Extractos

HIPERTENSION PORTAL ESPLENOGENA (Ipertensione portale splenogena).—
M. D'Addato. «Acta Chirurgica Italica», vol. 25; 1969.

Como sabemos, la hipertension portal depende tanto de un obstaculo al va-
ciado como de un aumento en el aflujo de sangre, si bien lo habitual es lo pri-
mero, Se define como «hipertension portal» el estado en que existen los fenome-
nos siguientes: esplenomegalia, modificaciones estructurales y funciones del
higado, varices esofdgicas y gastrointestinales, hemorroides, red venosa endo y
parieto-abdominal, ascitis, aumento de la presion venosa portal y hallazgo esple-
noportografico de angiomegalia portal. De todas las condiciones que ocasionan
un obstéaculo al vaciado sanguineo portal, la cirrosis hepatica es la que en cierto
sentido ha dado base al sindrome.

El hecho de observar hipertension portal en la obstruccién intrahepatica de
la porta, pero también en las obstrucciones infra y suprahepaticas, ha completado
la triada causal de dicha hipertension. Esta obstruccion llevaria a la formacién
de ascitis, que podria ir desapareciendo con el desarrollo de una circulacion
colateral por la esplénica, mesentérica inferior e iliaca interna, por ejemplo. A estos
estudios contribuyeron Saunders (1795) y Budd (1845), Se debe a Frerichs (1861)
el concepto de presion, refiriéndose a las hemorragias gastrointestinales; quedan-
do para Gilbert y Villaret (1906) el empleo por primera vez del término «hiper-
tension portal». Corresponde a Banti (1894) atribuir al bazo accion etiopatogé-
nica en el sindrome, considerando tres estadios en la enfermedad: 1) espleno-
megalia, con anemia y leucopenia; 2) trastornos hepaticos provocados por una
hepatitis de evolucion cirrdtica; y 3) cirrosis atrofica con ascitis y hemorragias.
En ella la esplenectomia precoz tendria un valor profilactico, considerando que
el bazo elaboraba una sustancia toxica para el higado.

Diversos casos presentados por diferentes autores fueron dando forma al
concepto de que a los casos con hipertension por bloqueo u obstaculo intra o
prehepatico debia anadirse una forma esplendgena o al menos prehepatica, que
justificase un aumento de la presién sin obstaculo anatomicamente demostrable.
Este concepto se enriquece con la aportacion de nuevos casos, llegando a consi-
derar el sector esplacnico y el bazo como elementos etiopatogénicos de tal sin-
drome. Corresponde a los autores italianos el moderno concepto de hiperaflujo
esplacnico o esplénico, por alteracion de la pulpa esplénica con el consiguiente
aumento de la carga venosa y, por otro lado, por alteraciones vasculares de los
mecanismos de regulacion intrinseca de la circulacion esplénica.

Por todo ello, para afrontar un estudio anatomoclinico de ia hipertension
portal es Gtil una clasificacion hemodinamicopatogenética. Resulta asi mas orien-
tadora la efectuada por Domini (1964):
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Hipertension portal activa:
— Hiperaflujo circulatorio portal

1) Esplenomegalia primitiva dependiente o causal de un aumen-
to patolégico de las normales anastomosis arteriovenosas en-
dopulpares.

2) Fistulas o aneurismas arteriovenosos entre los vasos esplac-
nicos (a. hepatica-v. porta, a, esplénica-v. esplénica, a. mesen-
térica-v. mesentérica).

Hipertension portal pasiva:
— Afecciones intrahepaticas

1) Obstruccion intrahepatica de la circulacion venosa por hepa-
titis aguda, hepatitis cronica, cirrosos y pseudocirrosis hepati-
ca, hepatosis, tumores hepaticos,

— Afecciones posthepaticas

1) Estasis venosas central por cardiopatias, pericarditis, neumo-
patias.

2) Obstruccion epifrénica de la cava inferior por tromboflebitis,
flebotrombosis, por compresion extrinseca.

3) Obstruccion de las venas suprahepaticas (sindrome de Budd-
Chiari) por malformaciones congénitas, tromboflebitis, flebo-
trombosis, compresion extrinseca.

— Afecciones prehepaticas

1) Obstruccion del tronco de la porta o de sus ramas, por mal-
formaciones congénitas, tromboflebitis, flebotrombosis, caver-
noma portal, compresion extrinseca, sindrome de Cruveihier-
Baumgarten,

Anatomia portal

La vena porta recibe la sangre infradiafragmatica del tubo digestivo, pan-
creas, colecisto y bazo. Presenta dos ramas terminales: una hacia el lobulo
hepatico derecho y otra hacia el izquierdo y el caudal. Sus numerosas ramas tie-
nen como mas constantes las siguientes: cistica, pancreaticoduodenal superior,
gastrica derecha e izquierda anastomosadas por la coronaria estomdaquica, en
relacion con el plexo esofagico inferior, que a su vez lo esta con los plexos medio
y superior, tributarios de la cava superior.

Recordemos la posibilidad de la falta de oclusion de la vena umbilical, en
cuyo caso es tributaria de la rama izquierda de |a porta.

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

Forma parte de este sistema la llamada «porta accesoria», pequefisimas
venas que procedentes del abdomen se ramifican en el higado como el tronco
portal. En segin qué estado patologico tienen un significado hemodinamico dis-
tinto: en las obstrucciones de la porta, pueden llevar al higado buena parte de
la sangre esplénica; en los obstaculos intra, supra e infrahepaticos adquieren
funcién derivativa por sus concexiones con el sistema cava,

El sistema porta no constituye, pues, un sistema absolutamente indepen-
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diente, puesto que existen numerosas anastomosis con el sistema venoso ge-
neral, importantes en su funcion derivativa para la hemodinamica del sector.
Asi, podemos distinguir anastomosis porto-cava superficiales y profundas, que
en determinadas circunstancias adquieren un notable desarrollo,

Sindrome de hipertension portal llamado por hiperaflujo

Debemos recordar que el aumento de presién no sélo puede determinarse
por un obstaculo o resistencia periférica aumentada sino también por un aumen-
to del aflujo. Este concepto explicaria ciertas formas de hipertension portal donde
no es posible demostrar obstaculo alguno, que han recibido el nombre de «hi-
pertension portal sin obstaculo, esencial o de origen esplénico».

El término de hiperaflujo o sobrecarga corresponde a Hunt (1954). No acep-
tado el sindrome al principio, los trabajos fisiopatoldgicos de diversos autores
obligan a hacerlo, aunque existan reservas en determinados ambientes,

Los conocimientos anatomopatoldgicos y hemodindmicos actuales tienden a
ver en el bazo el sector aferente donde se establecen las alteraciones primitivas
capaces de determinar el hiperaflujo. Pero hay que preguntarse si tal tipo de
hipertension afecta con preferencia o en exclusiva al sector esplénico de tal
forma como para producir una hipertension de sector. Como ello no parece ser
asi, hay que valorar todas las posibilidades de aumento portal, sin olvidar que
tal sindrome se observa en general en una fase, por asi decirlo, descompen-
sada, con modificaciones casi irreversibles, de las que forma parte una circula-
cion colateral de tipo hepatéfugo hacia la cava. Haciendo un paralelismo con el
sindrome de Banti, podria hablarse de una primera fase «esplénica con hiperaflu-
jo» y de una segunda «hepatica« coincidente con la confirmacion del compro-
miso «cirrotico» en el cual ei factor obstaculo llega a preponderar sobre la pri-
mera fase.

Entre las causas cabe citar el aumento del flujo sanguineo por: a) aumento
del parenquima esplénico (p. e., algunas esplenomegalias por hemopatia); b) por
congestion esplénica (formas esplenomegalicas llamadas congestivas): c) por
abertura de las anastomosis arteriovenosas esplénicas, demostradas por vez pri-
mera por Franceschini (1948) y pertenecientes al tipo 1) de la clasificacion de
Domini, estudiadas por cortes seriados y por técnica angiopldstica por D'Addato
(1963); por abertura de las anastomosis arteriovenosas intestinales, cosa facil
de comprender y aceptar; por fistula arteriovenosa, eventualidad muy rara y
que puede tener dos localizaciones, arterioportal hepatica y arteriovenosa es-
plénica,

Papel del bazo en la hipertension portal por hiperaflujo

Resulta facil ver que en este sindrome hemodinamico el bazo representa
un elemento en extremo importante. E| bazo puede parangonarse a un gran
«shunt» arteriovenoso. Por otra parte, tal como sucede en el sistema portal,
en la arteria esplénica se siguen las leyes que regulan el moviminto de un li-
quido viscoso a través de una conduccion ramificada y de diferente calibre,

Cuando por el aumento de la seccion vascular (esplenopulpitis vasculohi-
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perplastica, abertura de las anastomosis arteriovenosas) aumenta el flujo arterial,
aumenta la congestion esplénica. Superado un cierto nivel critico, la sangre se
vierte en el sistema porta y éste se adapta inmediatamente a tal aumento.

En condiciones ideales, el volumen de sangre que circula por el sistema por-
tal (procedente del distrito esplenomesentérico) deberia ser igual al que sale
por los sinusoides hepaticos (excluido el aporte arterial hepético).

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 aumento presor a nivel de las raices portales sin modificacion de la
resistencia esplenomesentérica, o bien una disminucion de las resistencias es-
plenomesentéricas sin modificacion del gradiente en las raices portales. Un
aumento de la presion no modifica, no obstante, el flujo normal cuando inter-
vienen fenémenos de compensacion hemodinamica. Uno de estos factores es la
disminucion de las resistencias esplenomesentéricas, factor que adquiere gran
importancia en el mantenimiento del equilibrioc hemodindmico portal. En la fase
digestiva se produce una congestion activa de las visceras abdominales que,
a su vez, modifica el régimen de flujo, en especial en sentido cuantitativo. El
flujo del higado se modifica por doble motivo, en tales condiciones: por aumen-
to de sus exigencias metabélicas de drgano de la digestién y por aumento del
aflujo portal de origen mesentérico. Las modificaciones hemodindmicas y meta-
bélicas inducidas por la digestion se acompanan también de variaciones de la
presion portal.

Pareceria, pues, que todas las modificaciones hemodinamicas dependerian
del sector mesentérico. Uno se pregunta entonces por el papel del bazo, que a
través de la vena esplénica contribuye de manera notable a mantener la tension
portal. Es légico admitir que el bazo, desde el punto de vista hemodindmico,
representa un sistema de compensacion de la cantidad y presion sanguinea en
el sector portal. Seria como una esponja, capaz de almacenar sangre segin |as
variaciones del sector mesentérico y hepatico. Por otra parte, se piensa que en
el bazo existen mecanismos de intercambio directo entre sistema arterial y ve-
noso por sobre el lecho arteriolar y sinusal, es decir, por la presencia de anas-
tomosis arteriovenosas.

Relaciones entre esplenomegalia e hipertension portal

Las interrelaciones que ocurren entre esplenomegalia e hipertension portal
nunca son univocas y estan estrechamente condicionadas por la primitividad o
menos del sector interesado. Bajo el aspecto anatomoclinico podemos distinguir
dos tipos de esplenomegalias. En las secundarias a un desequilibrio hemodina-
mico portal (por obstaculo) el bazo se agranda sin alcanzar notable diametro v
las dilataciones del arbol esplenoportal son intensas, siendo constante la pre-
sencia de circulacion colateral, sobre todo en los casos de obstaculo intrahepa-
tico, probablemente por aumento de las resistencias portales. En las esplenome-
galias primitivas con desequilibrio hemodinamico secundario, el aumento de vo-
lumen del bazo es notable, el arbol esplenoportal estd igualmente muy aumen-
tado llegando a mostrar los caracteres de una angiomegalia, aunque sin circula-
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cién colateral evidente o sélo escasa. En tales casos la velocidad circulatoria
es normal en tanto esta aumentado el aporte,

La patogenia de las esplenomegalias primitivas, llamadas a veces esencia-
les, es variada e interpretable basandonos en hallazgos anatomopatolégicos que
condicionan el cuadro.

Las esplenomegalias que pueden determinar un hiperaflujo son numerosas,
pero tal hiperaflujo viene condicionado mas por la angioesplenopatia (circula-
cion esplénica) que por la esplenomegalia.

En el aspecto histomorfolégico lo que mas resalta por mas frecuente es la
fibrosis esplénica, que suele observarse en todas las esplenomegalias, sea cual
sea su forma,

Merece citarse también la observacion del higado como coparticipe del
cuadro fisiopatolégico. En las esplenomegalias angioconjuntivas las lesiones he-
paticas son de tipo fibratico con aumento del volumen del higado. En los casos
de cirrosis esplenomegalicas, el aspecto no es muy distinto al de las esplenopa-
tias primitivas y las lesiones hepaticas son de tipo postnecrético. En los casos
vistos precozmente, la histologia es la de un proceso inflamatorio.

Las causas de la eventual angiopatia del bazo no son bien conocidas en su
etiologia, pero parecen hallarse en la fibrosis reticulotrabecular y en la fibroa-
denia, La etiologia quiza sea infecciosa y, probablemente, virica,

Las observaciones clinicas y anatomopatologicas parecen confirmar los con-
ceptos precedentes a favor de la hipertension portal por hiperaflujo esplénico.

Hipertension portal esplenogena. Investigaciones experimentales

Lo que ha motivado esta investigacion experimental ha sido el intento de
reproducir en el animal un estado hipertensivo portal de tipo esplendgeno con-
dicionado por el susodicho hiperaflujo.

La mayoria de autores han estudiado la hipertension portal reproduciendo
bloqueos pre, intra y posthepaticos, omitiéndolo a nivel parenquimatoso esplé-
nico.

Hemos partido del presupuesto tedrico de que una modificacion de la mor-
fologia y del tono de la angiotecténica esplénica podria llevar a un aumento del
aporte esplenoportal, Los complejos mecanismos reguladores del flujo sanguineo
esplénico debian ser alterados de tal manera como para volver inerte el 6rgano
frente a la fisiolégica estimulacion que periodicamente recibe durante el meta-
bolismo entérico, Hemos creido, ademas, que un bloqueo del sistema vascular
terminal a nivel arteriolar penicilar podria quiza permitir un mas rapido transito
a través de las anastomosis arteriovenosas.

En el animal de experimentacion hemos provocado alteraciones a nivel pul-
par y en particular sobre el aparato arteriolar. Para tales investigaciones hemos
utilizado la accion 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-
cacion de metilcelulosa (Nobecutan) recubriendo el 6rgano.
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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 union con la esplénica; de
aspecto flexuoso, permeable. Vasos periesofdagicos normales, sin circulacion co-
lateral. Higado normal. Ausencia de derrame, A los diez meses del inicio de
la experiencia, los conejos fueron operados sucesivamente y controlados.

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

La vena porta aparecia turgente, dilatada, de aspecto algo curvo, como si
ademas de a la estasis tendiera al alargamiento. La vena esplénica, permeable,
repetia las mismas caracteristicas,

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

No existia circulacion colateral; solo una leve congestion periesofagica en
la union esofagogastrica. Higado normal de aspecto, algo aumentado de volu-
men. Sistema venoso cava inferior y suprahepatico, sin variacion. Ausencia de
derrame abdominal.

Los tratados con aplicacion de metilcelulosa periesplénica fueron a su vez
sacrificados a los diez meses. De los cinco conejos solo pudimos aprovechar
tres.

La circulacion venosa mesentérica y la esplenoportal repetian las mismas
caracteristicas de los tratados por salicilato de sodio. Quiza la replecion venosa
era menos intensa y la vena esplénica aparecié como el vaso mas dilatado, en
tanto la porta nunca se mostré ondulada.

Histologia, El aspecto histomorfologico del bazo tratado con salicilato de
sodio es bastante superponible a los cuadros que se observan en los bazos fibroa-
dénicos y congestivos del sindrome de Banti. En los casos en que se utilizé la
metilcelulosa se observo notable congestion pulpar y la presencia de estructuras
de tipo arteriovenoso glémico en la superficie capsular, El higado apenas mostré
modificaciones.

Consideraciones

De cuanto se ha observado podemos extraer algunas consideraciones que
parecen valorar aun mas la identificacion del sindrome de hipertensiéon portal
por hiperafiujo. Hay que aceptar, pues, como una entidad nosologica «per se»
el sindrome, en el cual el incremento hematico en el arbol portal puede produ-
cirse independientemente de toda causa obstructiva.

Hemos visto como un aumento de la presion portal puede producirse en
distintas condiciones de esplenopatia. Lo que ha llamado mas la atencién ha
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sido, sobre todo, el cuadro clinico de las esplenomegalias llamadas esenciales:
hipertension portal discreta, esplenomegalia, ausencia o casi de circulacién co-
lateral, funcionalismo hepatico apenas modificado, astenia y fatiga (en relacion
a la anemia); esplenoportograma, transito esplenoportohepatico normal, pero au-
mentada y modificada la morfologia del sector venoso esplenoportal.

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

En los casos observados por nosotros pudimos comprobar un estado hiper-
tensivo portal en ausencia de obstaculo, con un bazo que ademas de reproducir
los caracteres de la esplenoangiopatia fibrocongestiva, angioconectiva o fibroa-
dénica, presentaba anastomosis arteriovenosas demostradas histologicamente y
con la técnica angioplastica. Podemos pensar, pues, que el bazo puede ser el
responsable del aumento de la presién merced a alteraciones de los mecanis-
mos que regulan su flujo sanguineo, y entre ellos en especial las anastomosis
arteriovenosas,

Lo ignorado aun es su etiologia. Para averiguarlo hemos reproducido en
el animal una esplenomegalia hipertensiva de tipo.esplenégeno, ya por inyec-
cion esclerosante de salicilato de sodio intrarterial esplénica, ya por envolvi-
miento del bazo con metilcelulosa. De los resultados obtenidos cabe pensar que
en las esplenomegalias asi producidas las modificaciones de la angiotectonica
esplénica son las verdaderamente responsables del aumento presor en el sector

portal,

HIPOPLASIA CONGENITA DE LA ARTERIA ILIOFEMORAL (Congenital hypoplasia
of the iliofemoral artery).— A. B, Kunst y A. E. Zimmerman. «The Journal
of Cardiovascular Surgery», vol, 11, n." 5, pag. 393; septiembre-octubre 1970.

Mientras existe bastante literatura sobre anomalias 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,
decribieron sus casos. Nosotros vamos a presentar otro, en una muchacha de
15 anos.

Observacion clinica

Hospitalizada el 21-VIII-68. Padres y ocho hermanos, sanos. A los 12 afos
de edad se observa que su pierna izquierda es mas corta que la derecha. Un
primo de unos 12 afos y una prima de 20 también tenian una pierna més corta.

Desarrollo mental y fisico normal, Menarquia en VI-68,

Los dos afos anteriores a su hospitalizacion ha venido 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
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que la pierna afectada era mas blanca de lo normal si elevaba los miembros y
mas roja si los dejaba pendiendo,

A su ingreso el dolor de la pierna se habia hecho insufrible, incluso en
reposo. Por encima del cuboides aparecié una zona de necrosis pequena. La
V.S.G. habia aumentado de 7 a 84 mm la primera hora. No fiebre. Se descart6
una bacteriemia,

Exploracion: Buena constitucion, 15 afos de edad, 154 mm estatura y 40.6 kg
peso. Pulso normal a 80/minuto, Cardiorrespiratorio, normal,

Tension arterial brazo derecho 120/70, izquierdo 130/70 mm Hg; pierna de-
recha 160/100, siendo imposible tomarla en la izquierda por el método conven-
cional. Pierna izquierda mas corta que la derecha unos 3.5 cm. Escoliosis com-
pensadora. Pulso femoral izquierdo mas deébil que el derecho. Soplo sistélico
sobre la femoral izquierda que aumentaba de intensidad y duracion con el ejer-
cicio, siendo audible también en reposo.

Laboratorio y otras exploraciones, normales, excepto una disminucion de ta-
mano del pie izquierdo y una diferencia de tamanos entre rinones (14 cm el
izquierdo y 11 el derecho), aunque el urograma fue normal,

Biopsia de una zona depigmentada de la pierna izquierda: quistes cdrneos
con leves signos de inflamacidon, No seudoxantoma elastico. :

Tanto el pie como la pierna izquierdos eran normales, pero de menor tamano
que los contralaterales. La pierna estaba pélida y fria con decoloracion livida,
necrosis en cara interna del pie e hiperestesia.

Aortografia (28-VIII-68): marcada estenosis iliofemoral izquierda desde iliaca
interna a femoral profunda. Rifiones sin anomalias vasculares.

Intervencion (17-1X-68): Diseccion de la femoral izquierda, que no pulsa. Ob-
tencion de una biopsia de pequenas ramas arterial y venosa, Incision paramedia
extraperitoneal para alcanzar la bifulcacion adrtica y la iliaca izquierda. Simpa-
tectomia lumbar de este lado, tras la cual la medida electromagnética de la co-
rriente sanguinea en la arteria iliaca comun era de 230 ml/minuto, «Patch» venoso
para ampliar el sector iliofemoral desde nivel proximal a la iliaca interna hasta
parte distal de la arteria femoral profunda. Repetida la medida electromagnética
dio una perfusion de 370-400 ml/minuto. Pulsatibilidad positiva a nivel de la
arteria femoral superficial. Fasciotomia del compatimiento anterior de la pierna

izquierda. Cierre con drenaje.
Postoperatorio inicial sin novedad. Mejoria de la isquemia y delimitacion de

la necrosis.

Examen histolégico de una rama de la arteria femoral: engrosamiento de
la intima, sin alteraciones especificas o inflamatorias en la pared vascular; venas
y ganglios linfaticos, normales.

Diagnéstico: hipoplasia congénita arterial iliofemoral izquierda.

Alta, en buenas condiciones locales y generales el 5-X-68. Paso un mes bien.

Reingresé el 6-XI-68 por gangrena inminente del pie izquierdo, con dolor
desde hacia tres dias, incluso en reposo. El pie estaba frio, con livideces y
moderado relleno capilar. Pulso negativo de poplitea para abajo.

Aortografia lumbar: relleno ordinario iliofemoral del sector desobstruido; sis-
tema femoral profundo hipoplastico incapaz de una funcién colateral; aspecto de
sarta de perlas en femoral superficial, que se interpreté como arteriospasmo. Se
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decide aplicar un «patch» en este sector. La pared arterial aparecié normal, por
lo que no se considerd realizar una endarteriectomia. «Patch» de 31 cm de largo.
La medida electromagnética de la corriente sanguinea dio 300 ml/minuto.
Curso postoperatorio favorable, Recuperacion del color normal en la pierna. Dé-
biles pulsaciones popliteas. La escara necrdtica epitelizé en enero de 1970.

Discusion

En el desarrollo embriolégico de las arterias de los miembros inferiores hay
que distinguir dos fases. La arteria primitiva primaria existe ya cuando aun el
boton de la extremidad no es prominente de modo claro (estadio de 6 mm). Esta
arteria axial primitiva (arteria ciatica) es un boton dorsal de la arteria umbi-
lical y por consecuencia tiene una localizacion dorsal en el muslo y toma un
curso axial a niveles mas distales en el desarrollo del miembro. El sistema for-
mado por el desarrollo ventral iliaco externo y femoral superficial y profundo no
tiene lugar hasta un estadio mas tardio, cuando la arteria axial regresa,

En el adulto, las arterias siguientes pueden ser consideradas como derivadas
del primitivo sistema arterial axial: 1) arteria glatea 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 mas tarde; 3) recurrente tibial
posterior; y 4) peronea.

El segundo aortograma mostré un no habitual bien desarrollado vaso colate-
ral en la pierna izquierda, en la linea de la glatea inferior, y que puede ser con-
siderado como componente persistente de la arteria axial. Como en otros casos
citados, no se observé comunicaciéon con las ramas perforantes de la femoral
profunda. La arteria axial no necesita comunicarse con la poplitea.

Creemos que los trastornos de desarrollo arterial de nuestra paciente se
produjeron en fases tardias, cuando la arteria axial ya existe en su forma pri-
mordial. La alteracion comprendia el sistema externo iliofemoral y femoral pro-
fundo. La poplitea mostraba un grado ordinario de desarrollo, posiblemente como
resultado de la parte que corresponde en su formacion a la axial primitiva.

Desde el punto de vista embrioldgico, parece |ldgico realizar la correccion con
un «patch» de la femoral superficial a la poplitea en un intento de establecer
comunicacion con la trifurcacion de la pierna.

Visto el curso de nuestra paciente, en quien malformaciones vasculares oca-
sionaron manifiestas anomalias en su pierna izquierda durante cinco anos, 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 DESPUES DE OPERACIONES VASCULARES (Ede-
ma of the lower limb after vascular operations).— B. F. Vaughan, A. H. Sla-
votinek y R. P, Jepson. «Surgery, Gynecology & Obstetrics», vol, 131, n.® 2,
pag. 282; agosto 1970.

Después de una reconstruccion arterial satisfactoria en un miembro infe-
rior isquémico es bastante comun la observacion de edema, cuyo mecanismo
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todavia no queda claro. Ernst y colaboradores lo atribuyen de modo principal a
una obstruccion tromboética venosa; Husni a un aumento de la filtracion capilar
por aumento de la presion en la red arterial antes isquémica; Vaughan y Malék
y colegas, observando interrupcion de las vias linfaticas después de la opera-
cion, atribuyen a ella dicho edema,

Este articulo describe el dano a los linfaticos superficiales y profundos du-
rante la intervencion vascular e insiste en este ultimo criterio,

Se practicaron linfografias en 24 pacientes voluntarios en intervalos de tiem-
po variable. La mayoria sufrian arteriosclerosis periférica. En 10 pacientes se
practico «by-pass» femoropopliteo. Los restantes presentaban aneurismas popli-
teos, tratados por exclusion por ligadura y «by-pass» venoso (1 caso); oclusion
unilateral de la iliaca, tratados por «by-passs cruzado (3 casos); reseccion de un
aneurisma aértico, falso aneurisma de la femoral comin resecado, exploracion
de la poplitea, desobliteracion aortoiliaca y reconstruccion de la femoral super-
ficial postraumatica en un paciente con fractura de témur. En otros 2, tras una
herniorrafia femoral y artroplastia Smith-Petersen.

En estos 20 enfermos se practicaron estudios linfograficos del sistema sa-
feno interno. En los otros 4, del externo y del sistema profundo, a continuacion
de «by-pass» femoropopliteos,

El edema se comprobé clinicamente por medicion de la circunferencia de
la pierna, segun el método de Shishido y colaboradores.

Las linfografias se obtuvieron por incanulacién directa y con Lipiodol. En
general se siguid la técnica de Kinmonth modificada por Wallace; en algunos se
inyecté el contraste retromaleolar externo (Malék); y en uno retromaleolar in-
terno, en un linfatico subfascial,

La linfografia se efectué sin fallos, con la (nica complicacion de que en
seis enfermos el edema aumentd transitoriamente,

Los pacientes se dividieron en cuatro grupos: 1. los que sufrieron un «by-
pass» femoropopliteo; 2. los que sufrieron un «by-pass» cruzado femorofemo-
ral; 3° miscelanea de enfermos, con intervenciones desobliterantes y dos no
vasculares; y 4" cuatro enfermos que previamente habian sufrido la amputacion
de una pierna, por lo cual el edema aparecido en la que quedaba no pudo com-
pararse con la contralateral.

En 10 de los 20 enfermos el edema fue notable, mas evidente por debajo
de la rodilla. Aparecié a las veinticuatro horas de la operacion, haciéndose mas
pronunciado cuando el enfermo empezé a deambular, Disminuyd poco a poco en
tres o cuatro semanas, aunque en algunos persistid mas de seis meses. Se ob-
servaron considerables diferencias en el grado de edema y segtn el tipo de ope-
racion vascular.

Las operaciones efectuadas en region de la bifurcacién femoral apenas oca-
sionaron edema, mientras las mas distales, en particular los «by-pass» femoropo-
pliteos, lo produjeron notable, Asimismo se observo que la intensidad del edema
variaba con el niumero de conductos linfaticos lesionados. Los del grupo 3.° ape-
nas sufrieron edema, salvo dos en que existio trombosis venosa concomitante.

Del estudio linfografico de todos estos pacientes se demuestra que en todas
estas intervenciones se lesionan vias linfaticas, capaz tal lesion de ocasionar
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edema, en especial los «by-pass» femoropopliteos que afectan los sistemas lin-
faticos safeno externo y profundos.

Discusion

Hoy dia se acepta que cualquier investigacion sobre un edema crénico queda
incompleta si no se practica una linfografia y una flebografia.

Numerosas experiencias han demostrado la capacidad de regeneracion de
la via linfatica, pero en ocasiones, los linfaticos neoformados pueden no ser su-
ficientes para drenar las regiones distales por quedar una permanente y notable
reduccion del nimero de linfaticos.

Nuestras investigaciones han demostrado que durante las intervenciones vas-
culares en el miembro inferior quedan danados tanto el sistema linfatico super-
ficial como el profundo. De tales intervenciones la mas perjudicial es el «by-
pass» femoropopliteo. Estas investigaciones coinciden con los estudios clinicos
y linfograficos del linfedema del miembro inferior: rara vez se produce edema
tras la linfadenectomia pélvica, pero en cambio es frecuente cuando se efectua
en region inguinal,

En cuanto interviene la lesion de las vias linfaticas en la produccion de ede-
ma tras las operaciones vasculares de la pierna es dificil de determinar. No obs-
tante, las causas mas comunes de edema cronico de la pierna son la obstruc-
cion venosa o la linfatica,

Nuestras series han demostrado que las tres vias principales de drenaje
linfatico quedan lesionadas con frecuencia en el curso de operaciones vascula-
res en el miembro inferior. Por tanto, en ausencia de lesiones venosas demos-
trables, cabe pensar que la obstruccion linfatica juega un importante ‘papel en
la produccion del edema postoperatorio vascular,

LA COMPLICACION TROMBOTICA DEL SELDINGER.— Julio C. Salvidea, Gloria
E. Diaz y Mario O. Martella, «La Prensa Médica Argentina», vol. 57 ndme-
ro 31, pag. 1510; 2 octubre 1970.

La arteriografia selectiva se ha transformado, por su importancia, en una
técnica de empleo rutinario, pero debe ofrecer el maximo de seguridad para
el paciente.

Su complicacion mas habitual es la trombosis fémoro-iliaca, que precisa de
un adecuado diagnéstico y terapéutica. Hernandez hace hincapié en que la atero-
matosis es la principal contraindicacion del cateterismo a lo 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 mas a menudo en gente joven y tiene como primera causa el arteriospasmo.

Nuestra experiencia comprende la ejecucion de 866 reemplazos a lo Seldin-
ger. La introduccion 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 arteriografia baja para conocer el estado del sector aorto-iliaco-
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femoral. Cuando los pulsos son discutibles tras el cateterismo, efectuamos una
aortografia translumbar para determinar la permeabilidad del sector iliaco-femoral.

Nuestras cifras no coinciden con las habituales (0.25-0.36 %): Entre 600 arte-
riografias selectivas hemos tenido el 3% de trombosis, debiendo amputar a un
paciente en el inicio de nuestra experiencia. En las ultimas 250 arteriografias la
incidencia de complicaciones baja a una sola (0.4 %).

Una misma imagen se repite en nuestra serie: interrupcion de la iliaca ex-
terna y de la femoral, a partir de uno o dos centimetros por debajo del origen de
la primera. Epfelbaum y colaboradores observan lo mismo. Sélo en un caso la
trombosis afectaba la femoral superficial exclusivamente y en otro se habia ex-
tendido a la iliaca comdn.

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

Los arteriospasmos eran de intensidad variable, desde provocar una oclusion
completa a una parcial. En general adquirian la forma de «reloj de arena», «ro-
sario de cuentas» y principalmente la que muestra el catéter abrazado estrecha-
mente por la iliaca externa en toda su longitud, que luego se comprobaria trom-
bosada, Ademas se encuentra una lesion de la intima y un fenémeno tipico: la
agregacion plaquetaria sobre el catéter,

Hemos podido comprobar que si al retirar el catéter hay buen pulso iliaco
y ausencia de pulsos distales, existe un pequeno coagulo en el lugar de puncion.
Creemos que el proceso de fibrinolisis es capaz de remover el obstaculo; sin
embargo, es necesario aceptar el concepto de que una vez el codqulo ha crecido
no hay procedimiento incruento que pueda removerlo.

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

Para diagnosticar la trombosis nos guiamos por la ausencia de pulso iliaco
en el instante previo a la extraccion del catéter. Pero lo que nos da la certeza es
la hemostasia 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
obligado practicar una aortografia translumbar,

Presente la trombosis, todo tratamiento médico es inoperante. Consideramos
contraindicada la terapéutica vasodilatadora, que actua sobre cualquier sector de
la economia menos en el que nos interesa; y sobre todo la anestesia peridural,
que no mejora el estado circulatorio y ademdas nos hace perder un signo de
alarma fundamental: el dolor. La decision siempre es quirargica y, por lo gene-
ral, consiste en una trombectomia.

Discusion

Ante el nimero de trombosis que registrabamos, analizamos nuestro =mo-
dus operandi» suponiendo fallas en él. Utilizamos cateteres mas finos, pero las
complicaciones seguian 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 debia a un reflejo intrin-
seco de la arteria. En un caso de trombosis operado, Bellizi hallé espasmos
sostenidos durante el acto quirlirgico, a pesar de la anestesia general y del
curare,

Puncionamos la iliaca externa en vez de la femoral, por ser mas facil, incluso
en obesos. No hubo variacion de cuando puncionabamos la femoral.

En consecuencia, optamos por reducir el tiempo de permanencia de! catéter
en la arteria a 10 minutos en los casos en que al efectuar el reemplazo el pulso
desaparecia. Asi sdlo tuvimos un caso de trombosis en los ultimos 250 casos, y
aun se produjo por no respetar la linea de conducta que nos habiamos trazado.

El espasmo arterial es bastante frecuente. Cuando se presenta, «engancha-
mos» o tratamos de enganchar el tronco e investigamos dentro de los 10 minu-
tos, margen de sequridad, e imprimimos las placas que dicho tiempo nos permite.
Si el estudio ha resultado insuficiente, reemplazamos en el otro lado, lo que
nos permitira otros 10 minutos de ftrabajo. En los casos en que, a pesar de esta
doble entrada de 10 minutos cada una, no se ha podido exiraer una firme con-
clusion de las placas, decidimos la entrada humeral y a cielo abierto,

Hay que destacar la casi ausencia de estas complicaciones en los hiperten-
sos. En una enferma observamos espasmo cuando era normotensa, mientras que
en un segundo estudio, al que concurrié por un cuadro de hipertension, no se
registo desaparicion del pulso en el reemplazo.

Pensamos que en estos enfermos la heparinizacion, la administracion de Dex-
tran de bajo peso molecular o la induccién de una hipertension controlada el
tiempo que dure el estudio, serian capaces de solventar el problema.

Si bien la trombosis iliofemoral es la complicacion mas frecuente e impor-
tante del método de Seldinger, queda un pequefo numero de enfermos con
déficit circulatorio mas distal y menos serio en los cuales hay que realizar més
estudios,



