EXTRACTOS

SINDROME DE BUDD-CHIARI Y HEMOGLOBINURIA PAROXISTICA NOCTURNA. —
R. Cordero, E. Feoli, C. Montero y A. Barrantes. «Acta Médica Costarricensen»,
vol. 21, ne 3, pag. 299; junio 1978.

La asociacion de una diatesis trombética con afectacion de las venas porta
y hepaticas ya fue sefalada por Crosby en 1953 en sujetos portadores de hemo-
globinuria paroxistica nocturna autopsiados. Hallazgos similares de autopsia han
sido descritos con trombosis de troncos venosos hepatico y portal. No obstante,
solo se han descrito 3 casos en vida de sindrome de Budd-Chiari en pacientes
con hemoglobinuria paroxistica nocturna,

Caso. Varon de 15 afnos de edad. Ingresado por primera vez el 12-XI-69, sin
antecedentes familiares y personales de importancia, con una historia de 6§ me-
ses de evolucién de su padecimiento, con palidez y otros sintomas de anemia,
de desarrollo lento y progresivo, sin evidencia de hemorragias o hemdlisis.

Ingresé por episodio reciente de fiebre, epistaxis ligera, dolor tipo cdlico
en cuadrante abdominal superior derecho y exacerbacion de los sintomas de
anemia. Malestar general, taquicardia, taquipnea, escleréticas algo amarillas, sen-
sibilidad difusa del abdomen, esplenomegalia grado | dolorosa y adenopatia axi-
lar izquierda de 2 cm.

La V.S.G. muy acelerada, con un hematocrito de 13 % y linfocitosis con irom-
bocitopenia marcada, entre otras observaciones, la biopsia de la adenopatia axilar
dio reticulosarcoma. Se instauré tratamiento adecuado méas transfusién sangui-
nea. Alta a los 21 dias.

Reingresa en enero de 1970, con infeccién de la herida axilar. Se comprueba
anemia megalobléastica, que se irata.

De nuevo reingresa a finales de febrero de 1970, con intensa anemia, icte-
ricia, coluria y escalofrios. Se comprueba hepatoesplenomegalia. Hemoglobinuria
y hemosideruria notables. Diagnéstico: Hemoglobinuria paroxistica nocturna.
Transfusiones y anabolizantes.

Pasa bien hasta enero de 1972, en que reingresa con ictericia, coluria, in-
tensa ascitis y hepatomegalia, sin esplenomegalia. Diagnosticado de trombosis
de la vena hepatica y hemoglobinuria paroxistica nocturna. Biopsia hepatica: con-
gestion y necrosis centrobulillar con éreas de fibrosis.

Ingresé de nuevo y por dltima vez en mayo de 1972 con los mismos aunque
menores sintomas. Se comprobé circulacion colateral abdominal y de la parte



PAG, EXTRACTOS NOVIEMBRE-DICIEMBRE
256

inferior del térax, pero no edema de piernas. Tratado igual, mas anticoagulantes
(heparina), dando lugar a hematemesis, Aumenta la ascitis y la hepatomegalia.
Flebografia, que muestra una cava inferior indemne y una trombosis de la
vena hepatica.

Intervenido en junio de 1972, por laparotomia, se observa ascitis, notable
circulacion venosa colateral. Portografia: oclusion tronco infrahepético portal y
vena esplénica pequeiia. Ante la imposibilidad de una derivacion porto-cava, se
practico una mesentérico-cava, mejorando. Pero al cuarto dia postoperatorio su-
frio una crisis hemolitica grave. Se administra heparina, pero se reproduce la he-
matemesis y ademas epistaxis. Se suspende la medicacion anticoagulante, apare-
ciendo notable ascitis y circulacion colateral, insuficiencia renal aguda y muerte
en el 14" dia postoperatorio.

Discusion

El Sindrome de Budd-Chiari es una entidad de evolucion fatal rapida. En es-
tos casos, la ascitis de debe entre otros factores a obstruccion venosa. En la
ascitis intratable de los cirrdticos el aumento de la congestion hepatica lleva a
la congestion centrolobulillar con sinusoides distendidos, areas de células he-
paticas necrosadas, reemplazadas por hemorragias focales, y los espacios porta
con infiltrado crénico de células inflamatorias y fibrosis.

Es interesante el que sdélo el 30 % de los Budd-Chiari desarrollan espleno-
megalia y excepcionalmente varices esofdgicas, quiza por la rapidez de la evolu-
cion que no permite tal circulacion colateral, dando a veces trombosis de la
porta por tal ausencia. En la cirrosis, en cambio, si hay esplenomegalia y vari-
ces esofagicas, gracias al mayor tiempo de evolucion.

La hemoglobinuria paroxistica nocturna es una de las condiciones que favo-
recen el desarrollo del Budd-Chiari. El estado de hipercoagulabilidad se produci-
ria por liberacion de material tromboplastico (Bradlow) cuando los globulos
rojos con lisados: la generacion de trombina aumentada (Newcomb y Gardner);
y una disminucién de la fibrinolisis.

La flebografia hepatica ha permitido avanzar mucho en el diagnéstico en
vida del Sindrome de Budd-Chiari. En nuestro caso se demostré estenosis de
los troncos de las venas hepaticas, que incluye en forma difusa la porta y la
vena hepética, apareciendo ambas con opacidad periférica, por flebografia hepa-
tica y portografia retrograda.

Es también interesante notar que siempre que se observa una hipercoagula-
bilidad en casos de hemoglobinuria paroxistica nocturna, el diagnéstico se ca-
racteriza por los hallazgos concomitantes de una coagulacién intravascular di-
seminada, como en nuestro caso.

La correccion quirirgica es mas posible si la cava inferior no esta involu-
crada. En los casos cronicos suele estarlo y hace mas dificil la intervencion, de-
biéndose recurrir a precedimientos mas complejos de derivacion.

La ascitis refractaria del cirrotico puede ser aliviada por derivacién latero-
lateral porto-cava. La falla de la derivacion término-lateral para controlar la as-
citis del sindrome de Budd-Chiari sugiere que, en pacientes con obstruccion
severa del flujo de salida, se requiere la descompresién hepatica para controlar
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dicha ascitis. En nuestro caso se comprobd lo dicho al mejorar el enfermo cuan-
do se practicé tal circuito (mesentérico-cava) que funcioné como una latero-
lateral porto-cava, porque deja intacto el didmetro de la porta.

Quizé si se hubiera intervenido antes, ya que la intervencién se efectud a
los tres meses de presentar los primeros signos sugestivos de oclusion de las
venas hepaéticas, el paciente hubiera tenido otro resultado,

Anuestro conocimiento es e| primer caso reportado de Sindrome de Budd-
Chiari causado por hemoglobinuria paroxistica nocturna en el que se intenté la
correccion quirtrgica. El diagnéstico en vida facilita la correccién citada a tiem-
po, practicando una derivacion latero-lateral porto-cava, cuando la cava no esta
comprometida.

RECONSTRUCCION DEL INJERTO AORTO-FEMORAL O FEMORO-POPLITEO
OCLUIDO, CONSIDERACIONES QUIRURGICAS. — Rail Garcia Rinaldi, Geene
Guin, Alfonso Cordoba Senties y Lear Von Koch, «Revista Mexicana de An-
giologia», vol. 5, n® 27, pag. 43; marzo-abril, 1978.

El propdsito del injerto arterial en |a arteriosclerosis obliterante periférica es
el de controlar la progresion de la isquemia, mejorar la sintomatologia y pro-
curar una rehabilitacion funcional lo mas satisfactoria posible. Su éxito depende
de que permanezca permeable a largo plazo, lo cual a su vez depende en espe-
cial de: a) la existencia de una circulacion distal de salida apropiada, b) las ca-
racteristicas y diametro de la luz del injerto, y c¢) de la habilidad quirdrgica y
adecuada seleccion de los enfermos. La angiografia es indispensable en esta
cirugia.

Incluso en manos experimentadas, la permeabilidad de los injertos aorto-
iliacos o aorto-femorales varia entre los 5 afios (85 % a 95%) y los 10 afios
(66 %), por lo que gran nimero de pacientes requieren una segunda operacion.

Ante una oclusion temprana de| injerto o en fase mas tardia, hay que valo-
rar bien las causas de la oclusion antes de esperar una reintervencion con éxito.
En este trabajo se ha seleccionado una pequena serie de ejemplos de reinterven-
cion con éxito, que vamos a resumir,

I. Oclusion temprana de injerto aorto-fesoral por circulacién distal inade-
cuada: Se efectué injerto de aorta infrarrenal a ambas femorales, sin aprecial
adecuadamente que existian lesiones ateroscleréticas en las femorales superfi-
cial y profunda. Oclusion de una rama del injerto a las 24 horas. Reintervencian
inmediata con endarteriectomia de dichas femorales y reconstrucciéon de su bi-
furcacion. Buen resultado. En este caso debié haberse extendido la anastomosis
a la femoral profunda, ampliando la luz de la anastomosis.

Esto mismo puede aplicarse a los casos de aneurismas de las renales en la
bifurcacion de sus ramas primarias o secundarias,

Otro caso que presentaba seis anos de evolucion de una angioplastia en
parche venoso de femoral comin derecha desarrollé un aneurisma de aorta in-
frarrenal y oclusion grave aortoiliaca, oclusién de la renal derecha y femoral
superficial del mismo lado. Se efectué aneurismectomia e injerto bifurcado, una
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rama a femoral profunda derecha y a femoral comun izquierda la otra, con «by-
pass» aorto-renal distal. A las 24 horas oclusién de la rama derecha. Reinterven-
cién con desobstruccién de la rama y «by-pass» adicional con safena desde ter-
minal de rama a tibial anterior, lo que dio buena salida, que no tenia antes.

Il. Fallo injerto aorto-femoral por colocacion inadecuada: Injerto en «by-
pass» aorto-femoral bilateral. En el preoperatorio no se valorizé adecuadamente
las lesiones distales. La rama derecha se anastomosé a la femoral profunda, con
rama adicional a la femoral superficial. A los 3 dias, isquemia aguda derecha.
Reintervenido inmediatamente con trombectomia con Fogarty. Anastomosis des-
de la rama del injerto a la poplitea por encima de la rodilla, con injerto adicional
desde la rama a la femoral profunda desobliterada. El fallo fue por menosprecio
de la extension de la arteriopatia a lugares mas distales.

Otro caso similar se resolviéo con la anastomosis de la rama derecha del
injerto a la poplitea con una derivacion a la femoral profunda,

lll. Fallo de injerto aorto-femoral por progresion de la enfermedad oclusiva
en la circulacion distal: Aneurisma aortoiliaco. Injerto bifurcado. A los dos
anos, claudicacion. Nueva aortografia demostré progresion de la aterosclerosis
en ambas iliacas externas, con oclusion de la femoral superficial derecha. Rein-
tervencion colocando dos injertos a cada una de las ramas del bifurcado, anasto-
mosando la izquierda a la femoral comun y la derecha a la femoral profunda. El
fallo inicial se debié a no valorar bien la intensidad de las lesiones en las iliacas
externas,

Otro caso similar, de 3 afos de evolucién, ocluyé la rama derecha y sus
anastomosis a la femoral superficial y profunda. Dada la permeabilidad de la
poplitea por debajo de la rodilla y la antigliedad del injerto, se resecd éste, se
hizo una tromboendarteriectomia de la femoral profunda y se colocé un nuevo
injerto de safena entre la rama desobliterada y la poplitea y una anastomosis en
parche a la femoral profunda. La falla inicial se debié a la progresion de la en-
fermedad oclusiva distal,

IV. Fallo de «by-pass» fémoro-popliteo por progresion aterosclerosis proxi-
mal al injerto: Injerto fémoro-popliteo. A los 4 afios, isquemia aguda por oclu-
sién del injerto, de las tres femorales y de las iliacas externas distales. Reinter-
venido, injerto desde iliaca externa proximal permeable a poplitea, con desobs-
truccién zona proximal del injerto y de la femoral profunda, a cuya arteria se
anastomos6 una rama con safena. El fallo fue por progresiéon proximal de la
enfermedad, cosa poco frecuente,

V. Fallo del injerto por formacién de falso aneurisma: Injerto en «by-pass»
aorto-bifemoral. A los 2 afios falso aneurisma femoral. Reintervencion con injerto
término-terminal a rama femoral del injerto original y distal a la femoral superfi-
cial. Reimplantacion a la pared del injerto de la femoral profunda en forma de
parche.

Otro caso, con injerto en «by-pass» aorto-bifemoral, presenté aneurisma fal-
so en la ingle. La arteriografia demostr6 dos falsos aneurismas: uno en la anasto-
mosis femoral y otro en la anastomosis poplitea. Reoperado, reanastomosis de
la rama del injerto a la femoral profunda. Sutura de los defectos de pared a nivel
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de los aneurismas. Injerto desde rama del injerto a la poplitea. En este caso no
se pudo averiguar la etiologia de los dos aneurismas falsos.

Discusion

La revascularizacién de la extremidad inferior en caso de injerto aorto-
femoral-fémoro-popliteo ocluido constituye un problema quirirgico complejo. En
casos de isquemia aguda es imperativo restablecer la circulacién con urgencia.
Hay que asegurar una flujo de salida adecuado, ya que su falta es la causa mas
frecuente del fracaso del injerto., Asimismo, tiene mucha importancia la utiliza-
cién de la arteria femoral profunda, que en muchos casos es suficiente para
mantener la viabilidad de la extremidad. Cuando el injerto debe alcanzar por de-
bajo de la rodilla, es preferible utilizar vena safena.

CONDUCTA ANTE LA AUSENCIA DE PULSOS EN LA EXTREMIDAD SUPERIOR
TRAS CATETERIZACION CARDIACA. (Management of the upper extremity
with absent pulses after cardiac catheterization). — James 0. Menzoian,
John D. Corson, Harry L. Bush y Frank W. LoGerfo. «American Journal of
Surgery», vol. 135, pag. 484; 1978.

En el espacio de tiempo comprendido entre 1972 y 1977 hemos efectuado
124 cateterizaciones cardiacas. De estos pacientes, en 35 hemos observado la
ausencia o desaparicion del pulso radial tras la cateterizacion, Hemos podida
proceder al estudio de 31 de ellos y seguir su evolucion,

En 11 pacientes practicamos en seguida una embolectomia o un «patch» ve-
noso, o ambas cosas a la vez, consiguiendo en 9 el restablecimiento total de la
circulacion, la recuperacién del pulso y que quedaran asintomaticos, en tanto que
los 2 restantes necesitaron de una reoperacion a causa de su claudicacion.

Los 20 enfermos en los que no se efectué una rapida intervencién salieron
del hospital con una extremidad viable pero con ausencia de pulso radial. De
ellos, 11 quedaron asintomaticos, mientras que los 9 restantes presentaron sin-
tomas: 5 intensa claudicacion, obligando a un posterior «by-pass» con vena; los
otros 4, suave claudicacion, leves sintomas isquémicos que no requirieron tra-
tamiento quirdrgico. Los pacientes que tratamos sin procedimientos quirtrgicos
inmediatos fueron mejorando de modo paulatino, comprobado por el Doppler.

Podemos distinguir distintas posiciones segun el enfermo con que nos en-
contramos. Asi, siempre que nos enfrentemos a un paciente a quien, tras la
cateterizacion, le ha desaparecido el pulso radial, pero se halle en buenas con-
diciones generales, recomendamos la intervencion rapida. Si el paciente pre-
senta una mano viable y estd en unas condiciones generales precarias, se reco-
mienda no intervenir inmediatamente y mantenerlo en observacién; por contra,
si sus condiciones de isquemia son graves, es recomendable la intervencién de
urgencia para salvar el miembro.



