Extractos

LA ARTERIOGRAFIA DEL PIE (L’artériographie du pied). — J.-P. Cécile, Cl. Des-
camps y G. Régnier. «G. M. de Frances, tomo 79, n.” 36, pag. 6577; 24 no-
viembre 1972,

La arteriografia del pie no ha suscitado gran interés hasta el presente. En
las arteriografias se «escamotea», en general, el pie o no queda, por lo habitual,
bien opacificada su red arterial. Con la ayuda de ciertas =astucias» fotograficas
que completan la técnica de aorto-arteriografia translumbar clasica es facil de
conseguir ademas una angiografia satisfactoria de los pies. Los primeros resul-
tados de 110 casos parecen justificar la sistematizacion del procedimiento.

Técnica: Comprende tres artificios adaptables a cualquier técnica angio-
grafica: a) utilizacion de un pequefio tunel de plastico sobre el que se colocan
los pies en extension y ligera rotacion interna; b) empleo de «films» sin recua-
dro 24 x 30, de sensibilidad Kodirex, deslizados bajo los pies gracias al tunel de
plastico; c¢) inyeccién endovenosa por el anestesista de dos ampollas de hyder-
gina o una de brandiquinina de accién vasodilatadora distal, algunos minutos
antes de la puncion de la aorta. La aortoarteriografia con detalle de los pies se
practica bajo anestesia general y por puncion directa de la aorta.

Tras la inyeccion 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 tinel un «film» sin recuadro.

Resultados:

Arteriografia normal. En el sujeto normal la opacificacién de las arterias del
pie se produce entre los 9 y 13 segundos del inicio de la inyeccion, opacificén-
dose los dos pies de modo simultdaneo, como también lo es la impregnacion de
los pulpejos de los dedos.

Cabe dividir el pie en dos sectores: 1° sector dorsal, bajo |la dependencia
de la tibial anterior, pedia, arco dorsal, intradseas dorsales y colaterales de los
dedos; 2. sector plantar, calcado sobre el mismo modelo y bajo la dependencia
de la tibial posterior, interéseas plantares y colaterales plantares de los dedos.

La arteriografia de los dedos dibuja tedricamente cuatro colaterales: a) las
dos dorsales unidas por un arco sobre la segunda falange, rara a veces en los
dedos pequenos, que terminan en un arco subungueal que irriga la matriz de la
uha; b) las dos plantares que terminan una rica red arteriolo-capilar en el pul-
pejo digital, en cuyo extremo se dibujan pequenas dilataciones que recuerdan
las dilataciones preglomicas, a continuacion de las cuales se hallan las vénulas
que alimentan el arco venoso pulpar,
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Arteriografia patolégica. Las arteritis no diabéticas se dividen en tres grupos
segun el estado arterial de los pies:

Grupo l: Arteritis de grandes vasos, Normalidad en los pies (26 % de
los enfermos).

Grupo Il: Arteritis difusa de las arterias de piernas y pies (68 % de los
enfermos). Grupo el mas numeroso.

Lesiones de las pequenas arterias de los pies, retardo de opacificacion del
pie del lado de la claudicacion.

Las arterias del pie, de los dedos y las ramas distales de los pulpejos pre-
sentan obstrucciones responsables de la avascularizacion de los pulpejos, sien-
do mas marcadas en el miembro cuyas lesiones arteriales son mas marcadas.

El mecanismo de obstruccion distal es mualtiple: emigracion de cristales de
colesterina liberados de ateromas ulcerados en las grandes arterias, vasocons-
triccion mantenida por aglutinacion plaquetaria y secrecion de serotonina hacia
abajo de un obstaculo arterial, medianecrosis de Moenckeberg en las pequenas
arterias distales del pie y ateromatosis de las pequenas arterias, mecanismao
frecuente.

Grupo lll: Afectacion aislada de las pequenas arterias, con integridad ae
las arterias de la pierna [6 " de los enfermos).

Se trata de enfermos que sufren de dolores intermitentes de los pies, que
calman con el reposo o los vasodilatadores, o que presentan trastornos tréficos.
La arteriografia de los pies muestra una obstruccion de las colaterales o de las
intrabseas con avascularizacion de los pulpejos digitales isquémicos.

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

Arteritis diabética (23 enfermos): 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 prediabético.

— Lesiones de arteritis (17 enfermos) con diabetes conocida y lesiones
gangrenosas o arteriopaticas. La arteriografia de los pies muestra obstrucciones
multiples de las intraéseas y colaterales. En particular los territorios afectados
de gangrena estan avascularizados.

— Pie prediabético (6 enfermos) con diabetes desconocida antes de la
arteriografia, imagen que es particular. Aspecto hipervascularizado dibujando
multiples microaneurismas en el trayecto de las arterias y arteriolas distales de
los pulpejos digitales. La obstruccion de las colaterales viene suplida por vasos
sinuosos multiples, rameados, observandose en los pulpejos amputaciones en
los sectores distales a obstrucciones arteriolares dilatadas por microaneurismas.
Tres enfermos carecian de lesion arterial alguna en los miembros. Los seis en-
fermos fueron sometidos a una hiperglucemia provocada, siendo claramente
positiva en cinco y ligeramente en el sexto. Este aspecto angiografico es lo su-
ficientemente caracteristico de la diabetes latente como para evocar el diag-
nostico.

Discusion y conclusion:
En el arteritico: La arteriografia del pie junto a la aorto-arteriografia per-
mite una exploracion completa de las lesiones arteriales desde la aorta hasta las



ANGIOLOGIA EXTRACTOS :-A;;i.
VOL. XXV, N.° 2 1(

arteriolas de los pulpejos digitales. Asi cabe explicar cierto nimero de trastor-
nos troficos distales no ligados a obstrucciones arteriales de los miembros. Tras
la cirugia revascularizante («by-pass» - endarteriectomia) los resultados funcio-
nales son mucho mejores en el Grupo | que en el Grupo Il. Luego la presencia
de lesiones distales en los pies es factor prondstico desfavorable del tratamiento
quirdrgico.

En los diabéticos: Proporciona un cuadro angiografico de la diabetes laten-
te que, si no patognomonico, es lo suficientemente evocador como para justificar
una hiperglucemia provocada. El estado de los pulpejos digitales es un espejo,
més fiel y objetivo que el fondo de ojo, del estado vascular de estos enfermos.

Para Bernard la investigacion arteriolo-capilar es indispensable ya que, hoy
dia, el diabético més que de coma metabélico o de infeccion muere de una

complicacién vascular.

ARTERITIS DE TAKAYASU: BY-PASS AORTICO-CAROTIDEO. SITUACION CLINICA
A LOS DIEZ ANOS DEL IMPLANTE. — Manuel Estiu, José M. Mainetti y
Carlos A. Vinai. «La Prensa Médica Argentinas, vol. 59, pag. 734; 1972.

La oclusion de los troncos supraadrticos configura un sindrome de relevante
interés clinico y anatémico. En 1908 Takayasu describié alteraciones especiales
de los vasos centrales de la retina: Onishi en un caso semejante observd la
ausencia de pulso. En 1944, Martorell y Fabré, con motivo de [a presentacion de
una enferma, describen el sindrome y lo denominan «Sindrome de obliteracion
de los troncos supraadrticoss, Tras esta comunicacién, el Sindrome de Martorell
designa los casos con obliteracion de dichos troncos sin prejuzgar su etiologia.
Frovig, en 1946, lo dominé «Sindrome del arco aédrtico». Entre estos casos,
Shimizu y Sano (1951) individualizan una arteritis inespecifica a la que deno-
minan Enfermedad de Takayasu.

Nosotros hemos podido estudiar dos casos tipicos de Arteritis de Takayasu:
uno se publicé en «La Prensa Médica Argentina», el 11-V-62, y el otro es motivo
de este trabajo, habiendo sido presentado en el «International College of Angio-
logy=, Atlantic City, New Jersey, en junio 1963, y al que volvemos a los 10 afios
para considerar la situacién clinica actual tras la implantacién entonces de un
«by-pass».

Segun Judge y colaboradores, el orden de frecuencia es: 1° arteriosclerosis,
2. aortitis sifilitica, 3° arteritis de Takayasu, y 4. otras condiciones patolégicas.

Estos mismos autores creen que existe evidencia de que la arteritis de Ta-
kayasu formaria entre los trastornos reumaticos sistémicos. Ask-Upmark sefala
la frecuencia de antecedentes reumaticos en algunas enfermas. Las lesiones
arteriales obedecerian a un mecanismo inmunolégico perturbado (Paloheimo,
1967). Es de notar que la respuesta inflamatoria tiene un limite en el sitio en
que las cardtidas y subclavias se transforman de eldsticas en musculares.

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

Anatomia patolégica: La !esion comienza por una arteritis aguda, casi fleg-
monosa, que seglin Koszewski afecta de modo principal la adventicia con gran
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reaccion perivascular. El proceso inflamatorio con gran reaccion celular invade
la capa media y puede alcanzar la intima, es decir se transforma en una panar-
teritis con gran cantidad de células redondas, deszparicion de la media y proli-
feracion de tejido conectivo fibroso. No se han observado cambios fibrinoides ni
se han identificado organismos bacterianos, espiroquetas u hongos. Las fibras
elasticas estan profundamente alleradas y se fragmentan; la muscular se atro-
fia y es sustituida por tejido conjuntivo. Para algunos (Vural y Akdilli) los carac-
teres son tan tipicos bajo el aspecto anatomopatolégico que puede aceptarse
como una entidad independiente de los otros procesos inflamatorios y degenera-
tivos conocidos. Los eosinofilos han estado notablemente ausentes.

Tsuyoshi Nasu, en 1963, sobre 21 autopsias, encuentra que 18 eran mujeres;
entre 15, 11 tenian «test= de tuberculina positivo: la enfermedad es en esencia
una mesoaortitis del arco, afectando también las colaterales.

Los puntos preferidos son el cayado adrtico y sus principales colaterales.
pero las alteraciones se extienden al resto de la aorta, involucrando tronco ce-
liaco, renales y a menudo la arteria pulmonar.

Cesarman y colaboradores hallaron lesiones inflamatorias con reaccion pro-
liferativa del tejido conectivo, alteraciones del tejido elastico, fenémenos trom-
boticos y cambios arteriolares de los vasa-vasorum.

Observacion

L. S., mujer de 34 anos de edad. Ingresa el 17-V-61. Padre fallecido de edema
de pulmon; madre fallecida de neo de péancreas. No antecedentes familiares de
lies, tuberculosis, alergias o enfermedades del colageno. No recuerda proceso
febril inexplicable o reumatismo. De los 18 a los 28 anos trabajé de etiquetadora
sin notar molestias. Cesada a los 23 anos tuvo dos partos normales, hace 8 y
4 anos,

La enfermedad actual se inicia al poco del dltimo parto, con astenia, ano-
rexia, precordialgias y palpitaciones. En 1959 purpura anafilactoide de corta du-
racion (Servicio de Dermatologia). En 1960, a los sintomas descritos se sum2
sensacion 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, que aliviaba al bajarlos Mas tarde, al rotar con brusquedad el
cuello o extenderlo, zumbidos, mareos sensacion de desmayo y a veces amauro-
sis, precedido de fotopsias, dolor en los ojos y en la nuca. Esto aparecié luego
a veces durante la marcha y al incorporarse, cada vez con mayor frecuencia.
También noté agotamiento al masticar, con calambres y adormecimiento de la
lengua. Todo se acentuaba al aproximarse la menstruecion. Las unas se tornaron
fragiles y crecian despacio. En los (ltimos meses noté multiples caries dentarias.

En marzo de 1961, en la visita médica, se observa dificultad en palpar la
radial y se comprueba una tension sistélica de 100 mmHg.

Poco a poco van apareciendo una serie de trastornos craneales, braquiales
y toracicos, que aumentan con el ejercicio y ceden con el reposo y posicion
horizontal. En ocasiones llega a perder el conocimiento. Los globos oculares se
hunden, los maseteros se empequeiecen. Pierde peso, con gran anorexia.

A su ingreso, de 56 kg. que pesaba, pesa 48. Facies demacrada. Facil agota-
miento mental. Multiples caries. Ausencia de toda pulsatilidad en troncos su-
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praaérticos y ramas, mientras es normal en el resto del organismo. Imposible
tomar la T.A. en miembros superiores; en los inferiores es de 150/80 mmHg.
Doble soplo sistodiastolico de refuerzo sistélico en supraclavicular, acompanado
de «thrill», mas evidentes en lado derecho. Corazdn: soplo sistolico en punta,
refuerzo segundo tono en base.

Miembros superiores y cara, en especial nariz, muy frios. Palidez de manos
al elevar los brazos. Pulsatilidad a nivel de intercostales posteriores, mamarias
internas y supraclaviculares.

Laboratorio: V.S.G. 59 en 1. hora. Leucocitos 12.500 mm. Kahn, negativa.
Mantoux, positiva 1/1000. Antiestreptolisinas 400 u Tool. Céilulas LE., siempre
negativo. Proteina C Reactiva, positiva. Reaccion Rose-Regan: titulo diferencial 32.
Latex con gammaglobulina, positiva débil hasta dilucién del suero 1/160. Proteino-
grama: albumina, 3.72 g. %; alfa, 0.63, Alfa: 1.03, Beta 1.18, Gamma 2.24.

A rayos X, corazon con ligero agrandamiento del ventriculo izquierdo. No hay
melladuras costales.

Aortografia retrograda (31-VIII-61): Catéter en arco aortico desde arteria
femoral izquierda. Buena visualizacion de la aorta superior; no se observa tronco
eferente alguno. )

Examen oftalmoldgico: Marcada vascularizacion de conjuntivas y midriasis.
Fondo de ojo: arterias muy delgadas disminuidas de calibre a la mitad de lo
normal, flujo sanguineo lento, dilatacion venosa sin pulsatilidad. Microaneuris-
mas. Tonometria con el aparato de Schiotz (normal 20-25), ojo derecho, 8, y ojo
izauierdo, 12. La presién de la arteria oftalmica medida con Boilliact fue imposi-
ble de determinar.

Electroencefalograma: ritmos corticales moderadamente desorganizados en
forma difusa. Elementos irritativos en especial parietotemporales del hemisferio
izquierdo.

Preoperatorio: Corticoides y anticoagulantes desde su ingreso. Durante el
primer mes los sintomas se agravaron. Luego fue tratada con relaxina, foliculina
y anticoagulantes. Alta, mejorada, a requerimiento propio, continuando el trata-
miento hasta febrero de 1962. En este lapso empeord, quedando inmovilizada
en decubito dorsal y cambiando su personalidad de diligente y activa en apatica
e indiferente. Reingresa en mayo de 1962.

Intervencion (VI-62): Incision media desde cartilago tiroides hasta la altura
del IV cartilago costal, con esternotomia media. Tronco braquicefalico venoso
reducido de volumen, disecado y seccionado a continuacion. Mediastinitis que
dificulta la individualizacion de las grandes arterias. Cardtida y subclavia izquier-
das recubiertas por tejido celular como un plastrén. Cardtidas engrosadas, exan-
gues al corte, sin placas de ateroma. A partir de la bifurcacion carotidea cedia
la panarteritis y el aspecto era normal. Pared adrtica intrapericardica engrosada
y rigida, pero permitiendo la colocacion de los «clamps». Injerto bifurcado a
carotidas, de dacron 16 mm. Una vez colocado, las temporales presenta fuerte
pulsatilidad. Biopsia de cardtidas y aorta: infiltrado leucocitario linfomononuclear
en la pared y alrededor de los vasa-vasorum, necrosis y fragmentacion de fibras
elasticas, engrosamiento de la pared con disminucion excéntrica de la luz vascu-
lar, capa muscular con tejido de granulacion. Diagndstico E:nfermedad de Ta-
kayasu.
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Postoperatorio: Cefalea intensa durante 10 dias, que fue disminuyendo de
modo gradual. Resto, normal.

A los diez afios de la intervencion la enferma estd muy mejorada, demos-
trando la angiocardiografia la permeabilidad del «by-pass» practicado. Trabaja en
su casa, cara y manos estan calientes, no presenta crisis sincopales ni claudica-
cién masenterina. No existe dolor en la nuca ni cefaleas, ni disminucién de la
vision. No hay trastornos electroencefalogréficos ni del fondo de ojo, etc. La
sintomatologia braquial persiste, aunque atenuada; y también persisten las ano-
malias humorales.

La escasa casuistica de terapéutica quirlirgica en la enfermedad de Takayasu
y los pocos casos que se observan en Occidente han sido motivo de que las
técnicas de «by-pass» arterial se hayan utilizado sélo desde 1957. La endarte-
riectomia, aplicable en casos limitados de arteriosclerosis, no lo es aqui por la
naturaleza y extension de las lesiones. El cortocircuito con protesis vascular es
el método de eleccion en la E. de Takayasu. El éxito del «by-pass» esta asegu-
rado por el grueso calibre de las anastomosis y la integridad del sistema arterial
distal. La panarteritis proximal del arco adrtico no ataca las arterias distales
(musculares) y si no se han producido ya lesiones estructurales en el cerebro
la recuperacion es total, lo cual es una ventaja sobre la arteriosclerosis, donde
el fracaso es posible por obstruccion del injerto.

Algunos sintomas de la cabeza son debidos a la posicion de la misma, ya
que algunos movimientos de la columna cervical pueden comprometer el flujo
sanguineo de por si ya bajo.

El prondstico a méas largo plazo dependera: a) de la tolerancia de la prétesis,
infeccion, falsos aneurisma, cambios degenerativos; b) de la extension y progre-
sion del proceso arteritico; c) de las lesiones degenerativas debidas a la hiper-
tension y aterosclerosis.

Dados los 10 anos transcurridos desde la intervencion, en los que la enferma
ha llevado una vida activa y de acuerdo a nuestra encuesta es el Unico caso con
resultado satisfactorio de tan largo término, tratandose una arteritis de Takayasu,
creemos oportuno presentarlo.

TERAPEUTICA HEPARINICA EN EL SINDROME DE COAGULACION INTRAVASCU-
LAR DISEMINADA. CONSIDERACIONES CON REFERENCIA A DOS CASOS
(Heparin therapy in the disseminated intravascular coagulation syndrome.
Considerations with reference to two cases). — Caliopi Cutcudache, I. Pa-
velescu, G. Brailescu, A. Balan, G. Boldescu y D. Lachi. «Romanian Medical
Review», afio XVI, pag. 58; enero-marzo 1972.

Las hemorragias que se presentan en los enfermos afectos de sindrome de
coagulacion intravascular diseminada muestran una evidente paradoja: la simul-
tanea tendencia a la trombosis intravascular, resultado del depésito de fibrina en
los pequefios vasos sanguineos, y el agotamiento de los factores de coagulacion,
lo cual conduce a una diatesis hemorragica.

Presentamos dos casos tratados con heparina.
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Caso I: Mujer de 28 afos de edad. Ingresa el 18-VI-68 con el diagnéstico
de enfermedad tromboembdlica y sindrome hemorrdgico. En marzo de 1968 em-
pieza con dolores espontaneos en piernas y edema maleolar transitorio, que van
en aumento, dejando incapacidad funcional de la pierna derecha. Aspirina y pe-
nicilina. Alta a las dos semanas, pero persiste el dolor y aparecen manchas
eritematosas con induraciones subcutdneas en varias regiones. A finales de
abril de 1968, edema total de la pierna y dolor en rodilla y coxofemoral derechas.
Se diagnosticé de reumatismo. Estando en el hospital se produjo un cuadro de
embolismo pulmonar derecho con inflamacién e induracién de la yugular izquierda
y cianosis y frialdad del pie de este lado.

A su ingreso en nuestra clinica, acentuada palidez de piel y mucosas, man-
chas purplricas de tendencia confluentes y equimosis piernas, piel fria, edema
maleolar, ausencia de pulsatilidad femoral, tibial y pedia izquierdas. Disminucion
de la movilidad diafragmatica, algunos estertores crepitantes y casi abolicion
del murmullo vesicular base pulmdn derecho. Tos con pequeha expectoracién
hemoptoica. Resto, normal. Antecedentes personales o familiares, sin interés.

Laboratorio: En sanare lo mas destacable era una hemoglobina ce 7.5 g.,
un hematocrito de 29 %, leucocitos 17.100 mm.’, con desviacion a la izquierda y
granulaciones téxicas en neutréfilos. Velocidad de sedimentacion globular 14/26.
Glucemia 125 mg. %; urea 54 mg. %. Orina: albuminuria positiva, ausencia de
urobilinégeno, hematies y leucocitos frecuentes, raros cilindros. Urocultivo: pio-
cianico. Hemocultivo: estéril.

Hemostasia: Tiempo de sangria aumentado, trombocitopenia, fibrinogeno-
penia, tromboelastograma con aspecto de hipocoagulabilidad, actividad protrom-
binica muy reducida (habia tomado durante dos dias Trombostop), proace-
lerina algo deficiente, tiempo de protrombina alargado. Presencia de fibrindgeno
precipitable por el frio en presencia de heparina, tiempo de lisis de euglobulina
muy corto, disminucién de los inhibidores de la actividad fibrinolitica con Uroqui-
nasa. El cuadro biolégico y las manifestaciones clinicas trombéticas junto al
sindrome hemorradgico llevaron al diagnéstico de Sindrome de coagulacion intra-
vascular diseminada con fibrinolisis reactiva secundaria.

Heparina 5.000 U intravenosas cada cinco horas. Fibrindgeno 2 g./dia, cuatro
dias, en perfusion. ACTH, cortisona, transfusiones sanguineas y cardioténicos.
Contra el piocianico, kanamicina y cloromicetina. Mejora notablemente tanto cua-
dro biolégico como de la isquemia de la pierna izquierda y de la tendencia a las
hemorragias. No obstante, el factor etiopatogénico seguia desconocido, sin poder
yugularlo.

A los nueve dias de mejoria, escalofrios, fiebre elevada, disminuyen los
trombocitos y el fibrinégeno, con grave cuadro hemorragico y plrpura, equimosis
e intensa epistaxis. Empeora de modo progresivo, descenso de la tensién arte-
rial, disnea, agitacion, extrema palidez y muerte por insuficiencia circulatoria
periférica aguda.

Diagnéstico anatomopatolégico: Sindrome hemorragico cutdneo, hemorragia
pericardica, trombosis de la vena femoral izquierda, embolismo e infarto de los
vasos pulmonares, hepatoesplenomegalia con distrofia visceral, edema pulmonar.
Histopatologia: carcinosarcoma pulmonar muy maligno con metastasis multiples
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hepaticas. En los cortes de la mayoria de las visceras, depdsitos intravasculares
de fibrina.

Caso Il: Varon de 67 anos de edad. Ingresa el 22-XII-65 por aneurisma re-
currente de la arteria femoral izquierda y grave sindrome hemorragico. Sifilis y
tuberculosis, tratadas. En 1916 herida en muslo izquierdo, siendo operado en 1923
de aneurisma arteriovenoso. En 1940 reaparece tumoracion pulsatil indolora en
el mismo lugar y ulceras varicosas en pierna. Ligero dolor al esfuerzo y al ortos-
tatismo prolongado y sensacion de frio en pie del mismo lado. Equimosis en
muslos, abdomen y térax.

Laboratorio, cinco dias zntes de su ingreso: anemia hemolitica y grave trom-
bocitopenia, falta de coagulabilidad y fibrinogenopenia. Presumiendo una fibrino-
lisis se le administraron transfusiones sanguinzas, 2 g. de fibrinogeno y Super-
cortil.

El mismo cuadro sanguineo periférico se observé en nuestra clinica, con
prueba de Coombs negativa, ligera disminucion de la resistencia glebular osmo-
tica. Estudio de la hemostasia: acentuada trombocitopenia (40.000 mm.?), fibrino-
genopenia (71 %) y alargamiento del tiempo de trombina, corregido con plasma
normal; resto factores de coagulacion, dentro de limites normales. Tromboelasto-
grama, de tipo fibrinolitico. El tiempo de lisis euglobulinica con plasminogeno
anadido era corto (35 minutos); ios inhibidores de la fibrinolisis estaban dismi-
nuidos. La administracion del acido epsilon aminocaproico condujo a la trom-
bosis de la pierna derecha indemne hasta entonces La trombocitopenia, la fibri-
nogenopenia y el efecto trombosante del acido citado orientaban hacia el diag-
nostico de sindrome de coagulacién intravascular diseminada con fibrinolisis se-
cundaria. Durante cuatro dias se administraron 50 mg., cada cuatro horas, de
heparina y 3 g. de fibrinogeno. La respuesta a la heparina fue favorable. Las
plaquetas aumentaron de manera evidente,

Considerando que el aneurisma era el foco desencadenante del sindrome de
desfibrinacion y que la hemostasia se habia restablecido de momento, se extirpo
la arteria femoroiliaca izquierda aneurismatica, restableciendo la continuidad con
protesis de dacron de unos 20 cm. de longitud. Al principio de la operacién
se administraron 50 mg. de heparina y 4 g. de fibrindgeno. No se produjo hemo-
rragia durante la operacion. Se interrumpio la heparina durante siete horas. El
fibrinogeno descendio algo, alcanzando los 198 mg. % a las tres horas de termi-
nada la intervencion. Entonces se produjo una hipercoagulabilidad a la vez que
hemorragias. Aumenté la uremia.

Se administraron heparina, transfusiones sanguineas y fibrindgeno. El fibrino-
geno plasmatico aumento a 385 mg. Yo, las pruebas de coagulacion fueron nor-
males, no se observo aumento de la actividad fibrinolitica. Aumento la uremia
y el paciente perdio cierta cantidad de sangre, falleciendo de insuficiencia renal
aguda.

Autopsia: Aneurisma gigante femoiliaco izquierdo. Protesis de dacron obli-
terada parcialmente con trombosis recientes. Hematoma gigante retroperitoneal
izquierdo. Hematoma de la pared abdominal del mismo lado. Aterosclerosis aor-
tica. Esplenomegalia. Focos de bronconeumonia y edema pulmonar agudo. Tras-
tornos troficos piernas.
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Histolégicamente: aterosclerosis avanzada de la aorta y graves vasos, alte-
raciones parietales en el aneurisma extirpado, de aspecto fibrocolageno e hialino,
hemorragia macrofagos y pigmento férrico, depositos calcdreos, depdsitos fibri-
noides, etc. Bazo, rinones e higado con vasos pequenos con depdsito de sustancia
PAS-positiva y fibrinoido-simil, focos de mielo- y especialmente eritropoyesis en
bazo con eritropigmentofagia. Presencia de fibrina en los vasos renales.

Discusion

Ambos pacientes presentaron hemorragias secundarias a un sindrome de
desfibrinacion. La hipofibrinogenemia que pudiera resultar de una fibrinolisis pri-
maria hay que diferenciarla de la producida por una coagulacién intravascular
diseminada eventualmente asociada a una fibrinolisis secundaria. En favor de la
coagulacion intravascular hablan, en nuestros casos, las manifestaicones anatomo-
patologicas. Distintes mecanismos y agentes pueden iniciar el sindrome: extrac-
tos tisulares que contengan tromboplastinas, la hemolisis de hematies, endoto-
xinas bacterianas, complejos antigeno-anticuerpos, grave anoxia o anoxemia, le-
siones endoteliales, enzimas proteoliticos, inhibidores de la fibrinolisis, trastornos
del metabolismo lipidico, hormonas distintas, etc.

En el Caso Il el aneurisma de la femoral sugiere un mecanismo de autoinyec-
cion de tromboplastina tisular liberada por lesion de las células endoteliales y por
la intima y media de la aorta ateromatosa, lo cual sabemos aumenta la actividad
tromboplastica. La liberacion de factores tromboplasticos por hemolisis de los
hematies en este paciente con anemia hemolitica podria haber contribuido a ac-
tivar el proceso de coagulacion.

En el Caso |, a pesar de las investigaciones de laboratorio y de la clinica, el
factor o mecanismo que desencadeno el sindrome permanece desconocido. El
carcinoma pulmonar puesto de manifiesto por examen hislologico explica la etio-
patoaenia y la rapida y fatal evolucion de! sindiome. Conocemos las propiedades
fibrinoliticas y en especial coagulantes de los tejidos neoplésiccs.

Un circulo vicioso emana de la relacion enfermedad neoplasica y coagula-
cion: Los tejidos neoplasices desencadenan el sindrome de cozgulacion intra-
vascular, el cual a su vez faovrece 2l desarrollo y la invasién tumoral.

La activacion del sistema fibrinolitico puede acompanar el sindrome de
coagulacién intravascular, ya de manera concomitante o bien secundaria. La lisis
local de la fibrina intravascular depositada puede prevenir la obstruccién de ios
vasos. En tales casos, la administracion de antifibrinoliticos sdlo favoreceria la
extension de las trombosis, como ocurrié er unc de nuestros casos con la admi-
nistracion del acido epsilonaminocaproico. Por el contrario, la excesiva fibrinoli-
sis contribuye al agotamiento del fibrinogeno y factores de coagulacion por de-
gradacion enzimatica.

La liberacion de trombina en el torrente sanguineo es el final comun del
sindrome en todas las circunstancias en que se produce, independientemente de
la naturaleza del agente desencadenante. Esto hace pensar que el Unico modo
de interrumpir el circulo vicioso del sindrome y en consecuencia de detener la
hemorragia es, por muy paradojico que parezca, la administracion de un anticoagu-
lante de accion antitrombina inmediata y enérgica, 'a2 heparina. La terapéutica con
antivitaminas K resulta menos eficaz por su efecto retardado y por que las trans-
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fusiones necesarias en este caso aportan los factores que estos anticoagulantes
deprimen .

En casos sospechosos de sufrir un Sindrome de coagulacion intravascular
diseminada se aplica, hoy dia, el «test» terapéutico por heparina, el cual con un
riesgo relativamente pequenc puede confirmar el diagnostico. Los fibrinoliticos
deben administrarse solo después del «test» de heparina, puesto que exponen
al paciente a una trombosis masiva mas dificil 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 coagulacion estd activado por com-
pleto no se benefician de la heparina, ya que ésta carece de efectos sobre los
trombos ya formados. Por tanto, la heparina debe ser administrada en fase precoz
y continuada hasta que los estimulos de la coagulacion, en relacién con la en-
fermedad base, hayan sido combatidos.



