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LA ARTERIOGRAFIA DEL PIE [C'artériographie du pied). - d.-P. Céciie, CI. Dec- 
camps y G. Rkgnier. 1tG. M. de Francem, tomo 79, n.' 36, pág. 6577; 24 no- 
viembre 1972. 

La arteriograria del pie no ha suscitado gran interés hasta el presente. En 
!as arteriogratias se ~escamotea., en general, e l  pie o no queda, por lo habitual. 
bien opacificada su red arterial. Con la ayuda de ~Fertas .astuciasn fotográficas 
que completan la técnica de aorto-arteriografía translumbar cl5slca es fáci l  de 
conseguir además una angiograf ía satisfactoria de los pies. Los primeros resul- 

tados d s  110 casos parecen justificar In sistematbaci~n del procedimiento. 
Técnica: Comprende tres artificios adaptables a cualquier técnica angio- 

gráfica: a l  utilizacibn de un pequeiio túnel de plástica sobre el que se colocan 
los pies en extensión y ligera rotaci6n interna: b) empleo de - f i l r n s ~  sin recua- 
dro 24 x 30, de sensibilidad Kodirex, deslizados bajo los pies gracias al t ~ i n e l  de 

p'tástico: c)  inyeccion endovenosa por el anestssista de dos ampollas de hyder- 
gina o una de brandiquinina de acción vasodilatadora distal. algunos minutos 
antes de la punción de la aorta. La aortoarteriagrafia con detalle de los pies se 
practica bajo anestesia general y por punción directa de la aorta. 

Tras la inyecclon de 80 a 100 C.C. de contraste. se obtienen los clisés a la 
cadencia habitual. Entre cada uno de las ultimas cuatro tomas, separadas de 
cinco segundos, se desliza bajo el túnel un .film. sin recuadro. 

Resultados: 

brteriografía normal. Eri el sujeto normal la opacificación de las arterias del 
pie se produce entrF los 9 y 13 segundos del inicio de la inyeccion. opacifican- 
dose los dos pies de modo siinulláneo, coma también lo es la impreynacihn de 
los pulpejos de 10s dedos. 

Cabe dividir el pie en dos sectores: 1." siocto; dorsal. bajo la dependencia 
de la tibial anterior, pedia, arco dorsal, intra6seas dorsales y colaterales de los 

dedos; 2: sector plantar, calcado sobre el mismo modelo y bajo la dependencia 
de la tibial posterior, i n te r~ceac  plantares y colaterales plantares de los dedos. 

l a  arteriografía de los dedos dibuja teóricamente cuatro colaterales: a)  las 
dos dorsales unidas por un arco sobre la segunda falange, rara a veces en los 
dedos pequeños. que terminan en un arco subungueal que irriga la matriz de la 
una; bl las dos plantares que terminan una rica red arteriolo-capilar en el pul- 
pejo digital, en cuyo extremo se dibujan pequeñas dilataciones quc recuerdan 
las dilataciones preglbmicas, a continuación de las cuales se hallan las vénulas 
que alimentan el arca venoso pulpar. 
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Arteriografía patológica. Las arteritis no diabéticas se dividen en tres grupos 

según el estado arterial de los pies: 
Grupo I: Arteritis de grandes vasos. Normalidad en los pies ( 2 6 %  de 

los enfermos]. 
Grupo 11: Arteritis difusa de las arterias de piernas y pies [68 % de los 

enfermas). Grupo el m i s  numeroso. 
Lesiones de las pequeñas arterias de los ples, retardo de opacificaci6n del 

pie del lado de la claudicacion. 
Las arterias del pie, de los dedos y las ramas distales de los pulpejos pxe- 

sentan obstrucciones responsa'bles de la avascularización de los pulpejos, sien- 
do mas marcadas en el miembro cuyas lesiones arteriales; son más marcadas. 

El mecanismo de obstruccihn dista1 es rnU2Ziple: ernigracihn de cristales de 
colesterina liberado.; de ateromas ulceradas en las grandes arterias, vasocons- 
tricción mantenida por aglutinación plaquetaria y secreción de serotonfna hacia 
abajo de un obstácuIo arterial, rnedianecrosis de Moenckeberg en las pequefias 
arterias distales del pie y ateromatosts de las pequeñas arterias, mecanismo 
frecuente. 

Grupo l l t :  Afectación aislada de Aas pequeñas arterias. con integridad ae 
las artertas de la pierna (6 % de los enfermos]. 

Se trata de enfermos que sufren de dolores intermitentes de los pies, que 
calman con el repose o los vasodiiatadores, o que presentan trastornos tróflcos. 
La arteriografía de los pies muestra una obstrucción de las colaterales o de las 
intrabseas can avascularización de los puipejos digitales isquémicos. 

El mecanismo de estas lesiones es en esencia la medianecrosis de Moenc- 
keberg y la ateromatosis. 

Arteritis diabética E23 enfermosl: Ninguno presentd una arteriografia nor- 
mal de los pies. Puede dividirse en dos grandes grupo: enfermos con lesiones 
arteriticas de aspecto banal y enfermos con pie prediabbtico. 
- Lesiones de arteritis (17' enfermos] con diabetes conocida y lesiones 

gangrenosas o arteriopáticas. La arreriografía de los pies muestra obstrucciones 
múltiples de las intraóseas y colaterales. En particular los territorios afectados 
de gangrena están avascularizados. 
- Pie prediabetico (6 enfermos) con diabetes desconocida antes de la 

arteriografia, imagen que es particular. Aspecto hipervascularizado dibujando 
múltiples microaneurismas en el trayecto de las arterias y arteriolac distales de 
los pulpejos digitales. La obstrucción de las colaterales viene suplida por vasos 

sinuosos múltiples. rameados, observándose en los pulpelos amputaciones en 
los sectores distalec a obstrucciones arterialares dilatadas por microaneurismas. 
Tres enfermos carecían de lesión arterial alguna en los rnlembras. Los seis en- 
fermos fueron sometidos a una hiperglucemia provocada, siendo claramente 
positiva en cinco y ligeramente en el sexto. Este aspecto angiográflco es lo su- 
ficientemente caracteristico de la diabetes latente como para evocar el diag- 
nostico. 

Diseusibn y conclusión: 

En e l  aneritico: La arteriografia del pie junto a la aorto-arteñiografia per- 
mite una exploración completa de las lesiones arteriales desde la aorta hasta las 
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arteriolas de los pulpejos dlgitales. As1 cabe explicar cierto número de trastor- 
nos tróficos distales no ligados a abstrucciones arteriales de los miembros, Tras 
la cirugía revascularizante (-by-pass. - endarteriectomía] los resultados funcio- 
nales son mucho mejores en e! Grupo I que en el Grupo I I .  Luego la presencia 
de lesiones distales en los pies es factor pronósttco desfavorable del tratamiento 
quirúrgica. 

En los diabétiws: Proporciona un cuadro angiográfico de l a  diabetes laten- 

te que. si no patognomónico. es lo suflclentemente evocador come para justificar 
una hiperglucemia provocada. El estado de los pulpejoc digitales es un espejo. 
más fiel y objetivo que el fondo de ojo, del estado vasculai- de estos enfermos. 

Para Eernard la investigación arterlolo-capilar es indispensable ya que. hoy 
día. el diabético más que de coma rnetabólico o de infección muere de una 
complicación vaseular. 

ARTERITIS DE TAKAYASU: BY-PASS AORTICO-CAROTIDEO. SlTUAClON CL1NICA 
A LOS DFEZ AROS DEL IMPLANTE. - Manuel Ectiu, José M. Mainetti y 
Carlos A. Vinai. .La Prensa Médica Argentrnam, vol. 59. pág. 734: 7932. 

La oclrssidn de los troncos sripraaórtices configura un sindrome de relevante 
interbs cl inico y anatiimico. En 1908 Takayasu describih alteraciones especiales 
de los vasos centrales de la retina: Onishi en un caso semejante observó la 
ausencia de pulso. En 1944. Martorell y Fabré, con motivo de la presentaci6n de 
una enferma, describen el síndrome y lo denominan #Síndrome de obliteración 
de los troncos supraa6rticos=. Tras esta cornunicaci6n. el Síndrome de Marterell 
designa los casos con obliteración de dichos troncos sin prejuzgar su etiologia. 
Friivig, en 1946, 10 dominó =Síndrome del arco aúrticom. Entre estos casos, 
Shimizu y Sano (19511 individualizan una arteritis inespecífica a l a  que deno- 
minan Enfermedad de Takayasu. 

Nosotros hemos podido estudiar dos casos típicos de Arteritis de Takayasu: 
uno se publicó en .La Prensa Medica Argentinan, el ll-V-62, y el otro es motiva 
de este trabajo, habiendo sido presentada en el ~International College of Anqio- 
logy-, Atlantic City, New Jersey, en junlo f963, y a l  que votvemos a 60s 10 anos 
para considerar la situacidn clínica actual tras la implantacibn entonces de un 
-by-pass-. 

Según Judge y colaboradores, el orden de frecuencia es: 1." arteriosclerosis, 
2." aortitis sifilitica, 3: arteritls de Takayasu, y 4: otras condiciones patológicas. 

Estos mismos autores creen que existe evidencia de que la arteritis de Ta- 
kayasu formaría entre los trastornos reumáticos sictémicos. Ask-Upmark señala 

la frecuencia de antecedentes reum8ticos en algunas enfermas. Las lesiones 
arteriales obedecerían a un mecanismo inmunológico perturbado [Paloheirno, 
19671. Es de notar que la respuesta inflamatoria tiene un limite en el sitio en 
que las carótidas y sobclavias se transforman de ef5sticas en musculares. 

La arteritis de Takayasu predomina en el sexo femenino (Maruyama y otros, 
Sano, Nakao, etc.] 

Anatomía patológica: La !esiÓn comienza por una arteritis aguda, casi fleg- 
monosa, que según Koszewski afecta de modo principal la adventicia con gran 



reaccihn perivascuTar. El proceso inflamatorio con gran reaccién celular invade 
la capa media y puede alcanzar la intima, es decir se transformtr en una panar- 
teri t is con gran cantidad de células redondas. desaparición de la media y proli- 
feración de tejido conectivo fibroso. No se han observado cambios fibrinoides n i  
se han ldentificado organismos bacterianos. espiroquetas ui hongos. Las fibras 

elásticas están profundamente alteradas y se fragmentan: la muscular se atro- 
fia y es sustituida por tejido conjuntivo. Para algunos IVural y dkdilri] los carac- 
teres son tan tipicos bajo el  aspecto anatornopatol6g1co que puede aceptarse 
como una entidad independiente de los otras procesos inflamztorioc y degenera- 
tivas conocidos. Los eosinófilos han estado notablemente ausentes. 

Tsuyoshi Nasu, en 1963, sobre 21 autopsias, encuentra que 18 eran mujeres; 

entre 15, 11 tenian *testn de tuberculina positivo: la enfermedad es en esencia 
una mesoaortitis del arco, zfectando tambidn las colaterales. 

Los puntas preferidos son el cayado aortico y sus principales colaterales. 

pero las alteraciones se extienden al resto de la aorta, involucrando tronco ee- 
Iíaco, renales y a menudo la arteria pulrnonar. 

Cesarman y colaboradores hallaron lesiones inflamatoriac con reacciiin pro- 
liferativo del tejido conectivo, alteraciones del tejido elástico, fenbmenos trorn- 
bóticos y cambios arteriolares de los vasa-vasorum. 

Obsewación 

L. S.. rn'ijer de 34 años d ~ !  edad. Ingresa el 17-W61. Padre fallecido c'e edema 
de pulmón; madre fallecida de neo de pancrees. No antecedentes familiares de 
Iues, tuberculosis, alergias o enfermedades del colágeno. No recuerda proceso 
febril inexplicable o reumatismo. De los 18 a los 28 anos trabajó de etiquetadora 
sin notar molestias. Cesada a los 23 años tuvo dos partos normales, hace 8 y 

4 años. 
La enfermedad actual se inicia a l  poco del ultlmo parto, con astenia. ano- 

rexia. precordialgias y palpitaciones. En 1959 púrpura anaíilactoide de corta du- 
ración (Servicio de D~rmato logía ] .  En 1960, a los síntomas descritos se surnp 
sencaci6n de pesadez en dorso y hombro y frialdad intensa en manos. 

A partir de enero de 1961, calambres, dolor y agotamiento al elevar o ejer- 
citar los brazos, qur aliviaba al bajarlos Mas tarde. al rotar con brusquedad e! 
cuello o extenderlo, zumbidos, mareos sensación da desmayo y a veces amauro- 
sis, precedido de fotopsias, dolor en 103 ojos y en la nuca. Esto apareció luego 
a veces durante la marcha y al incorporarse, cada vez con mayor frecuencia. 
Tarnbien notá agotamiento a l  mastlcar, con calambres y adormecimiento de la 
lengua. Todo se acentuaba al aproximarse la rnenstrusción. Las uñas se tornaron 
f r ig i les y crecían despacio. En los últimos meses notó múltiples caries dentarias, 

En marzo de 1961, en la visita médica, se observa dificultad en palpar la 

radial y se comprueba una t e n ~ i o n  sistolica de 100 rnmHg. 
Poco a poco van apareciendo una serie de trastornos craneales, braquiares 

y toricicos, que aumentan con el ejercicio y ceden con el reposo y posición 
horizontal. En ocasiones llega a perder el  conocimiento. Los globos oculaxes se 
hunden, los masetei-os se empequeñecen. Pierde peso, con gran anorexia. 

A su ingreso, de 56 kg. que pesaba. pesa 48. Facies demacrada. Fácil agota- 

míento mental. Múltiples caries. Ausencia de toda pulsatilidad en trancos su- 









hepáticas. En los cortes de la mayoría de las visceras, depósitos intravascuEares 

de fibrina. 

Caso II: Varón de 57 años d e  edad. Ingresa el 22-Xll-65 por aneurisma re- 

currente de la arteria femoral izquierda y grave síndrome hemorrágico. Sífil is y 

tuberculosis, tratadas. En 1916 herida en muslo izquierdo, siendo operado en 1923 

de aneurisma arteriovenoso. En 19@0 reaparece tumoración pulsátil indolora en 
el mismo lugar y úlceras varicosas en pierna. Ligero dolor al esfuerzo y al ortos- 
tatisrne prolongado y sensación de frío en pie de¡ mismo lado. Equimosis en 
muslos, abdomen y tórax. 

Laboratorio, cinco días antes de su ingreso: anemia hemolítica y grave trom- 

bocitopenia, falta de coagulabilidad y fibrinogenopenia Presurnienda una fibrino- 
lisis se le administraron transfusiones sanguinaas, 2 g. de fibrinógeno y Super- 

cortil. 

El misino cuadro sanguíneo periférico se observo en nuestra clínica, con 
prueba de Coombs negativa, ligera disminución de la resistencia globular osmó- 
tica. Estudio de la hernostasia: acen.tuaaa trombocitopenia [40.000 rnm.'], fibrino- 

genopenia [71 %) y alargamiento del tiempo de trornbina, corregido con plasma 
normal; resto factores de coagulac~ón, dentro de límites normales. Trornboelasto- 

grama, de t ipo fbrinolít ico. El tiempo de lisis euglobutínica con plasminógeno 
añadido era corta /35 minutos] ; los inhibidores de la fibrinalisis estaban dismi- 
nuidos. La administración del ácido epsilon arninocaproico condujo a la trom- 
bosis de la pierna derecha indemne hasta entonces La trombocitopenia, la fibri- 

nogenopenia y el efecto trombasante del ácido citado orientaban hacia el  diag- 
nóstico de síndrome de coagulación intrav~scular diseminada con fibrinolisis se- 
cundaria. Durante cuatro días se administraron 50 mg., cada cuatro horas. de 
heparina y 3 g.  de fibrinbgcrie. La respuesta a la heparina fue favorable. Las 
plaquetas aumentaron de manera evidente. 

Considerando que el aneurisma era el foco desencadenante del síndrome de 

desfibrínación y que la hemostasia se habia restablecido de momento, se extirp6 
la arteria fernoroilíaca izquierda aneurismática, restableciendo la continuidad con 

prótesis de dacron de unos 20 cm. de longitud. Al principie de la operación 
se administraron 50 mg. de heparina y 4 g. de Fibrinógeno. No se produjo hemo- 
rragfa durante la operación. Se interrumpió la heparina durante siete horas. E1 
fibrinógeno descendib argo, alcanzando los 198 mg. Vn a las tres horas de termi- 
nada la intervención. Entonces se produjo una hipercoagulabilidad a la vez que 
hemori-agias. Aumentó la uremia. 

Se administraron heparina, transfusiones sanguíneas y fibrinógeno. El fibrinb- 

geno plasrnático aumento a 385 mg. +A, las pruebas de caagulacióri fueron nor- 
males, no se observó aumento de la actividad fibrinolítica. Aumentó la uremia 
y el paciente perdiii cierta cantidad de sangre, falleciendo de insuficiencia renaE 
aguda. 

Autopsia: Aneurisma gigante fernoiliaco izquierdo. Prátesis de dacron obli- 
terada parcialniente con trombosis recientes. Hematoma gigante retroperitoneal 

izquierdo. Hematoma de la pared abdominal del mismo lado. Aterosclerosis aór- 
tica. Esplenemegal ia. Focos de bronconeumonía y edema pul rnonar agudo. Tras- 
tornos troficos piernas. 



Histológicamente: aterosclerosis avanzada de la aorta y graves vasos. alte- 
raciones parietales en el  aneurisma extirpado. de aspecto flbrocolágeno e hialino, 
hemorragia macrófagos y pigmento ferrico. depósitos calcareos, depiisitos fibri- 
noides, etc. Bazo, riñones e hígado con vasos pequeAos con deptrsito de sustancia 
PAS-positiva y fibrinoido-símil, focos de rnielo- y especialmente eritropoyecis en 

bazo con eritropigmentofagia. Presencia de fibrina en los vasos renales. 

DisswsiOn 

ArnSoc pacientes presentaron hemorragias secundarias a un síndrome de 
desfihrinacion. La hipoflbrinogenernia que pudiera resultar de una fibrinolisis pri- 
mtiria hay que diferenciarla de la producida por una coagulación intravascular 
diseminada eventualmente asociada a una fbrinol isis secundaria En favor de la 

coagulacion intravaccular hablan, eri nuestros casos, las manifestaicores anátemo- 
patológicas. Distintos mecanismos y agentes pueden iniciar e l  síndrome: extrac- 

tos tisulares que contengan trombonlastinas, la hemolisis de hematíes, endoto- 
xínas bacterianas, complejos antigeno-anticuerpos, grave anoxia o anoxemia, le- 
siones endoteliales, enzimas proteoliticoc, inhibidorec de la fibrinolisis, trastornos 
del metabolismo lipídico, hormonas distintas, etc. 

En el  Caso II e l  aneurisma de la femoral sugiere un mecanismo de autoinyec- 

ción de trornboplastina tisular liberada por lesión de las células endoteliales y por 
la íntima y media de la aorta ateromatosa. lo cual sabemos aumenta la actividad 
tromboplástica. La liberaciór: de factores tromboplásticos por hemolisis de los 
hematíes en este paciente con anemia hemolitica podría haber contribuido a ac- 
tivar el proceso de coaqulación. 

En eF Caso 1, a pesar de las investigaciones de laboratoria y de la clínica, el 

factor o mecanismo que desencadenó el síndrome permanece desconocido. Ei 
carcinoma pulmonar puesto de manifiesto por examen histológico explica la etio- 
palogenia y la rápida y fatal evolucion (le? sincl;srnc. Cwnocemos las propiedsdec 
hbrinolíticas y en especial coagulanies de los tejidos neoplásiccs. 

Un circulo vlcioso emana de la relsción enfermedad neoplásica y coagula- 

ci0n: Los tejidos neoplásiccs desencadenan el sindroma de coegulación intra- 

vascular, el cual a su vez faovrece el d~sar ro l l o  y fa invasión tumoral. 

La activación del sistema fibrinolitico puede acompariar el sindrome de 
congulacion intravascular, ya de nianera concomitante o bien secundaria. La l isis 
local de la tibrina intravascular depositada puede p r ~ v e n i r  le  obstrucciCin de ¡os 
vasos. En tales casos. la administracibn de antifibrinolit;cos sii'Eo favorecería Ta 
extensión de las trombosis, como ocurrió en UnG de nuestros casos con la admi- 
nistracion del ácido epsilonaminocaproico. Por el contrario. la excoslva fibrinoti- 

sis contribuye al agotamiento del flbrinogeno y factores de coagulacion por de- 
gradación enzjrnática. 

La liberación de trornbina en el  torrente sanguíneo es el final común del 

síndrome en todas las circiinstancias en que se produce, independientemente de 
la naturaleza del agente desencadenante. Estc hzce penzar que el único modo 

de interrumpir et circulo vicioso del síndrome y en consecuencia de detener la 
hemorragia es, por muy paradájico que parezca. la adminictracibn de un anticoagu- 
lante de a c c i ~ r i  antitrornbine inmediata y energica, '2 heparina. Ls t e r~pku t i ca  con 

antivitaminas K resulta menos eficaz por su efectc retardado y por que las trans- 
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fusiones necesarias en este caso aportan los factores que estos anticoagulnnres 
deprimen . 

En casos sospechosos de sufrir un Síndrome de coagulación intravascular 
diseminada se aplica, hoy dia, el  .testl. terapéutico por heparina, el cual con un 
riesgo relativamente pequeño puede confirmar el diagnóstico. Los fibrinelíticos 
deben administrarse sólo después del .testlb de heparina, puesto que exponen 
al paciente a una trombosis masiva mas dif ici l  de controlar que la posible hemo- 
rragia inducida por la heparina: en todo caso es preferible darlos asociados a la 
heparina. 

Los pacientes en los que el proceso de coagulación está activado por com- 
pleto no se benefician de la heparina, ya que ésta cal-ece de efectos sobre los 
trornbos ya formados. Por tanto, la heparina debe ser administrada en fase precoz 
y continuada hasta que los estímulos de la coagulacibn, en relación con la en- 
fermedad base, hayan sido combatidos. 


