
y luego se comprobd una tension arterial de 198/126, retornando al dia siguiente
a la inconsciencia, con nistagmus a la derecha. E| sexto dia su tension arterial
alcanzo los 208/130. La temperatura ascendio a 38°1 C. A los ocho dias su ten-
sion era de 132/110 mm Hg pero el pulso llegé a 212 por minuto, la temperatura
a 40°2 y cay6 en coma. Fallecié el noveno dia.

Autopsia: Notables v extensas placas de grasa en la intima de la aorta, cosa
no usual en estas edades. y difusos engrosamientos fibrosos suficientes para pro-
ducir la estenosis del orificio de la arteria renal derecha. Renal izquierda, tronco
celiaco y mesentéricas sin estenosis. Engresamientos fibrosos y focos hemorré-
gicos en la adventicia adrtica.

El rinén derecho era atréfico e hipertréfico el izquierdo.

Marcado edema cerebral, con hernia tonsilar y pequefias hemorragias menin-
geas. Focos de hemorragias petequiales en el cortex de los l6bulos parietal y
temporal.

Petequias en epi y endocardio. Hipertrofia de ventriculo izquierdo.

Estasis pulmonar y pequenos focos hemorrdgicos en pleura y parenquima
Tuberculoma primario del tamano de un guisante en regién hiliar izquierda.

Histopatologia: Extensa reaccion inflamatoria en todo el grosor de la pared
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de la arteria rznal derecha en su parte proximal y orificial, con marcado engrosa-
miento fibroso de la intima, necrosis o fibrosis en la parte mas externa de la me-
dia y granulacién tuberculoide de la adventicia con necrosis fibrinoide central y
engrosamiento fibroso en la intima de los vasa vasorum. lguales lesiones menos
intensas en varias partes de la aorta.

Glomérulos mas pequenos de lo normal, con proliferacion de algunas células
yuxtaglomerulares. Sélo algunas capsulas de Bowman mostraban engrosamiento
fibroso. Degeneracion y atrofia del epitelio de los tubuli, densamente apretados.
Considerable congestion y débil engrosamiento fibroso de las arterias y arteriolas.

Rinen izquierdo, hipertrofico, con considerable agrandamiento glomerular.

Edema cerebral. Depdsito perivascular de liquido rico en proteinas. Pequenas
arterias y arteriolas del cortex y meninges con engrosamiento fibroso y luz estre-
chada. Hemorragias petequiales en cortex. Degeneracion isquémica de las células
nerviosas en los ganglios basales y en el cortex.

Varios tubérculos semejantes a los tubérculos de células epitelioides en ton-
silas. Varios focos de depdsito de cal y formacion de células gigantes de Lan-
ghans en timo.

DISCUSION

Hemos presentado un caso de sindrome de hipertension renovascular secun-
dario a una aortitis primaria que afectaba el orificio de la arteria renal derecha,
produciende un efecto Goldblatt.

La causa de la arteritis primaria es oscura. Lo observado nos inclina hacia
una manifestacion alérgica. Shimizu y Sano insistieron mucho en la reaccion alér-
gica en tuberculosis como pesible causa de arteritis primaria.

La mayoria de las causas de estenosis de la arteria renal han sidc revisadas,
pero no encajan en el caso presentado. Las lesiones observadas encajan en cambio
en la enfermedad de Takayasu. En esta enfermedad lo méds afectado son los tron-
cos supraadrticos y muy rara vez la aorta descendente o abdominal.

La causa de la muerte fue la encefalopatia hipertensiva.

La aortografia abdominal tiene considerable valor en el diagndstico de las
lesiones capaces de provocar una hipertension renovascular en pacientes jovenes.
Catalogar en un joven de hipertension esencial toda hipertension sin haber reali-
zado una adecuada exploracion renal, angiografica o quirdrgica, no es posible.
Cualquier esfuerzo es recomendable para establecer el diagndstico etiologico de
la hipertensién en los nifos, puesto que la cirugia puede salvarles la vida.

ANGINA INTESTINAL. — J. M. Capdevila, A. Telenti y C. S. Pedrosa. «Revista Mé-
dica del Hospital General de Asturias», vol. 3, nim. 2, pag. 96; 1968.

Recientemente la cirugia vascular ha logrado corregir en algunos casos la
insuficiencia circulatoria intestinal establecida de modo progresivo, conocida con
el nombre de Angina intestinal. El que solo hayan sido descritos unos 25 casos
intervenidos quirirgicamente y el que la técnica utilizada por nosotros no tenga
precedente, nos aconseja publicar el caso que sigue.
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Observacion: Varon de 54 afios de edad. Ingresa en mayo de 1967. Epigas-
tralgias postprandiales desde hace quince meses, localizadas en zona perium-
bilical, no influenciables por los alcalinos. Ausencia de nauseas y vomitos. Ten-
dencia a la diarrea. En el dltimo afo ha perdido 20 kg porque la angustia del
dolor le impide comer.

Exploracion vascular periférica no significativa, pero se auscuita un soplo
sistdlico, rudo, no irradiado en zona periumbilical.

Examenes rutinarios de laboratorio dentro de la normalidad, excepto una co-
lesterolemia alta, un aumento de la acidez gastrica y sangre en heces repetida-
mente positiva.

Colescistografia, enema opaco y urografia intravenosa, normales.

Radiografia simple de abdomen: marcada calcificacion de la aorta abdominal

Un estudio gastroduodenal demostré una marcada hiperplasia de las glandulas
de Brunner, con patron de malabsorcion, discreta dilatacion yeyunsal y segmenta-
cion de la papilla.

ECG: P pulmonar (compatible con un escleroenfisema pulmonar), isquemia
subepicardica lateral alta y cardioesclerosis.

La aortografia por medio del método de Seldinger no pudo conseguirse por
tropezar la guia metélica en las lesicnes ateromatosas de las iliacas. Se obtuvo
por puncién lumbar, demostrando una obstruccion de la primera porcion de la
mesentérica superior, una imagen sospechosa de estenosis del tronco celiaco y
una clara visuzlizacion de la arcada de Riolano

Con todo ello establecimos el diagndstico de Angina intestinal. Ademés nos
planteamos la necesidad de descartar operatoriamente un posible ulcus gastro-
duodenal.

Intervencion: Laparotomia paramedia izquierda supra e infraumbilical. Asas
del intestino delgado sorprendentemente pélidas y con escasa movilidad, el me-
senterio no latia y la circulacion venosa denotaba marcado déficit de oxigena-
cion. No existia cicatriz externa de ulcera. No obstante, pequena pilorotomia que
permitié comprobar una marcada hiperplasia de los pliegues mucosos muy con-
gestionados; antrectomia parcial que descarté la existencia de un ulcus.

Por via retropancreatica se abordo el tronce celiaco y la mesentérica superior.
Obstruccion completa de la mesentérica y marcada estenosis del tronco celiaco,
donde se palpaba un «thrill», En estos vasos y en aorta evidente arteriosclerosis.
Las calcificaciones arteriales nos impideron practicar una tromboendarteriectomia,
por lo que resecamos 8 cm de arteria mesentérica superior (previa colocacion de
un «clamp» curvo que ocluia parcialmente la luz adrtica) y después de comprobar
un buen reflujo mesenlérico distal restablecimos la continuidad arterial por un
injerto aortc-mesentérico de vena safena del mismo enfermo. Buena repermeabili-
zacion troncular.

Postoperatorio sin incidencias. Las crisis desaparecieron inmediatamente. Al
afo, el paciente esta asintomatico y ha recuperado 15 kg de peso.

COMENTARIO

La patologia de las arterias mesentéricas y del tronco celiaco ha adquirido una
gran significacion desde Mikelssen. En la actualidad la angina intestinal es uno de
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los sindromes que mas se barajan en el diagnéstico diferencial de las algias ab-
dominales y en los sindromes de malabsorcion.

Las causas mas frecuentes de obstruccion o estenosis pueden agruparse asi:
arteriosclerosis, embolia, aneurisma, compresiones extrinsecas y tracciones en el
curso de una laparotomia que al dislacerar la pared arterial de aquellos vasos
puede desencadenar un trombosis,

La oclusion progresiva de las arterias mesentéricas puede evolucionar hacia
la formacion de una circulacion colateral suficiente, hacia un infarto intestinal con
necrosis y hacia vn desarrollo de una circulacion colateral parcial compatible con
la vida pero insuficiente para una funcion intestinal normal.

Las vias de circulacion colateral pueden compensar estas obstrucciones. Se-
gun Morris, una lesion aislada de los troncos mesentéricos no produce necesaria-
mente sintomas isquémicos; precisa una asociacién lesional. En nuestro caso:
obstruccion mesentérica asociada a estenosis del tronco celiaco.

Fisiopatologicamente hay que tener en cuenta ia posibilidad en esta cirugia
de desencadenar cuadros de infarto intestinal por un mecanismo «steal», idéntico
al de succion subclavia. Nosotros lo hemos observado en dos pacientes a los que
efectuamos tromboendarteriectomia aortoiliaca.

Dejando aparte el cuadro clinico y de laboratorio, asi como el radiolégico gas-
troduodenal, el diagnostico de comprobacion se establece por aortografia abdomi-
nal o arteriogrefia selectiva del tronco celiaco y/o mesentérica superior. Personal-
mente preferimos una aorlografia global abdominal, anteroposterior y lateral, que
nos permite visualizar los tres troncos y sobre todo el aumento de la circulacion
colateral («Signo indirecto de la arcada de Riolano»). Cuando esta exploracion se
efectua por Seldinger, puede completarse con una arteriografia selectiva del
tronco que mas nos interese.

Bajo el punto de vista terapéutico, la revascularizacion quirirgica de los
troncos lesionados parece la indicacion adecuada. La mayoria de las pocas inter-
venciones efectuadas hasta ahora han tenido éxito, Se han preconizado distintas
técnicas (embolectomia, tromboendarteriectomia, «by-pass», reimplantacion), se-
gun los casos. Si no existen lesiones difusas en la pared de la aorta que dificul-
ten la reanastomosis, la reimplantacion nos parece la técnica iddénea.

En nuestro caso hemos empleado por vez primera, segun la literatura revi-
sada, la reseccion del segmento ocluido y sus sustitucion por injerto de vena
safena autdgena.

ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA EN DESNUTRIDOS PARASITAROS. — R. Loria,
R. Céspedes, E, Quesada y L. A. Lopez. «Revista Medica del Hospital Nacional
de Ninos», Costa Rica. Vol. 2, nim. 2, pag. 61; 1967.

Ya desde hace 30 ancs, varios autores costarriquefos encontraron casos de
enfermedad tromboembolica en enfermos parasitados por uncinarias, alcanzando
una quinta parte de los casos afeclados. Nosotros hemos visto un alto tanto por
ciento de casos en que ademas de parasitados estaban desnutridos y tenian diarrea.

Entre 10.000 autopsias realizadas en el Servicio de Anatomia Patolégica del
Hospital de San Juan de Dios entre 1951 y 1965, un total de 3.184 correspondian
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a ninos entre 0 y 14 afos. De ellos 64 sufrian tromboembolia, con cierta prefe-
rencia por el sexo masculino. La mayoria se hallaba entre los 2 y 6 afos, edad
en la que prevalece la desnutricion. En 31 de los G4 casos existia deslidratacion
y el mismo nimero de casos con diarrea. Sélo hubo 7 casos en que el examen de
heces parasitario fuera negativo; el resto presentaba tricocéfalos (68.7 %), un-
cinarias (56.2 %), ascaris (31.2 %), eic., lo cual demuestra el allo tanto por cien-
to de coincidencia de estos parasitos en los enfermos con treinboembolia.

Solo se hizo el diagnodstico de tromboembolia en el 9.3 % de los casos. Hubo
79 localizaciones, distribuidas de la forma que sigue: 40.6 % en el cerebro, 39 %
en los pulmones, 7.8 % en el corazon, otro 7.8 % en la vena porta y otro 7.8 %
en el rifon.

Entre los 64 casos, 20 se asociaron a sepsis, hubo 14 casos atipicos y 30 ti-
picos. En los 20 casos asociados a sepsis, la localizacidn no ha sido distinta de la
de los casos tipicos; varios procesos infecciosos acompanaron la tromboemboiia,
como tromboflehitis, oftalmitis, hepatitis, absceso hepatico, pielonefritis, endocar-
ditis. Los casos atipicos se asociaron a procesos patolégicos no septicos, que
empanaron o dificultaron el analisis correcto cdel caso.

Los 30 casos tipicos tienen en comin ser desnutridos anémicos, 50 % con
higado graso, 73 % con estasis centrolobulillar y 86 % con alteraciones metabo-
licas de la fibra cardiaca. La anormalidad miocardica y la estasis centrolobuiillar
hepatica lleva a la conclusion de que estos enfermos se hallan en insuficiencia
cardiaca de predominio derecho. La condicion de esta estasis contribuye a desen-
cadenar el fendmeno tromboembdlico.

ATEROMA VENOSO. — G. Ubach Ferrao y M. L. Matos Beja. «Boletim da Socieda-
des Portuguesa de Cardiologia», vol. 5, pag. 63; 1967.

El término ateroma venoseo fue propuesto en 1949 por Geringer para designar
una lesion de la pared venosa caracterizada fundamentalmente por el deposito de
lipidos. En realidad el depasito de lipidos ha sido objeto de muchas discusiones,
aceptandose que ello es poco frecuente; en cambio, si es en extremo frecuente
hallar fenomenos de fibrosis, por cuya razon Moschowitz propuso el término de
flebosclerosis.

Si en los estadios finales flebosclerosis y aterosclerosis pueden distinguirse
con facilidad en su patomorfogenia, en sus fases iniciales las alleraciones a nivel
de las venas y de las arterias no parecen diferir mucho, traduciéndose por la acu-
mulacion de plasma en los espacios subendotelial e intermuscular, dando origen
a la formacion de lesiones macroscopicas bien definidas: las almohadillas edema-
tosas de la intima.

Hay que distinguir también entre flebosclerosis patolégica y fleblosclerosis
fisiologica ligada al envejecimiento venoso, sobre el cual Hort ha llamado recien-
temente mucho la atencion.

Nuestro trabajo es el resultado de experiencias en hombres y animales y de
las observaciones de otros autores. Utilizamos la vena cava inferior de cadaveres
con menos de 4 horas de la muerte y la misma vena de conejos sometidos a re-
gimen hipercolesterinémico.
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En ninguno de los animales de experimentacién pudo observarse depésito
de lipidos. Las lesiones se resumian a la formacion de pequefos nédulos endofle-
biticos, placas de aspecto fibrotico y almohadillas edematosas, a veces con lesio-
nes de la tinica media, con fenémenos de reduplicacién, engrosamiento e hiper-
cromaticidad de las fibras elasticas y aumento del tejido conjuntivo interlaminar
y fibrosis discreta.

En las cavas humanas los aspectos histolégicos diferian un poco del de los
animales de experimentacion. En algunos casos, aunque raros, fue posible identi-
ficar pequenos depositos lipidicos en forma de granulos o barras en la intima o la
media, de preferencia junto a la lamina elastica interna. Los fendmenos de edema
eran frecuentes, asi como el aumento del tejido conjuntivo, a veces fibrosis e
hialinosis y alteraciones de las estructuras elasticas del tipo del engrosamiento
con hipercromaticidad o de atrofia con fragmentacion Por lo comuin existia un en-
grosamiento de la pared venosa.

El depésito lipidico en la pared de la vena, lo mismo que para otros autores,
nos parece de un interés puramente académico. Pero uno se pregunta ;por qué las
venas, al contrario que las arterias, presentan cierta inmunidad a las lesiones ate-
rosclerdticas y a la deposicion lipidica?

Considerando las diferencias entre la circulacion arterial y la venosa (dife-
rencias de presion, presencia o ausencia de variaciones circulatorias intensas, di-
ferencias homonales o bioquimicas y de coagulacion), realizamos una serie de ex-
periencias en conejos asociando un factor humoral (hipercolesterinemia) al aumen-
to de presion venosa por ligadura de la cava inferior o cauterizacion de su adven-
ticia con dilatacion y estasis venosa consecutiva. Los resultados no fueron anima-
dores. Parece pues que es necesaria otra hipolesis relacionada con la estructura
propia de la pared vencsa: grandes espacios intermusculares y subendoteliales y
gran riqueza en vasa-vasorum. A su vez, la actividad metabodlica de las venas es de
bajo coeficiente respiraiorio, inferior al de la pared arterial. Todo este conjunto de
particularidades anatomicas y funcionales facilitaria los fendmenos de perfusion
plasmatica a través de la pared venosa y su facil drenaje por la rica red de vasa-
vasorum de tipo venoso. Otro factor importante seria el braditrofismo venoso
(menor actividad lipofagica y de sintesis lipidica local).

Por otro lado, en los casos humanos, nada nos impide considerar las zonas de
acumulacion lipidica como puntos sometidos a «stress» violento, permitiendo un
despegamiento adventicial o una irritacion inflamatoria mecanica local, con angio-
génesis secundaria. La relacion entre vasa-vascium y aterngénesis ha sido proba-
da y ha constituido objeto de inlerés especizal para uno de nosotros (Matos-Beja).
En nuestros animales a los que se cauterizé la adventicia de la cava inferior halla-
mos depositos lipidicos méas abundantes en la zona adrtica contraria a la adheren-
cia a la cava inferior donde es posible que los vasa-vasorum fueran destruidos.

Ya hemos dicho que en la fase inicial flebosclerosis y aterosclerosis presen-
tan una lesion comun. la almehadilla edematosa de la intima, traduciendo una acu-
mulacion focal de liquido de edema o plasma. Pero, al contrario de lo que sucede
en la aterosclerosis, la fleboesclerosis evoluciona casi de modo invariable hacia
la fibrosis cicatrizal.
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DENERVACION DE LOS MUSCULOS DE LA PANTORRILLA POR CLAUDICACION
INTERMITENTE (Calf muscle denervation for intermittent claudication). N. V.
Addison. «British Medical Journal», vol. 4, pag. 776; 30 diciembre 1967,

Se acepta que el tratamiento ideal de la claudicacién intermitente de los
musculos de la pantorrilla en las oclusiones femoropopliteas es el injerto en
«by-pass» con safena autégena. La dificultad se presenta cuando el sector distal
a la poplitea esta muy afectada u ocluida por completo. En tal caso la claudica-
cion puede aliviarse o aumentar su distancia por la inactivacién de los musculos
de la pantorrilla donde se advierte el dolor. Para ello caben dos operaciones: la
tenotomia del Aquiles (Boyd y Bloor, 1960) vy la denervacion de dichos musculos.

Desde hace cuatro afos hemos empleado esta Ultima operacion en 40 casos.

La causa de la claudicacion intermitente se debe a la anoxia de los muscu-
los, segun Pickering y Wayne. No obstante, Lewis, basado en la experimentacion
clinica, dice que no se debe sé6lo a la anoxia, sino que contribuye al dolor la es-
timulacion de los nervios sensitivos por los productos metabdlicos resultantes
de la actividad muscular cuando se acumulan por deficiente oxigenacion.

Método de denervacion. — Dectbito prono. Anestesia general ligera. No usar
relajantes musculares, con objeto de poder identificar bien los nervios al estimu-
larlos y producir la correspondiente contraccién muscular.

Incision de unos 5 cm. sobre la linea media, parte inferior, del hueco po-
pliteo. Incision de la aponeurosis profunda y separacion de los gemelos. Hay
que tener especial cuidado en no lesionar el nervio safeno y las venas popliteas.
Aislamiento del nervio ciatico popliteo interno. Por lo comin son tres los nervios
seccionados y ligados: los de la parte externa e interna superior de los gemelos
y el de la parte superficial del séleo. Cuidadosa hemostasia con cauterio antes
de la sutura de la aponeurosis profunda y de la piel. Se completa con una sim-
patectomia lumbar, Hay que levantar al paciente en cuanto recobra la conciencia
e invitarle a caminar llevando un vendaje en la pierna.

Seleccion de los enfermos.—Es muy importante seleccionar sdlo los que
sufren dolor en la pantorrilla y lo suficientemente inteligentes para comprender
el proposito de la intervencion.

Resultados. — La edad de los pacientes oscilaba entre los 45 y los 70 anos,
la mayoria entre los 55 y los 64. Tuvimos cuatro fracasos por no seleccionar bien
los enfermos, de los cuales dos fueron operados a la vez de ambos lados. Hemos
seguido los pacientes entre seis meses y tres afios. No tuvimos que lamentar
ningin caso de muerte.

La distancia de claudicacion preoperatoria era de 45 a 180 metros. El 70 %
alcanzaron después los 455 metros y el 25 % pudo caminar indefinidamente sin
dolor. Los resultados lejanos parecen ser satisfactorios.

Complicaciones. — Dos casos con tromboflebitis profunda, uno de ellos con
embolia pulmonar. Un hematoma que, vaciado, no tuvo consecuencias. Una com-
presion del ciatico popliteo externo, que se recupero en un ano.

Conclusion. — La denervacion de los musculos de la pantorrilla es operacion
simple, de escasa morbilidad y atil en los casos de oclusion femoropoplitea ino-
perables, especialmente en los ancianos.
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CLAUDICACION SEMEJANDO UNA INSUFICIENCIA VASCULAR COMO MANIFES-
TACION DE DEFICIT ENZIMATICO MUSCULAR (Claudication mimicking vas-
cular insufficiency as a manifestation of muscle enzyme deficit). Alfred E.
Leiser y Carlos F. Taboada. «Circulation», abstracts, vol. 37-38, supl. 6, pagi-
na 125; octubre 1968.

Debemos llamar la atencion sobre la posibilidad de que ciertos trastornos
enzimaticos de los musculos sean capaces de provocar dolores musculares se-
mejantes a los que se producen en algunos trastornos reuméaticos o vasculares.
Ademas de las deficiencias en fosforilasa, otras anomalias enzimaticas pueden
ser causa de estos sintomas.

McArdle describio en 1951 una miopatia asociada a debilidad muscular y do-
lor al esfuerzo en un varon de 30 afios de edad, quien no producia acido lactico
durante el ejercicio. Investigaciones posteriores efectuadas por otros autores
demostraron que la causa era una ausencia de fosforilasa muscular. En varios
casos se ha sugerido la posibilidad de otras alteraciones enzimaticas.

Nosotros hemos estudiado recientemente dos hermanas que se quejaban de
intenso dolor y debilidad al ejercicio muscular, que les obligaba a cesar en toda
actividad. Habian sido diagnosticadas de insuficiencia vascular, reumatismo o
inquietud. Estudios bioquimicos de sus miusculos demostraron un notable des-
censo de fosfoglucoisomerasa en tanto la fosforilasa muscular era normal en
una de ellas y sélo algo disminuida en la otra. El lactato sérico no aumentaba
tras el ejercicio en ambas.



