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En estos ultimos afios, en clinica general, en el tratamiento conservador
de las enfermedades vasculares ha aumentado el interés por las sustancias vaso-
activas; aumento referible, en parte, al constante incremento de las angiopatias
y, en parte también, al poco satisfactorio resultado del tratamiento de los pro-
cesos que cursan con oclusion. Es por ello, que en la investigacion terapéutica
se advierte una tendencia a la busqueda de nuevos compuestos quimicos con
propiedades vasoactivas.

La valoracion de los resultados terapéuticos de las enfermedades vasculares
cronicas oclusivas, de antemano de curso imprevisible, resulta problematica por
diversos motivos. Pero en el presente trabajo no vamos a ocuparnos de los pros
y contras del tratamiento vasodilatador (26). Dada la mencionada dificultad de
objetivar un resultado terapéutico en la esfera clinico-empirica, se hace precisc
por tanto, comprobar experimentalmente la accion farmacodinamica de dichas
sustancias, a fin de deducir conclusiones respecto a su aplicacién clinica. Con
respecto a la indicacion de un vasodilatador es también de gran importancia que
su accion se ejerza sobre los vasos de la musculatura o sobre los de la piel. Con
objeto de poder hallar respuesta a este interrogante, parece en especial ade-
cuado el método de Schrioder de medida de la presion capilar (50, 51, 52, 53).

La sustancia empleada en nuestras investigaciones es un compuesto quimi-
co derivado de la xantina y del 4cido nicotinico, cuya denominacién quimica es:
7-2-hidroxi-3 (N-2-hidroxietil-N-metilamino) propil-1,3-dimetilxantin-piridin-3-carboxi-

(*) Original en espafol.
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lato. (Nicotinato de xantinol). De ello se deducen los dos componentes principa-
les del farmaco: la base de xantinol y el acido nicotinico.

Spies y colaboradores (57) informaron por vez primera, en 1938, acerca de
la accién vasodilatadora del acido nicotinico. Esta accion fue confirmada después
por diversos autores (7). Cuando se administra dcido nicotinico se produce una
acentuada hiperemia en la cabeza, cuello, extremidades superiores y zona supe-
rior del térax (44), con elevacion de la temperatura cutdanea y sensacién subje-
tiva de calor. Esta hiperemia, que aparece muy pronto tras la inyeccién endove-
nosa del acido nicotinico y que desaparece con distinta rapidez segin los indi-
viduos, por lo general a los diez minutos (7), se debe a un ensanchamiento de
la corriente sanguinea terminal y a la apertura de anastomosis arteriovenosas (49).

Altschul y otros informaron, en 1958, acerca de la capacidad del acido nico-
tinico en disminuir los lipoides séricos (46). Tal propiedad depende de la dosis
del medicamento, siendo asimismo proporcional a la cifra inicial de los valores
de colesterina sérica. Este efecto se explica de distinta manera por los diversos
autores, bien por influencia sobre la fagocitosis de colesterina a través del sis-
tema reticuloendotelial (45), por estimulacién de los fermentos respiratorios (24)
o por aumento de formacion de oxicolesterina (2) que es eliminada con mayor
facilidad. En la experimentacién animal cabe demostrar también que elevando la
dosis de acido nicotinico se activa la fibrinolisis (34, 67). Quizds «in vivo», en
la pared vascular, este acido desplaza el equilibrio entre formacién de fibrina y
fibrinolisis en favor de esta ultima.

Teniendo en cuenta que los derivados de la xantina figuran entre los esti-
mulantes mas efectivos del conjunto del sistema nervioso central, hay que ad-
mitir esta accioén en el derivado de la xantina presente en el preparado en cues-
tion y que ejerceria sobre todo una estimulacion de los centros medulares de la
respiracion, vasomotores y del vago.

Resumiendo las propiedades farmacolégicas de la sustancia empleada por
nosotros resulta lo siguiente:

1. Aumento de la irrigacién periférica (4, 6, 10, 31, 36, 56).

2. Regulacién del nivel lipido en suero (24, 33, 34).

3. Activacion de la fibrinolisis (3, 16, 22, 33).

4. Aumento del riego cerebral, que, sin embargo, es juzgado de distintos
modos (8, 9, 27, 33, 34, 59).

5. Ensanchamiento de las arterias coronarias (5, 28).

METODO

A fin de poder captar las variaciones de riego en las extremidades superio-
res nos parecié en especial adecuado el método preconizado por Schrider (52),
ya que permite medir la irrigacion de la piel y de la musculatura de las extre-
midades. Frente a la pletismografia de cierre venoso, ofrece la ventaja de utilizar
menos aparatos y la posibilidad de demostrar aisladamente la irrigaciéon del ante-
brazo y de la mano. La diferencia entre ambos métodos estriba en que la pletis
mografia de cierre venoso registra el aumento de volumen cuando se interrumpe
el reflujo venoso, mientras que el método que aqui empleamos registra, en cam-
bio, el aumento de presién. Ello presupone, naturalmente, que se hallen relajadas
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las paredes de los capilares a fin de que las variaciones de presion no estén
influenciadas por la tensién propia de la pared.

Al explicar la técnica de medida nos limitamos a describir la del antebrazo,
ya que la de la mano es anéaloga.

Se rodea la circunferencia de la parte superior del antebrazo con una cinta
de metal que ejerza una presion de 25 mmHg. Esta presion relaja las paredes de
los capilares, de las vénulas y de las venas (presion de descarga).

En consecuencia, durante la compresion ejercida sobre el reflujo venoso el
aumento de replecién de los vasos no se manifestara por un aumento de la ten-
sion de la pared del vaso, sino por un aumento de la presion del tejido ence-
rrado en la cinta metdlica. Los cambios de presion se registran por medio de un
dispositivo indicador de presiones situado en la cinta metdlica. La compresion
dei reflujo venoso se logra mediante un manguito que se coloca en el brazo a una
presion de 70 mmHg (53). Con la condicion previa de que el aumento de presién
corresponda a un determinado volumen de gradacion, se puede calcular el volu-
men de sangre que ha fluido, a partir del aumento de presion y de la magnitud
de volumen calibrado. Este ultimo, como magnitud de referencia, es provocado
por compresion desde fuera. Aunque esta tesis no es demostrable con precision
definitiva, puede considerarse con gran probabilidad como exacta, segin Schréder,
pues en comparacién con el volumen total del tejido del brazo comprendido en
la cinta de metal se trata de volimenes muy pequefios que se distribuyen, du-
rante la presion y el calibrado, por los tejidos o la periferia, dejando que los
tejidos rodeados se desvien en la misma direccion, la del eje longitudinal de
las extremidades.

Sobre la descripcion del aparato y la secuencia de la medicién, tal como
se realiza en el Servicio de Angiologia de Essen, se ha tratado en repetidas oca-
siones (Klitken y Ulrich, 38; Kliiken y Grobe, 39; Wilp, 63). Lo mismo podemos
decir de la curva de medida y el gancho de calibrado.

Calculo del volumen de calibrado y determinacién de la cantidad de riego.
En el texto que sigue utilizamos estas abreviaturas:
U = Perimetro del sector de medida del brazo.
V, = Volumen tras el calibrado en el sector de medida.
V, = Volumen en el sector de medida antes del calibrado.
El volumen de calibrado se calcula, pues, segun la igualdad
EV =V, —V,

Los volumenes (volimenes de tejidos en el sector de medicion, rodeados
por el manguito de anchura B), se expresan por la igualdad siguiente

V= e r’B
Ya que, en esta igualdad, r supone una incognita, a partir de la formula

U:21-:r
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calculamos

P e
2 '

Teniendo en cuenta un valor 0,05 correspondiente a la intensidad del cau-
sante del gancho de calibrado (expresada en cm), resulta que
(U 4 0,05)2B

W) s
41

o bien, dejando de tener en cuenta el valor 0,0025 B

U?B 4+ 0,1UB

V, =
1 4

De modo andlogo, se puede expresar V, mediante la férmula siguiente
U:. B
4 m?

El volumen de calibrado se deduce, por lo tanto, asi

U’B +01UB—UB 01UB
EV: =

4 4

Si se dividen las cifras asi halladas, y correspondientes al volumen de cali-
brado, por el tiempo (t), en el que la curva alcanza la altura del gancho de ca-
librado, se obtiene la intensidad de flujo mediante la igualdad

01UB ) ) 0,1UB x 60
o bien EV/min = — -

4t 4t

EV/seq =—

Esta cifra indica el flujo de riego del tejido rodeado por el manguito. A fin

de poder expresar el riego piel-mdsculo por 10 ml, es preciso el siguiente razo-
namiento:

Mientras que el volumen V, es irrigado por un volumen conocido de sangre
UnB

.!.:2

por un volumen desconocido de sangre (BV,).

(BV,), con arreglo a la igualdad V, = , 100 ml de tejido son irrigados

B V,,/min 100 ml

BV, =
X Vv, (ml)
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Ya que el volumen conocido (BV,) corresponde al volumen de calibrado (EV),
y teniendo en cuenta que

resulta

0,1UB x 60 x 100

4t
BV, =
* UzB
47
Gk 0,01 UB % 60 % 100 x4 600
. 4ntx UB T Ut

Ya que la piel y el masculo, en la zona de antebrazo, tan sélo constituyen
aproximadamente el 75 % de los tejidos abarcados por el manguito, correspon-
diendo el restante 25 9 a hueso, tendones y tejido adiposo, es precisa la adi-
cion de este factor a la cifra correspondiente al riego de piel y musculo, si bien
el riego de huesos, tendones y tejido adiposo es tan insignificante que puede
ser omitido.

600 4+ 200 800
BV, — J’t =~ (mi/min/100 mi de tejido)

Segun Cooper y colaboradores (18), la proporcion de la piel en el conjunto
de tejidos piel-musculo del antebrazo es de 13 % (o bien, aproximadamente 15 04).

Para calcular la cantidad de riego en los dedos, se puede utilizar la férmula
siguiente: .

600
BV, =
® Ut

deducida con arreglo a reflexiones idénticas.

En los dedos, predomina tanto la parte correspondiente a la piel sobre la
correspondiente a los musculos, de tal modo que las magnitudes de riego halla-
das representan en gran medida el riego cutaneo (18).

A fin de suprimir otros factores perturbadores, en las condiciones experi-
mentales se ha evitado incluso la estasis venosa debida al manguito del brazo,
se eleva el brazo a la altura del corazén y se suprime en lo posible la actividad
muscular. A fin de aclimatarse a la temperatura ambiente de 22° C, tras la insta-
lacion del aparato, se hacia reposar a los probandos, bajo control, durante me-
dia hora. Al cabo de este tiempo, se inscribian de dos a cuatro curvas de me-
dida. A continuacién, se realiz6 la inyeccién intravenosa de nicotinato de xantinol
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en la vena cubital. Inmediatamente después, con un intervalo de diez minutos,
es decir, a los 10, 20 y 30 minutos después de la inyeccion, se inscriben otras
curvas de medida. Con cada una de estas curvas se inscribe también la de ca-
librado.

Como hemos podido comprobar en investigaciones previas, una replecion
venosa muy intensa influye desfavorablemente sobre el trayecto de la curva. La
curva muestra, al principio, una subida mas acentuada que en su sector final,
lo cual estd determinado por un reflujo de sangre a partir de las venas del
brazo al colocar el manguito compresor. También se han tenido en cuenta estos
factores perturbadores.

RESULTADOS

En las figuras 1 y 2 se exponen las cifras calculadas a partir del trayecto
de las curvas. La figura 1, muestra las cifras correspondientes al riego muscular;
la figura 2 expresa las cifras correspondientes al riego cutaneo. En ambos casos,
las ordenadas sefalan los porcentajes y las abscisas las magnitudes de riego
(en ml por minuto por 100 ml de tejido), subdivididas en diversos grupos.

Las clases 1 a 4 comprenden las siguientes magnitudes de riego:

1= 0— 299 ml/min/100 ml de tejido
2= 3— 6,99 ml/min/100 ml de tejido
3= 7—10,99 ml/min/100 ml de tejido
4 = 11— infinito ml/min/100 ml de tejido.
Las cifras romanas caracterizan los siguientes grupos: | — IV, significando:

| = antes de la inyeccion

Il = 10 minutos después de la inyeccidn
Il = 20 minutos después de la inyeccion
IV = 30 minutos después de la inyeccién.

DISCUSION

El riego de las extremidades y sobre todo de las partes acras estd sometido,
incluso en condiciones fisiolégicas, a extraordinarias oscilaciones. Esto es vélido,
en primer término, para el riego cutaneo de las extremidades acras. En experi-
mentos como los realizados por nosotros desempeina, por tanto, un papel decisivo
la situacién vascular de partida (36, 37). Teniendo en cuenta los hechos men-
cionados, para nuestras investigaciones elegimos principalmente pacientes con
una situacion reactiva acropoiquiloterma del riego cutidneo. Los resultados lo-
grados se pueden resumir del modo siguiente:

En la representacion del riego muscular (fig. 1), la primera columna, que
comprende los resultados de la medicion de las magnitudes de riego de
0 —2,99 ml por minuto referido a 100 ml de tejidos, se ha convertido en la mas
baja. Si la columna mostraba antes de la inyeccién una participacion del 68 94, a
los 10 minutos de haber inyectado tan solo corresponde a un 8 9. El desplaza-
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Fi6. 1. — Representacién del riego muscular.
F16. 2. — Representaciéon del riego cutdneo.
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miento de los valores analogos de las restantes columnas, aparece del modo si-
guiente: La columna 2 comprende, antes de la inyeccion, un 20 %; diez minu-
tos después de la inyeccion, un 40 95. La columna 3, antes de la inyeccion,
un 12 %; diez minutos después, un 28 9. La columna 4 se eleva, desde 0 %
antes de la inyeccion, a un 24 9 a los diez minutos. Aparte de escasas variacio-
nes, las columnas se comportan de modo analogo al cabo de 20 y de 30 minutos.

Contrariamente a las cifras correspondientes al riego muscular, las del riego
cutdneo (fig. 2) no muestran, ni mucho menos, el mismo efecto de incremento.

Estos resultados permiten deducir que, tras administraciones intravenosas,
se modifican esencialmente las circunstancias de riego que se miden en las ex-
tremidades superiores. Las cifras de irrigacion, calculadas por 10 ml de tejido,
muestran, andlogamente a las figuras 1 y 2, elevaciones del 100 % y mas en los
musculos, mientras que oscilan dentro de dimensiones menores en el sector
circulatorio terminal de la piel. De todos modos, también aqui destaca, de forma
convincente, el aumento del riego. El hecho de que el nicotinato de xantinol ejer-
za acciones mas intensas sobre el riego de la musculatura que sobre el de la
piel, implica importantes consecuencias desde el punto de vista clinico.

En el estadio Il de las enfermedades oclusivas arteriales (48) (designadas
antes como endoangiitis obliterante de Winiwarter-Buerger y arteriosclerosis obli-
terante), el dolor por sobrecarga destaca en primer plano dentro de la sintoma-
tologia clinica. Se manifiesta en diversas localizaciones, con arreglo al asiento
de la oclusion; representando la llamada claudicacion intermitente, como sintoma
localizado en la regién posterior de la pierna, una posibilidad entre muchas. El
dolor por sobrecarga aparece en musculos en los que se verifica un acimulo de
productos metabdlicos, tales como el acido lactico. La mejoria subjetiva de las
molestias, tras la administracion de nicotinato de xantinol, tal como la sefalan
por lo regular los pacientes tras un tratamiento prolongado (25, 56), encuentra
su explicacion logica en los resultados de nuestras investigaciones experimen-
tales, como los hemos expuesto. Mediante un efecto selectivo sobre los vasos
de la circulacion terminal, junto con la dilatacion vascular, varia también al mis-
mo tiempo la permeabilidad de la pared vascular. Incluso cuando por la oclusién
de vasos de mayor tamano y por unas atn insuficientes posibilidades de incre-
mento funcional de las colaterales no puede, desde el punto de visto farmacodi-
namico, ser aumentado en medida considerable el riego total de una extremidad,
posee importancia la dilatacion mas intensa de los vasos de la circulacion ter-
minal, ya que la permeabilidad aumentada de las paredes vasculares que a ello
va unida, sobre todo en el sector venoso de los capilares, hace posible un
aumento del paso a la circulaciéon de productos intermedios y finales del meta-
bolismo muscular, y con ello, asimismo, el transporte de dichos productos. En los
estadios Il y IV de las enfermedades arteriales oclusivas posee también impor-
tancia el aumento de la irrigacion cutanea. Segin los resultados por nosotros
obtenidos mediante el empleo del nicotinato de xantinol resulta posible retrasar
o incluso impedir la formacion de alteraciones cutdneas prenecréticas y necroéti-
cas, debiendo subrayar (19) que dicho tratamiento ha de ser considerado como
una terapéutica de apoyo o coadyuvante, junto con otras medidas.
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RESUMEN

Al estudiar la vasomocion empleando el método de Schrioder, en 50 investi-
gaciones aisladas se han obtenido los siguientes resultados mediante el empleo
del nicotinato de xantinol:

1. El aumento de riego en el antebrazo, que corresponde en su maxima me-

dida al aumento de riego muscular, muestra cuotas de incremento de
100 y mas %. El evidente aumento de riego sanguineo se puede poner
ain de manifiesto al cabo de treinta minutos (al final de nuestros re-
gistros), en cuantia tan solo ligeramente menor que al cabo de diez
minutos.

2. Frente a ello, las cifras registradas en los dedos, y que representan la
irrigaciéon cutanea, hablan en favor de un aumento més llamativo de la
irrigacion, pero, sin embargo, inferior al aumento del riego muscular. A
ello se anade que en dicho sector el efecto es de marcada indole pa-
sajera.

En vista de esta accion comprobada experimentalmente del nicotinato de

xantinol, nos parece logico y justificado su empleo como tratamiento de apoyo
en la terapéutica de las enfermedades oclusivas arteriales en estadios I, Ill y IV.

SUMMARY

Effects of xanthinol nicotinate on muscular and skin blood flow were stu-
died using the method of Schroder. It was demonstrated that the drug increases
both muscular and cutaneous circulation, the greater increase occurring in muscu-
lar blood flow. After these results the authors conclude that xanthinol nicotinate
can be succesfully employed as coadjuvant therapy in the treatment of occlu-
sive arterial diseases.
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ANTECEDENTES HISTORICOS

La trombosis venosa es afeccion que desde tiempos remotos viene afectando
a la humanidad (hay referencias de ello en el Antiguo Testamento). Fue Galeno
(138-201) quien al parecer empled por vez primera el término »trombosis», si
bien hay quien mantiene que ello ya viene desde tiempos de Hipocrates (460-355
anos antes de J. C.). Como dato histérico curioso sefalaremos que el legendario
Edipo se supone padecia de la secuela cronica de la trombosis de extremidades
inferiores y que ello tiene su relacién con el término «edema=. La correlacién
entre puerperio y trombosis de las extremidades inferiores fue senalada por Hi-
pocrates y Pablo de Egineta. La primera descripcion clinica se debe a Carlos
White (1784) en un caso que él denomind «flegmasia postpartum=; si bien fue
Hull (1800) quien introdujo la denominacion de «flegmasia alba dolens». Por aque-
lla época se manejaban los términos de «ingurgitacién lactea», «depdsito de le-
che» y «flegmasia lactea», pues durante muchos siglos se venia pensando en
que el edema postrombdtico del puerperio se debia al depdsito de leche en las
piernas, hasta que Hunter (1793) lo relacioné con la obstruccién venosa. La pri-
mera referencia terapéutica del reposo en cama y aplicacién de compresién en la
pierna se debe a Wiseman (1676), quien disef¢ para esto ultimo unas polainas
especiales equivalentes en la actualidad de las vendas y medias elasticas. La
asociacion de tromboflebitis y cancer fue historicamente senalada por Trousseau
(1868); la asociacién de trombosis venosa y ulceracion de la piel, por Four-
nier (1892); las varices postromboflebiticas, por Arnozén (1881); la trombosis
de extremidades inferiores como complicacién post-operatoria, por Strauch (1894);
la trombosis postraumaéatica, por Bennet (1898); la asociacion con la psoriasis,
colagenosis y, en general, con las alteraciones de las proteinas plasmaticas, por
Bunch (1914); como complicaciéon de inyecciones venosas esclerosantes, por
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McPheeters y Rice (1928); la asociacion con el céncer de pancreas, por Sproul
(1938). En 1938, Gregoire crea el término de «flebitis azul» («flegmasia ce-
rulea dolens» para aquellos casos de gangrena por trombosis venosa masiva dis-
tal de una extremidad (tromboflebitis gangrenantes, de Martorell, 1943).

Ochsner y De Bakey (1940 y 1941) crearon los términos de «flebotrombo-
sis» y «tromboflebitis» que inicialmente hicieron fortuna; si bien en la actualidad
es mas correcto hablar simplemente de «trombosis venosa». Hay un hecho his-
torico trascendental, cuando Paul White en 1935 crea el concepto de «cor pulmo-
nale agudo», diferenciandolo por vez primera del infarto pulmonar. No nos refe-
rimos a la simple creacion de un concepto o término sino a su repercusion, y en
este sentido recordaremos cémo el gran maestro De White creé un ambiente de
embolismo en el «Massachusetts General Hospital» de Boston, en donde Homans
(clinico) y Rosse (anatomopatélogo) llamaron la atencién sobre el papel de la
trombosis en las venas periféricas.

FRECUENCIA

Hace pocos afos sefalé Popkin que en los EE.UU. se producen anualmente
unos 21.500 casos de trombosis venosa de extremidades inferiores y que de
ellos el 50 por 100 aproximadamente desarrollan el sindrome postromboflebitico.
Segun el censo de 1960, en Norteamérica existen de seis a siete millones de
personas que padecen de edema de extremidades inferiores como secuela de trom-
bosis venosa. Segln Linton (1953), en su pais hay de 300.000 a 400.000 personas
afectadas de Ulceras postrombdticas en piernas. Las estadisticas de otros paises
son también muy significativas. En Suecia las secuelas de la trombosis venosa
determinan una disminucién del 40 por 100 en la capacidad laboral (Gjores, 1958).
En Inglaterra mas de 250.000 personas padecen varices postflebiticas (Boyd,
1950). En Espana desconocemos cifras estadisticas a las que referirnos. Hasta
ahora no hemos hecho referencia al elevado nimero de enfermos que mueren de
embolia pulmonar consecutiva a trombosis venosa, pero es de todos conocido
que esta complicaciéon es la mas temida por el internista, médico general, ciru-
jano, traumatdlogo, cardidlogo y tocoginecélogo. Segln comunicacion de Coon y
colaboradores (1959), en la época de su publicacién, calculaban que en los EE.UU.
se producian 47.000 muertes anuales por embolia pulmonar.

La trombosis venosa viene aumentando de forma notoria. Ello se debe a un
aumento de los traumatismos (accidentes laborales, de trafico, etc.), un mayor
nimero de operaciones, menor mortalidad obstétrica, uso muy generalizado de
anticonceptivos por via oral, etc. Como sefala muy bien Morrell, pese al gran
numero de publicaciones sobre trombosis venosa aln se ha insistido muy poco
sobre la responsabilidad del médico ante los problemas tan enormes que plantea
no solo durante la fase aguda sino también sus secuelas crénicas (Leger, 1949;
Classen, 1956). Realmente la responsabilidad es enorme, no sélo por los acci-
dentes de embolia pulmonar y por la posible evolucion hacia la trombosis venosa
masiva gangrenante sino porque aproximadamente el 50 por 100 de las trombosis
agudas de extremidades inferiores dejan secuelas irreparables que se engloban
en el tan conocido «sindrome postflebotrombdtico». Hace falta una profilaxis
eficaz y un diagndstico precoz. Cuando la trombosis venosa se desarrolla, es
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preciso un tratamiento médico adecuado con o sin tratamiento quirdrgico. En este
ultimo sentido la trombectomia venosa es intervenciéon sumamente eficaz y que
se ha revalorizado notoriamente en los dltimos afios. El desarrollo del llamado
«sindrome postflebotrombdtico» (mejor que «postrombofiebitico»), en la mayo-
ria de los casos, representa unica y exclusivamente el descuido o fracaso de la
terapéutica durante la fase inicial o aguda trombotica.

ETIOLOGIA

La trombosis venosa de extremidades se presenta en multitud de enferme-
dades:

a) Casos médicos: enfermedades caquectizantes, pancreatitis, enfermeda-
des infecciosas (tifoidea, neumonia clasica, etc.), enfermedades hematoldgicas,
cardiopatias, etc. La influencia nociva del reposo prolongado en cama y de la des-
hidratacion, hemoconcentracion, poliglobulia, etc., ha sido reiteradamente senalada.

b) Procesos quiriirgicos: en el postoperatorio, sobre todo de laparatomia
con manipulaciéon de érganos pélvicos (mujeres), después de extirpaciones ex-
tensas, en casos de infecciones previas, duracion prolongada de la intervencion,
etc. También, a veces, después de operaciones tan simples como la de her-
nia, hemorroides, prostatectomia, fistula de ano, etc.

c) Traumatismos: cualquier tipo de fracturas, pero sobre todo en las abier-
tas, seguidas de intervencién.

d) Procesos toco-ginecolégicos: los partos. durante el puerperio, producen
una alta incidencia de trombosis venosa, sobre todo en mujeres que durante al-
gun tiempo tomaron previamente anticonceptivos; los procesos ginecoldgicos in-
flamatorios, sobre todo después de ser operados; el aborto provocado, etc.

e) Enfermedades venosas previas: varices, varicoflebitis, trombosis venosas
minimas anteriores, etc.

PATOGENIA

Desde Aschoff se distinguen tres factores en la patogenia de la trombosis:
alteraciones de la pared venosa, retardo de la circulacién y alteracion de los
mecanismos de coagulacién. Como factores que alteran el endotelio venoso se
han sefnalado los tumores, inflamaciones (linfangitis perivascular), ligaduras, pin-
zas, inyecciones esclerosantes sobre venas varicosas, etc. Cualquier cambio en las
propiedades de superficie del endotelio venoso puede favorecer la trombosis;
seria un mecanismo en cierto modo similar a la coagulacién «in vitro» de la sangre
en el tubo de ensayo (activaciéon del «factor Hageman»). La estasis venosa sola
no debe ser un factor muy importante, como nos muestra la experiencia clasica
de Hewson (1780), sin embargo, es factor coadyuvante. Actualmente se sabe
que en el desarrollo de la trombosis los factores mas importantes son aquellos
que alteran los mecanismos de la coagulacion de la sangre. Se han venido sefa-
lando como factores desencadenantes la deshidratacion (escasa ingestion o ad-.
ministracion de liquidos, hemorragias, vomitos, diarreas, sudor copioso, etc.),
enfermedades de pancreas, enfermedades infecciosas (tifoidea, p. e.), afecciones
hematoldgicas (poliglobulia, p. e.}. Recordemos una vez mas las viejas teorias
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de Homans (substancia muscular trombdtica que no se destruye al faltar la acti-
vidad muscular) y de Dawbarn (substancias trombdticas procedentes de los te-
jidos lesionados). Hoy se sabe que los tejidos lesionados, incluido el endotelio
venoso, liberan tromboplastina tisular.

Conceptualmente conviene diferenciar el «codgulo» del «trombo». El coa-
gulo se forma «in vitro», en el tubo de ensayo, y tiene apariencia uniforme. El
trombo —descrito por vez primera por Zahn (1875)—, se forma «in vivo», es
decir, dentro del sistema cardiovascular; no tiene apariencia uniforme y puede
ser blanco (ausencia de hematies), rojo (contiene la totalidad de los elementos
formes de la sangre) o mixto (porciones blancas y rojas, especialmente organi-
zadas). La trombosis puede ser definida como «la coagulacién de la sangre «in
vivos» que sucede en una zona localizada de! sistema cardiovascular». La sangre
normalmente es un liquido no alterado que circula por los vasos sanguineos de
forma fluida. La estasis, por si sola, no es suficiente para producir la trombosis
intravascular. Hace falta que la coagulacion sea «activada», es decir, se precisa
de un «estado de hipercoagulabilidad», entendiéndose por tal el aumento exce-
sivo de los factores de la coagulacion, de la actividad de uno o varios de ellos
o bien una disminucién de los factores anticoagulantes. El problema es pues muy
complejo. Todo médico tiene experiencia de como hay enfermos que, repentina-
mente, comienzan a formas trombos sin que la terapéutica anticoagulante ha-
bitual pueda evitarlo. En el postoperatorio inmediato, en el puerperio, durante
el pleno desarrollo de una trombosis, a veces se ha encontrado un aumento de
alguno o de varios factores de la coagulacién: fibrinégeno, plaquetas, factor VIl
(Proconvertina), factor VIII (antihemofilico), factor IX (Christmas), factor X (Stuart
Power, etc. A veces ha sido posible encontrar una excesiva actividad de alguin
factor de la coagulacion: mayor rapidez del «test de generacion de tromboplas-
tina», acortamiento del «test de Russell» (tiempo de coagulacion en presencia
de veneno de vibora), alteracién del «tiempo y actividad de Protrombina», aumen-
to del «test de actividad de las plaquetas», etc. Otras veces el estado de hiper-
coagulabilidad se deberia a un déficit de los inhibidores de la coagulacion que
suelen actuar normalmente sobre la tromboplastina y trombina. Hasta la fecha,
en los enfermos con trombosis sélo se conoce que hay a veces un aumento de
la actividad inhibidora contra la plasmina, agente fibrinolitico. La inyeccion intra-
venosa de tromboplastina (experiencias de Woolridge, 1886) determina coagula-
cion intravascular de sangre a la vez que hemorragia y, en la clinica, este es el
caso de los venenos de serpiente y el de la entrada de tromboplastina del liquido
amniético en la circulacién de la madre. Actualmente se sabe que la coagulacién
puede activarse por numerosas sustancias: endotoxinas, fosfolipidos (se liberan
de las plaguetas), acidos grasos libres saturados y no saturados (activando el
factor XlI, precursor de la tromboplastina plasmatica), etc.; el colesterol y los
triglicéridos parece que no actian en la coagulacion; los lipidos son necesarios
para la fabricacién de la tromboplastina intrinseca y algunos de ellos se despren-
den de las plaquetas destruidas, pero entonces la actuacién es en fases tardias
de la coagulacién. Con todo lo que acabamos de referir pretendemos mostrar
que, aunque los mecanismos de la coagulaciéon son oscuros y multiples, en los
momentos actuales hay un camino trazado. Cuando se pone en marcha la trom-
bosis se origina la llamada «cascada enzimatica de Farlane». Nuevas investiga-
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ciones y descubrimientos han de permitir en un futuro préximo una mejor pro-
filaxis y un mejor tratamiento de la trombhosis, pues actualmente nuestros méto-
dos terapéuticos son bastante primitivos.

CONSIDERACIONES CLINICAS Y TERAPEUTICAS

Entrando ya en el terreno de lo préactico, los sintomas de la trombosis apa-
recen como consecuencia de la movilizacion (embolia o infarto pulmonar), feno-
menos de obstruccion mecanica de las venas profundas de las extremidades
(edema) y trombosis sobre venas varicosas previas (varicoflebitis). Se trata de
una serie de aspectos practiccs que se presentan con enorme frecuencia en el
ejercicio diario de la Medicina y que, por tanto, merecen ser revisados:

a) Movilizacion de trombos venosos. La movilizacion de un trombo venoso
va a determinar la embolia o infarto del pulmdn. Su frecuencia es elevada, como
ya indicamos. Dentro de la clinica de la embolia pulmonar podemos distinguir
varias formas: 1. Fulminante o sobreaguda (muerte de instantdnea a 10 minu-
tos); 2. Aguda (muerte de 10 minutos a varias horas); 3. Subaguda (Hiper-
tensién pulmonar obstructiva que, por lo generzl, lleva a la muerte al cabo de
varias semanas o meses); 4. Infarto de pulmén (formas minimas; oclusion peri-
férica).

Sobre el tratamiento quirdrgico de la embolia pulmonar ya nos ocupamos en
una publicacion anterior (1968). Nuestra experiencia en este sentido es muy pe-
quena: Un caso de ligadura de la vena femoral superficial, un caso de ligadura de
la vena cava inferior y un caso de intento de embolectomia pulmonar siguiendo la
técnica de Marion. La ligadura venosa como profilaxis de la embolia pulmonar es
una técnica paliativa, antifisiolégica, que personalmente no nos agrada realizar.
Por este motivo no hemos verificado en ningtn caso la ligadura modificada de la
vena cava inferior («clip» dentado de Miles, «filipuncion» de De Weiss y «plica-
cion» de Spencer). La secuela cronica mas o menos intensa, segun la técnica
empleada, que sobre las extremidades inferiores va a determinar la dificultad
al drenaje venoso es motivo de que la realizacion de este tipo de intervenciones
profilacticas, aunque no deba desecharse totalmente, haya de ser muy meditada
y tan solo verificada en contados casos. Otra cosa es ya la ligadura selectiva
de los plaxos utero-ovaricos en casos muy concretos de trombosis pélvicas en
mujeres con signos objetivos evidentes de infartos pulmonares de repeticion.
También otra técnica aceptable es la ligadura selectiva de la vena hipogastrica,
que representa el drenaje de las venas del recto, vejiga y prostata. En casos de
trombosis de la vena cava inferior o de trombosis venosa iliaco-femoral uni o
bilateral, la cirugia venosa directa (trombectomia) es lo razonablemente indicado.
En casos de embolia pulmonar la realizacién de embolectomia es totalmente
mandatoria. Sobre los aspectos diagnosticos y terapéuticos en estos casos, remi-
timos a la publicacion anteriormente aludida.

b) Obstruccion mecanica de las venas profundas de las extremidades. Es
conveniente bajo el punto de vista préactico distinguir dos periodos o fases: la
aguda y la cronica.

1. El comienzo de la trombosis venosa suele ser agudo. A veces el primer
sintoma es respiratorio, incluso con «shock» (infarto y embolia pulmonar), y
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posteriormente la extremidad comienza a hincharse, con lo cual el diagnéstico
se aclara. En algunas ocasiones, por el espasmo arterial troncular intenso inicial,
simula un cuadro de oclusion aguda arterial. Otras veces, las mas, el comienzo
es por dolor espontaneo en la extremidad o en la raiz de la misma, que se inten-
sifica a la marcha, con hinchazén progresiva del miembro y con fiebre en algunos
casos. La trombosis inicialmente es segmentaria: venas iliacas, femoral, plexos
venosos periprostasticos y de la vejiga (hombres), venas uterinas y plexo pam-
piniforme (mujeres), venas profundas de la pantorrilla («sindrome de la pedra-
da»), venas plantares, vena axilar, vena cava superior o inferior, etc. Por lo gene-
ral, una vez iniciada la trombosis se generaliza o extiende por crecimiento del
trombo, debido a un persistente estado de hipercoagulabilidad. Aqui estriba la
enorme responsabilidad del médico, al precisarse de un diagnéstico precoz y de
una rapida y adecuada terapéutica anticoagulante, concretamente con heparina.
Otras medidas son el reposo y los antiinflamatorios. Cuando la trombosis se
localiza a nivel fémoro-iliaco, bien inicialmente, bien por extension de la misma, la
indicacién quirtirgica, concretamente de trombectomia venosa, debe plantearse.

CUADRO |

ETIOLOGIA DE 65 CASOS DE TROMBOSIS VENOSA
DE EXTREMIDADES INTERVENIDOS

Enfermedades médicas . . . . . . . . . . . . . 4 casos
— Bronconeumopatia crénica . . . . . . . . . 1
— Cardiopatias descompensadas . . . . . . . . 2
— Céancer de mama . . . . . . . . . . .1
Enfermedades quirtrgicas . . C e e e 5 casos
— Apendicitis . 1
— Hernia . 1
— Gastrectomia o 2
— Pancreatitis (laparotomia) . I R |
Traumatismes = & & = = = @ "8 @ =0 = % wW om @ 8 casos
— Abiertos . 6
— Cerrados . e e A w o« 2
Procesos tocoginecolégicos . . . . . . . . . . . . 30 casos
— COs8reas . « = = ow s e o® ow m w om wm w3
— Céncer . . . . . . . .« . o« . . . . 3
— Postpartum . . . . . . . . . . . . .24
Esenciales . . . . . . . . . . . . . . . . 18 casos

TOTAL. . . . . 65 casos
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La encrucijada fémoro-iliaca, al igual que la axilar, representan la confluencia de
toda la circulacién venosa del miembro correspondiente. Una obstruccion a estos
niveles sélo puede ser resuelta quirdrgicamente, hecho que comprende facilmen-
te todo aquel que se asome al quiréfano al observar una vena femoral o axilar
dilatada sin ninguna corriente sanguinea, pues su interior esta totalmente relleno
de trombos con un aspecto general que recuerda al de la morcilla. La primera
trombectomia venosa, que fue sobre la vena axilar, la verifico Schepelmann en
1910; sobre la vena femoral, fue Lawen en 1937; posteriormente Allen, Linton y
Donald (1945) preconizaron realizarla, combinando a continuacion la ligadura de
la vena femoral por debajo de la desembocadura del cayado de la safena interna,
modificacién técnica actualmente abandonada.

Nosotros hasta la fecha llevamos realizadas 65 trombectomias venosas (64
en extremidades inferiores y una axilar). Las causas quedan resenadas en el
Cuadro |, en donde se observa que dominan los casos toco-ginecolégicos, sobre
todo post-partum (18 casos = 27,6 por 100). Se trata de una estadistica quirdr-
gica (casos que hemos intervenido). La trombosis venosa en extremidades se-
cundaria a los traumatismos tiene en realidad una alta incidencia. Lo que sucede
es que los enfermos son referidos a nuestro Servicio Especializado en fase tardia,
cuando la realizacion de una trombectomia venosa ya no es factible. Son casos ya
de sindrome postflebotrombético desarrollado, que tratamos médicamente y que
quedan excluidos del presente trabajo. Por el contrario, en nuestra Institucion el
Servicio de Toco-ginecologia muestra una mas intima colaboracién y nos envia
los enfermos mas precozmente, dentro del periodo quirtdrgico de la enfermedad.

Respecto a la mortalidad, en una enferma se produjo a los pocos dias una
embolia pulmonar masiva con desenlace fatal. Era un caso inicialmente no muy
claro de trombosis venosa pélvica con posibles infartos pulmonares reiterados.
Posteriormente aparecié una trombosis iliaco-femoral izquierda que fue resuelta
quirdrgicamente y que no se combiné a una ligadura venosa alta o selectiva debido
a que los posibles accidentes previos de infartos pulmonares no fueron objetiva-
dos. En otra enferma que nos llegdé tardiamente y sin tratamiento anticoagulante
precoz, pese a una trombectomia venosa iliaco-femoral satisfactoria, evoluciono
hacia la trombosis venosa masiva capilar gangrenamente, si bien no dio lugar a
la amputacion de la extremidad, pues fallecio por una embolia cerebral consecuen-
cia de su cardiopatia ateroesclerosa con fibrilacion auricular. Estos dos son los
unicos casos de muerte. En dos casos el resultado no fue satisfactorio, por las
razones que vamos a sefalar: En un caso de una mujer con un carcinoma uterino,
la trombosis iliaco-femoral recidivé a los tres meses, pese a un tratamiento anti-
coagulante correcto ulterior; en un hombre intervenido a los 50 dias del comienzo
no fue posible solucionar la situacion por encontrarnos ya el interior de la vena
femoral totalmente fibrosado. En el resto de los casos (1 axilar y 60 iliaco-femora-
les) el resultado fue satisfactorio, lo cual representa un porcentaje altamente
elocuente que alienta a la indicacién quirdrgica indudable, sin el mas minimo
prejuicio. Con el término de «satisfactorio» incluimos todos aquellos casos en los
que se ha evitado el desarrollo del sindrome postflebotrombético (edema, altera-
ciones tréficas de la piel, ulcera, etc.), aunque a veces quede la extremidad con
mayor volumen. Dentro de los resultados satisfactorios hay casos que podriamos
titular de espectaculares, y lo verdaderamente significativo es que ellos depen-
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den de la actuacion médica, ya que sucedieron en enfermos con trombosis veno-
sas muy segmentarias, con tratamiento anticoagulante correcto y precoz y con
trombectomia venosa realizada por lo general dentro de los primeros dias. Con
ello se obtuvo la recuperacion funcional total de la extremidad, con volumen nor-
mal y sin edema.

Los casos de trombosis de las venas profundas de la pantorrilla y de las venas
musculares de la pantorrilla («sindrome de la pedraca») no estan incluidos en
esta comunicacion, pues en ellos solo realizamos tratamiento médico. Repetimos
que sélo tratamos quirlrgicamente aquellos casos de trombosis a nivel de las
encrucijadas venosas de los miembros (femoro-iliaca y axilar). En este sentido
y con respecto a las extremidades inferiores resulta (til recordar con fines prac-
ticos de diagnéstico y de indicacion quirtrgica, el criterio de Shumacker (1952),
relacionando el nivel de la obstruccion con la localizacién del edema:

Fi16. 2. — Extraccién de codgulos a través de la

Fic. 1. — Representacion esquemitica de la via  flebotomia de la femoral mediante catéter es-
de abordaje inguinal de la vena femoral comin: pecial de Fogarty: Trombectomia venosa ilio-
Trombectomia venosa ilio-femoral. femoral.

— Trombosis iliaco-femoral: edema de toda la extremidad hasta la raiz del
miembro.

— Trombosis femoral: edema del pie y pantorrilla hasta la rodilla.

— Trombosis poplitea: edema del pie, tobillo y parte baja de la pantorrilla.

— Trombosis de las venas profundas de la pantorrilla: edema del pie y to-
billo.

Actualmente la trombectomia venosa ha vuelto a revalorizarse no sélo como
profilaxis de la embolia pulmonar sino, fundamentalmente, por los graves proble-
mas cronicos que indudablemente plantea el sindrome postflebotrombético. Se-
gtin Mahoner (1965) la trombectomia venosa iliaco-femoral puede realizarse has-
ta las seis u ocho semanas del comienzo de la trombosis. Esto puede mantenerse
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para casos en que se inicie precozmente un tratamiento anticoagulante adecuado,
hecho que lamentablemente no sucede todavia en nuestras latitudes. Con fines
de divulgacion, sefalaremos que en casos de trombosis venosa hasta o a nivel
iliaco-femoral, independientemente de un tratamiento médico apropiado, el enfer-
mo debe ser referido a un Centro Especializado con el fin de realizar con pronti-
tud la trombectomia. De no actuarse asi, la evolucion hacia el sindrome postfle-
botromboético suele ser lo habitual.

Respecto a la técnica quirtirgica, lo mas habitual es abordar la vena femoral
comun a nivel del pliegue inguinal (fig. 1). Con el catéter especial de Fogarty
(para trombectomia venosa) es posible a través de la vena limpiar de coagulos
todo el trayecto superior femoral-iliaco (fig. 2); la dificultad es la limpieza distal,
pues las valvulas venosas suelen dificultar el paso del catéter, aunque en conta-
das ocasiones ello puede realizarse. En caso de que asi no suceda, que es lo
frecuente, cuando el aspirador o la expresion del miembro de abajo hacia arriba
(por medio de una venda de goma elastica) no obstiene un flujo distal, lo méas
conveniente es el abordaje simultdneo de la vena femoral superficial y de la
poplitea y su bifurcaciéon por medio de una incisién baja en la cara interna del
muslo. El tratamiento anticoagulante con heparina, sostenida en el postoperato-
rio inmediato, es decisivo para intentar evitar la recidiva de la trombosis.

En contadas ocasiones, cuando la trombosis esta localizada sobre la vena cava
inferior (afectacion simultdnea de ambas extremidades inferiores), puede ser
preciso el abordaje directo de esta vena por via extraperitoneal o intraperito-
neal.

2. La fase cronica constituye el llamado sindrome postflebotrombético (me-
jor que «postflebitico»), que se caracteriza por edema cronico de extremidades
inferiores (inicialmente reductible con el reposo), claudicacion venosa Intermi-
tente (edema y pesadez del miembro) mas o menos acusada, dilatacionés vari-
cosas compensadoras, insuficiencia de las comunicantes de la pantorrilla, trastor-
nos tréficos de la piel (pigmentacion, induracién, etc.) con Ulceras a nivel del
tobillo a veces enormes, infecciones de tipo erisipelatoso, repercusiones sobre
las estructuras del miembro (algias musculares, osteopatias, osificaciéon subcu-
tdnea) y fibroedema.

Cuando se atiende una consulta de Vascular Periférico de enorme confluencia,
como supone la de la Seguridad Social de Mélaga, se comprueba a diario los es-
tragos que produce la fase crénica de la trombosis venosa en las extremidades.
La repercusion social, laboral, psicolégica, etc. ya puede suponerse. El problema
es de tal envergadura que seria conveniente una campana social de profilaxis y
tratamiento adecuado precoz de la trombosis venosa.

c) Varicoilebitis. Nos referimos a la trombosis de venas varicosas previas,
a veces con marcado componente periflebitico. Sucede con frecuencia en mujeres
que por multiples causas fueron aplazando el tratamiento quirtirgico de sus vari-
ces; en una pequena minoria acontece durante el embarazo y en un alto porcen-
taje durante el puerperio.

Tedricamente se sefala la posibilidad de que la trombosis ascienda, penetre
en el sistema venoso profundo, se desprenda un émbolo y emigre hacia el pul-
mon; esta posibilidad determind la indicacién de la ligadura de los cayados de
las venas safenas (jcon anestesia local!) como medida profilactica. Nosotros que



PAG. A. MONCADA MONEU, J. L. MARTINEZ CALZON, R. GARCIA ALARCON, NOV.-DIC.
290 . ALGARRA GARCIA, M. NARBONA LOPEZ Y D, DEL VALLE MOYANO 1972

asistimos un numero bastante elevado de varicoflebitis, pocas veces nos hemos
visto obligados a realizar la ligadura profilactica del cayado de la vena safena.
Hasta el momento la actitud terapéutica que seguimos en estos casos es trata-
miento médico inicial (anticoagulantes y antinflamatorios) y tratamiento quirtr-
gico de.las varices,

RESUMEN

Los autores hacen una revision del problema de las trombosis venosas de las
extremidades, aportando su contribucion personal y criterio particular. Es asi
como tras una resefa histérica, resaltan la frecuencia e importancia de dicha
enfermedad, sefalando la responsabilidad del médico en la profilaxis, diagnéstico
precoz y tratamiento. Siguen unos comentarios sobre etiologia y patogenia y se
termina con unas consideraciones clinicas y terapéuticas en relacién con la mo-
vilizacion del trombo, obstruccién de las venas profundas de los miembros y vari-
coflebitis.

SUMMARY

A study of venous thrombosis in the limbs considering history, frecuency, etio-
logy, pathology, clinical aspects and treatment is presented. The autors report
their own etiologic statistic and among the clinical findings describe movilita-
tion of the thrombus and its importance, acute and chronic stages, and thrombo-
sis of varicose veins.
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INTRODUCCION

Las fistulas arteriovenosas congénitas tiene predileccion por asentar en la
cabeza y el cerebro. Estas anomalias vasculares de tal localizacién son mas
raras en los territorios de distribucién de la carétida externa, en especial en el
area de la rama temporal (Volmar, 1964).

A diferencia de las fistulas arteriovenosas traumaticas, suelen poseer nume-
rosas conexiones entre arterias y venas, consideradas como residuo de la dispo-
sicion capilar embrionaria que no ha sufrido la oclusién normal en el desarrollo
del aparato vascular (Woollard, 1922; Tice y colaboradores, 1963; Szilagyi y cola-
boradores, 1965).

Por lo comin se manifiestan en el periodo postnatal o en la pubertad. Los
eventuales traumatismos obstétricos cabe considerarlos como sencillos cofacto-
res que revelan la anomalia congénita latente. Aumentan de tamafo poco a poco,
a veces al parecer bajo influencia hormonal. Se presentan con las tortuosidades y
dilataciones caracteristicas, ademas de la arterializacién de las venas superficia-
les y profundas en directa y maxima conexién con los territorios de distribucion
arterial, lo que les ha valido el histérico nombre de «caput medusae».

Como cualquier fistula arteriovenosa tienen repercursiones locales, como cia-
nosis, erosiones o ulceraciones, hemorragias y repercursiones generales bastante
mas graves, en el sentido de una hipertrofia y dilatacién cardiacas con disfuncio-
nalismo lento o répido cardiocirculatorio. Por ultimo, existe la repercusion esté-
tica.

Desde el punto de vista semidtico, presentan las caracteristicas objetivas de
la comunicacién arteriovenosa, representadas por flebectasias superficiales pul-

(*) Original en espafol.
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sétiles, soplo continuo con refuerzo sistélico y signo de Nicoladoni (bradicardia
tras la compresion de la arteria aferente a la fistula).

Desde el punto de vista diagndstico es necesaria la arteriografia del distrito,
con la que en efecto se demuestra la dilatacion arteriovenular difusa y el rapi-
disimo flujo venoso. Por otra parte, la arteriografia es indispensable para la tera-
péutica, esencialmente quirlirgica en la fase de molestias tréficas o cuando inte-
resan el sistema cardiocirculatorio general.

Bajo el punto de vista terapéutico se suelen extirpar todos los vasos estasi-
cos. En gcasiones, cuando se acierta en excluir las comunicaciones arteriovenosas
circunscfitas a zonas limitadas, se corrige a la vez de modo definitivo la enorme
malformacién cirsoide. '

CASO CLINICO

J. J. P, varén de 35 anos de edad. Malformacién de inicio témporo-parietal
derecho que alcanza la base del cuello del mismo lado.

A los 10 afios de edad le aparecié en el cuero cabelludo de dicha regién un
angioma de 5 por 5 cm. En 1947 le resecaron la malformacion, pero poco a poco
recidivé, extendiéndose hacia la regién frontal y mandibula inferior derechas.

De nuevo, en 1954, se sometié a una intervencion quirurgica (sin angiogra-
fia): Ligadura de la carotido externa con radioterapia postoperatoria de la region.

Entre 1957 y 1964 sufrio varias ablanciones del angioma seguidas de numero-
sas plastias cutaneas.

Por fin, en 1969, el paciente fue remitido a nuestro Servicio del Hospital de
Saint Joseph. Alli 'se observa una masa blanda, en parte reducible, formada por
voluminosas y. tortuosas flebectasias, indolora, recubierta de piel lisa, brillante,
sin pelo alguno y que ocupa la region témporo-parieto-frontal derecha y se extien-
de a la base del cuello del mismo lado hasta casi la region supraclavicular, A la
palpacion muestra un leve latido. Numerosas cicatrices de transplantes cutdneos
anteriores. A la vez, la regidén occipital y la superciliar derecha parecen ocupadas
por una masa de las mismas caracteristicas, si bien menos estésica.

A la auscultacién de la region se aprecia un soplo sistélico intenso que se
propaga por el territorio de la carétida |nterna No se aprecian soplos con la
auscultacion ocular.

Bajo el punto de vista general, el paciente se presenta disneico y existe un
discreto aumento del area cardiaca.

El examen radiolégico directo del craneo muestra una erosién de la béveda
craneal derecha.

A los pocos dias de su ingreso se practica una carotidografia de este lado,
la cual no da en cambio muestras de displasia alguna en el hemisferio cerebral
ni en el sistema vascular epicréneo.

Practicada una subclaviografia retrégrada derecha (fig. 1), se observé un
sistema vascular completamente anormal. Un primer vaso anémalo que nacia del
tronco bicervicoescapular, dilatado y sinuoso, alimentaba una masa angiomatosa
cervicofacial; un segundo vaso, que parece una vertebral, nace por fuera del
precedente, cruza el tronco bicervicoescapular y alcanza el canal transversal.
Esta arteria se presenta flexuosa y con calibre cuadruplicado. Estos dos vasos,
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asi como los colaterales de ia cardtida externa revascularizada en sentido retré-
grado y las ramas del sistema contralateral, participan en la opacificacion de una
extensa masa angiomatosa que interesa el espacio retroparotideo y todos los
musculos laterocervicales, ademés de los: temporo-parieto-frontales derechos. En
vista de todo esto, se supone imposible una exéresis en bloque y se decide
limitar la intervencion a la desconexion de los pediculos que la alimentan.
Intervenciéon quirtrgica: Incision cutdnea supraclavicular en «L» invertida.
Enorme dilatacion de la yugular externa, que se secciona y lo mismo el escaleno
inferior. Tras identificar el frénico, se expone la arteria subclavia, confirmandose
que la convexidad de esta arteria s6lo da dos ramas: la primera, dentro del esca-

Fic. 1.— Subclaviografia derecha de Ffistula arteriove-

nosa congénita craneocervical derecha. Presencia de un

vaso andmalo gque partiendo del asiento del tronco

hicérvico-escapular, dilatado v sinuoso, alimenta una masa

angiomatosa cervicofacial. Vertebral derecha flexuosa v

cuadruplicada en calibre, cruzando por detrds del vaso
andmalo.

Fic. 2. — Representacion del método para que llegue
el hilo de catgut crémico O mediante su introduccién
en una aguja n® I al interior de la flebectasia.

leno, muy voluminosa, de 1,5 cm. de didametro, representa un tronco bicervicoes-
capular anémalo, ya que se prolonga por una pequefa tiroidea y una enorme cer-
vical ascendente. Se seccionan cinco centimetros de este vaso, de pared delga-
disima, y se suturan los dos extremos. Por fuera del escaleno nace la vertebral,
también de volumen doble, sinuosa, de pared delgada y que se dirige hacia
adentro para cruzarse con el vaso anterior. De igual modo se resecan cinco centi-
metros de dicha arteria, suturando los dos extremos. La subclavia no muestra
mas ramificaciones que la mamaria interna, que a su vez se reseca y siitura.
Sutura por planos.
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En el postoperatorio inmediato se observa que la masa vascular craneo-facial
se ha reducido espontdneamente.

Algunas flebectasias residuales en la region fronto-parietal se esclerosan con
tetradecilsulfato de sodio al 3 %), desapareciendo de modo progresivo. No obs-
tante, en la region parieto-maxilar derecha persiste un lago venoso de 5 por 6 cm.,
recublerto de piel delgada y brillante, en el que las myecciones esclerosaites
no surten efecto por diluirse con rapidez. Pensamos entonces en introducir un
catgut cromico 0 en el lago venoso por via transcutanea que permita creer un
conducto local duradero o una fibrosis consecutiva, analoga a la técnica de
Abraham (1952) para la esclerosis de las voluminosas estasias varicosas de!
miembro inferior.

El 16-X11-70 ingresa el paciente en el Hospital. Aunque cabe & :tuar bajo anes-
tesia local e incluso sin anestesia, se coloca el enfermo bajo anestesia general.
Preparacion cuidadosa de la piel de la regién con alcohol y luego alcohol yodado
durante tres minutos. A dos dedos del angulo externo del arco superciliar derecho,
en plena region parietal, se inserta unos milimetros una gruesa aguja n.” 1, estéril.
~for su interior se pasan 10 cm. del catgut crémico (fig. 2) citado que ocupara
casi todo el lago venoso. Se retira con cuidado la aguja, seccionando el catgut a
flor de piel e introduciendo por completo el extremo proximal del mismo median-
te una leve traccién de la piel alrededor del punto de entrada y con la ayuda de
una pinza quirtrgica, De estc modo queda el catgut completamente en su lugar.
Se cubre el pequeio orificio de puncién con un aposito estéril y se mantiene una
ligera compresion durante unos dias. Antibidticos de amplio espectro.

En los dos primeros dias el paciente observo algo de dolor local, para desa-
parecer méas tarde toda molestia de modo definitivo.

Examinado de nuevo a los dos, cuatro, seis meses y un ano, el lago renoso
aparece trombosado por completo y sin sefales de recanalizacion. Jamas tuvo
después dolor o molestias regionales.

COMENTARIO

Este tipo de patologia presenta multiples problemas. Lo mas importante y
primer problema es el diagndstico, aunque de facil solucién.

No se comprende, ni siquiera considerando suficiente el examen objetivo,
que no se practicara una angiografia y se efectuara una ligadura sin orientacion.
En efecto, si se hubiese realizado un correcto diagnéstico no se habria llegado a
la fase de afectacion cardiaca. La angiografia de la subclavia nos confirmé que
por lo menos ambas arterias, car6tida externa y ramas subclavias, alimentaban
la malformacién cérvico-facial.

Queremos, pues, insistir en la absoluta necesidad de practicar una angio-
grafia, que no debe ser Unica ni siquiera ante un eventual resultado positivo, sino
que debe constituir una exploracién de conjunto al maximo de tal vez todos los
ramos arteriales posibles de llenar la anomalia vascular.

Resuelto el problema diagndstico, queda el terapéutico. En efecto, de ro
ser posible la extirpacion radical, la reseccion y ligadura de las principales vias
aferentes puede resultar insuficiente por persistir colaterales que rellenen la tu.
moracion y lleven a la recidiva.
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Es por ello que sugerimos el método descrito, que nos parece una valiosa
ayuda precisamente para los casos dificiles en los que se supone una probable
recanalizacion o bien para que ésta no se produzca.

En el caso que hemos expuesto se habian empleado diversas terapéuticas
clasicas con resulta insuficiente. Ademas de persistir las caracteristicas del
aneurisma cirsoideo, la region interesada quedaba recubierta por una piel tensa,
lustrosa, hipertrofica, surcada de cicatrices numerosas, en contacto casi directo
con la boveda 6sea, quedando entre ésta y la superficie sélo las flebectasias y
las lagunas venosas. Ademas de ser dificil, por la extension del proceso, una
reseccion completa habria llevado consigo serios problemas de reposicion cuta-
nea. Por ello, la tactica empleada nos parece la mejor utilizable; por otra parte,
las angiografias y curso clinico a distancia nos hacen suponer haber actuado so-
bre la principal via aferente, haber acertado por medio de la fibrosis permanente
a impedir la recanalizacion local y lograr esclerosar de modo definitivo los vasos
y evitar con ello eventuales recidivas locales. En efecto, en presencia de lagunas
vasculares inextirpables lo que hay que conseguir es su obliteracion, a poder ser
permanente.

Es por ello que hemos pensado en la introduccion transcutanea de un mate-
rial, el catgut cromico, que ademas de ocasionar trombosis por contacto presen-
tase la propiedad de un largo periodo de reabsorcion y, por lo tanto, favoreciese
un proceso de esclerosis fibrosa definitiva obliterante de la laguna vascular, Con
los métodos clasicos de inyeccion no hubiera sido posible esclerosar la laguna,
por la répida dilucion de la sustancia empleada y porque, si ello hubiese sido
posible, lo mas probable es que la esclerosis hubiera sido fugaz con recanaliza-
cion consecutiva, andlogamente a lo que ocurre con la esclerosis ambulatoria
de las safenas en los casos de varices de los miembros inferiores. Naturalmente,
dada la region, las precauciones de asepsia deben ser absolutas y la cobertura
antibidtica obligada en el postoperatorio.

CONCLUSIONES

La sencilla ejecucién clinica, diriamos, la total ausencia de peligro, la casi
completa ausencia de molestias para 2| paciente y la persistencia de la esclerosis
nos parecen suficientes argumentos nara utilizar este método en situaciones se-
mejantes.

En efecto, el resultado conseguido confirmando a distancia lo supuesto nos
lleva a llamar la atencion sobre esta sencilla técnica y proponerla de nuevo como
indicada también en los pacientes ambulatorios de varices del miembro inferior
que, por diversas razones, no aceptan la intervencion quirtrgica y en los que los
procedimientos comunes de esclerosis de las safenas o sus ramas voluminosas
s6lo las obliteran por un tiempo limitado, recanalizandose entre seis y doce
meses después.

Estamos convencidos de que el método expuesto lleva, en cambio, en tales
pacientes o en casos analogos a un resultado definitivo, por fibrosis completa
permanente, sin recanalizacion de la flebectasia interesada.
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RESUMEN

Se presenta un caso de aneurisma cirsoideo de la cabeza, cuya extirpacion
completa fue imposible y en el cual se complementé la terapéutica quirtrgica cla-
sica con el empleo de un método personal: introduccion transcutdnea de material
de reabsorcion lenta, que permitié la fibrosis definitiva de la laguna venosa resi-
dual que, en potencia, se podia considerar repermeabilizable. El material empleado
fue catgut crémico. Se describe el método y se insiste en la indicacién del proce-
dimiento en la terapéutica ambulatoria esclerosante de las varices de los miem-
bros inferiores.

SUMMARY

A case of cirsoid aneurysm of the head is presented. Since complete surgical
removal was impossible, surgery was completed with a personal method: trans-
cutaneous introduction of chromic catgut, a slow absortion material that provided a
definitive fibrosis of the remainding venous ectasia avoiding its possible reperme-
abilitation. The method is described and the indication of sclerosing therapy in
out patients with varicose veins in the lower limbs is pointed out.
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Sindrome de Klippel-Trenaunay
Variedad Parkes-Weber

JORGE NARANJO

Del Departamento de Vascular Periférico. Hospital San Juan de Dios
Profesor Externo de la Facultad de Medicina (U.LS.)
Bucaramanga (Colombia)

Pese a las muchas discrepancias que existen en la actualidad, el diagnéstico
de esta malformacién congénita vascular debera seguir basandose en la triada
sintoméatica descrita por Klippel y Trénaunay en 1900 bajo la denominaciéon de
«Nevus Varicoso Osteohipertréficons.

En 1918 Parkes-Weber describié con la denominaciéon de «Hemangiomatosis
Osteohipertréfica» un sindrome que, agrupando el Klippel-Trénaunay, estudia to-
das las hipertrofias de un miembro producidas por alteraciones vasculares varias:
aneurismas arteriovenosos, varices, aneurismas cirsoideos.

En Norteamérica, Holman, Pemberton, Horton, Courseley, consideran el Sin-
drome como dependiente en exclusiva de fistulas arteriovenosas congénitas.

Servelle, en Francia, basandose en estudios flebograficos, atribuye el Sindro-
me a la dificultad congénita de retorno en alguna vena profunda principal (atresia
venosa, compresion de la vena poplitea por banda fibrosa o por una arteria abe-
rrante).

Basandonos en nuestros estudios, efectuados a partir de 1961, nos permite
comprobar la veracidad de las teorias defendidas hasta el momento.

Martorell y Monserrat describen en Espafa un caso con aplasia de la vena
iliaca derecha.

Tuvimos también la oportunidad de ver en consulta un paciente de seis
anos, de raza negra, remitido para estudio por E. Saiibi, con las caracteristicas
clinicas descritas en el caso presentado por estos autores. Infortunadamente el
paciente no regreso para la comprobacion de estudios angiograficos.

A la gran variedad de nuevos casos aportados, Martorell y Palou presentan
otro con comunicacién arteriovenosa intradsea a nivel de la V vértebra lumbar.

En una de nuestras comunicaciones se describen hemangiomas cavernosos en
el peroné, que como afirma Martorell equivalen a verdaderas fistulas arteriove-
nosas.

Habiendo tenido la oportunidad en los dltimos 11 anos, de hacer un estudio
en 24 pacientes afectos de este Sindrome, hacemos énfasis en el concepto de
Martorell, cuando afirma que la triada clinica de Klippel-Trénaunay es un Sindrome
y no una enfermedad, en el cual pueden hallarse malformaciones vasculares va-
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Fi6 1, — Aspecto de la mano y antebrazo del caso de Klippel-Trénaunay que presentamos. Fic 2, —
Datos de exploracién vascular del mismo caso de la figura anterior, F1¢. 3., — Anteriografia del re-
petido caso, mostrando las comunicaciones arteriovenosas.
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rias. Unificando con €l nuestro criterio, no obstante, damos especial importancia
a los estudios angiogréficos (arterioflebografia seriada) y medida de saturacion
de oxigeno en sangre venosa proximal a las fistulas.

Basandonos en la util clasificacion de Bourde, presentamos un caso con evi-
dentes malformaciones vasculares congénitas del miembro superior derecho, que
corresponderia al grupo V de ésta y que podriamos considerar como variedad
Parkes-Weber. Complementamos el estudio con electromiografia y consideracio-
nes sobre estudios cromosémicos comparativos con otra paciente afecta de esta
malformacion congénita vascular.

CASO DEMOSTRATIVO

J. P. L., varon de 44 anos de edad, Visto el 24-VI-1971. Sin antecedentes
familiares de interés.

Consulta por presentar (lcera sangrante a nivel del pulgar derecho. Relata
que desde su primera infancia, comenzé a notar aumento en los didmetros de la
mano y del antebrazo a la vez que notaba grandes dilataciones venosas en ellos.
Como también una coloracion azulada en los pulpejos de los dedos pulgar, indice
y medio.

Hace ocho meses presentd dolor en el dedo pulgar, con formacion ampollosa
a nivel del pulpejo, que dejoé la ulceraciéon anteriormente descrita, con presenta-
cion de hemorragias profusas, que el paciente cohibia con presién digital.

Exploracion: Regular estado de nutricion. Pupilas isocéricas y normoreactivas.

Fundoscopia: O. D. coroidoretinitis yuxtapapilar y multiples placas de coroi-
doretinitis ecuatorial semejando una retinosis pigmentaria. Los vasos de la retina
son normales en calibre y forma. O. I. fundoscopia normal.

Cuello: normal.

Térax: pulmén y corazén clinicamente normales. A Rayos X, silueta cardiaca
dentro de los limites normales.

E. C. G.: ritmo sinusal bradicardico y bloqueo de rama izquierda G-1.

Extremidad superior derecha (Figs. 1 A-B): considerablemente deformada, se
aprecian grandes dilataciones venosas, tortuosas, en cara externa del antebrazo y
dorso de la mano, comprendiendo los dedos pulgar, indice, medio, anular y meni-
que. Presentando los tres primeros coloracion azulada por angiomatosis a nivel
de los pulpejos y ulcera sangrante del pulgar. El resto de piel de la mano, ante-
brazo y brazo sensiblemente normales. En cara interna, tercio inferior, medio y
superior del antebrazo, hacia el territorio del sistema radial, se observan grandes
dilataciones venosas saculares pulsatiles. «Thrill», especialmente marcado a nivel
de las dilataciones saculares del tercio inferior y superior del antebrazo. Soplo
continuo con refuerzo sistélico a dichos niveles. Signo de Branham (bradicardia).
Por tacto la temperatura es mayor a la del miembro opuesto; hay aumento en
longitud y diametro de esta extremidad e hiperoscilometria (fig. 2).

En la radiografia simple del antebrazo no hay evidencia de lesiones dseas ni
de flebolitos. En la mano en la primera falange del dedo anular se observa una
modificacion 6sea compatible con periostitis reactiva. Tampoco hay evidencia de
flebolitos.
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La arteriografia seriada pone en evidencia |la existencia de aneurisma cirsoide
de la mano y multiples comunicaciones arteriovenosas en el antebrazo (fig. 3).

La medida de saturacion de oxigeno en sangre venosa proximal a las fistulas
nos demuestra definitivamente la arterializacion de esta sangre (95 %).

Los estudios cromosomicos comparativos con una paciente del sexo feme-
nino afecta de Sindrome de Klippel-Trénaunay del miembro inferior izquierdo en
ninguna de las metafases analizadas se encontrd, en ambos, anomalia numérica o
estructural de los cromosomas. Los cariotinos montados confirmaron el resultado
anterior. El patron de cromosomas sexuales fue XY para el primero y XX para la
segunda (E. Yunis «Seccion Genética Humana» U. N.).

Electromiografia: Al examen electromiografico comparativo se observa dis-
minucién en la fuerza, caracterizada por disminucién aproximada del 50 9% en la
amplitud de los potenciales de accién y disminucién aproximada del 40 9% en la
frecuencia.

En definitiva: compromiso claro de fibras musculares por atrofia consecutiva
a las alteraciones vasculares (G. Oliveros - E. Ruiz. «Seccion Fisioldgica U. |. S.»).

Tratamiento quirtrgico: Primer tiempo (23-X-1971). Bajo anestesia general se
practica incisién scbre cara anterior del antebrazo. tercio superior. Abordaje de
arteria radial en el sitio donde se aprecia gran aneurisma sacular. Diseccion y
liberacién de todo el trayecto arterial. Reseccion de comunicantes arteriovenosas
y del saco aneurismatico en un trayecto aproximado de 7 cm. Sustitucion por
injerto autdlogo con vena cefalica, con anastomosis término terminal (Drs. J. Na-
ranjo - E. Guerrero).

Postoperatorio: satisfactorio. Cicatrizacion de la ulcera del pulgar. Se da de
alta del servicio quirtrgico el 30-X-71.

Regresa en junio del presente ano, presentando dolor en el pulgar, la udlcera
se halla cicatrizada y no ha vuelto a sangrar. Relata que puede trabajar en labores
del campo cuatro horas sin presentar cansancio en la extremidad. Anterior a la
cirugia su capacidad de trabajo era aproximadamente de una hora.

Segundo tiempo quirdrgico: (24-V1-72). Bajo anestesia general, exploracion de
la arteria radial, en su tercio medio e inferior, Tratamiento de comunicaciones
arteriovenosas. Individualizacion arterial, que presentaba alteraciones aneurisma-
ticas a nivel del canal del pulso y tabaquera anatomica; dificultdndose la anasto-
mosis distal para implantacion de injerto, se efectian ligadura y reseccion arterial
y venosa a estos niveles. (Drs. J. Naranjo - E. Guerrero.) Postoperatorio satisfac-
torio. Paciente en observacion.

RESUMEN

Tras una breve resena histérica se presenta un caso demostrativo de Klippel-
Trénaunay, variedad Parkes-Weber.

Se hace énfasis en la importancia de los estudios angiogréficos seriados, de
la utilidad de la oximetria y se efectiia estudio cromosémico comparativo. Elec-
tromiografia. Se esboza tratamiento quirtrgico, considerado ampliamente satis-
factorio.
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SUMMARY

After considering the different types of Klippel-Trenaunay Syndrom, the author
presents a case due to arteriovenous fistula in one upper limb. Seriate angiogra-
phies and oxigen blood levels are considered of major importance for the diag-
nosis of the disease. In this case electromyographic and chromosomic studies
were carried out. The patient went under surgical treatment with good results.
The surgical treatment is described.
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Extractos

SINDROME DE COMPRESION DE LA ABERTURA SUPERIOR DEL TORAX Y DE LA
CINTURA ESCAPULAR.— Daniel Abarca, M. Santos y S. M. Caamaiio. «Me-
dicamenta», tomo 59, n.” 498, pag. 293; abril 1972.

Incluimos bajo esta denominacién una serie de trastornos funcionales con
manifestaciones dolorosas y algunas veces isquémicas que acontecen en las ex-
tremidades superiores y que tienen origen en la regién costoescalénica y en la
region de insercion tendinosa del musculo pectoral menor.

Se comprende que se interpreten de modo erréneo sintomatologias que de-
penden de la compresion de una sola de las estructuras vasculonerviosas que dis-
curren juntas por dicha zona; sin embargo, un estudio detallado conduce por lo
general al diagnéstico correcto.

Recuerdo anatémico. Las tres zonas de estrechez son: a) La que forman los
escalenos anterior y medio con la primera costilla o con una costilla cervical si
existe, a la entrada de cuya zona hallamos las ramas del plexo braquial que se
sitian en parte craneal y en parte dorsal de la arteria subclavia, discurriendo
la vena subclavia por fuera de los escalenos; b) La que forman la primera
costilla y la clavicula, entre las cuales pasan plexo braquial y arteria y vena
subclavias; y ¢) El angulo que forman el proceso coracoideo y el tendon de
insercion del pectoral menor, cuya estrechez adquiere su maxima manifestacion
durante los movimientos extremos del cinturén escapulohumeral.

Fisiopatologia. Mientras el mecanismo de compresion de una costilla cervical
o de una 1.* costilla patolégica se comprende, el del escaleno y el del sindrome de
hiperabduccién son un poco borrosos. La mayor frecuencia en la edad adulta y
sexo femenino hizo responsable a la constitucion o al esfuerzo.

La compresion de la arteria subclavia aparece en posturas y esfuerzos extre-
mos. La hiperabduccién del brazo puede ocasionar trastornos neurovasculares al
acodar casi en angulo recto los vasos axilares y el plexo braquial. Una costilla
cervical o una exostosis de la 1. costilla puede producir una compresion crénica
de la arteria con complicaciones circulatorias secundarias (aneurismas por debi-
litacion de la pared; formacion de microtrombos con embolismo distal capaz de
ocasionar necrosis en dedos; trombosis «in situ» que incluso pueden ser arras-
tradas por succion hacia los vasos cerebrales con consecuencias neurolégicas
inesperadas). Los demas sindromes de compresion rara vez producen trastornos
organicos irreparables, limitdndose a los funcionales. En ocasiones, el empleo
predominante de una mano en llevar pesos excesivos y la cifoescoliosis cervi-
cal pueden causar trastornos neurovasculares.
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Sintomatologia. Las manifestaciones pueden ser neurolégicas, vasculares o
mixtas. Las parestesias adormecimiento y hormigueos son comunes a la com-
presion tanto vascular como neurolégica moderada, con notables predominio de
las neurolégicas segun la Clinica Mayo (89 9;). La irritacion de fibras simpati-
cas pueden dar sintomas neurdgenos vasomotores y en ocasiones un Sindrome
de Horner. En casos antiguos cabe observar hipoestesias y atrofia muscular de la
mano (regién tenar, hipotenar e intrinsecos). Muchas veces el dolor se mani-
fiesta en el hombro y cuello, haciendo pensar en lesiones proximales del plexo
braquial por cervicoartrosis o protusion del disco intervertebral.

La sintomatologia de la compresion aislada de la arteria subclavia varia des-
de la claudicacion al esfuerzo hasta la oclusion total, observandose frialdad de los
dedos, parestesias o sindrome de Raynaud. Algun caso ha sido diagnosticado por
la presencia de paroniquias rebeldes, manifestacion de isquemia. Otros casos
presentan un bultoma suprainfraclavicular (costilla cervical, aneurisma).

Diagnéstico. La mayoria aquejan molestias funcionales que definen como
«agarrotamiento» nervioso de los brazos. En los cronicos el interrogatorio nos
demostrara la mayor participacion psiquica. La exploraciéon cuidadosa de la region
supraclavicular nos puede demostrar una costilla cervical; y su auscultacién, con
movimientos forzados de abduccién, los posibles soplos de estenosis arterial.

Para explorar la posible participacién de! escaleno nos valemos de la Manio-
bra de Allen: disminucion del pulso radial al elevar y rotar la cabeza hacia el
lado que se esta explorando, teniendo los brazos caidos, cuando el escaleno com-
prime la arteria. Si auscultamos la zona suprainfraclavicular durante la maniobra,
cabe apreciar un soplo sistélico. Si durante la maniobra desaparece el pulso ra-
dial, también lo hace el soplo (oclusion total de la subclavia).

La compresién de los vasos subclavios entre la clavicula y la 1.* costilla da
sintomas neurovasculares en ausencia de costilla cervical. Algunos casos se de-
ben a anomalias congénitas, pero en otros la causa puede ser una exdstosis hi-
pertrofica postfractura de clavicula. Sin embargo, se ha comprobado que en mu-
chas personas disminuia el pulso radial al efectuar la maniobra de exploracién
costoclavicular aun sin alteraciones éseas.

La sintomatologia clinica es similar a la del sindrome del escaleno y de costi-
lla cervical, aunque aparecen al realizar ciertos trabajos o maniobras (llevar pe-
sos, bultos en la espalda con los hombros hacia atrdas, dormir con lo$ brazos
cruzados bajo la cabeza).

El edema en el hombro y la presencia de circulacion colateral en el brazo pue-
den significar compresion venosa. Muchas de las trombosis de esfuerzo del brazo
podrian tener origen en una compresion costoclavicular.

Los pacientes con sindrome de hiperahduccion explican parestesias noctur-
nas al dormir con los brazos elevados; rara vez presentan isquemia o signos neu-
rolégicos, porque inconscientemente cambian de posicion. Algunos deben aban-
donar una profesion que les obliga a la hiperabduccion (trapecistas, bailarines,
obreros especiales).

Diagnéstico diferencial. Debe establecerse con el sindrome del canal carpia-
no, neuropatia del cubital, alteraciones del disco intervertebral, espondilitis o cer-
vicoartrosis, enfermedad de Raynaud, sindrome de Martorell-Fabré o enfermedad
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de Takayasu, arteritis digital, microtraumatismos arteriales, tromboangeitis obli-
terante, compresion de la arteria axilar.

Complicaciones. Cabe citar la trombosis de los vasos axilares y la de la arte-
ria homonima; la dilatacion arterial postestendtica de la axilar, origen de micro-
embolias distales y a veces cerebrales; rara vez la ruptura arterial a nivel de la
compresion.

Tratamiento. Puede ser médico, fisioterapéutico y quirtrgico.

Aquellos pacientes que no presentan sintomatologia, no necesitan tratamiento.

Los que la presentan escasa o sufren malformaciones posturales (hombros
caidos, cuello largo) o sus alteraciones neuroldgicas son minimas con manifesta-
ciones de oclusion arterial en las maniobras exploradoras, pueden realizar ejer-
cicios compensadores, entre ellos: sostener pesos con los brazos caidos en posi-
ciéon de pie y llevar los hombros hacia adelante y hacia arriba, relajarse, llevar
los hombros hacia arriba y atras, relajarse, repitiéndolo varias veces al dia; o
bien, sostener pesos con los brazos en cruz y los codos en extension hacia la
vertical, elevandolos y bajandolos; flexiones laterales de la cabeza; decubito
prono con las manos en la espalda, elevando la cabeza y el térax de modo inter-
mitente; de pie, frente a un angulo de la habitacion, con una mano en cada pared,
llevar el tronco hasta contactar con ella varias veces.

El tratamiento médico es soélo sintomatico: antineuriticos, antiinflamatorios,
decontracturantes musculares, infiltraciones anestésicas del escaleno (recordar
el n. frénico, con parélisis irreversibles del hemidiafragma correspondiente).

El tratamiento quirdrgico va encaminado a corregir la malformacion anaté-
mica causal: tenotomia o miotomia del escaleno, reseccion de la costilla anéma-
la, siempre que la sintomatologia sea importante. En casos de alteraciones vascu-
lares funcionales cabe recurrir a la simpatectomia toracica.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LAS TROMBOSIS VENOSAS CRONICAS UNILA-
TERALES DE LA VENA ILIACA (Le traitement chirurgical des thromboses
veineuses chronicues unilatérales de la veine iliaque). — J. D. Gruss, M. Trede
y K. Laubach. «Phlébologie», ano 24, n° 4, pag. 311; octubre-diciembre 1971.

En los enfermos que han sufrido una trombosis venosa iliofemoral la recanali-
zacion espontdnea de la vena sé6lo se produce en una tercera parte de los casos
(Netzer, 1968). Los objetivos de la reconstruccién vascular son el aumentar el
débito sanguineo creando una nueva via de circulacion. El autoinjerto de vena en
derivacién es, en la actualidad, lo mejor. El «by-pass» fémoro-femoral transversal
de la safena contralateral (Palma, 1960) es el método mas empleado hoy dia.

Para mejorar sus resultados, ya que a pesar de todo se producen de un 30 a
un 50 9% de retrombosis, hemos asociado al «by-pass» venoso una fistula arterio-
venosa transitoria. Al aumentar la velocidad de circulaciéon en el injerto se dis-
minuye el riesgo de trombosis postoperatoria.

En caso de trombosis de una vena iliaca, aislamos la safena interna del lado
sano y la pasamos por un tdnel subcutdneo transversal pubiano abocéndola a la
vena femoral comun del lado ocluido. La fistula arteriovenosa transitoria se efec-
tua en el lado enfermo por cruzamiento en «asa de cesto» de la safena interna
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en su segmento proximal y la arteria femoral. Un hilo de sutura colocado pero
no anudado alrededor de la fistula permite, al cabo de varias semanas, suprimir
la fistula por simple ligadura.

Observando las consecuencias hemodindmicas de la fistula arteriovenosa
transitoria comprobamos un aumento del calibre del injerto venoso y de la cir-
culacion colateral y la repermeabilizacién de la iliaca externa. Asimismo no hay
repercusion sobre el corazdon ni la circulacion general. Sélo hay que tener cuida-
do en los ancianos y cardiacos descompensados. Hay que evitar las anastomosis
latero-laterales entre vena y arteria femorales y un orificio de comunicacién dema-
siado amplio que dificultaria su supresion sin una intervencién pesada. La anasto-
mosis en «asa de cesto» (Ellis, 1967) utilizando la safena interna en el muslo es
de ejecucion facil y su supresion no tiene dificultades. Otra cosa importante es
que el volumen del «shunt» en relacién a la capacidad del débito de la safena
interna es débil.

Aunque escasa, nuestra experiencia nos permite decir que la creacién de una
fistula arteriovenosa transitoria aumenta, tras la trombectomia venosa, las posi-
bilidades de conservar la permeabilidad. En caso de flegmasia caerulea no prac-
ticamos esta intervencién para no agravar mas aun el déficit arterial.

ANURIAS POR ANEURISMAS ABDOMINO-PELVIANOS NO ROTOS. — A. Mimran y
Ch. Mion. «La Vie Médicale», edicién espafola, afio 3, n° 16, pag. 30; marzo
1972,

Ante una anuria hay que determinar con rapidez su causa: renal, pre-renal y
post-renal. En este Gltimo caso es preciso investigar un posible aneurisma arterial
abdominal.

Observaciéon: S. H., varon de 71 afos. Ingresa el 8-VIII-69 porque la noche
anterior presenté dolor en fosa lumbar izquierda irradiado a hipogastrio, anuria,
fiebre y signos de ileo digestivo. Sufrié un edema agudo de pulmén en 1968. En
la actualidad proceso urolégico que sugiere retencién crénica de orina, con ten-
dencia a micciones por rebosamiento.

Enfermo consciente, disneico y febril. Cateterismo vesical: ausencia de orina,
Hipocondrio izquierdo doloroso, palpandose una masa que recuerda un gran rifién
unilateral. T. A. sistélica 160 mmHg. Pulso rapido e irregular. Ritmo de galope iz-
quierdo. Estasis pulmonar en bases. Pulsos periféricos presentes. Tacto rectal:
préstata voluminosa regular, probablemente adenomatosa; masa pelviana izquierda
flotante y dolorosa.

Hematocrito 49 %. Leucocitosis 16.000. Uremia 0.46. Natriemia 147 mEq/|, ka-
liemia 3.7 mEq/l, cloro 98.5 Meq/!|, reserva alcalina 27 mEq/I.

Exploracién radiolégica: Ausencia de obstdculo en vias urinarias, rifién iz-
quierdo grande. Masa pelviana izquierda de 9.5 x 8,5 cm, de contornos calcificados.
Vejiga pequeia de pared arrugada y sensible, no se visualizan los meatos uretera-
les, lo que hace imposible su cateterizacion.

Diagnéstico: Anuria por compresion extrinseca por masa pelviana.

Se realiz6 un intento de restaurar la diuresis mediante manitol hiperténico, lo-
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grandolo de modo parcial. El 10-VIlIl cuadro séptico agudo con colapso, polipnea,
hipertermia. Hemocultivo positivo a Moraxella glucidolitica.

Intervencion (22-VIII-1969): Voluminoso aneurisma de la arteria hipogastrica
izquierda, englobando el ureter izquierdo y contactando con el derecho. Liberacion
durante la reseccion de la anomalia. Alta curado a los 20 dias.

Comentarios: Revisando la literatura hemos hallado sélo cuatro casos de
anuria por aneurisma abdomino-pelviano no roto (Goodwin, 1947; Schumacker,
1955; De Weerdt, 1955; Pearlmann, 1960). El nuestro es el quinto.

El aneurisma afectaba en tres casos la aorta abdominal infrarrenal y en dos
la hipogéstrica. La afectacion iliaca es muy rara. En general se trata de sujetos
ateromatosos y del sexo masculino, que ignoran la existencia de la ectasia arte-
rial hasta que la anuria la pone de manifiesto.

La anuria es de aparicién brusca, dolorosa. Los pulsos periféricos estédn presen-
tes. El diagnéstico se realiza por tacto rectal que evidencia una masa flotante y
expansiva. Las exploraciones uroldégicas demuestran una disminucion del volumen
vesical y la imposibilidad habitual de sondar los meatos ureterales.

Como antecedentes orientadores pueden existir dolores abdéminopelvianos,
sindrome urogenital con disuria, polaquiuria y micciones por rebosamiento.

Tratamiento: Aparte del tratamiento sintomatico de la anuria, hay que intentar
pasar sondas ureterales, No obstante, es ineludible la intervencion quirdrgica:
liberacién ureteral y reseccion del aneurisma con injerto.
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