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En febrero préximo pasado tuvo lugar en el Instituto Policlinico de Barce-
lona, Espaiia, el VIl Curso de Cirugia Ortopédica y Traumatologia, bajo la direc-
cion de los Drs. J. Navés y C. Marco Clemente. En el Programa de dicho Curso
figuraba una Mesa Redonda sobre «Tromboflebitis postraumaticas», bajo la Pre-
sidencia del Prof. F. Martorell, actuando como Moderador el Dr. C. Marco Cle.
mente y como constituyentes los Drs. T. Alonso, A. Martorell, C. Sanpons y J.
Palou, del Departamento de Angiologia de aquel Instituto.

Mesa Redonda sobre «Tromboflebitis postraumaticas». De izquierda a derecha: C. San-
pons, A, Martorell, C. Marco Clemente (Moderador), F. Martorell (Presidente), T. Alonso
y J. Palou.
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INTRODUCCION
C. Marco Clemente

Senores: Nuestro Servicio de Ortopedia y Traumatologia del Instituto Poli-
clinico se honra en este VIl Curso con la presencia del Prof, F. Martorell y los
miembros de su escuela, Drs. T. Alonso, A, Martorell, C. Sanpons y J. Palou.
Quiero agradecerles la deferencia que con nosotros han tenido aceptando in-
tervenir en esta Mesa Redonda, con lo cual el tema propuesto para la misma,
«Tromboflebitis postraumatica», va a ser desarrollado por quienes pueden ha-
cerlo con la maxima autoridad.

El Prof. F. Martorell es considerado mundialmente como figura sefera en
la difusion y conocimiento de la patologia vascular periférica. En fundamentales
trabajos ha sentado los principios necesarios para dar a |la Angiologia la perso-
nalidad que hoy tiene dentro de la ciencia médica.

El estudio de la enfermedad tromboembdlica en un Curso de Ortopedia y
Traumatologia tiene dos claras motivaciones. Por un lado, la frecuencia con que
las complicaciones vasculares periféricas acompanan a los traumatismos osteo-
articulares o constituyendo en ocasiones indeseables secuelas de intervenciones
ortopédicas en los miembros inferiores, singularmente en |a region coxofemoral.
Por otro, una cierta falta de informacion de la que solemos adolecer en nuestra
especialidad respecto al diagnéstico y tratamiento de las complicaciones vascu-
lares que nos surgen, impiendo la adopcion de medidas correctas desde el
principio.

No en todos los Centros se tiene la fortuna, como ocurre en el nuestro, de
tener intimo contacto con un Servicio de Angiologia modélico. Es por ello que
nos atrevimos a pedir al Prof. F, Martorell y médicos de su escuela que parti-
ciparan en esta Mesa Redonda para dictarnos normas que nos permitan un
precoz y eficaz modo de hacer ante los cuadros vasculares postraumaticos que
del sistema venoso puedan sobrevenirnos.

ETIOPATOGENIA
Tomas Alonso

Cualquiera que sea la especialidad que practiquemos, los médicos tenemos
que estar siempre alerta ante un peligro potencial constituido por la coagulacion
sanguinea endovenosa y su posible consecuencia, la embolia pulmonar. Aqui,
por tanto, nos interesa sefalar que a la patologia venosa le concierne un impor-
tante papel entre las complicaciones de los traumatismos de los miembros in-
feriores. En el curso de un tratamiento ortopédico pcr lesiones esqueléticas de
dichos miembros es, en efecto, relativamente frecuente observar cuadros cli-
nicos atribuibles a los resultados de una trombosis venosa. Entendemos, pues,
por enfermedad tromboembdlica postraumatica al conjunto de alteraciones de
la pared venosa consecutivas a un trauma que dé lugar a la formacién de un
trombo.
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Desde el punto de vista clinico existen dos entidades nosoldgicas, la trom-
boflebitis y la flebotrombosis. La primera, tromboflebitis, es un proceso inflama-
torio que interesa la pared de la vena con alteraciones secundarias del endotelio
y formacién de un trombo que adhiere intensamente a dicha pared y, por tanto,
rara vez embolizante y que transcurre con evidentes manifestaciones locales y
generales (dolor, tumefaccién, fiebre, taquicardia, etc.). La segunda, flebotrom-
bosis, por contra, es consecuencia de cambios en la hemocoagulacién en el
sentido de una hipercoagulabilidad, determinados por causas diversas; el trombo
que se forma no tiende a adherirse a la pared ni a organizarse y, por tanto, con
mayor frecuencia da lugar a embolias. Esta entidad transcurre con escasas ma-
nifestaciones clinicas por lo que escapa facilmente al diagnéstico. Esta es la
forma mas frecuente en los postraumaticos (Boaro y Tos).

Seglin Gémez-Marquez y Corleto, es un hecho de observacion muy frecuente
el que los miembros afectos de fracturas presenten, casi siempre, un edema
mas o menos severo y que en algunas ocasiones se prolongue por mucho tiem-
po; y, aln mas, que a veces el miembro traumatizado conserve un edema cré-
nico que se califica bajo el concepto de «edema postraumatico». A primera vista
parece logico pensar que de la misma manera que un traumatismo es capaz de
provocar la solucion de continuidad de un hueso, también podria provocar, en
determinadas circunstancias, una trombosis de las venas de la misma extremi-
dad. Si asi fuera, cabria admitir que un indeterminado porcentaje de los llamados
«edemas postraumaticos» no serian otra cosa que sindromes postrombdticos en
los que la trombosis pasé inadvertida.

En la génesis de la trombosis venosa existen dos clases de factores:

Predisponentes
Diatesis constitucional, Obesidad, Debilidad, Infeccion, Gestacion.

Determinantes
Alteraciones fisico-quimicas de la sangre, Alteraciones de la pared ve-
nosa, Estasis circulatoria.

a) Alteraciones fisico-guimicas de la sangre: Todos los procesos que dan
lugar a una desintearacion rapida de los tejidos y penetracion en la sangre de
sustancias trombopléasticas favorecen la trombosis, Cualquier insulto histico re-
sultante de un trauma determina un aumento de la coagulabilidad sanquinea como
consecuencia de la absorcion de sustancias nocivas producto de la histélisis. Los
cambios observados en el plasma consisten en un aumento de la viscosidad.
hipoproteinemia, hiperglobulinemia. aumento del contenido en fibrindgeno, aumen-
to del calcio, aumento de las globulinas, descenso de las albiminas y acelera-
cion de la velocidad de sedimentacién globular. Los leucocitos y las plaquetas
aumentan mientras los hematies disminuyen. El poder de aglutinacion de las
plaguetas se eleva. La deshidrataciéon, con la hemoconcentracion consiguiente,
favorece la trombosis.
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b) Alteraciones de la pared venosa: Toda alteracion del endotelio venoso
de origen traumatico puede dar lugar a una trombosis. Esta alteracion de la
pared vascular puede estar determinada por hematomas, esquirlas oseas, ede-
mas, etc. Puede aparecer vasoespasmo a continuaciéon de tracciones de un
miembro fracturado, vasoespasmo que no queda limitado al vaso dahado, sino
que alcanza otros vasos regionales. En general, cuanto mas aguda y extensa sea
la tromboflebitis mayor serd el vasoespasmo. El efecto inmediato del arterios-
pasmo es la reduccion del aporte de sangre a la extremidad que se traduce por
dolor de tipo isquémico y anoxia tisular.

c) Estasis circulatoria: Una de las principales causas de |a trombosis es el
retardo circulatorio de la sangre venosa. El movimiento de ésta y su retorno al
corazén dependen, como es sabido, de varios factores, entre los que destacan la
«vis a tergo», la presion negativa intratoracica, la aspiracion diastdlica y la con-
traccion de los musculos de los miembros.

Puede agravar la situacion la estasis correspondiente al foco de fractura de
los huesos largos, estasis que se prolonga hasta que tiene lugar el restableci-
miento de la continuidad de la cavidad medular y, con ello, la integridad de la
red venosa. Esta coleccion hematica estancada en el foco de fractura es fuente
continua de material trombdgeno.

Estos tres grupos de alteraciones se interfieren, ademads, reciprocamente
entre si de la manera mas compleja; a su vez, responden a otros factores extra-
vasculares inducidas por el trauma en los tejidos vecinos y que concurren de
modo indirecto facilitando la formacion del trombo. Ya se ha resaltado como la
inmovilizacién en cama durante un cierto tiempo representa por si una de las
causas de enlentecimiento de la circulacion. Naturalmente, ésta no puede ser
la dGnica ni la mas importante causa, ya que de ser asi la trombosis se produciria
por igual en el miembro traumatizado y en el indemne,

Esto nos lleva a considerar si ;el trauma local es el factor primordial de la
trombosis o el fracturado presenta una trombosis de estasis que se establece
con independencia del lugar traumatizado en sitios alejados del mismo? Gelinski,
del estudio de 14 casos de embolia mortal postraumatica, deduce que la causa
de la embolia es un trombo de estasis aparecido en el musio o la pelvis, inde-
pendientemente del lugar del trauma. Por otra parte, Hjelmstedt y Bergvall sos-
tienen la hipétesis de que el traumatismo local es el factor primordial en la
constituciéon de la trombosis y que la estasis por si sola resulta inadecuada para
la formacion de trombos. En opinion de Martorell los dos factores tienen su
importancia.

La localizacidn, el tipo, el tratamiento y la edad tienen mucha importancia.
Segln Martorell, las fracturas de gente joven, localizadas en la pierna y tratadas
con métodos ambulatorios, dan un escaso numero de trombosis. Si se presenta
cabe interpretarla como de origen local.

Las fracturas altas, en especial las de cuello de fémur, en personas de edad
avanzada y encamadas, dan un elevado tanto por ciento de trombosis complica.



ANGIOLOGIA TROMBOFLEBITIS POSTRAUMATICAS PAG.
VOL. XXVILI, N.° 4 159

das de embolia mortal o recurrente. En estos casos cabe interpretarlas como
trombosis de estasis no directamente originadas en el lugar del traumatismo.
Por ultimo debemos tener presente que el eventual estado de «shock» es
por si mismo capaz de facilitar la aparicion de una trombosis por medio de un
mecanismo multiple: hipotension, hipovolemia, hipercoagulabilidad, etc.

CLINICA
Alberto Martorell

Sefiores: Si, como acaban ustedes de oir a través de la exposicion del
Dr. Alonso, la etiopatogenia de las trombosis venosas que se producen en los
traumatizados y en Cirugia Ortopédica es muy facil de comprender y son claros
los factores predisponentes y desencadenantes, el diagndstico de estas trom-
bosis venosas puede ser tan dificil que lleguen a pasar inadvertidas en su fase
aguda y sdlo se diagnostiquen con el tiempo en su fase de secuela. En ello
todos los autores estan de acuerdo.

En efecto, todo es facil o relativamente facil si la trombosis tiene lugar en
la extremidad contralateral o a distancia del traumatismo o de la zona interve-
nida. Pero la duda se presenta cuando sospechamos la trombosis en el foco de
fractura o en el lugar operado. Aqui es practicamente imposible el diagnéstico
seguro, se emplee el método o exploracién que se emplee.

Lo anterior es logico, dado que diferenciar el cortejo sintomatico que corres-
ponde al traumatismo, o a la intervencién, de|l que corresponde a la trombosis
tiene tanta dificultad que se hace imposible. Edema, dolor, tumefaccién, cambios
de coloracién, impotencia funcional, febricula, etc. se dan o se pueden dar tanto
por causa traumatica u ortopédica como por una trombosis venosa simple. Ante
esta dificultad muchos autores posponen su criterio diagnéstico hasta haber
practicado una flebografia.

Es evidente que esta conducta tiene sus ventajas y sus inconvenientes.
A través de los rayos X podemos ver lo que no podemos comprobar por la cli-
nica. Pero... ;todas las imdgenes de «stop» se deben a una trombosis? Muchas
son las causas capaces de dar imagenes que simulen una trombosis y no lo sea,
llevandonos a un diagnéstico erréneo. No nos extenderemos sobre este particu-
lar, ya que el Dr. Sanpons lo hara, seguramente, al hablarnos de la angiografia
en las trombosis venosas postraumaticas.

Vamos a cefirnos, ahora, a la clinica.

Cuantos autores se han dedicado al estudio de las trombosis venosas en
Traumatologia y Ortopedia estdn de acuerdo en los siguientes puntos: Que la
trombosis se observa mas a menudo en la extremidad afectada que en la contra-
lateral; que también es mas frecuente en el sexo femenino que en el masculino;
que se producen con mayor facilidad en enfermos que sobrepasan los 40 afios
de edad; que contribuyen a su aparicioén las infecciones; que, asimismo, deter-
minados tipos de fracturas parecen favorecer su presentacion, como son las
comminutas; y que determinadas localizaciones del trauma o de la operacion
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ortopédica predisponen a la trombosis, como son las de la rodilla y cadera.

Y ya que hablamos de la frecuencia de su presentacion, vemos que las esta-
disticas varian de unos autores a otros en gran manera. Asi, Bauer, en 1944,
senala un 12 %; Merle d'Aubigne, en 1955, un 3,2 %, con una gran diferencia
por las operaciones de cadera a las que atribuye un 15 % del total, y de ellas
un 22,6 % a la artrodesis con inmovilizacién, alcanzando un 63 % en las de curso
séptico; Boaro y Tos, en 1964, dan un 9,21 %, con un 16 % para los cuellos de
fémur, 13 % para las diafisarias de pierna, 11 % para la rodilla, 8 % para las
maleolares, 5 % para las diafisarias de fémur y un 3 % para el pie; Jakob, segin
Hjelmstedt y Bergvall, en 1968, contabiliza un 8,3 %, si bien estos tltimos auto-
res se inclinan de forma decidida por el diagndstico flebografico, llegando a
aceptar para las fracturas de tibia un 44,5 % de trombosis diagnosticadas por
este método, cantidad que nos parece exagerada. F. Martorell, en 1970, considera
mucho menos frecuente esta complicacién y, en cuanto al diagnéstico flebogra-
fico, podemos repetir una frase suya en la que dice «No se diagnostican angio-
grafias sino enfermos», Una compresion extrinseca, una falta de replecion vy
muchas otras causas pueden semejar a rayos X una obstruccién que no existe
en la realidad. Por ualtimo, Gémez-Marquez y Corleto, en 1974, resaltan también
el valor de la flebografia, aunque reconocen sus fallos, y conceden un 19 % de
trombosis venosas en los traumatizados, de los cuales un 33 % corresponde a
fracturas comminutas, sefalando un 35 % en cirugia ortopédica, cifra dada por
Flanc a través del empleo del fibringeno marcado con 1-125,

Como puede apreciarse las estadisticas no son uniformes en nuamero y
mucho menos si descendemos al detalle, 'ya que unos autores se refieren
a fracturas de un tipo y otros a otro, y otros a cirugia ortopédica ya sola ya
asociada a traumatologia. Nuestra experiencia, a través de dos afos atendiendo
en la Seguridad Social un Servicio de Traumatologia y Ortopedia, bajo la direc-
cién del Dr. Alzamora, y de varios afos actuando de Angi6logo consultor en el
Servicio de Accidentes de Trabajo de la Mutua Metalargica, estd muy de acuer-
do con F. Martorell en que, sobre todo de un tiempo a esta parte, la frecuencia
de trombosis venosas en los enfermos de que tratamos es escasa. La mejoria
evidente de las técnicas y del cuidado de los pequefios detalles —que en defi-
nitiva es lo que hace el verdadero especialista— han llevado a que dichas trom-
bosis se presenten poco a menudo en la actualidad, cosa que los enfermos deben
agradecer a ustedes.

En cuanto a la sintomatologia, cuando puede apreciarse, es la de toda trom-
bosis venosa en sus diferentes formas, mas los signos y sintomas de la lesion
traumatica o del acto ortopédico. Podemos observar dolor, edema, posible ciano-
sis o palidez, circulacion complementaria, taquicardia, febricula, aumento de
la V.S.G., aumento de los niveles de protrombina, un tromboelastograma indi-
cativo, etc. Todo ello, como ya hemos dicho, variable segln la localizaciéon y el
tipo de trombosis, ya sea en la pierna, femoroiliaca, en la cava inferior; ya sea
la forma flebotrombética, la mas frecuente, ya la tromboflebitica. Recordemos
que la tromboflebitica se presenta mas a menudo en las mujeres y la flebotrom-
botica en los hombres.
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Hemos subrayado antes que es precisamente en la pierna traumatizada o
intervenida donde el diagndstico tiene mas dificultad o se hace imposible. Hay,
sin embargo, un dato muy significativo: la sensacion de que «el yeso aprieta»
y observar edema en los dedos o por encima del escayolado. Asimismo, la cia-
nosis distal acompanada de tumefaccién o la cianosis proximal con cierta im-
potencia y edema, todo ello respecto al escayolado, si se anade a una febricula
y a una taquicardia en apariencia sin justificacion por otra causa, nos tiene que
hacer sospechar la probabilidad de la trombosis. Si ademas se hubiere producido
un proceso respiratorio agudo, posible embolia pulmonar, entonces casi podemos
asegurar el diagnéstico.

Se ha hablado mucho del denominado «ojo clinico». Pues bien, aqui es don-
de puede tener suma importancia. Este término, en Gltima instancia la «experien-
cia», es lo que nos puede llevar a la sospecha de una trombosis venosa entre
el conjunto de signos y sintomas que, mezclados, enmascaran su presencia. Ya
hemos sefnalado antes cuantos de ellos pueden depender de una u otra enfer-
medad simultdneamente; y la necesidad de saber diferenciar lo tributario de la
Traumatologia u Ortopedia y lo tributario de la Flebopatia. Esto resalta una vez
més la labor en equipo, dada la complejidad de la patologia actual. Ante unos
sintomas aparentemente comunes, el angiélogo y el traumatélogo y ortopeda
sabran discriminar si lo que aqueja el enfermo pertenece o no a su campo de
accion.

Como es natural, el diagndstico nunca puede ser de certeza, porque no hay
exploracién que nos la dé, excepto actuar sobre el sistema venoso comprobando
la trombosis quirdrgiamente. Pero es evidente que, sélo con este fin, no vamos
a intervenir a todos los traumatizados. Tampoco vamos a flebografiarlos a todos,
puesto que ya hemos sefalado sus fallos. Tenemos, eso si, otros procedimientos
menos drasticos, como son la prueba del fibrinbgeno marcado (Nanson y cols.,
1965) y la utilizacion del sistema Doppler o la pletismografia de impedancia vy,
en ultimo término, la tromboelastografia. Todo ello puede ayudarnos, pero en
ninglin caso son procedimientos definitivos. L

Como resumen y en consecuencia, de la suma de signos, sintomas y explo-
raciones complementarias, junto a los factores de riesgo, favorecedores o desen-
cadenantes de la trombosis, resultard la sospecha de su existencia. En tal caso
debemos proceder, si mas no como preventiva, a la terapéutica correspondiente,
de la que les hablara el Dr, Palou. Més vale llevarla a cabo que dejar de hacerlo
y crear las condiciones optimas para la secuela postrombética que, paralela a la
postraumatica, convierta al enfermo en un minusvalido fisicamente o, en el peor
de los casos, se nos muera por una embolia pulmonar que pudo ser evitada.

FLEBOGRAFIA
Carlos Sanpons

La flebografia del miembro inferior consiste en la opacificacion, por la in-
yeccion de un liquido de contraste, de los trayectos venosos superficial y pro-
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fundo de la extremidad, buscando de preferencia la visualizacion de las venas
profundas.

Existen diversas técnicas para obtener esta visualizacion. Pero aqui sélo nos
vamos a referir muy brevemente a la utilizada por nosotros.

Con el enfermo en deculbito, praticamos la puncién de una vena del dorso
del pie. Las venas de eleccién son las venas dorsales del dedo gordo y subcu-
tanea del primer espacio interéseo, pues ambas drenan electivamente por el
trayecto profundo. Manualmente, se inyectan unos 40 c.c. de contraste. Nosotros
obtenemos las primeras radiografias con un Esmarch colocado debajo de la ro-
dilla a fin de conseguir una buena opacificacion del trayecto profundo venoso
de la pierna.

Respecto a las indicaciones de la flebografia en las trombosis venosas pos-
trauméticas debemos distinguir dos posibles etiologias en funcion de las cuales
estard a no indicada la flebografia. En aquellas trombosis que se producen por
lesiones venosas debidas al desplazamiento 6seo consecuente a una fractura y
que en realidad son trombosis hemostaticas, la flebografia no estd indicada;
aparte de que podemos obtener imagenes falsas de trombosis por compresion
6sea, hematomas, etc. Pero puede ocurrir, también, que la trombosis se presente
en el miembro fracturado o también en la otra extremidad, por estasis, como
consecuencia de la inmovilizacién prolongada del enfermo; es decir, por el mis-
mo mecanismo que se producen las trombosis venosas posquirirgicas, pospar-
to, etc. Aun en este ultimo caso no es corriente que la flebografia sea precisa
para el diagndstico de tromboflebitis,

Por consiguiente, consideramos que la flebografia solo estara indicada en
aquellos casos en que es preciso el tratamiento quirdrgico, con objsto de hacer
el diagnostico topografico exacto. No hay que olvidar que si la técnica no ha
sido correcta podemos obtener falsas imagenes de oclusién por falta de relleno
del sistema venoso profundo, a causa de diluciones del contraste, por compre-
siones extrinsecas (desviaciones dseas, hematomas, etc.), superposicién de
imagenes, etc.

Este examen no comporta ninglin riesgo importante. Sin embargo, tenemos
que referirnos a los rarisimos accidentes por intolerancia al yodo. Las inyeccio-
nes extravenosas por rotura de la vena carecen de consecuencias empleando
contrastes a base de sales triyodadas. Como otras complicaciones podemos
citar las periflebitis por irritacion en los dias siguientes al examen y las esclero-
sis venosas.

FLEBOGRAFIA TRANSOSEA
C. Marco Clemente

Como omplemento de la magnifica y concreta comunicacion que sobre fle-
bografia nos ha dado el Dr. Sanpons quisiera hacer algunas consideraciones sobre
la flebografia transdsea, de las cuales tenemos cierta experiencia personal, en
especial de caderas.
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Hace unos afos empezamos a practicar examenes fleboaraficos transdseos
en region trocantérea, mediante la inyecion de un producto de contraste yodado
a través de una cénula de ajuste perfecto que implantamos en el macizo trocan-
téreo. Fl contraste rellena asi los sistemas venosos de drenaje, permitiendo su
visualizacion.

En los procesos degenerativos de la articulacion coxofemoral, coxartrosis,
es frecuente comprobar con este método la existencia de alteraciones vasculares
intradseas bajo el aspecto de estasis venoso con persistencia del contraste en el
interior de la cabeza por méas tiempo de lo normal. Asimismo, comprobamos
el aspecto de las vias de drenaje venoso extradseo, en las que con frecuencia se
aprecian estenosis, flebectasias, sinuosidades, etc.

También hemos utilizado el método para el prondstico de las fracturas
transcervicales y subcapitales mediante la determinacion de la vascularizacion
de la cabeza femoral.

Flebografias cefdlicas: lLas flebografias obtenidas mediante el relleno exclu-
sivo de la cabeza con contraste tienen mucho més valor, puesto que una vez
rellenada asi la espoujosa el liguido penetrard en las venas de drenaje (retinacu-
lares o del ligamento redondo) si es que estdn intactas.

Hulth emplea, en 1958, una técnica por la aque el contraste se inyecta en el
interior de la cabeza mediante una cdnula introducida de modo semejante al del
alambre-guia para enclavamientos, es decir desde la cortical regional trocantérea
a través del cuello y foco fracturario hasta la propia cabeza. Inyecta 2 c.c. de
Umbradil 50 %, practicando una radiografia inmediata y otra a los dos minutos.
Aconseja esperar, por lo menos, al tercer dia de la fractura para realizar la
flebografia. De este modo habria tiempo para la trombosis de los vasos lesiona-
dos, con lo que apareceria una imagen real de la interrupciéon vascular. Cuando
la flebografia es positiva, se logran visualizar las venas circunflejas y, en bas-
tantes casos, los vasos del ligamento redondo.

La técnica de Hulth la consideramos de delicada realizacién, ya que exice la
previa reduccién de la fractura y una perfecta colocacién del trécar que debe
atravesar el cuello y la linea de fractura hasta llegar al punto correcto en el
interior de la cabeza.

Nosotros, personalmente, utilizamos la siguiente técnica:

Puncién directa de la cabeza femoral mediante una aguja de calibre adecua-
do, a través de la cual se inyecta el contraste en el interior de la cabeza. Para
ello, con anestesia local o general, se localiza por palpacién la arteria femoral
y a un centimetro por fuera de la misma, aproximadamente, se hunde el trdcar
perpendicularmente hasta contactar con el plano 6seo. Penetracidon de la aguja
hasta |la esponjosa por medio de unos golpes de martillo; y una vez lograda se
obtiene una radiografia para valorar la localizacion de la aguja. Una vez compro-
bada la buena posicién, se retira el mandril y se aspira con la jeringa. Si se
extrae sangre pura, cabe pensar en una buena vascularizacién de la cabeza, lo
que coincide con una flebografia positiva, como ha ocurrido en nuestros casos.
Se procede entonces a la realizacion de la inyeccion por la aguja de 2 c.c. de
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contraste soluble y se obtiene una inmediata radiografia y luego otra a los cinco
minutos.

En las flebografias positivas se visualizan mucho mas a menudo los vasos
reticulares inferiores y, en menor proporcion, los del ligamento redondo. Los
vasos reticulares superiores no se ven con tanta frecuencia, a pesar de su
mayor calibre, por que son los mas expuestos a estiramientos y torsiones con-
secutivos a los desplazamientos fragmentarios.

Las flebografias se consideran negativas cuando el contraste inyectado per-
manece en el interior de la cabeza femoral sin que se aprecie relleno alguno de
los sistemas retinaculares de drenaje. Un grupo de pacientes los etiquetamos
de dudosos cuando las imagenes fleboaraficas no son demostrativas.

Las flebografias positivas indican que la cabeza femoral tiene una buena
irrigaciéon vascular, la consideramos viable y se puede practicar como tratamien-
to de la fractura la osteosintesis metalica.

Las flebografias negativas indican que la cabeza es avascular. La linea de
fractura interrumpié los vasos de aporte sanauineo, con lo que las posibilidades
de que aparezca ulteriormente una necrosis cefalica son elevadas. En estos
casos, por tanto, en vez de una osteosintesis (clavo, tornillos, etc.) debera pro-
cederse a la sustitucion protésica de la cabeza (protesis de Moore o de
Thomson).

TERAPEUTICA
Jaime Palou

La terapéutica debe ir encaminada a dos objetivos fundamentales: la em-
bolia pulmonar y la secuela postrombdtica.

Tratamiento médico. Aparte de efectuar la profilaxis de la secuela postrom-
bética, tiene como fin primordial evitar la embolia pulmonar, a menudo causa de
muerte de estos enfermos.

Para ello contamos con una serie de medicamentos de variado efecto.

a) Anticoagulantes. Por encima de todos se halla, en la actualidad, la he-
parina. Sustancia fisioléaica, evita la formacién del trombo y su pronagacion.
Prolonga el tiempo de coagulacion tanto «in vitro» como «in vivos. Actia con
rapidez y se inactiva a las 3-4 horas, por cuya razén creemos que su mejor ma-
nera de administrarla es el goteo continuo. Pueden emplearse dosis de 300-400
o mas mg. en 500 c.c. de suero fisiolégico o un dextrano de bajo peso molecular,
en perfusion lenta (10-12 horas). La dosis variard segin se trate de una trom-
bosis aguda o subaguda. Cada dia se comprueba el tiempo de coagulacion, que
se procura mantener entre los 25 y 30 minutos. La sueroterapia se mantiene
unos dias, asociada a fenilbutazona y, en algin caso, a diuréticos.

Pasados estos dias y mejorado el enfermo, se administra la heparina por
via intramuscular a la dosis de 100 m. cada 8-12 horas. En la primera fase tam-
bién se puede administrar la heparina por via endovenosa, a la dosis de 100
cada 4-6 horas.
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La eficacia de la heparina es mayor en las trombosis venosas que en las
arteriales.

La heparina administrade a estas dosis no suele dar lugar a complicaciones
hemorréagicas. Pero, en su caso, tenemos como antidoto el sulfato de protamina,
del que cada 1,5 mg. neutraliza un mg. de heparina.

En el tipo de trombosis de que tratamos no empleamos jaméas los anticoa-
gulantes orales (antivitaminas K).

Por lo comin con el tratamiento médico efectuado de esta manera no se
presentan embolias pulmonares.

Existe un enzima del veneno de vibora malaya (Ancrod), comercializado con
el nombre de Arvin. Se utiliza por via endovenosa lenta (24 horas). No parece
ser superior a la heparina.

b) Antiagregantes plaquetarios. Como antiagregantes plaquetarios pode-
mos contar con la Aspirina, a la dosis de 1-2 g. por dia. Salzman compara la ad-
ministracion profilactica de Aspirina y dextrano 40 con la Warfarina: mientras
la incidencia de trombosis venosa es mas baja con la Aspirina, la incidencia de
embolia pulmonar es por el estilo.

El Macrodex 6 % (70.000) es antitrombético y aumenta la volemia. Se em-
plea a la dosis de 500 a 1.000 c.c. endovenoso en 6 horas el primer dia, seguidos
de 500 c.c. en 6 horas a dias alternos durante 15 dias.

El Rheomacrodex 10 % (40.000) se utiliza a la dosis de 500 c.c. endovenosos
en una hora, antes de la intervencion, seguidos de 500 mas durante ella. En el
postoperatorio la dosis es de 500 c.c. en 6 horas a dias alternos durante 8 dias.
Mejora el flujo sanguineo y reduce la viscosidad.

Se ha observado que con estos productos a2 modo profilactico de las trom-
bosis la frecuencia de las embolias fatales en cirugia es cuatro veces menor,
El dextrano 70 parece ser mas eficaz que el 40,

c) Fibrinoliticos. Su actuacion es sobre el coagulo ya formado, disolvién-
dolo. De entre ellos parece ser méas eficaz la estreptoquinasa. Su actividad desa-
parece a la hora de su administracion.

El tratamiento enzimatico de las enfermedades tromboembdlicas ya ha so-
brepasado la fase de experimentacion. Existen productos en el comercio (Kabi-
kinase y Streptase).

La medicacion fibrinolitica ejerce su méxima actividad sobre los trombos re-
cientes (horas o pocos dias). La perfusion endovenosa es el método de eleccion.
Para evitar la sobredosificaciéon asi como la insuficiencia de posologia es esen-
cial controlar antes y durante e| tratamiento la actividad fibrinolitica del plasma,
el tiempo de protrombina, el fibrindgeno y los factores de coagulacion V y VII.
Es también muy importante el control tromboelastografico. La dosis suele ser
de 500.000 u. por via endovenosa, seguidas de 100.000 u. cada hora durante 18-
24 horas. Al interrurapir la administracion hay que inyectar en seguida heparina
para evitar la retrombosis.

Los fibrinoliticos pueden producir reacciones hiperpiréticas y procesos he-
morragicos. Como antidoto existe el acido epsilonaminocaproico .

Estan contraindicados en las coagulopatias, ulcus gastrico, patologia cerebro-
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vascular, retinopatias, hipertension severa, procesos renales importantes.

Tratamiento quirargico. El tratamiento quirdrgico se emplea cuando a pesar
de un correcto tratamiento anticoagulante se temen o se han producido compli-
caciones emholicas; y también cuando los anticoagulantes estdn contraindicados.

Hasta hace pocos aios se solia practicar la ligadura venosa por encima de
la supuesta trombosis: ligadura de la femoral, de la iliaca, de la cava inferior,
con todos sus inconvenientes, en especial el edema consecutivo.

En la actualidad suelen emplearse los «clips» de Adams-De Wesse que al
disminuir la luz de los vasos iliacos o de la cava, convierten un canal Unico de
gran calibre en tres, cuatro o cinco canales mas pequenos e impiden el paso
de los trombos sin producir edema residual. Estos «clips» externos suelen ser de
facil colocaciéon y buena tolerancia, a diferencia de los aparatos que colocados
en el interior de la vena o las suturas que plicaban la vena, disminuian también
el calibre venoso.

En ciertas formas de trombosis puede emplearse la trombectomia venosa
utilizando la sonda de Fogarty. Se trata de trombosis agudas o subagudas, ya que
en casos mas avanzados los trombos ya estan muy adheridos y no es posible su
extraccion.

CONCLUSIONES
Fernando Martorell

Vamos a resumir ahora lo que aqui se ha dicho,

El Dr. Alonso ha precisado muy bien que en el orden etiopatogénico po-
demos separar dos tipos de trombosis: Uno, en el que el traumatismo local es
el factor principal en su constitucion. La fractura se acompana de una rotura
venosa y trombosis hemostatica subsiguiente. Si esta trombosis se extiende da
forma anormal hasta las venas principales, nos hallaremos ante una trombosis
localizada en el foco de fractura. En el otro tipo el fracturado hace una trombo-
sis con independencia del |ugar traumatizado, en lugares alejados, Son trom-
bosis semejantes a las que aparecen en una puérpara u operado de cualquier
dolencia. Esta forma es la mas frecuente en las fracturas de cuello de fémur.

En cuanto a la clinica el Dr. Alberto Martorell ha precisado las dificultades
que se encuentran en diagnosticar una trombosis en un fracturado. Es sabido
que la coagulacion intravenosa de la sangre es asintomatica y que sélo se ma-
nifiesta clinicamente cuando el trombo se desprende y origina una embolia o
cuando adhiere a la pared y origina una flebitis. Cuando esto ultimo ocurre,
aparecen sintomas comunes a una fractura y a una flebitis, como el dolor, el
edema, ligera fiebre, etc. Pero cuando el diagnéstico se hace facil es en la fase
de secuela, o sea el llamado sindrome postflebitico. Es entonces cuando acuden
al Angidlogo, y es el Angidlogo el que puede afirmar que el traumatizado ha
sufrido una trombosis venosa. Los elementos de diagnéstico son la tlcera post-
flebitica, una red venosa mas acusada en la raiz del miembro y sobre todo una
circulacion colateral ilio-iliaca o cava-cava.
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También el Dr. Sanpons ha precisado que la flebografia no puede servirnos
de gran ayuda cuando se trata de diagnosticar una trombosis a nivel del foco de
fractura.

En el orden terapéutico el Dr. Palou ha precisado que la heparina es el me-
dicamento méas eficaz y que los fibrinoliticos se emplean en algunas clinicas.
Hace afios ensayé estos ultimos medicamentos y el resultado fue bastante malo.
También en algunas clinicas emplean los dicumarinicos. Nosotros no los emplea-
mos nunca en la fase aguda. No hacen nada o hacen demasiado, pudiendo desen-
cadenar hemorragias graves.

Intervinieron acertadamente en el coloquio que siguié al término de las ex-
posiciones, los Drs. Navés Janer, Poal Manresa, Eduardo Jorda y otros cur-
sillistas.



Hipertension Portal
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Introduccion histérica

La intencion de este trabajo no es entrar en discusion sobre la bondad fisio-
patolégica de determinado «shunt» porto-cava sino desarrollar las indicaciones
de la anastomosis porto-renal izquierda desde el punto de vista quirurgico, es
decir en las derivaciones porto-sistémicas.

Si bien el haber propuesto la utilizacion de la vena renal izquierda se debe
a Erlik, Barzilai y Shramek (1) en 1964, existen algunas demostraciones previas
que indicaban la posibilidad de tal hecho.

Ya Testut (2) hablaba de una rica circulaciéon suplementaria en caso de obli-
teracion de la vena renal, permitiendo de este modo el desagiie del rindén por
sus importantes colaterales, estudios efectuados por Renaut, en 1890, y por
Tuffier y Lejars, en 1891.

Anson y colaboradores (3), en un articulo publicado en 1948, hacian un es-
tudio anatémico de la circulacion venosa renal y de sus vias de suplencia en
caso de obstrucciéon, con conclusiones idénticas a las de los autores mencio-
nados.

Léger y Auvert (4) demuestran, en 1949, la benignidad del proceso al efec-
tuar una anastomosis términoterminal esplenorrenal en un enfermo que presen-
taba duplicacién congénita de la vena renal izquierda. Estudios posteriores de-
mostraron indemnidad funcional renal.

El propio Erlik y colaboradores, operando un quiste hidatidico de higado con
compresion y obstruccion completa de ambas venas renales y de la cava, com-
prueban indemnidad funcional del rifién izquierdo con cese de la funcién del de-
recho. Esta experiencia fue el mojon por el cual ellos mismos comenzaron es-
tudios en cadaveres, inyectando sustancia de contraste previa seccion de la
vena renal izquierda a 4-5 cm. de la cava y en sentido distal, demostrando una
buena evacuacion venosa de dicha sustancia a través de la circulacion suplemen-
taria. El mismo estudio fue realizado en el curso de nefrectomias, con idéntico
resultado. Hivert y Gauchet (5) describen, en 1965, la técnica de la anastomosis
espleno-renal términoterminal con preservacion del rifndn izquierdo. Hay que men-
cionar que hasta este momento las anastomosis espleno-renales términotermi-
nales se lievaban a cabo con sacrificio de dicho rifdén.
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Consideraciones anatomicas

Las particularidades anatomicas que posee la vena renal izquierda hacen po-
sible utilizarla para una derivacion porto-sistémica. Estas facilidades nos estan
dadas por: 1) ser un vaso de 6-8 cm. de longitud; 2) poseer un didmetro de 20-
25 mm. lo que permite una buena anastomosis; 3) recibir todos sus afluentes en
la primera mitad de su trayecto, quedando libre la porcién contigua a su desem-
bocadura en la cava inferior; 4) la derivacién de su flujo sanguineo, en caso de
obstruccion, con indemnidad del funcionamiento renal, permiten utilizarla sin
mayores problemas.

Dichas derivaciones estan dadas: a) abajo, por las venas uretéricas anterior
y posterior y por las genitales; b) arriba, por la vena capsular media y la vena
diafragmatica inferior, separadas o unidas por un tronco comun; c) por detras,
por las venas subcuténeas de la regiéon lumbar. Las venas lumbares dan origen
a un tronco venoso reno-acigo-lumbar que desemboca en la vena renal [Tuffier
y Lejars, (8)]; d) por ultimo, el plexo venoso que se halla en la cara posterior
renal y que acompana al Xll° nervio intercostal y a los abdémino-genitales, plexo
que comunica por dentro con la vena lumbar ascendente y por fuera con |as
ramas de la vena iliolumbar.

En caso de obstruccion, todas estas venas colaterales de la vena renal iz-
quierda se transforman en importantes vias de derivacion que conducen la san-
gre venosa al sistema de las iliacas, a la vena jumbar ascendente, a la iliolum-
bar, a la acigos y a la misma vena cava inferior.

Como todas estas colaterales desembocan en la mitad contigua al rifién,
esta particularidad anatomica nos permite utilizar los 5 cm. de la venal renal
izquierda proximos a la cava para la anastomosis renoportal.

Respecto a la vena renal derecha, las caracteristicas cambian de modo fun-
damental por ser una vena de longitud mucho mas breve (4 cm.) y por el hecho
de no tener un suficiente drenaje en caso de obstruccion, particularidad que hace
imposible su utilizacion.

Existe, sin embargo, alguna posibilidad de anomalia anatémica por la cual
no seria posible utilizar la vena renal izquierda. Se trata de cuando desemboca
trifurcada en la cava inferior, pasando algunas ramas por delante y otras por
detrds de la aorta (9). El discreto calibre de estas ramas haria poco factible una
anastomosis vascular con posibilidades de éxito.

Indicaciones

En caso de que por determinadas circunstancias no sea posible la anasto-
mosis portocava laterolateral, estamos facultados para utilizar la vena rena! iz-
quierda y anastomosarla a la porta. Este «shunt» funcionara exactamente igual
que el portocava laterolateral.

Las circunstancias en las cuales podemos efectuar la anastomosis porto-
renal izquierda son:

1. Cuando la distancia entre porta y cava es grande y no permite acercar
dichas venas. Esta separacion puede deberse a una causa patolégica o a una
conformacién anatémica. La causa patolagica estd dada por un lébulo caudado
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hipertrofiado interpuesto entre las dos venas. Practicar una anastomosis reno-
portal evita la reseccion del {obulo caudado aconsejada por Blakemore, en su
momento, para poder aproximar la porta a la cava (6).

2. Cuando la longitud de la porta es breve (normal: 7,5 cm.).

3. Cuando existe un engrosamiento de la pared vascular o una trombosis

Fig. 1 Fig. 2

Fig. 1. Anastomosis reno-portal término-
lateral,

Fig. 2. Anastomosis reno-portal término-
terminal.

Fig. 3. Anastomosis a lo McDermott.

Fig. 3

portal, en cuyo caso la imposibilidad de usar la porta permitira hacerlo con la
renal para anastomosarla a [a mesentérica, a [a esplénica (5) o a la umbilical.
4. Cuando, en los cirréticos, la red venosa colateral que rodea la vena
porta puede hacer dificultosa su liberacién para acercarla a la cava.
5. Cuando se piensa en colocar un puente venoso o una prétesis artificial,
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la anastomosis renoportal permitirda realizar una sola anastomosis y alejar el
peligro de trombosis.
6. Cuando se desea simplificar la técnica.

Resultados

Los resultados que se han ido obtenieindo hasta el momento confirman la
bondad de este procedimiento que, con una técnica mas sencilla, alcanza los
mismos que con otras derivaciones.

Ya no es posible utilizar la vena renal izquierda para anastomosarla a la
porta sino que la podemos utilizar para suturarla términoterminal a la esplénica,
a la mesentérica o a la umbilical (Léger y Dentan).

Se la ha descrito, también, para efectuar la operacion de Mc Dermott. En
esta Gltima se realiza: Anastomosis términoterminal entre la vena renal izquier-
da y el cabo distal de la porta; anastomosis del cabo hepético de la porta con la
cava inferior. El utilizar en este caso la vena renal izquierda permite preservar
el cabo proximal de la porta de una buena longitud para anastomosarla a la cava
inferior.

El control del buen funcionamiento de la anastomosis renoportal y de la in-
demnidad del rifién izquierdo se lleva a cabo con esofagogramas, esplenoporto-
grafias, urografias excretoras y a veces por autopsia, que en los casos practica-
dos demostré la permeabilidad de la anastomosis (1).

Casuistica
Nosotros tenemos dos casos operados con buena evolucion, tanto desde el
punto de vista de la descompresién portal como del funcionamiento renal.

Caso 1.°: Enferma de 60 afos de edad. Historia clinica n° 00231 del Hos-
pital Naval de Buenos Aires. En 1968, hematemesis que cedié con tratamiento
médico. Repite en 1970, muy abundante, necesitando la colocacién del balén de
Blakemore. Se le practicé puncién biopsia hepéatica. El estudio realizado informo
reemplazo de la arquitectura normal por bandas conceptivas que separan nédulos
de regeneracion.

Diagnéstico: Cirrosis micronodular (Inclusion n.e 22396).

Radiolégicamente se ven grandes varices esofégicas.

Estando la paciente en preparacion, repite la hemorragia y asi se opera,

Protocolo operatorio n. 25944 (28-1X-70): Gran incision subcostal derecha.
Higado cirrético en ambos |6bulos con pequeiios y grandes nddulos. La libera-
cion del pediculo hepético descubre una porta permeable de unos 15 mm. de
diametro y unos 5 cm. de longitud. Tras disecar la cava se comprueba que la
distancia entre ambos vasos es tan importante que no permite su anastomosis.
Favorablemente existe una gran vena renal izquierda que llega a desembocar
en la cava. Se resuelve anastomosis reno-portal términolateral. Ligadura y sec-
cion de la vena renal izquierda y, previa toma de presion en la porta, 26 cm. de
agua, se efectiia la anastomosis con surjet en eversion con marsilene 5-0. Sa-
tisfactoria buena boca de funcionamiento, Postoperatorio excelente.
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Evolucién: Muy buena. No han repetido las hemorragias. Normal funciona-
miento del rifidn izquierdo, evidenciado por urograma excretor y por analisis
de orina y sangre.

Caso 2.°: Enferma de 39 afios de edad. Historia clinica n.° 120362 del Poli-
clinico R. Finochietto, Presenta episodios repetidos de hemorragia digestiva. Los
estudios efectuados demuestran cirrosis hepatica con hipertensién portal y vari-
ces esofégicas.

Puncién biopsia hepatica (N.© 23595): Tejido hepatico con alteracion de la
estructura por bandas de fibrosis con infiltrados inflamatorios crénicos entre los
cuales existen nodulos de regeneracion de magnitud variable. Pequefos focos
aislados de necrosis de hepatocitos.

Diagnéstico: Cirrosis hepatica.

La esplenoportografia revela una presion portal de 26 cm. de agua, mientras
que la esofagoscopia demuestra paquetes varicosos a 5 cm. del cardias.

Protocolo operatorio (21-172): Incisién de Hunt. Higado cirrético. Maniobra
de Kocher-Vautrin, que expone la cava inferior. Se aborda la porta, cuya disec-
cion es laboriosa por presentar un pediculo corto. Se diseca la venal renal iz-
quierda, de buen calibre y con unos 5 cm. de parte aprovechable, Anastomosis
reno-portal términolateral, satisfactoria.

Evolucién: Satisfactoria. No repitieron las hemorragias ni encefalopatia amo-
niacal. Anéalisis de orina y sangre s/p.

Conclusiones

Nuestra experiencia demuestra que con una técnica simplificada se obvia la
dificultad de realizar una anastomosis porto-cava laterolateral cuando existen
circunstancias que impiden llevarla a cabo. Tanto las investigaciones realizadas
antes de ponerse en practica la anastomosis porto-renal izquierda, como las lle-
vadas a cabo en el postoperatorio de dichos enfermos (pielogramas, esofago-
gramas, esplenoportografias) y en algunos casos en el material de autopsia,
demuestran la doble positividad de esta operacién: 1.°, constituir una buena de-
rivacién para la hipertension portal, y 2.°, preservar la funcién del rifién izquierdo.

Nuestra casuistica suma so6lo dos casos. Creemos que cuando las condicio-
nes estan dadas, es una técnica de excelente factura.

RESUMEN

Se comenta la posibilidad de realizar una anastomosis porto-renal izquierda
en reemplazo de una porto-cava laterolateral cuando ésta no es posible por di-
versas circunstancias y se halla aconsejada su realizacion Nuestra experiencia
suma sé6lo dos casos, que evolucionaron de manera favorable tanto desde el
punto de vista de la hipertension portal como de la suficiencia renal.
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SUMMARY

When porto caval latero-lateral anastomosis cannot be done, porto--renal anas-
tomoses are advised. Two cases are presented with good results.
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Sindrome de Lian-Siguier-Welti

A propoésito de una observacion

R. LLORENS LEON y R. ARCAS MECA

Departamento Cardiovascular y Toracico
Clinica Universitaria
Universidad de Navarra. Pamplona (Espaiia)

Introduccion

En 1953, Lian, Siguier y Welti (5) describen bajo el titulo «Le syndrome
hernie diaphragmatique ou éventration diaphragmatique et tromboses veineuses»
una enfermedad caracterizada por la aparicion de tromboflebitis, en ocasiones de
caracter reiterado, sin causa aparente y asociadas a una anemia hipocrémica.
Estudios posteriores demuestran la existencia de una hernia hiatal, que es la
causa desencadenante.

Lottman (6) describio este sindrome en una paciente que presentaba una
hernia diafragmatica y flebitis, pero se acompanaba de anemia hipercromica. La
evolucion posterior reveld la existencia de un quiste ovarico vegetante que com-
primia vasos pélvicos.

En resumen, se trata de un nuevo mecanismo fisiopatologico (Cuadro 1) por
el cual una hernia diafragmatica, a través de una anemia hipocrémica, desenca-
dena tromboflebitis localizadas en los sistemas venosos profundos y/o superfi-
ciales de las extremidades inferiores y rara vez de las superiores. No se trata
de una asociacion casual sino de una relacion etiopatogénica cuyos mecanismos
fisiopatoldgicos eran conocidos pero nunca se habian visto asociados en un cua-
dro tnico.

Descripcion del caso

Mujer de 56 afos. Ingresa de urgencia en nuestro Servicio el 12 de abril
de 1975.

Cuatro dias antes de su ingreso comenzé con un cuadro de intenso dolor
en cara interna de pierna derecha, acompanado de induracion. Asimismo empezo
a notar hinchazén en el tobillo de esa extremidad.

Al dia siguiente el edema habia progresado ocupando toda la pierna. Tam-
bién el dolor aumenté de intensidad; la cara interna de la pierna se puso més
dura, tornédndose la piel brillante. No presenté fiebre en ningin momento.

Entre sus antecedentes personales relata la existencia de varices desde
hace muchos afnos, a las que nunca habia dado importancia por no producirle
molestia alguna. Asimismo, hace 8 anos le fue efectuado en otro centro un es-
tudio radiologico digestivo, diagnosticdndole un ulcus duodenal. Desde esa fecha
ha seguido exclusivamente dieta de Sippy.
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Como unico antecedente quirdrgico: apendicectomizada a los 20 afos.

Exploracion: Llama la atencién una palidez extrema, gran decaimiento, ta-
quicardia y disnea de pequencs esfuerzos. La extremidad inferior derecha pre-
senta edema generalizado, que deja févea, mas pronunciado en la mitad inferior
de la pierna. Dolor a |a palpacién en todo el trayecto de la safena interna, que
esta indurada y méas caliente que el resto de la extremidad. Maniobra de Homans
negativa. Los pulsos son normales a todos los niveles en ambas extremidades.

La extremidad inferior izquierda presenta dilataciones venosas cilindricas en
algunos puntos del trayecto de la safena interna, con maniobra de Trendelenburg
positiva.

CUADRO |

Mecanismo fisiopatolégico del sindrome de Lian-Siguier-Welti

HERNIA DEL HIATO

/ N\

I
Gastroesofagitis Anemia hipocroma

. %

I Tromkoflebitis ‘

CUADRO 11
Pro-telnaa;a - gr._%_ L _%

Proteinas totales §5,—

Albuminas 2,54 14 -
Alfa-1 0,45 7.5
Alfa-2 0,62 10,3
Beta-1 0,54 9~
Beta-2 0,42 5,9

Gamma 1,34 224

Los datos analiticos demuestran la presencia de una anemia ferropénica:
Hematies 3.600.000, hemoglobina 5,3 mg., Hematocrito 20 %, V.C.M. 60 u?, H.C.M.
16,8 uug., C.H.C.M. 27,1 %. Hierro 5; capacidad de fijacién libre 386, capacidad de
fijacion total 391. Serie roja: anisocitosis, anisocromia, hipocromia marcada. La
serie blanca no hacia sospechar la existencia de un foco séptico que pudiera
originar el proceso: Leucocitos 8.900, cayados 5, segmentados 74, linfocitos 18,
monocitos 3. V.S.G.: 48/85, Indice de Katz 45,25. Asimismo, se practicé un pro-
teinograma (Cuadro II) pensando en una posible etiologia cancerosa, diagndstico
diferencial que se tuvo siempre en cuenta.
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Por sus antecedentes de ulcus duodenal, la prueba de la bencidina fue po-
sitiva, se indicé estudio radiolégico digestivo, que demostro la existencia de una
gran hernia hiatal (figs. 1 A y B) y no se demostro ulcus duodenal.

La actitud terapéutica fue encaminada a reponer la volemia, transfundiéndole
600 c.c. de sangre fresca total. Los analisis posteriores revelaron una normalidad
de la cifra de hematies. Al mismo tiempo se le administré medicacion con fibri-
noliticos (Fibrocid i.m. una ampolla cada 12 horas); Butazolidina, un supositorio
al dia; Ampicilina 2 gr. al dia, asi como reposo absoluto y vendaje elastico com-
presivo.

Fig. 1. Estudio radiolégico digestivo por el que se observé ausencia de ulcus duodenal y la
existencia de una gran hernia hiatal.

Una vez establecido el diagndstico de hernia hiatal, se suspendieron los anti-
inflamatorios y antibioticos por via oral, tratandole con dieta adecuada, posicién
erecta y medicacion antiacida.

La paciente mejoro ostensiblemente, tanto de su proceso tromboflebitico
como de su cuadro anémico y por tanto de su estado general.

Se indicd tratamiento quirdrgico de la hernia hiatal. La paciente no acepté.
Posteriormente ha vuelto a revision y esta de acuerdo en operarse. El proceso
tromboflebitico esta resuelto, quedando como (nica secuela una dermatitis des-
camativa,
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Discusion y comentarios

Se trata de un cuadro bastante tipico del sindrome de Lian-Siguier-Welti en
una paciente de 56 afos que, estando asintomatica y sin ningin antecedente
de patologia venosa inflamatoria, comenzd con tromboflebitis superficial del
miembro inferior derecho.

Destacaba su extrema palidez consecutiva a una importante anemia hipocré-
mica, sin que la enferma relatara proceso hemorragico inmediato alguno.

El diagnéstico diferencial se establecio por una parte con un proceso neo-
plasico y por otra parte con un origen séptico. La anamnesis, exploracion fisica
y analitica descartaron ambas posibilidades.

Pensando en la causa de la anemia y tras relatar sus antecedentes de ulcus
duodenal, el estudio radiolégico nos llevé al diagnéstico final de la hernia hiatal.

El sindrome de Lian (4 y 5), referido en otras publicaciones por Martorell
(7, 8, 9, 10 y 11), presenta como factor desencadenante de la anemia y de las
tromboflebitis la existencia de una hernia hiatal.

Ante cualquier proceso tromboflebitico es necesario investigar una etiologia
que lo justifique (12).

Creemos adecuada la trayectoria terapéutica seguida en este caso, con la
sorpresa diagnéstica de una hernia hiatal que mantenia hemorragias crénicas por
tubo digestivo, a pesar de una dieta exclusiva de leche durante 8 anos.

El mecanismo etiopatogénico (1, 2, 3 y 8) de la tromboflebitis en el caso
de una anemia cronica hipercromica aumentando la tendencia a la coagulacion
sanguinea viene explicado por el mayor aumento de retraccion del codgulo y
mayor nimero de la cifra plaquetaria sérica (8).

Por lo que se refiere al tratamiento, pensamos que la correccion quirtrgica
de la hernia de hiato hara desaparecer la causa desencadenante en este sindro-
me de Lian-Siguier-Welti y evitara la aparicién de otros nuevos episodios trom
boflebiticos.

En cuanto a la actitud quirirgica de sus varices, le practicaremos safenec-
tomia de la pierna derecha, por haber padecido un proceso flebitico, aunque en
el momento actual no hay secuelas de insuficiencia importante en el territorio
de la safena interna.

RESUMEN
Se expone un caso de Sindrome de Lian-Siguier-Welti o de hernia diafrag-

matica y trombosis venosas, como lo denominaron estos autores, con comen-
tarios sobre el mismo,

SUMMARY

A case of Lian-Siguier Welti syndrome is exposed.
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Aneurisma de la tibial posterior:
Una rara complicacion de la ulcera venosa cronica

A. M, MATEOQ, Cirujano Vascular y Prof. de clases practicas de la 2.* Catedra de
Cirugia de Valladolid.

F. DE ANDRES PEREZ, Jefe del Servicio de Cirugia de la Residencia Sanitaria
de la S. S. de Valladolid.

M. DE ANDRES PEREZ, Jefe del Servicio de Cirugia Plastica del Hospital de la
Marina, Madrid.

S. CARRERA DIAZ, Adjunto de Cirugia de la Residencia Sanitaria de la S. S. de
Valladolid

(Espafa)

En el Homenaje al Prof. Martorell, celebrado en Barcelona (Espafa) en sep-
tiembre de 1975, tuvimos el encargo de desarrollar una de las Ponencias de la
Mesa Redonda sobre «Tromboflebitis», concretamente sobre «Clinica de |a trom-
boflebitis». En el capitulo correspondiente a |a ulcera venosa crénica menciona-
bamos las complicaciones que tal situacién trofica podia causar sobre el miem-
bro afecto. En tal sentido enumeramos como mas frecuentes las rigideces de la
articulacion del tobillo, las contracturas en equino irreductibles, las atrofias
oseas subyacentes y los linfedemas por fibrosis periulcerosa.

En el didlogo entablado tras el desarrollo de los diferentes capntulos de la
Mesa Redonda preguntamos al Prof. Martorell si, en base a su dilatada experien-
cia angiologica, habia tenido la oportunidad de observar un aneurisma falso de
la arteria tibial posterior en su trayecto retromaleolar como complicacion de una
ulcera venosa, a lo que el insigne Maestro respondié que no.

Tal contestacion nos ha movido a poner de relieve el caso vivido por noso-
tros y a comunicarlo a la literatura nacional, dada |la rareza del proceso objeto
de esta nota clinica.

Caso clinico

Enferma P. B., de 61 anos de edad. De sus antecedentes y por la evidente
relacion con el cuadro clinico futuro destacamos la existencia de un traumatis-
mo sobre el miembro inferior derecho, con fractura tibial, ocurrido hace 19 anos.
Interrogada sobre la evolucion del traumatismo, refiere haber presentado a los
pocos dias de la reduccion ortopédica un edema global de pierna y muslo, con
grandes molestias que obligaron a retirar el yeso y sustituirlo por una inmovili-
zacion hasta ceder el cuadro edematoso.

Tras este incidente, la extremidad quedé en una situacién de frialdad per-
manente, edema casi constante, cianosis cutdnea y, con posterioridad, intensifi-

| M\“\‘*
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cacion de la circulacion venosa superficial. Del lado ortopédico hubo un retardo
de consolidacion que obligé a mantener la inmovilizacion enyesada durante seis
meses.

En anos sucesivos se hacen patentes varicosidades que, junto a los demas
signos de insuficiencia venosa, hacen pensar en la instauracion de un «Sindrome
postflebitico cronico» con un compcnente de sindrome reflejo postraumaético
inicial evidenciado por el descenso permanente de la temperatura cutanea, la
debilidad muscular y la limitacion activa de los movimientos de dorsiflexion del
pie, dolor al apoyar, etc.

Refiere que los trastornos ultimamente mencionados culminaron en la apa-
ricion a nivel maleolar de una pigmentacion, sequida de endurecimiento cuténeo
y finalmente una ulcera con los tipicos caracteres de la llcera venosa. La rebel-
dia de esta lesion a la curacién, incluso tras largas temporadas de reposo, obligé

Fig. 1 Fig. 2 Fig. 3

Fig. 1: Aspecto inicial de la dlcera, en la que es visible un mamelén pulsante en su borde pos-
tero-inferior. — Fig. 2: La arteria tibial aislada muestra la dilatacién aneurismética. — Fig. 3:

Angioplastia en =patch=, con injerto venoso.

a la realizacion de una simpatectomia lumbar con lo que, de modo transitorio,
mejoré la temperatura cutdnea y el tono muscular global del miembro, pero no
logré el cierre de la dlcera. Evidentemente, la existencia del cuadro de «fisio-
patia postraumatica» agravé el normal proceso curativo de la ulcera. Ni siquiera
una extirpacion vencsa mejord la situacion.

Cuando nosotros atendimos a la paciente llevaba 10 afos de evolucion ul-
cerosa y habia sufrido ya las dos operaciones mencionadas. De inicio recurrimos
a los vendajes angioldgicos para el control del edema, pero tales remedios se
hacia dificilmente adoptables dado que la compresion de la extremidad era muy
mal tolerada. El reposo en cama era poco eficaz dada la intensa esclerosic vy
fibrosis de la dlcera. Y la posibilidad del injerto parecia remota por la desvitali-
zacion de la piel restante a causa del proceso postraumatico sufrido. En este
momento la paciente abandona las medidas de cutocontrol que le fueron prescri-
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tas y se limita a curas topicas de la lesidn, que acepta como consustancial e
inevitable, restableciendo su vida habitual.

Asi las cosas, un dia nota la salida de unas pequenas gotas de sangre que
le empapan el apoésito, a lo que no da demasiada importancia, por |lo que no le
hacen variar el ritmo y forma de sus curas tdpicas, hasta que pocos dias des-
pués tiene una hemorragia importante por la parte inferior y posterior de la
herida, con caracter ritmico y con fuerza que alcanza a manchar el suelo a una
distancia aproximada de un metro. Simultaneamente sufre una pequena pérdida
de conciencia, de la que se recupera con rapidez. Avisado uno de nosotros, se
le instaura un tratamiento general y compresion local que yugula la crisis he-
morragica.

Sin embargo, a la semana siguiente se reproduce con idéntica virulencia la

Fig. 5
Fig. 4: «Cross-leg» cutdneo, ya prendido en su receptor y
todavia no separado de la zona dadora. — Fig. 5: lzq.: Zona
ulcerada injertada, con la sutura del borde inferior del pe-
diculo al reborde inferior de la ulcera. Dcha.: Zona dadora
Fig. 4 del colgajo recubierta por injerto libre,

situacion clinica, lo que nos obliga a dar una solucion répida y duradera al
problema.

Al examen de la herida (fig. 1) se observa un pequefio mamelén de color
rojo oscuro en el borde pdéstero-inferior de la ulcera, pulsatil y en parte coagu-
lado, que dada su situacion retromaleolar se atribuye a la arteria tibial posterior
dilatada de modo aneurismético por un proceso traumatico crénico y constante.

La tactica a seguir debia llenar dos condiciones: reparacion de la arteria
tibial posterior, reparacion imperativa dada la hipovitalidad global de la extremi-
dad, y el recubrimiento de la zona reparada con un colgajo de piel, tratando de
asegurar al maximo las posibilidades de que el injerto prendiera. Para el primer
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objetivo planeamos la angioplastia «en parche» venoso. Para el segundo, el
injerto en colgajo de piel tomado de la extremidad contralateral («Cross-leg»)
que asegurase la perfecta vascularizacién del fragmento cutaneo hasta su com-
pleta integracién en la piel periulcerosa. El injerto libre nos parecia, por las ra-
zones expuestas, con muchas posibilidades de fracaso, no tanto por la zona peri-
ulcerosa sino mas bien en relacion con la deficiente vitalidad en general de la
piel, secundaria al sindrome reflejo postraumatico existente.

En la intervencion (fig. 2) se aisla el aneurisma de la arteria tibial y se
repara mediante una angioplastia con vena (fig. 3). El recubrimiento se efectia
mediante «cross leg», como demuestra la figura 4.

A los 21 dias, tras pruebas de clampaje del pediculo cutédneo, se observa
la ausencia de palidez de la piel injertada, lo que demostraba la perfecta vascu-
larizacion a expensas de la zona receptora. Se interrumpe el pediculo y se su-
tura al borde inferior de la tlcera. Al mes se comprueba la zona ulcerada recu-
bierta y el prendimiento del injerto, asi como la perfecta repuesta de la zona
dadora injertada con un fragmento libre de piel (fig. 5).

A los tres meses la enferma se encontraba perfectamente, manteniendo una
leve compresion elastica.

Comentarios

Evidentemente y por fortuna, la lesion descrita es de muy rara presentacion.

En cuanto al mecanismo de produccién, pensamos en que hayan podido in-
fluir los siguientes factores: a) larga evolucion de la ulcera, sometida a curas
tépicas y a roces con las gasas y restantes apoésitos; b) situacién de hipovascu-
larizacion de la extremidad por un sindrome de compresién vascular brusco
sobrevenido tras el edema inicial de la fractura y producido por un vendaje en-
yesado cerrado, o sea tras un «sindrome reflejo postraumaético»; ¢) infeccién
crénica sobre anadida; d) efecto lentamente destructivo de determinadas po-
madas (sobre todo con enzimas).

La lesién asi producida cabe interpretarla como un falso aneurisma de la
arteria tibial posterior, que en su evolucién sufre una ruptura de su pared.

En cuanto a las posibilidades de tratamiento de esta lesion, cabia efectuar
una de las técnicas siguientes: Angioplastia con «patch» venoso; sustitucién del
tramo arterial por injerto venoso término-terminal, efectuado con técnicas de mi-
crocirugia; y, por ultimo, la simple ligadura del vaso, Este dltimo aspecto fue, a
priori, descartado por la necesidad de no reducir todavia mas la ya deficiente
vascularizacion del pie.

Los aspectos «pléasticos» de la lesion también nos plantearon algunas dudas.
Pensamos que el injerto libre era problematico que prendiera debido al hecho de
la poca granulacion del fondo de la ulcera, la existencia de una arteria reparada
con un «patch» y por tanto suturada con un material extrafio, que ademéas con
su ritmico latido moveria el injerto, la poca vitalidad de la zona receptora muy
esclerosada, la localizacion retromaleolar de la lesion, con fondo irregular, no
liso, etc. Por todo ello, tratamos de proporcionar piel sin que se hicieran paten-
tes tales inconvenientes. En consecuencia, optamos por el «cross-leg» que, si
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bien complica y retarda la evolucién, da muchas mas seguridades sobre el re-
sultado futuro, lo que en nuestro caso compensé las dificultades e inquietudes
que la evolucién de la lesién nos proporciond.

RESUMEN

Se describe un caso de hemorragia masiva, a nivel del tobillo, producida por
un falso aneurisma de la arteria tibial posterior localizado en el lecho de una
ulcera venosa cronica Se comentan los mecanismos de produccion y las posibi-
lidades técnicas, vasculares y plasticas, de su reparacion.

SUMMARY

A case of massive haemorrhage of the ankle area, produced through a false
aneurysm of the tibial artery together with a chronic venous ulcer, is described.
Considerations regarding mechanical productions and technical possibilities,
vascular and plastic, of its treatment are made.



Sindrome por compresion intermitente
de los troncos arteriales cerebrales (*)

F. VIDAL-BARRAQUER, M. LERMA, X, COT, F. QUINTANA
y F. A. VIDAL-BARRAQUER

Servicio de Cirugia Vascular (F. Vidal-Barraquer)
Hospital Clinico. Facultad de Medicina

Catedra de Patologia Quirdrgica (Prof. P. Piulachs)
Barcelona (Espaiia)

La insuficiencia de la irrigacion encefélica por lesiones arteriales intrinsecas
es un capitulo bien conocido. Pero la insuficiencia puede ser secundaria a una
compresion extrinseca o a un acodamiento; y estas formas clinicas son mucho
menos conocidas que las de causa intrinseca. Son frecuentes a nivel de las
arterias vertebrales, pero raras en las cardétidas.

El primero en describir el sindrome de compresion intermitente de la ver-
tebral fue el bolofiés Neri, aunque no interpreté correctamente la causa, de for-
ma que lo denominé «Syndrome cerebrale dell sympathice cervicales. En el
mismo error cayeron Barré y Liéou dos y cuatro aios mas tarde, respectivamen-
te. A pesar de la primacia del italiano, los franceses denominan a este sindro-
me Sindrome de Barré-Liéou. Aunque actualmente se considera que la altera-
cion simpatica no es la causa de esta afeccion, la descripcion del sindrome
desde el punto de vista clinico conserva su valor.

Pero aparte del sindrome vértebrobasilar intermitente, hemos visto casos
de compresion extrinseca de la cardtida. La posibilidad de una compresion o de
una afectacion de la circulacion carotidea, debida, también, a la rotacion del
cuello. La existencia de variaciones del caudal carotideo ya fue vislumbrada por
Hardesty y colaboradores, por Brown, por Toole y por Tatlow. Parece un hecho
comprobado que el caudal sanguineo de las carotidas puede ser afectado por la
posicién de la cabeza; y, en algunos casos, puede adquirir un caracter franca-
mente patolégico por la coexistencia de anomalias congénitas o adquiridas.
Aunque segun nuestra experiencia son muy raros, creemos que debemos pensar
en la posibilidad de este sindrome para poder aplicar una terapéutica correcta
cuando se presenten.

Hemos tenido ocasion de estudiar tres pacientes con un sindrome de is-

(*) Presentado a las XX| Jornadas Angioldgicas Espanolas, Cordoba (Espana) 1975.
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quemia cerebral crénica, lo cual creemos atribuible a una compresion de ia caro-
tida. La comprobacion de este mecanismo la hemos obtenido en el momento
operatorio en |los tres casos citados.

En otros pacientes la exploraciéon radiografica nos hizo suponer la existencia
de una compresién similar a los casos antes citados o bien se apreciaba un
acodamiento de la arteria, en relaciéon con la rotaciéon de la cabeza, lo suficien-
temente importante para poder originar un déficit arterial. A pesar de ello, dado
que no teniamos ninguna comprobacion objetiva, no los hemos incluido en este
trabajo.

De los casos observados, uno era por brida que comprimia la carétida; otro
por un acodamiento de la carétida criginado pcr la rotacion de la cabeza; y el
tercero era una dolicocarétida interna bilateral, en uno de cuyos lados sobrevino
una trombosis sin que se observasen lesiones de la pared arterial que pudieran
ser la causa de dicha trombosis.

Casuistica

Caso 1. Hombre de 51 anos. Hace tres afnos que inicia un cuadro de estu.
por por inhibicién pasiva. Progresivamente se agrava, sufre crisis frecuentes de
obnubilacién, en ocasiones con pérdida de equilibrio. Antes de operar, actitud
totalmente pasiva y adinamica, contestando sélo con monosilabos cuando se le
pregunta y permaneciendo en la posicion en que se le deja, que sdlo cambia
ante una orden concreta. Debido a ello tuvo que dejar su profesion.

En la radiografia se adivina una discreta estenosis de la parte méas distal de
ambas carétidas primitivas, con una dilatacion posestrictural bilateral que afecta
a los primeros centimetros de la cardotida interna. Se observé una hipoolasia
marcada de las dos vertebrales.

El tratamiento, en ambos lados, consistié en la seccién de una brida fibrosa
que cruzaba la carotida inmediatamente por debajo su bifurcacién, que comprimia
en sentido dnteroposterior a la arteria, originando una estenosis manifiesta. Era
clara la dilatacién postestendtica.

Después de la intervencién el enfermo mejora rapidamente, de forma que
puede reemprender el trabajo y ocupar nuevamente su empleo.

En este caso es evidente el valor etiolégico de la compresién carotidea,
pero es muy posible que existiese al mismo tiempo un déficit vértebrobasilar
consecutivo a la hipoplasia congénita bilateral de las vertebrales. Probablemen-
te este déficit estuvo compensado a través del poligono de Willis y hasta que
aparecié la insuficiencia carotidea no se manifesté la insuficiencia global de
aporte arterial al encéfalo.

Caso 2.° Hombre de 71 afos, con crisis de isquemia cerebral transitoria
desde hace tres afos. Ultimamente aqueja una pérdida de fuerza de las extremi-
dades superior e inferior derechas, el cual, segiin manifiesta el paciente, va
aumentando lentamente, Discreta disartria desde hace cuatro dias.

En la exploracion fisica se aprecia una disminucion de la amplitud del pulso
en las carétidas izquierdas que llega a desaparecer en rotacion.
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En la arteriografia, con opacificacion del cayado adrtico, se observa una es-
tenosis en el nacimiento de la subclavia derecha, un aumento del didmetro y de
la longitud de ambas vertebrales y una ausencia de opacificacion de la carétida
izquierda. Pero, como esta carétida es pulséatil, se procedié a su exploracion por
puncion directa, con inyeccion retrograda del contraste. En la arteriografia se
ve que dicha arteria es permeable, aunque disminuida de calibre, y se observa
una imagen sospechosa de estenosis cn su nacimiento en el cayado.

En la intervencién, en los centimetros iniciales de la carétida izquierda a
partir del cayado adrtico, se encuentra una rigidez del vaso que provoca un aco-
damiento, el cual se acentia extraordinariamente con la rotacién de la cabeza a
la derecha provocando una plicatura (Kinking). Se traté mediante una angio-
plastia con safena aplicada en forma de parche desde la parte vecina de la aor-
ta hasta mas alld de la plicatura en la carétida. Terminada la plastia se com-
probd la desaparicion del acodamiento y de la plicatura provocada por la rotacion
de la cabeza.

Después de la intervencién las crisis de isquemia cerebral transitoria no se
repitieron; curando toda manifestacion isquémica.

Caso 3° Hombre de 37 anos. Refiere que desde hace seis meses presenta
crisis esporadicas de disartria, las cuales se acompafian de parestesias peri-
bucales. Desde hace un mes ha presentado tres crisis claras de vértigo, con
pérdida de equilibrio, acompaiadas de diplopia. La ultima fue seguida de un
periodo de horas de incoordinacion mental y de irritabilidad. Ocasionalmente,
desde hace dos afos, presenta accesos, de varies horas de duracion, caracteri-
‘zados por parestesias de la mano y antebrazo derecho; y, con menos frecuencia,
en la mano y antebrazo izquierdo.

A la exploracion fisica no se encuentra pulso en |a cardtida interna iz-
quierda.

En la arteriografia se aprecia una dolicocarétida interna derecha y una obli-
teracion de la cardtida interna izquierda. En el lado derecho la carétida interna,
extraordinariamente elongada, describia en la region retromaxilar dos bucles
de 180°.

En la intervencion quirtirgica se encontré la cardtida interna izquierda obli-
terada en toda su extensiéon. También se observaron dos bucles similares a los
vistos en |a arteriografia del lado derecho. Al rotar la cabeza hacia el lado iz-
quierdo se cerraban estos bucles, fermando una verdadera plicatura en cada
convexidad. La arteria estaba ocupada por un trombo rojo, en fase bastante
avanzada de organizacion, que se prolongaba hacia el interior del siféon caroti-
deo, lo que imposibilité su desobliteracién. Debemos recalcar que la pared ar-
terial parecia totalmente normal, con una ausencia completa de toda lesion que
pudiera recordar a un ateroma. Estos datos nos hicieron interpretar la oblitera-
cion como una trombosis pura y atribuible a la doble plicatura que se formaba
con la rotacién de la cabeza a la izquierda. Ello nos hace incluir este caso dentro
de este grupo de compresiones carotideas.
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Comentario

En los tres casos descritos nos ha parecido evidente la accion de la com-
presién. En uno, porque curd con la descompresion, y en los otros porque se
pudo comprobar en el momento operatorio. Asimismo ocurrié en el caso citado
del pequefio aneurisma del sector inicial de la cardtida interna. En un caso pare-
ce que la compresion era permanente, pero en los otros tenia caracter intermi-
tente en relacion.

Posiblemente la compresion de la carotida debe ser rara.

Si se tiene en cuenta tal posibilidad es probable que se encuentren mas
pacientes con una compresion de la carétida que explique su cuadro clinico.
Pero, al contrario de lo que sucede en el territorio carotideo, en el vertebral la
insuficiencia por compresion extrinseca es frecuente.

Como ya hemos dicho antes, el primero en describir la clinica de esta com-
presion vertebral intermitente fue el italiano Neri. Se caracteriza por la aparicion
de sintomas de insuficiencia vértebrobasilar con cardcter intermitente, ya que
se desencadenan al ser comprimida una o las dos arterias vertebrales con la
rotacién o extension del cuello, o con los movimientos de abduccién de la ex-
tremidad superior.

Hay tres niveles de predileccién donde la arteria vertebral puede ser com-
primida: la region occipitocervical; la parte media de la columna cervical, cuan-
do la arteria vertebral sube su curso a través de las apdfisis transversas; vy, fi-
nalmente, en el desfiladero escaleno-costo-clavicular,

En cualquiera de estas regiones una o las dos arterias vertebrales pueden
ser comprimidas y originar el sindrome que nos ocupa. Su curacion después de
la liberacién quirtirgica de la arteria es la prueba de que verdaderamente la
etiopatogenia de este sindrome es la compresién de la arteria vertebral en
el sitio liberado.

De las tres formas, la que ofrece mas interés para el cirujano vascular es la
originada por una compresién en la regién escalénica. Las otras quedan un poco
apartadas de nuestra especialidad por tratarse de un trastorno éseo, cuyo tra-
tamiento quirdrgico no es facil, y por su complejidad, universalmente aceptada.
En cambio, en las formas puras de compresion en la regién escalénica su trata-
miento es de una sencillez extraordinaria; y consiste en la simple seccion del
escaleno, con lo que el paciente cura.

Este sindrome fue descrito por Powers y es mas frecuente de lo que parece.
En él la isquemia vertebral es debida a una malformacién vascular del nacimiento
de la vertebral en la subclavia, que topograficamente coincide con el desfiladero
escaleno-costo-clavicular. Estara, por tanto, relacionado con los sindromes cér-
vicoaxilares. En una cuarta parte de los enfermos observados por dichos autores
habian lesiones arteriosclerosas, pero en el resto de los pacientes lnicamente
existia la compresién arterial.

En estos pacientes el nacimiento de la arteria vertebral es andmalo, porque
tiene su origen en la cara posterior de la subclavia, y por ello es facilmente an-
gulada o comprimida. Otras veces nace adosada o conjuntamente con el tronco
tirocervical. Con menos frecuencia emerge directamente de la aorta, Estas ano-
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malias se observan en el 3 % de la poblacion, La existencia de dichas malfor-
maciones hace que al poner en tension los musculos del cuello, principalmente
el escaleno, sea comprimida la vertebral, sola o junto con la subclavia. Es de
suponer que se presenta cuando coinciden la anomalia vascular con el sindrome
del escaleno o uno de sus afines. La misma frecuencia de la malformacion vascu-
lar y la infrecuencia relativa del sindrome explican la rareza de su aparicion
cuando no coinciden ambos trastornos.

Es muy posible que la malformacion sea asintomatica toda la vida, hasta
que una descompensacion del hombro o la aparicién de una contractura del es-
caleno, secundaria a una espondilartrosis, desencadenen la compresion intermi-
tente. Aun asi, puede no originar trastornos si es suficiente la irrigacion a
través de la otra vertebral y de las carétidas. Por los motivos citados, dicho sin-
drome es mas frecuente en la persona de edad avanzada que en el joven, a pesar
de tratarse de una anomalia congénita.

Pero a pesar de esta rareza, el conocimiento de la posibilidad de una com-
presién vertebral nos hace poner alerta sobre aquellos trastornos vagos (deso-
rientacién, vértigos, cefalalgias, etc.) que, a veces, acusan los pacientes afectos
de uno de los sindromes cérvicoaxilares y a los cuales concedemos escasa im-
portancia.

La clinica en el sindrome de la compresion intermitente de la arteria ver-
tebral viene presidida por la aparicion de crisis esporddicas de insuficiencia
vértebrobasilar, desencadenadas por los movimientos de la cabeza o de las ex-
tremidades superiores.

Los sintomas serdn los propios de dicha insuficiencia vértebrobasilar. Los
podemos dividir en varios grupos:

1° Los vértigos, que pueden ser claros o, en su forma menos aparente,
consistir en una sensacion de inseguridad o de pérdida de equilibrio momenta-
neas. Conjuntamente existen nistaamos, los cuales tienen gran valor para el
diagndstico, como veremos mas adelante.

2 Alteraciones auditivas, como acutfanos o hipocausia.

3.2 Alteraciones visuales, ya sean en forma de fosfenos, vision de rayas
horizontales o vision borrosa, hasta llegar a la diplopia. Pueden aparecer también
amaurosis o reduccién del campo visual.

40 Aqui incluiremos varios tipos de sintomas, como son cefalalgias, altera-
ciones sensitivas o alteraciones motoras. De entre éstas las mas tipicas serian
los «drop-attacks», con caida brusca al suelo, En realidad son crisis paroxisticas
de paraparesias. En ocasiones existen también trastornos psiquicos, como as-
tenia, depresion, irritabilidad, etc.

Raramente aparecen todos estos sintomas conjuntamente y, en ocasiones,
son muy discretos, con apariencia banal. Segiin Powers, en dos tercios de los
casos hay cierto grado de sordera de tipo central. Por este motivo y por la pre-
sencia habitual de trastornos visuales, estos pacientes son vistos muchas veces
por el oftalmélogo o por el otorrinolaringélogo, quienes con frecuencia desco-
nocen este sindrome. Pero no siempre es asi. El Servicio de Otorrinolaringologia
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de nuestro Hospital actualmente es una de las fuentes importantes de donde
proceden nuestros pacientes.

Completa el cuadro clinico la referencia del enfermo a la maniobra que de-
sencadena la crisis. Con la posibilidad, ademéas, de que nosotros la reproduzca-
mos poniendo en tension el escaleno con la maniobra de Adson o provocando el
pinzamiento costoclavicular desplazando los hombros hacia atrds y hacia abajo.

La descripcion que nos hace el paciente tiene con gran frecuencia un as-
pecto pintoresco, que puede ser muy caracteristico, tanto que incluso es este
mismo caréacter el que hace el diagnéstico. Uno de nuestros pacientes, maestra
de escuela primaria, explicaba que no podia escribir o borrar la pizarra porque
toda la clase le empezaba a dar vueltas. Otra mujer nos decia que no podia
tender la ropa porque al levantar los brazos le sobrevenia vértigo. Otro paciente
relataba que no podia levantar la cabeza para ver pasar un avién porque se caia
al suelo. Otro nos contaba que al correr la cortina de la ducha con la mano
derecha el cuarto de bafo empezaba a dar vueltos. Otros tienen dificultades al
hacer marcha atras con el coche, al tener que efectuar la rotacion de la cabeza
para mirar hacia detrdas. En la mayoria de pacientes le descripcion de la manio-
bra o del gesto que desencadena la crisis de vértigo o de inestabilidad suele ser
suficientemente tipica para hacer el diagnéstico. Siempre se trata de movimien-
tos capaces de originar una compresién vertebral.

Ademas de los datos clinicos descritos, basamos el diagnéstico de la com-
presion intermitente de la vertebral en el electronistagmograma y la exploracion
arteriografica.

El electronistagmograma nos dird si los nistaomos son de origen vestibular,
o sea oOticos, o bien si son de origen central nor insuficiencia vertebrobasilar. La
arteriografia nos permitira localizar exactamente el nivel de la compresion, cosa
indispensable para orientar la terapéutica. La efectuamos con rotacién de la ca-
beza a ambos lados o con hiperabduccién de la extremidad, segin la causa que
desencadena las crisis.

Segln Powers, existe una anomalia en el nacimiento de la vertebral o en el
nacimiento del tronco tirocervical, que hace que la arteria subclavia sufra una
rotacion en el sentido de las agujas del reloj, con lo que la arteria vertebral
puede quedar acodada y, ademaés, ser facilmente comprimida entre los escalenos.

En la arteriografia podemos apreciar una tortuosidad en la parte inicial de
la vertebral o su nacimiento en la cara posterior de la subclavia.

En estos enfermos, no siempre hemos encontrado la disposicién anatémica
que indica Powers. Consideramos fundamental para la presentacion de este sin-
drome la localizacion del nacimiento de la vertebral en la subclavia en relacion
con el escaleno anterior y con el espacio costoclavicular. Este sindrome soélo
sera posible si la confluencia vertebrosubclavia es suficientemente distal para
ser afectada por aquellas estructuras. En cambio, la compresion no serd posible
si la vertebral nace, como sucede con frecuencia, en posicion mucho méas proxi-
mal, haciendo imposible la compresion de dicha confluencia.

Por otra parte, la compresion puede aparecer, seglin nuestra experiencia, con
disposiciones distintas de las senaladas por Powers. En ocasiones, la vertebral
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nace de la cara superior de la subclavia y, en estos casos, no tiene ninguna im-
portancia la posicién del tronco tirocervical, pero si la existencia de tortuosi-
dades muy marcadas de la vertebral y su nacimiento en la region escalénica.

En otros casos el desplazamiento del nacimiento de la vertebral en lugar de
ser hacia la cara posterior de la subclavia era hacia la cara anterior. O sea, no
existia la rotacion en el sentido de las agujas del reloj provocado por la traccion
de un tronco tirocervical que nace de la cara anterior de la subclavia, tal como
sefiala Powers, sino que existia una rotacion antihoraria y, en este caso, pro-
vocada por el nacimiento anémalo de la mamaria interna.

Finalmente el mismo sindrome clinico, desencadenado por los movimientos
de la cabeza o de la extremidad superior, podria ser originado por la compre-
sion de la misma subclavia mas proximalmente al nacimiento de la vertebral.
Generalmente existe una estenosis intrinseca de esta arteria que permite que
la compresion pueda facilmente ocluir el vaso.

El tratamiento de la compresion intermitente de la vertebral, si es en la
region escalénica, acostumbra a ser muy sencillo. Consiste en la liberacion del
confluente subclavio-vertebral, la cual comporta |a seccion del escaleno anterior.
Muchas veces con esto es suficiente. Powers aconseja la seccion del tronco tiro-
cervical, cosa que hemos hecho siempre que hemos creido que dicha rama podia
influir en la compresion de la vertebral.

En dos ocasiones hemos seccionado la mamaria interna, ya que en estos
casos parecia que era la mamaria el agente causal de una rotacién antihoraria
de la subclavia, con un desplazamiento del nacimiento de la vertebral hacia la
cara anterior de dicha subclavia.

En otras ocasiones no hemos visto el desplazamiento posterior ni anterior
del nacimiento de la subclavia. En cambio, si la presencia de una tortuosidad
importante en el tramo inicial de la vertebral, la cual puede ser causa de su
acodamiento, que se acentlia con la rotacion de |a cabeza y quizd con la contrac-
cion del escaleno.

El tratamiento de estos pacientes, ademas de la liberacién de la vertebral,
puede requerir una correccion de la tortuosidad. En algunos lo hemos hecho
acortando la arteria subclavia y en otros mediante el abocamiento en la sub-
clavia de todo el sector de la vertebral adosado a aquella arteria.

En otro paciente el sindrome era debido a un acodamiento, pero no de |a
vertebral sino de la subclavia derecha a nivel de su nacimiento en el tronco
braquicefélico, lugar donde existia una estenosis filiforme que hacia facil una
compresién, posiblemente por acodamiento. Curd totalmente con un injerto ve-
noso carotidosubclavio.

De los quince casos operados han curado trece, habiendo mejorado diver-
samente los dos restantes.

En resumen, creemos que la arteria vertebral puede ser comprimida en |a
regién escalénica o costoclavicular cuando las condiciones anatomicas se pres-
tan a ello, como es el nacimiento de la vertebral en las proximidades del esca-
leno anterior, sobre todo si, ademds, dicha confluencia arterial es desplazada



PAG. F. VIDAL-BARRAQUER, M. LERMA, X, COT, F. QUINTANA JULIO-AGOSTO
192 Y F. A. VIDAL-BARRAQUER 1976

hacia la cara posterior o anterior de la subclavia o bien si existen tortuosidades
importantes en el sector proximal de la arteria vertebral.

Generalmente, la presuncion diagndstica es facil por e| simple interrogatorio
del paciente. La confirmacién de dicho diagndstico deberemos buscarla primero
con el electronistagmograma y después con la arteriografia.

El tratamiento acostumbra a ser sencillo y los resultados suelen ser bri-
llantes.

SUMMARY

Los sindromes isquémicos cronicos encefalicos por lesion intrinseca de las
arterias del cuello son conocidos y su indicacién terapéutica perfectamente re-
glada. Pero, ademés, existen cuadros clinicos similares por compresion vascular
extrinseca de aquellos vasos. Son muy poco conocidos, por lo que no acostum-
bran a ser diagnosticados. Los mas frecuentes son los que afectan a la arteria
vertebral y por sus manifestaciones acostumbran a acudir a la consulta del
otorrinolaringdlogo o del oftalmélogo. Su tratamiento debe ser quirargico y con-
siste en la supresién de la anomalia causante de la compresién,
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Apart from encephalic chronic ischemic syndroms by intrinsec lesions of
the arteries of the neck, there are others not well-known dues, in general, to
the vertebral arteries. Three cases, symptoms and comments are exposed. Sur-
gical treatment is recommended.
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Introduccion

Es bien conocido que el clampaje de la aorta abdominal, tanto desde el punto
de vista clinico como experimental, ocasiona una elevacién de la presion arterial
sistémica. Asimismo, la retirada rapida del clamp produce una hipotension con-
siderable. Se han efectuado varios estudios experimentales con objeto de in-
terpretar esta fendmeno (6, 7).

En este trabajo intentamos investigar el significado hemodindmico de este
problema que se presenta durante la cirugia del sector aorto-iliaco, tratando de
valorar la gravedad del episodio de hipotensién posdeclampaje y sus posibles
consecuencias generales,

También hemos estudiado la repercusion que la simpatectomia lumbar aso-
ciada a la cirugia arterial directa puede tener sobre la hipotensién tras el de-
clampaje.

Material y método

Desde marzo de 1973, un total de 70 casos han sido intervenidos de cirugia
arterial directa del sector aorto-iliaco: En 30 enfermos fue practicada tromben-
darteriectomia. En 34 enfermos «by-pass» aorto-femoral, asociado frecuentemen-
te a tromberdarteriectomia proximal y distal. Y, por dltimo, 6 aneurismectomias.

Seis enfermos fallecieron en el periodo postoperatorio. Dos a causa de in-
suficiencia renal aguda, uno tras infarto de miocardio, otro por embolia pulmonar.
Y dos tardiamente, un paciente a los diez dias de operado a consecuencia de la
perforacion de una dlcera duodenal y otro a los dieciocho dias por una necrosis
sigmoidea.

Durante la intervencién fueron monitorizados sistematicamente los siguien-
tes parametros: Presion arterial sistémica, a través de un catéter insertado en
la arteria radial izquierda; presién venosa central, a través de un catéter situado
en la auricula derecha, y electrocardiograma.

(*) Servicio de Cirugia Vascular
(**) Servicio de Cirugia Cardiaca
(*) Comunicacion a las XXI Jornadas Angiolégicas Espaiiolas, Cérdoba (Espaiia) 1975.
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DESCENSOS MEDIOS DE LA PRESION ARTERIAL SISTEMICA
TRAS DECLAMPAJE AORTICO
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Fig. 1

Los catéteres se conectaron a transductores de presién y en 22 casos se
registraron las presiones durante la intervencion.

Se efectuaron gasometrias en diferentes momentos de la intervencién (Ta-
bla 1), primero de la arteria radial antes del clampaje adrtico; y tras el mismo
se obtuvieron muestras de sangre arterial del sector distal y nuevamente de la
arteria radial tras el declampaje, con la finalidad de estudiar los efectos de
la irrupcion en la circulacién general de la sangre remansada.

Bajo anestesia general, se efectia primero la exposicion de ambos tripodes
femorales y practicamos a continuacién una laparotomia xifopubiana con objeto

TABLA |

Gasometria sanguinea
Valores Medios.

'p};l pCO, 00, " Res.alc.
Muestra arterial radial antes del clam-
paje adrtico 743 42 115 26
Muestra sangre arterial sector distal 7.30 60 76 21,25

Muestra arteria radial iras declampaje
aortico 7.32 51 188 21,25
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de exponer el trayecto at6rtico abdominal, su bifurcacién y las iliacas.

El tiempo de clampaje oscilé entre 30 minutos y horas.

Con el objeto de facilitar el estudio, los pacientes fueron clasificados en
ires grupos:

A) Pacientes con simpatectomia lumbar previa, en nimero de siete.

B) Doce casos en los que se practicd la simpatectomia simultdneamente.

C) Tres enfermos que no fueron sometidos a simpatectomia previa o si-
muitéanea.

Se midieron en cada uno de los grupos las elevaciones medias de la pre-
sion sistémica y se determind su porcentaje tras el clampaje, asi como los va-
lores medios de su descenso y sus porcentajes después de la retirada del
clamp (Fig. 1). También se practicaron registros de la presion venosa central
después del declampaje con objeto de analizar sus posibles variaciones.
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Resultados

Al clampar la aorta por debajo de las arterias renales se observé un aumen-
to inmediato de la presion arterial sistémica media (Fig, 2) que oscilé entre 135
y 170 mm. de Hg., con una elevacion media de 35 mm., lo que representa un
26 % de elevacion.

Al retirar el clamp la presion arterial siempre descendié, pero a diferentes
niveles, dependiendo de los grupos anteriormente senalados.

En el grupo A, la media del descenso de la presion fue de 56 mm. de Hg., con
oscilaciones medias enire 135 y 79 mm. de Hg., lo que supone un porcentaje de
descenso del 45 %. Debemos destacar que la presion sistélica tras el declampaje
descendio a niveles inferiores a los de la diastélica durante el periodo de oclu-
sién adrtica (Fig. 3).
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En el grupo B, la presion sistémica descendié 45 mm. de Hg., de 152 a
107 mm. de Hg., lo que representa un 29 %.

Finalmente, en tres enfermos que constituyen el grupo C, a los que no se
le practic6 simpatectomia simultanea ni previa, presentaron un descenso de
35 mm. de Hg., con oscilaciones entre 160 y 125 mm. de Hg., con un porcentaje
del 12 %.

Todos los enfermos presentaron una hipotension de caracteristicas simi-
lares, recuperando las cifras tensionales en menos de cuatro minutos. Sin
embargo, en un caso con simpatectomia bilateral previa la presion sanguinea
descendié a 40 mm. de Hg. y permanecié por debajo de 80 mm. de Hg. durante
diez minutos.

Este enfermo presenté una oliguria postoperatoria, falleciendo 48 horas des-
pués a consecuencia de una insuficiencia renal aguda.

Otro paciente fallecié por la misma causa, a pesar de su recuperacion ten-
sional tras el declampaje.

No se observaron alteracio-
nes significativas en la presion
venosa central inmediatamente
después de la retirada del clamp
(Fig. 4), salvo dos casos en los
cuales una excesiva hemorragia
a través de la prétesis condi-
cioné una hipovolemia brusca.

Puede deducirse que el re-
torno venoso no representa un
factor importante en la hipoten-
sién consecutiva al declampaje.

TS (TR Y TR TR [ Comentarios
: R Algunos autores, basados
en trabajos experimentales (6),
han establecido que el clampaje
de la aorta por debajo de |as
arterias renales provoca un in-
cremento rapido de la resisten-
cia periférica global al modificar
el factor geométrico L/r* de la
Ley de Pouiseuille (L=longitud
Fig. 4 del tubo; r=radio del tubo).
Como consecuencia de ello, la
presion sistémica asciende tem-
poralmente, como ha sido sefialado en publicaciones previas (6) y hemos com-
probado en este trabajo. Con el ascenso de la presion sanguinea, el mecanismo
regulador a cargo de los reflejos baroceptores inhibe la actividad simpatica y
da lugar a una vasodilatacion periférica por disminucion de las resistencias

periféricas totales.
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La respuesta es casi inmediata y la presiéon sanguinea retorna a la norma-
lidad en un corto periodo de tiempo después del clampaje adrtico.

Durante el periodo de interrupcion de flujo en la aorta se supone que la
actividad baroceptora es continua y trata de evitar la elevacion de la presion
sistémica por encima de los valores normales.

Por otra parte, la actividad simpéatica disminuida contrarresta esta elevacion
a través de los mecanismos baroceptores.

Cuando el clamp adrtico es suprimido, la subita disminucion de la resistencia
periférica provoca un episodio de hipotension cuya duracion esta en relacion con
la actividad de la respuesta baroceptora.

Sin embargo, parece existir una controversia acerca de este fenomeno.
Stradness y colaboradores creen que dicho fendmeno es debido a un estanca-
miento de determinada cantidad de volumen sanguineo hacia el sector vascular
distal. Los resultados del presente estudio indican que la hipotension que sigue
al declampaje es mas grave en los sujeos en que a la cirugia arterial directa
se asocia simpatectomia lumbar simultanea; y todavia mas severo, cuando la
simpatectomia ha sido realizada previamente.

Los resultados obtenidos sugieren que la integridad de las fibras simpaticas
metagangliénicas son imprescindibles para obtener una recuperacion tensional
mas eficaz.

Basados en las precedentes consideraciones, el fendmeno de declampaje
debe ser interpretado como un mecanismo vasomotor generalizado dependiente
de los reflejos baroceptores.

Una de las posibles complicaciones de la cirugia de la aorta abdominal es
la insuficiencia renal aguda desencadenada durante la intervencion o durante el
inmediato postoperatorio. La gravedad de este problema ha sido subrayada por
varios autores (2, 4, 5), refiriendo unas cifras de mortalidad tras aneurismecto-
mias que, dependientes de esta complicacion, llegan a alcanzar el 3 %,

Nanson y Noble (4) han atribuido la insuficiencia renal provocada por el
clampaje adrtico a una disminucion del flujo sanguineo y consiguiente descenso
del indice de filtracion glomerular, producido por vasoconstriccion refleja inme-
diata al pinzamiento de la aorta infrarrenal.

Por otra parte, como hemos senalado anteriormente, el declampaje de la
aorta abdominal, cuando se ha asociado simpatectomia lumbar bilateral, al pro-
ducir una hipotensién mas severa que incide sobre un flujo sanguineo renal a
menudo ya disminuido por la presencia de la misma afectacion difusa arterios-
clerdtica, nefropatia diabética, anestesia general, etc., puede ocasionar también
una insuficiencia renal.

La acidosis de arrastre originada en los sectores distales ha sido descrita
oreviamente por Mansberger y colaboradores (3) y Lim y colaboradores (1) y
es un hecho bien conocido en la clinica. La sangre aciddtica de la mitad inferior
del cuerpo Irrumpe en la corriente sanguinea descendiendo su pH y contribuyen-
do a la agravacién de la hipotension.

Nuestra propia experiencia confirma |os resultados de otros autores y sub-
raya la necesidad de la correccion inmediata de la acidosis.
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Finalmente, ciertas conclusiones deben ser extraidas de este trabajo:

1) La hipotension sistémica que sigue el declampaje de la aorta abdominal
no parece estar en relacién con el tiempo de oclusion dentro de los limites
quirtirgicos habituales.

2) El fenédmeno se produce siempre inmediatamente tras el declampaje.

3) Se trata de un episodio de corta duraciéon que es agravado y prolongado
por la simpatectomia lumbar bilateral.

4) Es posible que exista un fenémeno de remanso de cierta cantidad de
sangre en el lecho vascular distal durante el clampaje, pero el hecho de que la
presion en la auricula derecha no se modifique durante la oclusion o el resta-
blecimiento del flujo aortico de forma significativa, sugiere que el estado de
hipotension es debido en principio a un mecanismo vasomotor.

5) Por dltimo es preciso resaltar la importancia de la monitorizacién de la
presion sistémica durante la intervencién, particularmente en aquellos casos
sometidos a simpatectomia previa, evitando mediante un declampaje progresivo
bruscos descensos tensionales que podrian conducir a la aparicién de compli-
caciones.

RESUMEN

Durante las intervenciones sobre la aorta abdominal se han registrado si-
multdneamente las presiones arterial sistémica y venosa central, y se efectuaron
gasometrias con objeto de valorar los trastornos hemodinamicos y metabdlicos
provocados por el «clampaje» y retirada del «clamp» adrtico. Se presentan y
comentan los resultados obtenidos.

SUMMARY

The hemodynamic and metabolic disorders provoked by the «clampaje» and
«declampage» in abdominal aortic surgery are presented.
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COMENTARIOS

En esta Seccion deseamos una simple
opinion  de personas calificadas en el
campo de la Patologia Vascular.

UNA TERAPEUTICA SIMPLE COMPLEMENTARIA EN LOS LINFEDEMAS
ALBERTO MARTORELL

Departamento de Angiologia (Director: Prof. Fernando Martorell)
Instituto Policlinico de Barcelona (Espaiia)

Todos conocemos la rebeldia a toda clase de terapéutica de los linfedemas.
Pero, mientras el sistema arterial y menos el venoso ofrecen dificultades a la
utilizacion de sus vias de suplencia cuando la via principal esta ocluida, el sis-
tema linfatico parece dar, por contra, mayores facilidades y crear, incluso, nue-
vos conductos o caminos para la vehiculacién de la linfa estancada a causa de
lesiones obstructivas.

Basandonos en esta circunstancia hemos aplicado un simple método tera-
péutico en los linfedemas de |as extremidades, complementario del tratamiento
basico.

Este método consiste en la conocida compresién intermitente de la extre-
midad linfedematosa. Esta compresion forzaria a la linfa a penetrar por entre los
tejidos, creando nuevas vias de circulacién linfatica. Para ello hemos empleado
el aparato de Collens-Wilensky, colocando los manguitos neumaticos a diferentes
niveles, empezando por la parte distal del miembro, luego en su mitad y por
ultimo en la mas proximal.

Después de haberlo empleado en varios de nuestros enfermos, podemos
concluir que este sencillo método nos da bastante buenos resultados, a condi-
cién de que los pacientes tengan la paciencia de acudir periédicamente a las
sesiones.

Viendo que cuanto mas a menudo se sometian a estas compresiones el re-
sultado era mas satisfactorio, al objeto de hacerlo més efectivo, menos molesto
para el enfermo y mas sencillo alin, hemos sugerido al paciente que adquiera
un manguito neumdtico de esfigmomandmetro y practique en su domicilio estas
sesiones cada dia. Los beneficiosos efectos conseguidos son el mayor aliciente
para que el enfermo prosiga la practica del método.

Su aplicacién esta condicionada, como es natural, a que no exista contrain-
dicacion alguna del procedimiento.

La técnica consiste en producir una compresion no isquemiante pero lo su-
ficientemente intensa (120-140 mm/Hg.). Mantenerla durante un minuto. Des-
comprimir medio minuto. Volver a comprimir otro minuto. Y asi de modo suce-
sivo durante diez minutos. Se lleva el manguito inmediatamente por encima del
lugar comprimido y se procede de igual forma. Y se va ascendiendo de esta
manera hasta haber cubierto todo el miembro o zona linfedematosa. Alrededor
de diez dias después de iniciadas las sesiones ya se suele observar la mejoria.
La induracion propia del linfedema va disminuyendo y, en ocasiones, llega a de-
saparecer.
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HEMANGIOMATOSIS BRAQUIAL OSTEOCLITICA, INFORME DE UN CASO. — Fran-
cisco Castro Grillo. «Revista Cubana de Cirugia», vol. 11, pag. 213; supl.
1972.

Las terapéuticas empleadas hasta €l momento en esta enfermedad no son
satisfactorias. Esta malformacion vascular se caracteriza por la presencia de
angiomatosis, atrofia 6sea, flebolitos y acortamiento del miembro.

Desde el primer nombre dado por Martorell en 1946, «Hemangioma caver-
noso difuso», que luego modificé por el de «Hemangiomatosis braquial osteoli-
tica», pasando por el de «Angioma venoso» dado por Servelle y Trinquecoste
en 1948, «Flebangiomatosis litogénica» por Milanés y McCook en 1949, «Angio-
matosis varicosa subcutanea y profunda» por Olivier en 1957, hasta Malan en
1964 que la denomina «Flebangiomatosis osteolitica», se han ido presentando
varios casos, aunque son poco frecuentes. Vamos a presentar uno que tuvimos
ocasién de observar.

Caso demostrative: Mujer de 17 afos de edad. Ingresa por observar dilata-
ciones venosas en el miembro superior derecho, que se extienden discretamen-
te a hemitérax del mismo lado por debajo de la regiéon axilar, y que se han
venido desarrollando de modo progresivo desde su nacimiento hasta ahora, 1970,
con leve impotencia funcional del miembro. Elevando la extremidad las dilata-
ciones venosas desaparecen. Hace rasi cuatro afos fue intervenida procediendo
a ligar las dilataciones en antebrazo (no las tenia entonces en el brazo), pasan-
do bien dos anos, extendiéndose luego hasta lo expuesto ahora.

Se reinterviene el 27-X-70, ligando los angiomas y produciéndose notable
hemorragia que obliga a medidas hemostaticas y a transfusiones de sangre. No
se pueden obtener muestras para histologia. Curso postoperatorio bueno. Alta
con contencion elastica externa y en observacién.

Tension arterial, pulso y constitucion, normales. Examen por aparatos, nor-
mal. ECG, blogueo incompleto de rama derecha.

Aumento de volumen de la extremidad, en especial antebrazo y mano. An-
tigua cicatriz. Dilataciones venosas aumentadas en posicion ortostética, desapa-
reciendo en elevacion. Discreto acortamiento del miembro, con posicién viciosa
en semiflexion del antebrazo sobre el brazo y tendencia a la mano péndula por
lesiones iniciales en el carpo. Pulsos arteriales presentes, indice oscilométrico
disminuido. Las dilataciones venoses son fluctuantes a la palpacion.
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Flebografia por puncion directa de la tumoracién en el antebrazo: grandes
dilataciones bastante confluentes en forma de lagos, menos desarrolladas en
brazo y region del térax. Algunos flebolitos Ausencia de comunicaciones arterio-
venosas.

A rayos X, gran disminucion del grosor de los huesos y marcada osteoporo-
sis del cubito, radio y huesos de la mano.

La flebografia de miembros inferiores demostré una leve insuficiencia ve-
nosa.

Comentario

Nuestro caso encaja bien en la denominada Hemangiomatosis braquial os-
teolitica. Difiere del Sindrome de Klippel-Trénaunay por la ausencia de fistulas
arteriovenosas o de agenesia venosa profunda; como tampoco habia trastornos
hormonales como sugieren Milanés y McCook. A pesar de carecer del sustrato
histopatoldgico, nuestro caso corrobora |lo expuesto por los autores que han es-
diado esta entidad,

A senalar la fase inicial de la enfermedad en nuestro caso, en que no habia
destruccién 6sea pero si flebolitos, angioma y acortamiento discreto del miem-
bro. Por ello procedimos a las ligaduras, con el fin de disminuir el avance clini-
co (Martorell).

Tratamiento

Como seifiala Naranjo, de acuerdo con las experiencias de Servelle, hay que
proceder a amplias resecciones del tumor como Unica posibilidad de curacidn,
antes de que se presenten las lesiones del tejido 6seo o las masas musculares
estén plenamente invadidas.

Como posible terapéutica se sefala la radioterapia en casos de radiosen-
sibilidad.

Al final, cuando estd ya invadida la raiz del miembro, la amputacion es
imposible para resolver el problema.

Conclusiones

Se presenta un caso de Hemangiomatosis braquial osteolitica de acuerdo
a las primeras descripciones de Martorell, Servelle y Trinquecoste. Se efectué
un estudio profundo clinico-radiolégico para establecer la pauta terapéutica. No
pudimos obtener una muestra para estudio histopatolgico por complicaciones
en el acto quiriirgico a causa de la fragilidad vascular y abundante hemorragia.
Se descarté la posible participacion arteriovenosa, asi como la participacion
hormonal. Se somete a consideracion su evolucién futura de acuerdo al trata-
miento efectuado.
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NUEVO MODELO DE FLEBOEXTRACTOR VENOSO (Novo modelo do fleboextrac-
tor venoso). — Mario Degni. «Revista Brasileira de Cardiovascular», vol. 8,
ne 3, pag. 205; julio-septiembre 1972,

Los inconvenientes de los fleboextractores habituales nos ilevaron a idear
uno nuevo que obviara las desventajas de aquéllos, resumidas en: hematomas
en el trayecto extirpado; lesiones del nervio safeno interno o externo, o de sus
ramas; lesiones linfaticas con linforragias de diversa intensidad; y neuritis trau-
maticas.

Después de una serie de experiencias, llegamos a confeccionar el que en
la actualidad utilizamos.

Consta de dos ejes, uno flexible, el otro no, segin vaya a emplearse en
venas tortuosas o mas o menos rectilineas respectivamente; un juego de ca-
bezas en forma de tronco de cono achatado, de calibre progresivamente dismi-
nuido, con ranuras en los bordes que hacen innecesario ligar la vena para su
extraccion.

La introduccién de dicha cabeza cénica achatada dentro de la vena evita la
lesiéon de los nervios y de los linfaticos al proceder a la fleboextraccién, Ade-
maéas, propugnamos la fleboextraccion en sentido distal., Otra ventaja es' la de
extirpar largos segmentos de las colaterales o comunicantes.

La experiencia sobre més de 250 casos nos lleva a la conclusion de que sus
resultados son muy satisfactorios.

EXOFTALMO INTERMITENTE (O exoftalmo intermitente). — Antonio de Padua
F. Bonatelli, A, de Mattos Pimenta y Juan Oscar Alarcon Adorno. «Seara
Médica Neurocirirgica», afio 3, n.° 3, pag. 201; septiembre 1974,

A pesar de haber sido descrito ya en 1805 por Schmidt, el exoftalmo inter-
mitente ha sido poco publicado. Birch-Hirschfeld en una revision de la literatura
hasta 1906 hallaron sélo 75 casos.

En 1944, Walsh y Dandy aumentan la casuistica y dicen: Este sindrome es
un exoftalmo acentuado de rapida aparicion, casi instantaneo, unilateral, induci-
do por maniobras que producen estasis venosa ocular y que regresa cuando ésta
cesa.

Dada la rareza de estos casos (ia revision en 1963 de Brauston y Norton
solo cita 137 casos) vamos a presentar dos mas vistos en Neurocirugia de la
Escuela Paulista de Medicina.

Uno corresponde a una muchacha de 12 afos, con varias crisis de exoftal-
mo. Las punciones orbitarias daban calida a sangre de tipo venoso. Tras varias
exploraciones arterio y flebogréficas, se demostré una gran dilatacién venosa
en el territorio de la oftdlmica superior. Se extirpd la dilatacion.

El otro corresponde a una muchacha de 13 anos que desde los 12 meses
presentaba prominencia del ojo derecho. A los 2 afios se extirpé un hemangioma
cavernoso de la mejilla derecha, que recidivé. Siete anos antes de acudir a no-
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sotros, crisis de exoftalmos. Se practicaron angiografias y varias exploraciones
que resultaron practicamente normales, salvo la fundoscopia: leve estasis ve-
nosa. Evolucioné mejorando y regresando el exoftalmo. Dado que dos afos des-
pués de su ingreso aun seguia el exoftalmo, se intentaron flebografias por varias
vias sin lograr contrastar las venas orbitarias.

Comentarios: El primer caso presento dos srisis benignas y fugaces y tres
graves; el segundo dos crisis duraderas. Segun la clasificacion de Campos, este
segundo caso deberia denominarse de exoftalmo periddico y el primero de exof-
talmo intermitente y periédico.

La incidencia es muy rara, con preferencia por el sexo femenino y edades
comprendidas entre la segunda y tercera década de la vida. Siempre unilateral,
con predominio del ojo izquierdo.

En el 90 % de los casos la causa son unas varices de la vena orbitaria su-
perior. En mucho menor escala, neoformaciones vasculares; y son rarisimas
otras causas.

Las crisis se desencadenan por lo general a causa de variaciones posturales
de la cabeza o maniobras que provoquen estasis venosa orbitaria.

El dolor acompana o precede la protusion ocular, adoptando el cardcter
punzante y localizandose en el propio globo ocular y regién periorbitaria. Rara
vez hay aumento de la temperatura corporal.

Las alteraciones de la aqudeza visual dependen de la gravedad y progresion
del proceso etiolégico. Un 15 % muestran atrofia 6ptica y amaurosis, La fundos-
copia apenas sefiala estasis venosa, sin alteracion de la papila. Se observan of-
talmoparesias de intensidad variable.

El exoftalmo puede ser pulsétil si se debe a una fistula arteriovenosa o la
hendidura orbitaria es ancha (transmisién desde el encéfalo).

Se ha descrito un enoftalmo entre las crisis (hipotrofia orbitaria).

El diagndstico es fundamentalmente clinico, basado en las crisis de exof-
talmo y en las maniobras que provocan estasis venosa. La radiografia simple
rara vez da datos importantes. La angiografia carotidea es normal la mayoria de
veces, en otras se puede comprobar un hemangioma intraorbitario o una fistula
arteriovenosa. la orbitografia da datos complementarios pero sin valor en
cvanto a la naturaleza expansiva.

La flebografia orbitaria es la exploracion mas definitiva, ya que la mayoria
de veces el exoftalmo se debe a varices orbitarias. Las técnicas son varias:
puncién de la vena angular, vena frontal, vena facial y cateterizacion de la
angular, via seno petroso inferior a través de la cateterizacion de la yugular
interna. La méas usada es la via frontal, la mas facil. Se acompafan maniobras
compresivas para provocar la estasis y su visualizacion.

El tratamiento es variable. Si la causa es un angioma, se impone la cirugia.
Si son varices, los autores se muestran contradictorios, habiendo casos tratados
conservadoramente.

No obstante, dado que es un proceso progresivo, el tratamiento queda jus-
tificado incluso fuera de los periodos de crisis,
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La radioterapia y el tratamiento esclerosante estan précticamente abando-
nados.

Lo mas indicado es el tratamiento quirdrgico, con ligadura y exéresis de
las malformaciones vasculares orbitarias. La via transfrontal es la mas usada.

OCLUSION PARCIAL DE LA VENA CAVA INFERIOR MEDIANTE CLI? (Partial in-
ferior vena caval occlusion by clip). — A. M. N. Gardner. «Proc. of Royal
Society of Medicine», vol, 67, pag. 1.185; noviembre 1974.

Cuando fracasan o estan contraindicadas las medidas médicas como pre-
ventivas del embolismo pulmonar, la cirugia puede salvar la vida procediendo
a estrechar parcialmente la luz de la cava. La ligadura total, aparte de su
morbilidad, lleva a una apreciable mortalidad.

Un estudio comparativo entre la aplicacién y la colocacion de filtros o de
clips en la cava demostré que los clips eran los mas efectivos. Entre 387 pa-
cientes a quienes se colocaron clips s6lo hubo 3 (1 %) embolias fatales, mien-
tras que en 454 pacientes control hubo 14 (3 %). De las tres muertes, una fue
temprana poco después de intervenir a una mujer por perforacién de un ulcus
duodenal; las otras dos fueron tardias, en tromboflebitis sépticas periféricas.
Dos de estas tres embolias fatales tenian origen subclavio; la otra se produjo
a través de un clip defectuoso demasiado ancho (+8 mm.).

La colocacién de estos clips da un 6 % de edemas postoperatorios, por
una inexplicable predisposicion a la trombosis venosa.

La indicacién no va contra los pequenos y clinicamente insignificantes ém-
bolos. Hay que utilizar, pues, clips suaves con preferencia a las variedades den-
tadas. Por otra parte es precisa una cavografia previa, para investigar una
posible cava izquierda o doble. La incision paramedia superior parece ser mejor
que la via retroperitoneal.

HEMATOMA GIGANTE, ESPONTANEO, DIFUSO, INTRA Y RETROMAMARIO, —
Joaquin y Antonio Otero Sendra. «Barcelona Quirargica», vol. 19, ne° 6,
pag. 414; 1975,

El insélito proceso de esta comunicacion rebasa los limites razonables de
un hecho clinico evidente, cuyas secuencias fisiopatologicas vy diagnéstico
etiolégico, unicamente basable en el minucicso examen anatomopatoldégico ma-
cro y microscopico, se nos escapan,

Historia clinica: M. M. A., mujer de 62 anos de edad. Ingresa de urgencia
el 5-XII-74. Antecedentes familiares y personales sin interés en cuanto a la
enfermedad tema.

A la hora de haberse acostado, dos horas antes de su ingreso, nota como
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si se le hubiera desprendido algo dentro de la mama derecha, con aumento
brusco de tamafo y moradura de su parte anterior, sin causa previa, Por
puncién se extrae gran cantidad de sangre.

Ante la evidente hemorragia interior de la mama se decide proceder a la
mastectomia de urgencia, extrayendo grandes coagulos retromamarios. Drenaje
y cierre.

El aspecto macroscopico es el de una gran esponja embebida en sangre y
con una laguna hematica intramamaria. Al corte aspecto histico encefaloide con
multiples foces hemorragicos intramamarios.

Los andlisis demuestran una anemia y un descenso del hematocrito, sin
nada mas de mencion.

Examen histolégico (Prof. Diego Ferrer): Pezén y zona inmediata con inte-
gridad del epitelio y de la mama. Por debajo de los galactéforos intensa sufusion
hemorrdgica que diseca los tabiques conjuntivo vasculares y el conectivo que
acompana a los galactoforos. En cuatro zonas distantes se observan lobulillos
adiposos separados por zonas totalmente hemorragicas. En torno a la cavidad la
adventicia de los vasos presenta una pigmentacién hematica asi como los fi-
broblastos de las trabéculas y elementos leucocitarios. Algunas arteriolas vy
vénulas muestran coagqulos hematicos y en pequefias arterias se observan sig-
nos iniciales de ateromas.

Alta a los 15 dias.

Comentario: La hemorragia cataclismica requirié la mastectomia de ur-
gencia puesto que ponia en peligro la vida de la enferma.

Podemos considerar la situacion como insdlita, dada su aparicion esponta-
nea. No hemos hallado otro caso en la literatura revisada.

Hecho el diagnéstico diferencial de los procesos que pueden dar lugar a
una hemorragia como la que nos ocupa, el que nos ofrece algin viso de
verosimilitud podria ser el hecho de la puesta en marcha de un fendmeno
inmunitario, anafilactoide, de indole local como el de Schwartzmann-Senarelli
provocador de una angiopatia endoteliopléjica de caracter trasudativo exudativo
y facultativamente hemorragico.

Una pequefia hemorragia preparante, por ruptura de un vaso ateromatoso,
seria el origen del cataclismo. Actuaria de antigeno la fraccion roja de la sangre
de la misma paciente. Seria una sensibilizacién autoinmunitaria local. La repeti-
cién de otro episodio hemorragico actuaria de desencadenante.

SOSPECHA CLINICA DE EMBOLISMO PULMONAR PESPUES DE LA FLEBOEX-
TRACCION (Clinically suspect pulmonary embolism after vein stripping). —
Eric P. Lofgren, Harvey L. C. Coates y Peter C. O'Brien. «Proceedings Mayo
Clinic», vol. 51, nims. 1-2, pag. 77; enero-febrero 1976,

El embolismo pulmonar se considera como la causa principal de muerte
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postoperatoria y la mas frecuente complicacion pulmonar aguda de la cirugia.
Su incidencia es proporcional a la magnitud y duracion de la intervencion y
aumenta en las enfermedades malignas o cuando existe infeccion, aparte de
otros factores generales como la edad, sexo, obesidad y trastornos cardiovascu-
lares simulténeos.

Las varices rara vez son causa de muerte, y su tratamiento no tiene mayor
riesgo que el de la propia enfermedad. Como en cualquier otra operacion, el
embolismo pulmonar puede producirse en cirugia venosa.

El diagnéstico seguro de embolia pulmonar sélo puede hacerse en la autop-
cia. Clinicamente esta sujeto a error, aunque existen una serie de datos que lo
hacen sospechar (dolor pleural, cianosis, disnea, tos, hemoptisis, hipertension,
fiebre, rayos X, ECG, etc.). Ante la menor sospecha de embolismo pulmonar
tras una operacién por varices estd indicado un tratamiento anticoagulante con
50 mg. de heparina intravenosa cada cuatro horas, continuado luego con deri-
vados cumarinicos.

Fueron operados de varices 4.080 pacientes entre los afnos 1962 y 1971, sin
que tuviéramos mortalidad alguna. De ellos, 16 fueron tratados con anticoagu-
lantes por sospechar clinicamente embolismo pulmonar postoperatorio. La apa-
ricion de los sintomas tuvo lugar entre el cuarto y veintiunavo dia postoperato-
rio. En 2 de estos 16 pacientes se produjo trombosis del sistema profundo,
detectada en uno antes y en otro después del embolismo pulmonar. Manifestaron
dolor toracico descrito como pleuritico en 14 y no pleuritico en 2, con tos Yy
hemoptisis.

De los restantes 4.054 pacientes sin embolismo pulmonar, 374 nos sirvieron
de control, observando que la diferencia mas significativa entre estos 374 y los
16 correspondié a la edad y sexo. El 62 % de los que sufrieron embolia fueron
hombres, en tanto el de los que no la sufrieron fue del 28 %; respecto a la
edad, los que la sufrieron tenian una edad promedio de 57,0 mientras que los
que no la sufrieron tenian una edad promedio de 48,4 afos. Por otra parte, se
mostraron también importantes como factores favorecedores: antecedentes de
varicoflebitis o enfermedad tromboembdlica previas, asi como insuficiencia ve-
nosa cronica profunda,

Discusiéon: Los émbolos pulmonares mayores procedian de las venas femo-
roiliacas y los mds pequenos de las venas de la pantorrilla. El origen preciso
de los pequefios émbolos es oscuro.

La incidencia de embolismo pulmonar postoperatorio no fatal (0,39 %) en
la cirugia de las varices se debe probablemente a varios factores, entre ellos el
buen estado general de los que suelen operarse de varices. Por otra parte, el
cirujano trabaja muy meticulosamente en el manejo de las venas, en especial
en la unién safeno-femoral; coloca la mesa de operaciones y la cama del pa-
ciente elevendo los pies de modo que se favorezca el retorno venoso; se colo-
can vendajes elasticos; se favorecen los movimientos activos; y se prohiben
las posiciones que provoquen estasis.

De nuestra estadistica deducimos que favorecen el embolismo pulmonar
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las tromboflebitis superficiales, la insuficiencia venosa profunda y la previa o
reciente enfermedad tromboembdlica.

Cabe preguntarse s iaquellos pacientes que tienen estos antecedentes pue-
den ser sometidos a fleboextraccion o, si se les somete, hay que protegerles
con terapéutica anticoagulante. Creemos que no hay inconveniente en operarles,
pero también creemos que aquellos que tienen factores predisponentes deben
ser protegidos por anticoagulantes.
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