
Extractos 

HIPERTENSION PORTAL ESPCENOGENA Ilpertensione portale splenogenal . - 
M. D'Addato. aActa Chirurgica Italicam, vol. 25; 1969. 

Como sabemos, l a  hipertensibn portal depende tanto de un obstáculo al va. 
clado como de un aumento en el aflujo de sangre. si bien lo habitual es 10 pri- 
mero. Se define como ~hipertensión portal. el estado en que existen los fenóme- 
nos siguientes: esplenomegalia, modificaciones estructurales y funciones del 
hígado, varices esofágicas y gastrointestinales, hemorroides, red venosa endo y 
parieto-abdominal, ascitis, aumento de la presión venosa portal y hallazgo esple- 
noportogrhfico de angiomegalia portal. 'De todas las condiciones que ocasionan 
un obstaculo al vaciado sanguinea portal. la cirrosis hepática es la que en cierto 
sentido ha dado base al síndrome. 

El hecho de observar hipertensión portal en la obstrucción intrahepatica de 
la porta, pero tambien en las obstrucciones infra y suprahepáticas, ha completada 
la triada causal de dicha hipertensión. Esta obstrucción llevaría a la formación 
de ascitis, que podria ir desapareciendo con el desarrollo de una circulación 
colateral por la esplénica, mesentérica Inferior e iliaca interna, por ejemplo. A estos 
estudios contribuyeron Saunders ( 7  7951 y Budd (18453. Se debe a Frerichs [1861]  

el concepto de presibn, refirtendose a las hemorragias gastrointestinales; quedan- 
do para Gilbert y Virlaret (1906) el empleo por primera vez del término ahiper- 
tensión portal.. Corresponde a Banti (1894) atribuir a l  bazo acción etiopatogé- 
nica en el sindrome, considerando tres estadios en la enfermedad: 1) espleno- 
megalia. con anemFa y leucopenia; 2 )  trastornos hepáticos provocados por una 
hepatitis de evoluci5n cirratica: y 31 cirrosis atrófica con ascitis y hemorragias, 
En ella la esplenectomia precoz tendría un vaIor profiláctico, considerando que 
el bazo elaboraba una sustancia tóxica para el hígado, 

Diversos cacos presentados por diferentes autores fueron dando forma al 
concepto de que a los casos con hipertensión por bloqueo u obstáculo intra o 
prehepático debía afiadirse una. forma esplenógena o a l  menos prehepatica, que 
justificase un aumento de la presi6n sin obstáculo anatómicamente demostrable. 
Este concepto se enriquece con la aportación de nuevos casos, llegando a consi- 
derar el sector esplAcnico y el bazo como elemenros etiopatogénicos de tal sín- 
drome. Corresponde a les autores italianos el moderno concepto de hiperaflujo 
esplácnico o esplénico, por alteracion de la pulpa esplénica con el consiguiente 
aumento de la carga venoca y, por otro lado. par alteraciones vasculares de los 
mecanismos de regulación intrínseca de la c i rcu lac i~n esplknica. 

Por todo ello, para afrontar un estudio anatomoclínico de Ea hipertensión 
portar es úti l  una clasificacion hemodinamicopatogenética. Resulta asi más orien- 
tadora la efectuada por Domini [1964) :  



Hipertension portal activa: 
- Hiperaflujo circulatorfo portal 

t )  Esplenomegaiia primitiva dependiente o causal de un aumen- 
to patológico de las normales anastomosis arteriovenosas en- 
dopulpares. 

21 Fistulac o aneurisma5 arteriovenosos entre los vasos esplac- 
nicos (a. hepatiea-v. porta, a. esplénica-v. esplénica, a. mecen- 
terica-v. mesentérical. 

Hipertensión portal pasiva: 
- Afecciones intrahepáticas 

1 )  Obstrucción intrahepatica de la circulación venosa por hepa- 
t i t is aguda, hepatitis crónica, cirrosos y pseudocirrosis hepáti- 
ca, hepatosis, tumores hepáticos. 

- Afecciones posthepáticas 
i] Estasis vennsas central por cardiopatias, pericarditis, neumc- 

patias. 
2) Obstrucción epifrénica de la cava inferior por tromboflebitis, 

flebotrombosis, por compresión extrínseca. 
31 Obstrucción de las venas suprahepáticas [síndrome de Budd- 

Chiari) por malformaciones congénitas, tromboflebitis, flebo- 
trombosis, compresii5n extrínseca. 

- Afecciones prehepaticas 
11 Obstrucción del tronco de Ea porta e de sus ramas, por mal- 

formaciones congénitas, tromboflebitis, flebotrombosis, caver- 
noma portal. compresión extrínseca, síndrome de Cruveihie-r- 
Baiimgarten. 

Anatomia portal 

La vena porta recibe la sangre infradiafragmBtica del tubo digestiva, pan- 
creas, colecisto y bazo. Presenta dos ramas terminales: una hacia el lóbulo 
hepático derecho y otra hacia el izquierdo y el caudal. Sus numerosas ramas tie- 
nen como más constantes las siguientes: cistica, pancreaticoduodenal superior, 
gRstrica derecha e izquierda anastomosadas por la coronaria estomAquica, en 
relación con el plexo esofigico inferfor, que a su ver lo esta con los plexos medio 
y superior, tributarios de la cava superior. 

Recordemos fa posibilidad de la falta de oclusibn de la vena umbilical, en 
cuya caso es tributarla de la rama izquierda de la porta. 

Las raices del sistema portal lo constituyen las venas mesenterica superior 
y la esplénica. 

Forma parte de este sistema la llamada aporta accesoria., pequefiisimas 
venas que procedentes del abdomen se ramifican en el hígado como el tronco 
portal. En según qué estado patológico tienen un signiffcado hemodinámico dis- 
tinto: en las obstrricciones de la porta, pueden llevar al hígado buena parte de 
la sangre esplenica: en los obstAculos iritra, sripra e infrahepaticos adquieren 
función derivativa por sus concexiones con el sistema cava. 

El sistema porta no constituye, pues, un sistema absolutamente indepen- 



diente, puesto que existen numerosas anastomosis con el  sistema venoso ge. 
neñal, importantes en su funcibn derivativa pare la hemodFnamica del sector. 
Así, podemos distinguir anastomosis porto-cava superficiales y profundas, que 
en determinadas circunstancias adquieren un notable desarrollo. 

Síndrome de hipertensión portal llamado por hiperaflujo 

Debemos recordar que el  aumento de preslbn no sólo puede determinarse 
por un obstáculo o resistencia periférica aumentada sino tambikn por un aumen- 
t o  del aflujo. Este concepto explicaría ciertas formas de hipertención portal donde 
no es posible demostrar obstáculo alguno. que han recibido el nombre de uhi- 
pertension portal sin obstáculo, esencial o de origen esplénicon. 

El termino de hiperaflujo o sobrecarga corresponde a Hunt 11954). Ne acep- 
tado el sindrome al principio, los trabalos fisiopatolbgicos de diversos autores 
obligan a hacerlo, aunque existan reservas en determinados ambientes, 

Los conocimientos anatomopatol0gicos y hemodinámicos actuales tienden a 
ver en el  bazo el sector aferenie uonde se establecen las alteraciones primitivas 
capaces de determinar el hiperaflujo. Pero hay que preguntarse si ta l  t ipo de 
hipertensión afecta con preferencia o en exclusiva al sector esplenico de t a l  
forma como para producir una hipertensión de sector. Como ello na parece ser 
así, hay que valorar todas las posibilidades de aumento portal, sin olvidar que 
tal síndrome se observa en general en una fase, por asi decirlo, descompen- 
sada, con modificaciones casi irreversibles. de las que forma parte una circula- 
ción colateral de tipo hepatofugo hacia la cava. Haciendo un paralelismo con el 
síndrome de Banti, podría hablarse de una primera fase uespTénica con hiperaflu- 
jo- y de una segunda aahepiticam coincidente con l a  confirmación del compro- 
miso ~cirróticom en el  cual e i  factor obstáculo lleqa a prepondrrar sobre ta  pri- 
mera fase. 

Entre las causas cabe citar el alimenta del flujo sanguíneo por: a l  aumento 
del parenquima esplénico [p. e., algunas esplenomegalias por hernopatia]: b] por 
congestibrr esplenica [formas espIenomegá licas llamadas congestivas) : cl por 
abertura de las anastomosis arteriovenosas esplénicas, demostradas por vez pri- 
mera por Franceschini [1948] y pertenecientes al tipo 1 )  de la clasificación de 
Domini, estudiadas por cortes seriados y por técnica angioplastica por D'Addato 
(1963): por abertura de las anastomosis arteriovenosas intestinales, cosa fácil 
de comprender y aceptar; por fistula arteriovenosa, eventualidad muy rara y 
que puede tener dos tocalizaciones. arterioportal hepatica y arteriovenosa es- 
plknica. 

Papel de! bazo en l a  hipertensión portal por hfperaflujo 

Resulta fácil ver que en este sindrome hernodinárnico e! bazo representa 
un elemento en extremo importante. El bazo puede parangonarse a un gran 
nshuntn arteriovenoso. Por otra parte, ta l  como sucede en el sistema portal, 
en !a arteria esplénica se siguen las leyes que regulan el movíminto de un ti- 

quido viscoso a través de una conducción ramificada y de diferente calfbñe. 
Cuando por el aumento de la sección vassular [esplenopulpitis vasculohi- 



perplástica, abertura de las anastomosis arteriovenosasl aumenta el flujo arterial. 
aumenta la congestión espl&nica. Superado un cierto nivel crítico, la sangre se 
vierte en el sistema porta y este se adapta inmediatamente a tal aumento. 

En condiciones ideales, e l  volumen de sangre que circula por el sistema por- 
tal [procedente del distrito es pleno mes ente rico^ debería ser igual al que sale 
por los sinusoides hepáticos [excluida el aporte arterial hep6tico). 

Un aumento del régimen presor en el sistema porta puede producirse por 
muchos motivos en especial por un aumento de las resistencias portales; a ello 
se une un aumente presor a nivel de las raíces portales sin modificación de la 
resistencia esplenomesentérica, o bien una disminucibn de las resistencias es- 
plenomesentericas sin modificación del gradiente en las raices portales. Un 
aumento de la p r e s i ~ n  no modifica. no obstante, el flujo normal cuando inter- 
vienen fenómenos de compensación hernodinámica. Uno de estos factores es la 
disminución de las resistencias esplenomesent&aicas, factor que adquiere gran 
importancia en el mantenimiento del equilibrio hernodinámico portal. En la fase 
dfgestiva se produce una congestion activa de las vísceras abdominales que, 
a su vez, modifica el régimen de ftujo, en especial en sentido cuantitativa- El 
flujo del hígado se modifica por doble motivo, en tales condiciones: por aumen- 
t o  de sus exigencias metabblicas de &gano de la digestión y por aumento del 
aflujo portal de origen mesent6rico. Las modificaciones hemodinamlcas y rneta- 
bólicas inducidas por la digestión se acompañan también de variaciones de l a  
presión portal. 

Parecería, pues, que todas las modificaciones hemodinámicas dependerían 
del sector mesenterico. Uno se pregunta entonces por el papel del bazo, que a 
través de la vena esplgnica contribuye de manera notable a mantener la tensión 
portal. Es l ~ g i c o  admitir que el  bazo, desde el punto de vista hemodinámico. 
representa un sistema de compensación de la cantidad y presibn sanguínea en 
el sector portal. Seria come una esponja, capaz de almacenar sangre segun las 
variaciones del sector mesentérico y hepitico. Por otra parte, se piensa que en 
el bazo exlsten mecanismos de intercambio directo entre sistema arteria! y ve- 
noso por sobre el  lecho arterialar y sinucal, es decir, por la presencia de anas- 
tomosis artariovenosas. 

Relaciones entre esplenomegalia e hipertensión portal 

Las interrelaciones que ocurren entre esplenomegalia e hipertensión portal 
nunca son unívocas y están estrechcirnente condicionadas por la primitividad a 
menos del sector interesado. Bajo el aspecro anatomoclinico podemos distinguir 
dos t ipos de esplenomegalias. En las secundarias a un desequilibrio hemodíná- 
mico portal (por obstáculo) e l  bazo se agranda sin alcanzar notable diámetro y 
las dilataciones del árbot esplenoportal son intensas, siendo constante la pre- 
sencia de circrzlacitrn colateral. sobre todo en los casos de obstacuio intrahepá- 
tico, probablemente por aumento de las  resistencias portales. En las esplenome- 
galias primitivas con desequilibrio hemodinámico secundario, el aumento de vo- 
lumen del bazo es notable, e l  árbol esplenoportal esta igualmente muy aumen- 
tado llegando a mostrar los caracteres de una angiomegalia, aunque sin circula- 



cibn colateral evidente o sólo escasa. En tales casos la velocidad circulatoria 
es normal en tanto está aumentado el aporte. 

La patogenia de las esplenomegalias primitivas. llamadas a veces esencia- 
les, es variada e interpretable basjndonos en haTlazgoc anatomopatológicos que 
condicionan el cuadro. 

Las esplenomegalias que pueden determinar un hiperaflujo son numerosas, 
pero tat hiperaflujo viene condicionado mas por la angioesplenopatia Icircula- 
ci6n esplénrcal que por la esplenornegalia. 

En el aspecto histomorfológíco lo que mas resalta por más frecuente es la 
fibrosis espl&nica, que suele observarse en todas las esplenomegalias, sea cual 
sea su forma. 

Merece citarse tarnbien la observacibn del hígado como copariticipe del 
cuadro fisiopatológico. En las esplenomegalias angioconjuntivas las lesiones he- 
phticas son de tipo fibrbtico con aumento del volumen del hfgado. En los cacos 
rle cirrosis esplenorneghlicas, el aspecto no es muy distinto al de las esplenopa- 
t ias primitivas y las lesiones hepáticas son de tipo postnecrótico. En los casos 
vistos precozmente, la histología es le de un proceso inflamatorio. 

Las causas de la eventual angiopatia del bazo no son bien conocidas en su 
etiolegia, pero parecen hallarse en la fibrosis retículotrabecular y en la fibroa- 
denla. La etiologia quizá sea infecciosa y, probablemente, virica. 

Las observaciones clínicas y anatornopatológicas parecen confirmar los con- 
ceptos precedentes a favor de la hipertensión portal por hiperaflujo esplénico. 

Hlpertensidn portal esplenogena. investigaciones experimentales 

Lo que ha motivado esta investigación experimental ha sido el  intento de 
reproducir en el animal sin estado hipertensivo portal de t ipo esplenógeno con- 
dicionado por el susodicho hiperaflujo. 

La mayoría de autores han estudiado la hipertención portal reproduciendo 
bloqueos pre, intra y posthepaticos, ornitiendolo a nivel parenquimatoso esplé- 
nico. 

Hemos partido del presupuesto teórico de que una modificación de la mor- 
folbgía y del tono de la angiotectbnica esplenica podría Tlevar a un aumento del 
aporte esplenoportal. Los complejos mecanismos reguladores del flujo sanguíneo 
esplénico debían ser alterados de tal manera como para volver inerte el órgano 
frente a la fisiol6gica estimulacidn que periódicamente recibe durante el  meta- 
bolismo entérico. Hemos creido, además, que un bloqueo del sistema vascular 
terminal a nivel arteriolar penicilar podría quizá permit ir un mas rápido tránsito 
a traves de las anastomosis arteriovenosas. 

En el animal de experimentación hemos provocado alteraciones a nivel pul- 
par y en particular sobre el aparato arteriolar. Para tales investigaciones hemos 
utilizado la acción irritante y esclerosante del salicilato de sodio introducido 
directamente en los vasos arteriales del hilio esplénico del conejo. En un se- 
gundo grupo de animales hemos reproducido una periesplenitis mediante la apli- 
cación de melilcelulosa [Nobecutan] recubrienda el órgano. 
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Resultados 

Operados a los cinco meses, los tratados con salicilato de sodio mostraban: 
Bazo aumentado de volumen, con superficie finamente granulosa, alternando 

zonas blancuzcas con rojas y a veces lesiones de periesplenitis. 
Vena porta siempre turgente, en especial en SU unión Con la esplénica; de 

aspecto flexuoso, perrneable. Vasos periesofagicos normales. sin circulación co- 
lateral. Higado normal. Ausencia de derrame. A los diez meses del inicio de 
Ia experiencia, los conejos fueron operados sucesivamente y c~ntrolados.  

En seis de estos animales pudimos seguir las condiciones presoras porta- 
les con nuestro método. Los valores oscilaron entre 13 y 16 cm y SOTO en un 
caso alcanzaron los 23 cm. Se comprobó una congestion venosa distribuida de 
modo regular en  toda la extension del sector mesentbrico. Este sistema era 
permeable y en lugar alguno se observó obstaculo u obstrucción. 

La vena porta aparecía turgente, dilatada, de aspecto algo curvo, como s i  
además de a la estasis tendlera a6 alargamiento. La vena espl&nica, permeable, 
repetia las mismas características. 

El bazo estaba aumentado de volumen, de bordes redondeados, de aspecto 
irregular, toscos. En ocasiones adquiría aspecto jaspeado, con zonas blancuzcas 
alternando con otras rojas. Su consistencia, notahle. 

No existía circulación colateral; solo una leve congestión pexiesofágica en 
la unión esofagogástrica. Higado normal de aspecto, algo aumentado de volu- 
men. Sistema venoso cava inferior y suprahepático, sin variación. Ausencia de 
derrame abdominal. 

Pos tratados con aplicacion de metilcelulosa periesplénica fueron a su ver 

sacrificados a Iris diez meses. De los cinco conejos sólo pudimos aprovechar 
tres. 

La circulación venosa mesentérica y la esplenoportal repetian las mismas 
características de los tratados por salicilato de sodio. Quizá la repleción venosa 
era menos intensa y la vena esplenica apareció como el vaso más dilatada, en 
tanto la porta nunca se mostró ondulada. 

Histología. El aspecto histomorfológico del bazo tratado con salicilate de 
sodio es bastante superponible a los cuadros que se observan en los bazas fibroa- 
dénicos y congestivos del síndrome de Banti. En los casos en que se utilizó la 
merilcelulosa se observó notable congestión pulpar y la presencia de estructuras 
de tipo arteriovenoso g l ~ m i c o  en la superficie capsular. 'EL hígado apenas mostró 
modificaciones. 

De cuanto se ha observado podemos extraer algunas consideraciones que 
parecen valorar aún m i s  la identificación del síndrome de h iper tens i~n portal 
por hiperaflujo. Hay que aceptar, pues, como una entidad nosológica aper sen 

el síndrome, en el cual el incremento hernático en el árbol portal puede produ- 
cirse independientemente de toda causa obstructiva. 

Hemos visto cómo un aumento de la presibn portal puede producirse en 
distintas condiciones de esplenopatia. Lo que ha llamado mas l a  atención ha 



sido. sobre todo, el cuadro clinico de las esplenomegalias llamadas esenciales: 
hipertensión portal discreta, esplenomegalia, ausencia o casi de circulacién co- 
lateral, funcionalisrno hepático apenas modificado, astenia y fatiga [en relación 
a la anemia]: esplenoportograma, transito esplenoportohepática normal, pero au- 
mentada y modificada la rnorfolegia del sector venoso esplenoportal. 

La causa del aumento del aporte sanguíneo parecia ser el bazo, por lesio- 
nes fibrocongestivas, angioconectivas o pseudobantinas. Es por ello que se em- 
prendieron estudios rnorfológices cuidadosos, sobre todo, de tipo angiotectó- 
nico. que fueron avanzando en el concepto actual. 

En los casos observados por nosotros pudimos comprobar un estado hiper- 
tensivo portal en ausencia de obstáculo, con un bazo que además de reproducir 
los caracteres de la esplenoangiopatía fibrocongestiva, angioconectiva e fibroa- 
dgnica, presentaba anastomosis arteríovenosas demostradas histológicamente y 
con la técnica angioplástica. Podemos pensar, pues. que el bazo puede ser el 
responsable del aumento de la presión merced a afteraciones de les mecanis- 
mos que regulan su flujo sanguineo, y entre ellos en especial las anactomosic 
arteriovenosas. 

Lo ignorado aún es su etiologia. Para averiguarlo hemos reproducido en 
el animal una esplenomegalia hipertensiva de tipo esplenógeno, ya por inyec- 
ción esclerosante de salicilato de sodio intrarterial esplenica, ya por envolvi- 
miento del bazo con rnetilcelulosa. De los resultados obtenidos cabe pensar que 
en las esplenornegalias asi producidas las modificaciones de la angiotect~nica 
eaplénlca son las verdaderamente responsables del aumento presor en el sector 
portal. 

HIPOPLASIA CONGENITA DE LA ARTERIA rLlOFEMORAL (Congenital hypoplasia 
of the ilíofernoral artery1.-A. B. Kunst y A. E. Zimmerman. ~ T h e  Journal 
of Cardiovascular Surgerym, vol. 1 1, n. 5, pág. 393; septiembre-octubre 1970. 

Mientras existe bastante literatura sobre anomalías congénitas de la aorta 
y de la pulmonar y sus ramas respectivas, es escasa en cuanto a aplasias o hipo- 
plasias de las arterias de los miembros. Howard en 1957 y Dumanian en 1956, 
decrlbieron sus casos. Nosotros vamos a presentar otro, en una muchacha de 
75 anos. 

Observación clínica 

Hospitalizada el 21-Vlll-68. Padres y ocho hermanos, sanos. A los 12 años 
de edad se observa que su pierna izquierda es más corta que la derecha. 'Un 
primo de unos 12 años y una prima de 20 tambien tenían una pierna más corta. 

Desarrollo mental y fisico normal. Menarquía en VI-68. 
Los dos años anteriores a su hospitalización ha venfdo sufriendo dolor en 

aumento en la pierna izquierda, que desde la ingle se irradiaba a pantorrilla y 
pie, y que era de tipo lancinante. A veces tuvo que hacer descanso por no 
tolerar apoyarse en ella. Durante los esfuerzos mentales aumentaba el dolor, 
lo que al principio hizo atribuirlo a causas mentales. La enferma habia observado 



que la pierna afectada era m8s blanca de lo nermal si elevaba Fos miembros y 
más roja si  los dejaba pendiendo. 

b su ingreso el dolor de la pierna se habEa hecho insufrible. incluso en 
reposo. Por encima del cuboides apareció una zona de necrosis pequeña. La 
Y.S.G. habia aumentado de T a 84 rnm la primera hora. No fiebre. Se descartó 
una bacteriemia. 

'Exploración: Buena const i tuci~n, 15 años de edad, 354 mm estatura y 40.6 kg 
peso. Pulso normal a 80/rninuto. CardiorrespiratorIo, normal. 

Tensión arterial brazo derecho 120/70, izquierdo 130170 mm Hg; pierna de- 
recha 160ifD0,  siendo imposible tomarla en la izquierda por el método conven- 
cional. Pierna izquierda más corta que la derecha unos 3.5 cm. Escoliosis com- 
pensadora. Pulso femoral izquierdo más debil que el derecho. Soplo sist6líco 
sobre la femoral izquierda que aumentaba de intensidad y duración con et ejer- 
cicio, siendo audible también en reposo. 

Laborarorio y otras exploraciones, normales, excepto una disniinuci6n de ta- 
maño del pie izquierda y una diferencia de tamaños entre riiiclnes 114 cm el 
izquierdo y 11 el derecho), aunque el urograma fue norma[. 

Biopsia de una zona depigmentada de la pierna izquierda: quistes c6rneos 
con leves signos de inflamación. No seudoxantorna elástico. 

Tanto el pie como la pierna izqriíerdec eran normales. pero de menor tarnafio 
que los contralaterales. La pierna estaba pálida y fría con decoloración livida, 
necrosis en cara interna del pie e hiperestesia. 

Aortografia (28-VI ll-58) : marcada estenosis iliafemoral izquierda desde il iaca 
interna a femoral profunda. Riñones sin anomalías vasculares. 

Intervención (17-IX-68): D isecc i~n  de la femoral Izquierda, que no pulsa. Ob- 
tencl6n de una biopsia de pequeñas ramas arterial y venosa. Incisión paramedia 
extraperitoneal para alcanzar la bifulcación aortica y l a  ilíaca izquierda. Simpa- 
tectomia lumbar de este lado, tras la cual la medida electromagnética de la co- 
rriente sanguínea en Fa arteria ilíaca común era de 230 rnl/rninuto, ~ P a t c h m  venoso 
para ampliar el sector iliofemoral desde nivel proximal a la ilíaca interna hasta 
parte dista1 de la arteria femoral profunda. Repetida la medida eiectromagnética 
dio una perfusión de 370-400 rnllrninuto. PuEsatibilidad positiva a nivel de la 
arteria fernoral superficial. Fasciotornía del compatimiento anterior de la pierna 
izquierda. Cierre con drenaje. 

Postoperatorio inicial sin novedad. Mejoría de la isquemia y delimitaci61-1 de 
la necrosis. 

Examen histologico rle una rama de la arteria fernoral: engrosamiento de 
la íntima, sin alteraciones especificas o inflamatorias en la pared vascular; venas 
y gangllos linfáticos, normales. 

Diagnóstico: hipoplasia congenita arteria! iliofemoral izquierda. 
Alta, en buenas condiciones locales y generales el 5-X-68. Paco un mes bien. 
Reingresó el 6-Xl-68 por gangrena inminente del pie izquierdo, con dolor 

desde hacia tres días, inclusa en reposa. El pie estaba frío, con livideces y 
moderada relleno capilar. Pulso negativo de poplitea para abajo. 

Aortografía lumbar: relleno ordinario iliofemoral del sector desobstruido; sls- 
terna femoral profundo hipoplástico incapaz de una funcibn colateral; aspecto de 
carta de perlas en fernoral superficial, que se interpreto como arteriospasmo. Se 
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decide aplicar un upatchm en este sector. La pared arterial apareció normal, por 
lo que no se consideró realizar una endarteriectomia. aPa tch~  de 31 cm de largo. 

La medida electromagnktica de la corriente sanguínea dio 300 rnl/minuto. 
Curso postoperatorio favorable. Recuperación del color normal en l a  pierna. Dé- 
bf les pulsaciones popliteas. La escara necrótica epitelizó en enero de 1970. 

Discusión 

En el desarrollo embriológico de las arterias de los miembros inferiores hay 
que distinguir dos fases. La arteria prlmrtiva primaria existe ya cuando aún el  
botón de la extremidad no es prominente de modo claro (estadio de 6 mrn]. Esta 
arteria axial primitiva (arteria cibtica] es un botón dorsal de la arteria umbi- 
lical y por consecuencia tiene una localización dorsal en el muslo y toma un 
curso axial a niveles mis  distales en el desarrollo del miembro. El sistema for- 
mado por el  desarrollo ventral il iaco externo y femoral superficial y profundo no 
t iene lugar hasta un estadio mis tardfo, cuando la arteria axial regresa. 

En el adulto. las arterias siguientes pueden ser consideradas coma derivadas 
del primit ivo sistema arterial ax~al :  1) arteria glútea inferior; 2) arteria popli- 
tea desde el hiato tendinoso a la arteria genicular inferior interna [el sector res- 
tante deriva del sistema arterial que aparece más tarde; 31 recurrente tibia1 
posterior; y 41 peronea. 

El segundo aortograma rnostr6 un no habitual bien desarrollado vaso colate- 
ral en la pierna izquierda. en la linea de la glútea inferior, y que puede ser con- 
siderado como componente persistente de la arteria axial. Corno en otros casos 
citados, no se observo comunicación con Ias ramas perforantes de la femoral 
profunda. La arteria axial no necesita comunicarse con la poplitea. 

Creemos que los trastornas de desarrollo arterial de nuestra paciente se 
produjeron en fases tardías, cuando la arteria axial ya existe en su forma pri- 
mordial. La alteración comprendía el  sistema externo iliofemoral y femoral pro- 
fundo. La poplítea mostraba un grado ordinario de desarrollo, posiblemente como 
resultado de la parte que corresponde en su formación a la axial primitiva. 

Desde el punto de vista embr io l~g ico ,  parece lúgico realizar la correccibn con 
un ~ p a t c k i ~  de la femorat superficial a Ta poplítea en un  intento de establecer 
cornunicaciíin con la trifurcación de la pierna. 

Visto el  curso de nuestra paciente, en quien malformaciones vasculares oca- 
sionaron manifiestas anomalías en su pierna izquierda durante cinco años. reco- 
mendamos investigar el estado vascular de las piernas en las que se observen 
anormalidades ortopédicas como las presentes en este caso. 

EDEMA DEL MIEMBRO INFERIOR PESPUES DE OPERACIONES VASCULARES (Ede- 
ma of the lower limb after vascular operationsl. - B. F. Vaughan, A. H. Sla- 
votinek y R. P. Jepson. qsurgery, Gynecology & Obste t r ics~~,  vo1. 73.1, n." 2, 

pág. 282: agosto 7970. 

Después de una reconstrucci6n arterial satisfactoria en un miembro infe- 
r ior isquémico es bastante común la observacion de edema, cuyo mecanismo 
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todavía no queda claro. Ernst y colaboradores lo atribuyen de modo principal a 
una obstrucción trornbótica venosa: Husni a un aumente de la filtración capilar 
por aumente de la presión en la red arteria! antes isquémica: Vaughan y Marék 
y colegas, observando interrupción de las vias linfaticas despues de la opera- 
ción, atribuyen a ella dicho edema. 

Este articulo descrlbe el daño a los linfsticos superficiales y profundos du- 
rante la intervención vascular e Insiste en este Ultimo criterio. 

Se practicaron linfografias en 24 pacientes voluntarios en intervalos de tiern- 
po variable. La mayoría sufrian arteriosclerosis periféríca. En 10 pacientes se 
practicó *by-pass. femoropoplíteo. Los restantes presentaban aneurisrnas poplí- 
teos. tratados por exclusión por ligadura y alby-passn venoso ( 1  case); ocfusibn 
unilateral de la iklaca, tratados por *by-pass~  cruzada [ 3  casos); resección de un 
aneurisma abrtico, falso aneurisma de la femoral común resecado, exploracidn 
de la poplitea. desobliteraci~n aortoiliaca y reconstrucci6n de la femoral super- 
ficial postraumatica en un paciente con fractura de tkrnur. En otros 2, tras una 
herniorrafía femoral y artroplastia Smith-Petersen. 

En estos 20 enfermos se practicaron estudios linfográficos del sistema sa- 
feno interno. En los otros 4. del externo y del sistema profundo, a continuación 
de U by-passn femoropopliteos. 

El edema se comprobó clínicamente por medición de fa circunferencia de 
la pierna, segun el método de Shishido y colaboradores. 

Las linfografías se obtuvieron por incanuliacinn directa y con Lipiodol. En 
general se siguió la técnica de Kinmonth modificada por Wallace: en algunas se 
inyecto el contraste retromaleolar externo (Marekl: y en uno retromaleolar in- 
terno, en un lináático subfascial. 

La linfagrafía se efectuo sin fallos, con la hita comp!fcación de que en 
seis enfermos el edema aurnentb transitoriamente. 

Los pacientes se dividieron en cuatro grupos: l ." los que sufrieron un -by- 
pascm femoropopliteo; 2." los que sufrieron un *by-pass* cruzado femorofemo- 
ral; 3." miscelánea de enfermos, con intervenciones desobliterantec y dos no 
vascularec; y 4." cuatro enfermos que previamente habían sufrido la amputación 
de una pierna, por Eo cual el edema aparecido en la que quedaba no pudo come 
pararse con la contralateral. 

En 10 de las 20 enfermes el edema fue notable, más evidente por debajo 
de la rodilla. Apareció a las veinticuatro horas de la operación. haciéndose más 
pronunciado cuando el enfermo empezó a deambular. Disminzlyu poco a poco en 
tres o cuatro semanas, aunque en algunos persistió más de seis meses. Se ob- 
servaron considerables diferencias en el grado de edema y segUn el tipo de ope- 

r a c i ~ n  vascular. 
Las operaciones efectuadas en regi6n de la bifurcación femoral apenas oca- 

sionaron edema, mientras las m6s distales, en particular los .by-pass* femoropo- 
plíteos, lo produjeron notable. Asimismo se observb que la intensidad del edema 
variaba con el número de conductos lfnf6ticos lesionados. Los del grupo 3." ape- 
nas sufrieron edema, salvo dos en que existió trombosis venosa concomitante. 

Del estudio linfagráfica de todos estos pacientes se demuestra que en todas 
estas intervenciones se lesionan vías linfáticas, capaz tal lesión de ocasionar 



edema, en especial los =by-pass- femoropopliteos que afectan los sistemas Iin- 
faticos safeno externo y profundos. 

Hoy día se acepta que cualquier investigacibn sobre un edema cr6nica queda 
incompleta si no se practica una lintografía y una flebografia. 

Numerosas experiencias han demostrado la capacidad de regeneración de 
la vía linfática, pero en ocasiones, los linfaticos neoformados pueden no ser su- 
ficientes para drenar las regiones dictales por quedar una permanente y notable 
reducción del numero de linfáticos. 

Nuestras investigaciones han demostrado que durante las intervenciones vas- 
culares en el miembro inferior quedan dafiados tanto el sistema Iinfatico super- 
ficial como el profundo. De tales intervenciones la m&s perjudicial es el .by- 
pass A femoropopl íteo. Estas investigaciones coinciden con los estudios clinicos 
y linfográficos del linfedema del miembro inferior: rara vez se produce edema 
tras la Iinfadenectomia p8lvíca, pero en cambio es frecuente cuando se efectúa 
en región inguinal. 

En cuánto interviene la lesión de las vias linfáticas en la produccion de ede- 
ma tras las operaciones vascularec de la pierna es difícil de determinar. No obs- 
tante, las causas más comunes de edema c r ~ n i c o  de la pierna son la obstruc- 
ción venoss o la IlnfEitlca. 

Nuestras serles han demostrado que las tres vías principales' de drenaje 
linfhtico quedan lesionadas con frecuencia en el curso de operaciones vascula- 
res en el miembro Inferior. Pnr tanto, en ausencia de lesiones venocas demos- 
t rable~,  cabe pensar que la obstrucción linfitica juega un importante 'papel en 
la produceilin del edema postoperatorio vascular. 

LA COMPtrCdClON TROMBOTICA DEL SECPINGER.- Julio C. Salvide!, Gloria 
E. Diaz y Mario O. Marterla. uLa Prensa Médica Argentinam, vol. 57 núme- 
ro 31, pág. 1510; 2 octubre 1970. 

La arteriografía selectiva se ha transformado, por su Importancia, en una 
tecnica de empleo rutinario, pero debe ofrecer el máximo de seguridad para 
el paciente. 

Su complicación más habitual es la trombosis femoro-iliaca, que precisa de 
un adecuado diagnóstico y terapéutica. Hernández hace hincapie en que la atero- 
rnatosis es la principal contraindicación del cateterisrno a 10 Seldinger, coinci- 
diendo con la mayoria de autores. Lang y Werko se refieren al espasmo arterial. 
Amplatz piensa como nosotros en que la trombosis del vaso cateterizado se pre- 
senta más a menudo en gente joven y tiene como primera causa el arteriospasmo. 

Nuestra experiencia comprende la ejecución de 866 reemplazos a le Seldin- 
ger. La introducción del catéter la efectuamos por encima del pliegue inguinal. 
Exploramos los pulsos antes, durante y después del cateterismo. Si durante el 
cateterismo se produce negativizacion de alguno o de todos los pulsos distales, 
practicamos una arteñiografía baja para conocer el estado del sector aorta-ilíaco- 



femoral. Cuando los pulsos son discutibles tras el cateterismo. efectuamos una 
aortograf ía translumbar para determinar la perrneabil [dad del sector i l  iaco-femoral. 

Nuestras cttras no coinciden can las habituales (0.25 - 0.36 ?h] : Entre 600 arte- 
riografías selectivas hemos tenida el 3 % de trombosis, debiendo amputar a un 
paciente en el inicio de nuestra experiencia. En las ultimas 250 arteriografias 'la 
incidencia de complicacrones baja a una sola l0.4 " o ] .  

Una misma imagen se repite en nuestra serie: interrupción de la iliaca ex- 
terna y de la femoral, a partir de uno o dos oentimetros por debajo del origen de 
la primera. Epfelbaum y colaboradores observan lo mismo, Solo en un case la 
trombosis afectaba la femosal supetficial exclusivamente y en otro Se había ex- 
tendido a la iliaca cornUn. 

La mayoría era gente joven, nerviosa, delgada. de caderas estrechas y miem- 
bros finos. La onda del pulse posee caracteristica agudeza. Los hipertensos aun- 
que reunan estas circunstancias son menos propensos. 

Los arteriospasmos eran de lntensidad variable, desde provocar una oclusión 
completa a una parcial. En general adquirlan la forma de =reloj de arena., era- 
sario ue cuentas* y principalmente la que muestra el catéter abrazado estrecha- 
mente por la iliaca externa en toda su longitud, que luego se comprobaría trom- 
bosada. Además se encuentra una lesión de la intima y un fenómeno tipico: la 
agregación plaquelaría sobre el cateter. 

Hemos podido comprobar que s i  a l  retirar el catéter hay buen pulso ilíaco 
y ausencia de pulsos distalec, existe un pequeño coagulo en el lugar de punción. 
Creemos que el proceso de fibrinolisis es capaz de remover el obcticulo; sin 
embargo, es necesario aceptar el concepto de que una vez el coágulo ha crecido 
no hay procedimiento incruento que pueda removerlo. 

A raíz de nuestras observaciones hemos practicado el Seldinger donde pa- 
recía, segun la literatura, contraindicado. Asi lo hemos efectuado en 12 ateros- 
cleróticas con pulsos iliacos y ausencia de los distales, limitandonos a compro- 
bar la persistencia del pulso por encima del punta de puncibn. No hemos tenido 
consecuencias desagradables. 

Para diagnosticar la trombosis nos guiamos por la ausencia de pulso iliaco 
en el instante previo a la extracción del catéter. Pero 10 que nos da la certeza es 
la hernostasia inmediata al retirarlo: en vez del chorro tipico, la sangre sale 
#babeando* a gotas. Frente a la duda de si existe o no pulsatilidad. creemos 
oblfgado practicar una aortografia translumbar. 

Presente la trombosis, todo tratamiento médim es inoperante. Consideramos 
contraindicada la terapeutica vasodilatadora, que actúa sobre cualquier sector de 
la econornfa menos en el que nos interesa; y sobre todo la anestesia peridural. 
que no mejora el estado circulatorio y además nos hace perder un signo de 
alarma fundamental: el dolor. La decisión siempre es quirúrgica y, por lo gene- 
ral, consiste en una trombectomía. 

Discusión 

Ante el número de trombosis que registrábamos. analizamos nuestro -mo- 
dus operandi. suponiendo fallas en el. Utilizamos cateteres más finos, pero las 
compl~caciones seguían su incremento. Con el catéter verde de Kifa observamos 
tantos espasmos como trombosis. 
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Poco a poco nos dimos cuenta de que el espasmo se debía a un reflejo intrín- 
seco de la arteria. En un caso de trombosis operado, Bellizi halló espasmos 
sostenidos durante el  acto quirúrgico, a pesar de la anestesia general y del 
curare. 

Puncionamos la iliaca externa en vez de la femaral, por ser más fácil, incluso 
en obesas. No hubo variación de cuando puncionábamos la femoral. 

En consecuencia, optamos por reducir el tiempo de permanencia del catéter 
en la arteria a 10 minutos en los casos en que al efectuar e l  reemplazo el pulso 
desaparecía. Asi sólo tuvimos un caso de trombosis en Tos Últimos 250 casos, y 
aún se produjo por no respetar la Iínea de conducta que nos habíamos trazado. 

El espasmo arterial es bastante frecuente. Cuando se presenta, uengancha- 
rnosw o tratarnos de enganchar el tronco e investigamos dentro de los 10 rninu- 
tos, margen de seguridad, e imprimimos las placas que dicho tiempo nos permite. 
Si e l  esrudio ha resultado insuficiente, reemplazarnos en el  otro lado. 10 que 
nos permitirá otros 10 minutos de trabajo. En los casos en que, a pesar de esta 
doble entrada de 10 minutos cada una, no se ha podido extraer una f irme con- 
ciusión de las placas, decidimos la entrada humeral y a cielo abierto. 

Hay que destacar la casi ausencia de esras complicaciones en los hiperten- 
sos. En una enferma observamos espasmo cuando Era normotensa, mientras que 
en un segundo estudio, al que concurrió por un cuadro de hipertensión, no se 
iey istó desaparición del pulso en el reemplazo. 

Pensamos que en estos enfernios la hepatinización, la administración de Dex- 
tran de bajo peso molecular o la inducción de una hipertensi6n controlada el  
tiempo que dure el estudio, serían capaces de solventar el problema. 

Si bien la trombosis il iofemoral es la complicación más frecuente e impor- 
tante del método de Seldinger, queda un pequeño número de enfermos con 
dÉficit circulatorio más dista1 y menos serio en los cuales hay que realizar más 
estudios. 


