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Los metodos de que dispone la revascularizacion quirtrgica por obliteraciones
arterioscleroticas son hoy dia bien conocidos y estédn perfectamente recopilados.
Comprenden:

— la tramboendarteriectomia, mejor denominada desobstruccion;

— la reseccion (arteriectomia) sequida de injerto de sustitucion, reservada
a las obliteraciones de poca extension y a ciertas indicaciones particu-
lares (aneurismas),

— los «by-pass», que en las obliteraciones muy extensas pueden combinar-

se con las desobstrucciones.

Los trasplantes de sustitucion y los «by-pass» han planteado de nuevo el pro-
blema, ya antiguo, del mejor material a emplear. El autoinjerto venoso fresco, obte-
nide de preferencia de la safena interna, esta reconocido por todos como el
trasplante de eleccion. Cuando ello no es posible, se impone recurrir a las pro-
tesis aloplasticas, sobre todo de dacron. Los homoinjertos arteriales conservados
empleados antes han quedado relegados a un segundo plano.

Ciertamente, los procedimientos que hemos sefalado son aun susceptibles de
ser perfeccionados: ya algunos autores han sustituido la endarteriectomia instru-
mental por la efectuada con gas; el autoinjerto venoso fresco ha sido sustituido,
por otros, por una transposicion «in situ» de la safena interna; han sido propues-
tos homoinjertos venosos, frescos o conservados. No es menos cierto que la
desobstruccion y el «by-pass» por autoinjerto venoso o protesis constituyen los
métodos basicos de la revascularizacion quirtrgica actual. Para aquellos que estan

(*) Traducido del original en francés por |a Redaccidn
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interesados en ellos desde su inicio, su puesta a punto, escalonada en varios de-
cenios, ha sido lenta y esmaltada de decepciones como ocurre fatalmente en toda
cirugia nueva. Se debieron a cometer faltas y errores involuntarios. No obstante,
estos se vengaron con dolorosos fracasos que se tradujeron por muertes, ampu-
taciones, o bien conduciendo a reintervenciones inmediatas o precoces que per-
mitieran restablecer una comprometida situacion.

Haciendo en el momento de mi jubilacién el belance de mi actividad quirtr-
gica vascular he dedicado, con mis colaboradores (1), varias notas a las reinter-
venciones después de operaciones restauradoras.

Entre 2.067 enfermos que sufrieron 2.775 intervenciones restauradoras, 203
tuvieron que ser reoperados 222 veces antes del termino de los seis meses.

Como causas de estos fracasos precoces hemos resaltado:

1° Errores de indicacion operatoria en relacion con obliteraciones demasiado
extensas o demasiado avanzadas, en les que hubiera sido mejor contentarse con
una simpatectomia lumbar, al menos de inicio. Pretender liberar o establecer un
cortocircuito a todo trance, de una vez, en muy extensas trombosis iliofemorales o
femoropopliteas en vez de limitarse a acegurar el libre paso en las arterias famo-
rales comun y profunda ha sido, igualmente, fuente de malog¢ resultados. Por
otra parte, careciamos al principio de suficientes métodos de exploracion para
cartar todos los problemas de hemodinamia. También a veces un anélisis dema-
siado sucinto de los datos angiograficos hizo ignorar la necesidad de incluir en el
programa operatorio, aparte del tratamiento de la obliteracion principal propia-
mente dicha, el de estenosis a distancia supra o subyacentes y amenazadoras
para el porvenir.

2° Faltas técnicas involuntarias cometidas en los primeros anos de nuestra
experiencia. Mas tarde el progresivo perfeccionamiento de las suturas y anasto-
mosis, el del material y el del instrumental permitieron evitarlas. Poco a poco, se
aprendié asimismo a orientar mejor las anastomosis, a evitar las protesis excesi-
vamente largas y a asegurar al final de la intervencion la permeablididad perfecta
del sector arterial restaurado.

3° Errores hemodinamicos, los cuales constituyen un muy importante capi-
tulo. Es necesario que la corriente sanguinea atraviese el sector arterial restaurado
o derivado a una buena presion y con un volumen normal. Solo asi los fibroblas-
tos pueden constituir un neoendotelio que posea cualidades antitromboticas apro-
ximadas a las del endotelio normal. Como también es primordial una buena per-
meabilidad de salida distal.

Merecen ser mencionadas a su vez las turbulencias. Consecuencia de suturas
estenosantes o, al contrario, de angioplastias, injertos o prétesis mal calibradas,
demasiado estrechas o demasiado anchas, favorecen la formacion de falsos aneu-
rismas.

4° En el inicio de la anticoaguloterapia, por exceso de confianza en ella, tanto
nosotros como otros autores, sufrimos algunos sinsabores. Cuando la restringimos
a su adecuado empleo y dosis, obtuvimos sus ventajas y disminuimos los incon-
venientes.

5° Hasta ahora, no existe estadistica alguna exenta de complicaciones in-
fecciosas. Entre nuestras 222 reintervenciones precoces, la infeccion figuraba como
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causa de la operacion iterativa en 8 casos (3,6 %). Procurar la mayor asepsia po-
sible constituye la mejor profilaxia.

En resumen, llegando al fondo de la cuestion, parece que una eleccién juiciosa
de los enfermos a someter a una intervencion revascularizante, una mejor técnica,
el escrupuloso respeto a las exigecias hemodinamices, junto a un prudente manejo
de la anticoaguloterapia y una asepsia intensa, todas estas precauciones en con-
junto pueden y deben reducir al minimo los fracasos precoces de las intervencio-
nes restauradoras. En las reintervenciones precoces pagamos en su mayor parte
nuestros «pecados» quirdrgicos. Graves o «veniales», «perdonables» o «no», no
dejan de ser pecados que nos obligan & entonar nuestra culpa.

No obstante, mas que nada, destinamos estas lineas a llamar la atencién
sobre:

Las degradaciones tardias

Comprenden las retrombosis agudas o lentas, posteriores de seis meses a
mas de quince anos de la revascularizacién lograda con éxito y debidamente con-
tro'ada hasta dicho momento. Es cierto que algunas de ellas reconocen la misma
etiologia que las que acabamos de enumerar, con’la sola diferencia de que los
errores y faltas cometidos, no habiendo sido tan consecutivos, han tardado mas
en vengarse. Dejando aparte estos casos, en suma bastante raros, dos tipos de
causas se reparten en esencia la responsabilidad de las degradaciones tardias. Al
contrario de los fracasos precoces, ambos escapan, al menos por el momento, a
las posibilidades de prevencion terapéutica tras la intervencion primaria.

La arteriosclerosis, sobrepasado su estado preoperatorio inicial, puede en
efecto progresar y ser alli donde resida la causa principal, de todas la mas fre-
cuente, de las degradaciones tardias.

Por otra parte, los medios que hemos utilizado para yugular una obliteracién
son capaces. con gl tiempo. de presentar ciertns inconvenientes o deterinrares
Agruparemos tales degradaciones bajo la etiqueta de iatrogénicas.

Examinemos con brevedad estas dos variedades de degradaciones tardias:

A) Degradaciones tardias ligadas a la arterioesclerosis progresiva. En pre-
sencia de una obliteracion arteriosclerética constituida ignoramos, por desgracia,
como seria conveniente, el genio evolutivo de la enfermedad del que dependeran
en ultimo analisis la extension local y las recidivas a distancia. Es pues, sobre
estos datos «flotantes» e inciertos del porvenir que dirigimos nuestro plan de
ataque quirldrgico, considerando solo las obliteraciones totales y las estenosis
intensas existentes en el momento de la proyectada intervencién. Tendremos por
fuerza que negligir las provisionalmente silenciosas o aun en potencia. Pero ;por
cuénto tiempo? Esto es cosa que ignoramos porgue no tenemos medios de saberlo
a riesgos de contemplar como son rebasadas pronto o tarde las premisas de
nuestra tactica operatoria primitiva. Se explican asi bastantes trombosis secun-
darias, de rapida o lenta instalacion, desde bastantes meses a numerosos afios
de un completo éxito. En nuestra experiencia personal, su frecuencia en los tres
a cinco primeros anos de la revascularizacion es del 30 al 50 % en el sector fé-
moro-popliteo y bastante por debajo del 30 % en las obliteraciones aorto-iliacas.
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Para estas ultimas Vollmar sefala un 4 a 6 % contra el 17 a 70 % para las pri-
meras. Sin embargo, no es indispensable una nueva intervencion resauradora en
todos estos casos, a condicion de que la sintomatologia isquémica no sobrepase
el estadio Il tolerable. Por el contrario, se impone en los estadios Ill y IV. De
nuestra serie citada, 240 enfermos fueron tardiamente reoperados un total de 390
veces; de los cuales 324 (83 “0) de estas reintervenciones se hicieron necesarias
por la progresion de la arteriosclerosis. Estas se manifestaron 147 veces bajo la
forma de una trombosis aguda y 177 en forma de una obliteracion progresiva.
Vemos, por tanto, que la evolucion inexorable de la enfermedad arteriosclerotica
aparece como la gran culpable de las degradaciones tardias.

Junto a esta causa mayor cabe colocar:

B) Las degradaciones de origen iatrégeno, relacionadas, como ya se ha
dicho, a lo insuficiente de nuestras técnicas operatorias actuales. Entre ellas po-
demos distinguir:

17 Las degradaciones tardias ligadas al neoendotelio. El endotelio de los
vasos normales no es =empapable», lo que le protege de la coagulacién intravas-
cular cuando la circulacion se efectia adecuadamente. Dado lo fragil del endotelio
normal, cualquiera de las mas variadas afecciones, traumaticas, fisicas, toxicas,
infecciosas, inmunoldgicas y en particular metabdlicas, lo alteran con facilidad.
Es suficiente, entonces, un enlentecimiento circulatorio para que se produzca la
coagulacion intravascular. El endotelio neoformado tras la intervencion restaura-
dora es atn mas vulnerable que el endotelio normal. Con Hodara (2) hemos dis-
cutido en otro lugar las razones.

A las expuestas se anade aun el hecho de que la arteriosclerosis no se con-
tenta con extender su deterioro a |la capa interna neoformada de los sectores
arteriales desobstruidos sino que procura invadir las prétesis en vias de rehabi-
tacion. En estas condiciones las perturbaciones hemodinamicas mas débiles son
suficientes para desencadenar una coagulacion intravascular. Al lado de las de-
gracaciones tardias explicables por la mala calidad del neoendotelio, otras estan
en relacion con el procedimiento operatorio escogido.

2° Tras la desobstruccion (tromboendarteriectomia) las dearadaciones espe-
cificas de esta técnica son raras si no se le asocia angioplastias demasiado am-
plias, ya que éstas exponen a dilataciones aneurismaticas o seudoaneurismaticas
secundarias. De nuestras 390 reintervenciones tardias, 10 reconocieron tal etio-
logia.

3" Tras autotrasplantes venosos bien calibrados solo hemos observado dos
dilataciones secundarias, de las cuales una sola precisd de una reintervencion a
los siete anos. Los autoinjertos de safena demasiado estrechos exponen, por con-
tra, a las trombosis. Lo mismo ocurre con injertos obtenidos de venas varicosas,
ya que en dichas condiciones la pared venosa hay que considerarla alterada.

4" Sabemos que con la aparicion de las protesis los homoinjertos arteriales
conservados, utilizados antes para la reparacion de arterias de gran calibre, han
perdido todo interés. Aparte del peligro de trombosis secundarias que comparten
con las demas técnicas, han dado a conocer una complicacion tardia especifica que
veremos mas adelante en el paragrafo de las protesis. Se trata de los hematomas
pulsatiles y falsos aneurismas perianastomoticos que son consecuencia del fallo
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tardio, total o parcial, de una u otra anastomosis o de ambas a la vez. La anasto-
mosis inferior es la que se afecta con mayor frecuencia en los homotrasplantes
periféricos, pero puede también hacerlo la superior o las dos simultaneamente. Se
afecta, por contra, de modo preferente la superior en el sector término-adrtico. La
perforacion en el duodeno, més excepcionalmente en el yeyuno, representa la com-
plicacion mas caracteristica a la vez que mas dramatica y mas mortifera.

5° En cuanto a las degradaciones tardias tras las protesis, hemos pasado a
conocerlas bien. De una buena protesis debe exigirse, en efecto, que sea bien to-
lerada por el huésped y que se preste a una incorporacion perfecta. Con este doble
fin, debe ser:

— indiferente bajo todo punto de vista: quimico, fisico y sobre todo bioldgico,
al objeto de no desencadenar por si misma reacciones deletéreas. Tampoco
debe suponer peligros de infeccién o cancerigenos. Ademas tiene que
poseer:

— estabilidad a toda prueba,

— buena elasticidad longitudinal y transversal,

— el género de fibras utilizado para su fabricacion también entra en consi-
deracién. Numerosos ensayos efectuados al principio del método con ma-
teriales de diversa procedencia no fueron satisfactorios. Por el momento,
casi todo el mundo se ha inclinado por el dacron. Pero el procedimiento de
fabricacion de las prdtesis, variando de una a otra fabrica, difieren algo
segun su origen, incluso para fibras de idéntica naturaleza.

— sin embargo, la primordial cualidad de una protesis es, sin duda, una
porosidad perfectamente apropiada. La porosidad ideal es aquella que a
la vez no se opone a la rehabitacion de la protesis por los fibroblastos del
huésped y no obstante evita la hemorragia excesiva en el momento de
la supresion de los «clamps» arteriales. Con este doble objetivo se em-
plean por lo habitual protesis tricotadas para las arterias de débil y me-
diano calibre y se reservan las tejidas para las de grueso calibre. La impor-
tancia capital de una buena porosidad para el éxito de la prétesis lo de-
muestran las investigaciones experimentales de De Bakey, Wesolowski y
colaboradores, Sauvage y colaboradores, y de Szilagyi, entre otros.

De esta manera, aquello que J. Nageotte (3) establecio en el curso de la
primera guerra mundial por sus clasicas investigaciones sobre «los injertos muer-
tos de tejido conjuntivo» se aplican integramente a las protesis aloplasticas actua-
les en uso en cirugia vascular. Tanto en uno como en otro caso el éxito esta con-
dicionado por la porosidad que permita una rehabitacion facil. De ella depende,
en efecto, la suficiente incorporacion del trasplante aloplastico y su conveniente
anclaje a su alrededor. Estas son las condiciones esenciales para que la protesis
pueda pasajeramente, pero durante numerosos anos, jugar el papel de un tubo
inerte, entretanto permeable, en espera de que el huésped lo haya transformado
en una arteria reconstituida a su imagen. Por desgracia, jamas hasta ahora, in-
cluso tras diez a quince anos, la neoarteriogénesis sobre una prétesis ha llegado
a tal estadio. Y en tanto éste no sea el caso, el armazoén, la trama de una protesis
permeable continuaré siendo solicitada para contribuir a la solidez de un tubo o
conducto que, en el estado actual de la ciencia, no sera jamas una arteria com-
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pleta, suficientemente robusta por si misma para poder prescindir de todo sostén.
Entonces, las fibras aloplasticas a la larga estan expuestas, como todo material
inerte, a la fatiga, por tanto al deterioro que lleva a la ruptura. Segin su calidad
de origen esta fatiga intervendra mas o menos tarde, pero intervendra; excepto si,
trombosada la protesis, ésta no representa mas que un cuerpo extrafo indtil aun-
que bien tolerado. Asi, pues, el motivo de la protesis es cumplir una funcién que,
aunque prolongada, sera temporal dado que el deterioro de sus fibras se producira
de modo fatal. Mejorando su calidad podemos retardarlo, pero no suprimirlo o
evitarlo.

Entonces, ;donde se producird la ruptura? Naturalmente en las zonas donde
el vaso se halla a mayor tension; dicho de otra manera, a nivel de las anastomosis.
Es excepcional que la perforacion tenga lugar en cualquier otra parte del trayecto
de la protesis. Personalmente, s6lo tenemos un caso de este tipo.

Asi, pues, en las protesis que siguen permeables durante mucho tiempo en-
contramos las mismas complicaciones tardias que observamos en los homoinjer-
tos arteriales conservados. Tanto en uno como en otro caso los aneurismas anas-
tométicos son la traduccion del deterioro del trasplante antes de su incorpora-
cion final; o dicho de otra forma, antes de la reconstruccion de la arteria de modo
definitivo. Los aneurismas anastomadticos se producen de igual manera tanto si se
trata de homotrasplantes como de prétesis y evolucionan del mismo modo: hema-
toma pulsatil de inicio, falso aneurisma a continuacion y por ultimo ruptura, que
en la esfera abdominal determinara la fistula aorto-intestinal ya mencionada.

¢Qué lecciones cabe deducir para el porvenir?

En el pasado hemos visto como los fracasos se debian en su mayoria a erro-
res o faltas ya de indicacion, ya de técnica. Traduciendo esencialmente una falta
de experiencia en una cirugia en vias de desarrollo, todos cuantos se adentraron
en ella desde el principio lo pagaron con un bastante pesado y penoso tributo de
decepciones. Graclas a su esfuerzo, tuvieron la satisfaccion de legar a sus suce-
sores una revascularizacion quirurgica muy mejorada y libre de sus «enfermedades
de infancia». Es asi como desde ahora es posible prever el dia cercano en que el
capitulo de los fracasos precoces quedara reducido a lo minimo y nadie los la-
mentara.

No es lo mismo en cuanto a los fracasos tardios. La evolucion postoperatoria
de la arteriosclerosis es con mucho la principal responsable. El dia en que se
logre detener esta enfermedad, parar su evolucion, nada se opondra ya a que los
resultados de la revascularizacion por obliteraciones arterioscleréticas se vuelvan
también estables y duraderos como los de las obliteraciones traumaticas. Con este
objetivo es conveniente estudiar a fondo los factores que condicionan la marcha
de la enfermedad. Esto no es nada facil, dado que la arteriosclerosis es una en-
fermedad polietiol6gica, presente durante muchos anos antes de hacerse patente.
Y una vez establecida, carecemos de elemento alguno que nos informe del tiempo
que ha necesitado para hacerlo y de la velocidad con que proseguira su marcha
ascendente. Por dificil que esto sea, no hay lugar para desesperarse.

Por sus manifestaciones clinicas, tan diversas y miltiples, la arteriosclerosis
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interesa en grado distinto a todas las disciplinas médicas. Coordinando los es-
fuerzos de todos, se habra de llegar un dia u otro a determinar el conjunto de fac-
tores a considerar, a conocer el valor reciproco de cada uno y globalmente a de-
ducir los medios de apreciacion del grado de evolutividad de la enfermedad. Estoy
intimamente convencido de que la experimentacion podra contribuir mucho. El
cirujano vascular que con tanta frecuencia ve sus muy delicadas realizaciones téc-
nicas destruidas por el progreso de la enfermedad causal deberia ser el primero
y orincipal en interesarse. Estoy persuadido de que el camino de la experimenta-
cion se mostrara fertil. No es cierta la frase que se atribuye a Guillermo de Orange,
llamado el «Taciturno», «Point n'est besoin d'espérer pour entreprendre; ni de
reussir pour perseverer», Es precisamente en la perseverancia donde reside el
secreto del éxito.

Por otra parte, al hablar de deterioros tardios iatrogenos, he querido llamar
la atencion sobre otros problemas que esperan solucion: la destruccién tan fre-
cuente del endotelio neoformado tras cirugia arterial restauradora merece, sin
duda, una informacion complementaria.

En cuanto a la arterioneogéenesis en los homoinjertos arteriales y en las proé-
tesis aloplasticas ganaria realmente si partiéramos de nuevo del punto en que la
dejo Nageotte en su estudio de los injertos muertos, de tejido conjuntivo.

Estoy convencido de que pronto apareceran otros conocimientos, directamen-
te aplicables a la practica diaria. Sera un nuevo triunfo de la cirugia «fisiologica»,
o mejor «biolégica=, en el sentido que la entendia René Leriche.

RESUMEN

Tras una serie de comentarios sobre las técnicas de revascularizacion arte-
rial en los miembros inferiores, se exponen las causas de su fracaso precoz, pero
de un modo especial la degeneracion tardia, cuya causa principal es la arterios-
clerosis y en menor grado las que el autor califica de iatrogénicas, y las conse-
cuencias que cabe deducir.

SUMMARY

A critical analysis on the causes of early and long-term failure of different
surgical procedures for revascularization of the lower limbs is presented. Late
degenerative lesions due to arteriosclerosis and latrogenic factors are specially

studied.
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