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

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

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

Anatomía funcional. La principal vía de irrigacion del sector gastrointestinal 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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



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

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

oclusión de la arteria celiaca. 

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

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

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

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

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

nudo localizar exactamente Fe embolia o la trombosis. 

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

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

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

testino podría prevenir la trombosis. 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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



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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

6 diciembre 1951. 

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

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

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

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



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

de operar o amputar. 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

del miembro. 

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

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

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

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

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

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

la i n te rvenc i~n.  

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

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



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

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

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

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

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

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

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

n.,' 5. pág. 860; noviembre 1969. 

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

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

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

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

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

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

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

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

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



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

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

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

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

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

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

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

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

parece el tratamiento de elección en tales casos. 

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

pág. 280; febrero t969. 

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

de duraci6n. 

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

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



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

riesgos. 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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



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

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

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

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

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

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

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

miligramo. 

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

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

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

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

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

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



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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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



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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

del calibre vascular. 

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

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

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

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

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

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

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


