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En el amplio capitulo de las dlceras de los miembros inferiores existen algu-
nas, que los autores franceses definen como «falsas tlceras varicosas», que
presentando caracteristicas bastante similares a ellas tienen diferente patogenia.

En efecto, existe un grupo de llceras térpidas, por lo comin de notables
dimensiones y nimero reducido, que ponen en dificultad por sus peculiarida-
des: son lesiones que a pesar de los mas variados tratamientos (reposo, conten-
cién, terapéutica quirdrgica con simpatectomia lumbar, injertos cutaneos, etc.),
no tienden a curarse e, incluso, en caso de mejoria suelen recidivar.

Después de los trabajos de Vogt y Breit (11) se ha llegado a pensar que se
trata de una asociacién no casual del Sindrome de Klinefelter y estas ulceras
(1, 3 y 8).

El cuadro clinico de un Sindrome de Klinefelter viene caracterizado por hi-
pogonadismo, ginecomastia, anomalias cromosémicas, tipica histologia de los
testiculos, hipergonadjotropinuria, aspermia u oligospermia, siendo mucho mas
discutido el problema de las ulceras. En general se trata de ulceras térpidas, de
notables dimensiones, de aparicion en edad bastante precoz, sin presencia de
varices o antecedentes de tromboflebitis, recidivantes y resistentes a cualquier
tipo de terapéutica, incluso quirirgica, y asociadas a un verdadero Sindrome de
Klinefelter, genéticamente confirmado.

Casos clinicos

Caso I: M. M., de 57 afios. Proceso de neumonitis en edad juvenil, En
1960 ingres6 en un hospital periférico por episodio de flebitis y periflebitis pro-
funda en el miembro inferior derecho. En 1961, lo mismo en miembro inferior
izquierdo. En 1971 se abren lesiones ulcerosas en la cara interna de la pierna
derecha, perimaleolares, tras herida incidental.

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccién.
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Anamnesis patoldgica proxima: En la cara lateral de la pierna izquierda,
tras rascado por prurito, se abre de forma espontidnea una nueva lesién ulce-
rosa que luego se extiende en superficie. Se ha curado con nitrato de plata y
diferentes pomadas, vendajes compresivos ambulatorios, sin resultado. En 1978
episodio de reumatismo activo. La extensién en superficie y profundidad de las
llceras requiere el ingreso en el Servicio de Dermatologia del hospital.

Examen objetivo general: Condiciones discretas en un sujeto braquitipo
macrospldcnico. Aspecto hipogonadismo con ginecomastia. Aparato respirato-
rio con estertores en bases y algunas sibilancias. Aparato cardiovascular: ionos
puros, ritmicos, con pausas libres; frecuencia 72 x m. Abdomen depresible, con
higado cuatro dedos por debajo del reborde costal, indoloro y de borde agudo
no duro. Tensién arterial 140/80 mmHg. Examen objetivo cutdneo: atresia, hipo
0 agenesia testicular y una ginecomastia. Localmente, en el tercio medio de la
cara externa de la pierna derecha y de la cara interna, se observan dos lesio-
nes ulcerosas groseramente ovaladas de un didmetro maximo de 6-7 cm y an-
chura maxima de 2-3 cm., de bordes irregulares y recortados, poco elevados; el
fondo es poco profundo y aplanado, con tejido de granulacion y algunos secto-
res recubiertos de material sanioso. El cutis circundante es de color ciandtico
(fig. 1). El examen histolégico de los bordes de |a tlcera ha sido negativo.

Examen citogenético: Contaje cromosémico en sangre periférica, 47 cromo
somas por célula con tres mitosis reconstruidas, Cromatina sexual en mucosa
oral, nimero de cuerpos heterocromaticos por célula 90 en grado 0 y 10 en gra-
do 1. Descripcién del cariotipo: cromosomas normales, 47 por estructura; pre-
sencia de un X supernumerario, con conclusion de Sindrome de Klinefelter
(XXY). Cuadro proteico: Albumina 51,5 %; Alfa-1, 2,5 %; Alfa-2, 12 %; Beta,
14,5 %; Gamma, 19,5 %; proteinas totales 7,8 g/ml %; relacion A/G 1,05. Dosi-
ficacion hormonal: FSH, 28,5 ng/ml %, LH, 18,5 ng/ml %. Testosterona indo-
sificable: el cuadro hormonal es tipico de un hipogonadismo hipergonadotropo.
Examen de orina, normal; la VDRL presenta positivas 3 + de inicio, con negati-
vizacion sucesiva; el TPHI es negativo; seroaglutinacion a la lies es negativa
(cardiolipina 'y treponina, negativas); FTA-ATS «test» negativo. Hematologia:
glébulos rojos 3.500.000, globulos blancos 6.500, neutrofilos 47, basofilos 2,
eosindfilos 14, linfocitos 31, monocitos 6; V.S.G., con Indice de Katz = 46,65,
Pruebas eucoloidales, alteradas. ASLO 333, PCR negativa. Colesterol total 283,
lipidos totales 800, triglicéridos 171; lipoproteinas: « 17, 3 53, prel 20. Coli-
nesterasa 6.907; calcemia 10,8 mg; transaminasas GOT 23, GPT 32, fosfatasas
alcalinas 102, LDH 105. Bacteriologia del fondo de la dlcera: flora bacteriana
Gram negativa en vias de identificacion. Cromatina de Barr con el método de
la orceina acética, efectuada en las células de la mucosa oral, positiva el 10 %,
Examen a Rayos X de la pierna izquierda: signos ae aposicién peridstica a nivel
del peroné. En tdrax los Rayos X no muestran lesiones en actividad, con un
corazén agrandado hacia la izquierda y una aorta normal.

El examen flebografico muestra una obliteracion profunda bilateral del sec-
tor ilio-femoral, con el consiguiente sindrome postrombético; presencia de nu-
;nerosas varices secundarias y desaparicion de las vélvulas del sistema pro-
undo.

Examen aortoarteriografico: eje aorto-ilio-femoral normal hasta la poplitea,
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Fig. 1. — Caso |. Aspecto de la llcera. Ex
plicacion en el texto,

a partir de la cual se observa el tripode
peroneo, las arterias tibial anterior y pos-
terior y la interésea en ambos lados en
extremo delgadas, sin que por otra parte
se comprueben vasos de suplencia en la
zona ulcerada (fig. 2).

Tras prolongado tratamiento topico,
el paciente es transferido a la Il.* Clinica
Quiridrgica, sometiéndole a una interven-
cion de Linton en la pierna izquierda.
A los pocos dias se observa una clara
mejoria de la ulceracion, que tiende a
granular y a disminuir. Se transfiere de
nuevo a Dermatologia, donde es tratado
con sustancias antiedematosas, antiflogis-
ticas y detergentes del fondo de la ul-
cera, Al poco tiempo se observa una
vuelta a la sintomatologia tréfica de la al-
cera de| miembro operado. Se trata con
hemogquinéticos y antiagregantes plaque-
tarios obteniéndose una buena detersion
de la ulcera, bilateralmente, a la vez que

Fig. 2.— Caso |. Aortoarteriografia. Explica-
cion en el texto.
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se comprueba una falta de plaquetas (80.000) y presencia de reticulocitos (3 %).
Exdmenes posteriores dan 60.000 plaquetas, tiempo de Quick de 12" con acti-
vidad protrombinica del 88 %, una actividad del conjunto de factores Il, VIl y X
asociados del 75 %; un PTT de 26", un tiempo de protrombinocoagulacién de 20";
fibrinégeno total de 282 mg %. El «test» de paracoagulacion es negativo. Des-
pués de una adecuada terapéutica se observa una mejoria en las plaquetas
(140.000), para caer de nuevo a 90.000, reticulocitos 2,1 % y un hematocrito de
32 %.

El tromboelastograma demuestra un notable retardo en la estabilizacién del
codgulo debido a plaquetopenia, lo que se comprueba en tromboelastogramas
sucesivos.

Inmunoelectroforesis e inmunodifusion: Ei trazado inmunoelectroforético del
suero, en examen sobre agar en fresco, comparado al suero normal, tratado con
antisuero especifico total fraccionado, no ha evidenciado bandas de precipita-
ci6n atipicas o de morfologia alterada. Inmunodifusién: IgG 1.501, IgA 314,
IgM 89.

Nuevos contajes de plaquetas demuestran una caida a 40.000, en tanto que
los otros parametros de coagulacion son normales,

La investigacion e identificacion de anticuerpos irregulares es negativa por
completo: el «test» de Coomb indirecto, negativo. Los examenes antes de dejar
el internamiento demuestran siempre la presencia de reticulocitos (2.4 %) vy
de 60.000 plaquetas, con un Indice de Katz de 55. La bilirrubinemia es normal,
como los otros exdmenes. Alta de clinica en tratamiento ambulatorio.

Caso Il. S. C. de 67 afos. Nada importante en antecedentes familiares y
fisioldgicos. Roseola y parotiditis. En 1947 mastoiditis izquierda, por lo que lleva
aparato acustico. Tras sulfamidoterapia, manifestacion eritemato-escamosa en
oreja izquierda que requiere internamiento en hospital dermatolégico, saliendo
curado. A continuacién, trastornos cardiacos tratados mucho tiempo con digital
a pequefias dosis. Espondiloartrosis y gonartrosis. Ultimamente ha sido iratado
con fenilbutazona por poliartropatia, a continuacién de lc cual aparece eritema
intenso con descamacién en los miembros superiores.

En la actualidad ingresa de urgencia: desde hace algunos afos ha obser-
vado pequefias- Glceras en los miembros inferiores, en su cara interna distal,

Condiciones generales discretas. Aparatos respiratorio y cardiaco, norma-
les; abdomen depresible, bazo no palpable. T. A. 185/85. Ginecomastia con hi-
poplasia testicular.

Objetivamente presenta en las manos numerosas pustulas en la regién dor-
sal y en brazos algunas manchas de eritema cubierto de escamas y piel circun-
dante adematosa; lesiones andlogas en rodilla derecha en su cara interna, con
marcado prurito. En las piernas, también en la cara interna, presenta algunas dl-
ceras del tamafo de una moneda, de fondo larddceo y maéargenes irregulares,
poco profundas, con cierta infiltracion periulcerosa. Los examenes ponen en evi-
dencia lo siguiente : lipemia 560, triglicéridos 930, = 48, prex 21, 3 17,5 pref
13,5. Orina, normal. Serologia de lies, negativa. Glébulos rojos 4.440.000, Hb
87,5; globulos blancos 6.200, neutréfilos 60, basdéfilos 1, eosindfilos 6, leucoci-
tos 19, monocitos 14. Colesterol total 195, triglicéridos 93. Los examenes gené-
ticos ponen claramente en evidencia un Sindrome de Klinefelter (XXY). El pa-
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ciente estd todavia en tratamiento.

Caso Ill. L. P. de 38 afios. Acude a la II* Clinica Quirlrgica quejéndose de
algias ocasionadas por una Ulcera en la cara externa del miembro inferior de-
recho, de unos 3 cm y madio, de fondo sanioso, bordes duros, irregulares e hi-
podermitis circundante (figura 3). Ausencia de antecedentes patoldgicos.

Al examen objetivo muestra un claro hipogonadismo con ginecomastia. El
examen genético pone de manifiesto un Sindrome de Klinefelter con presencia
de cromosoma X de mas (XXY), 47 cromosomas por célula con 3 mitosis re-
construidas, La mucosa oral, por cromatina de Barr, positiva al 10 %. Ausencia
de varices y de signos de insuficiencia venosa crénica periférica.

Tratado de inicio con terapéutica de detersion de la tlcera, el paciente re-
chaza la angiografia y el internamiento. Se instaura un tratamiento con hemo-
quinéticos, vasodilatadores y antiagregantes plaquetarios, asi como heparina cal-
cica a la dosis de 0,2 m| cada 12 horas. Al control, la tlcera estd casi resuelta
(fig. 4).

Fig. 3. — Caso lll, Aspecto de la tlcera. Expli- Fig. 4. — Caso Ill. Aspecto de la dlcera des-
cacién en el texto, pués del tratamiento, en cura de control.

Consideraciones conclusivas.

Baséndonos en estas tres observaciones, podemos formular algunas consi-
deraciones:

1. Todos nuestros casos, tanto al examen clinico como hormonal, cromo-
sémico y de la cromatina, han demostrado tratarse de verdaderos Sindromes de
Klinefelter, andlogos a los observados por otros autores (1, 3, 8 y 11).

2. Todas las ulceras observadas por nosotros eran de dimensiones am-
plias, antiguas, resistentes a la terapéutica efectuada (Casos | y II) y recidi-
vantes (Caso 1).

3. Se resalta la aparicién precoz de la propia llcera, en edades juveniles,
Casos Il y Ill; en tanto que ha sido tardia en el Caso |, donde existia una simul-
tanea oclusién venosa profunda.
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4. La localizacién de las tlceras suele ser maleolar o perimaleolar: Esto
induce a una cierta confusion diagnéstica si se desconoce la posible asociacion
con el Sindrome de Klinefelter, por tener propension a pensar en una ulcera de
patogenia venosa.

5. Existe en los pacientes observados un cuadro de alteraciones, al menos
iniciales, del equilibrio hormonal, en particular una hipergonadotropinuria, ya se-
fialada por Vogt (11). Estas alteraciones pueden ser importantes en cuanto al
desarrollo embrionario de| arbo| arterial y venoso o su alteracion.,

6. Existe un cuadro precoz de osteoporosis, al contrario de lo observado
en nuestro Caso |, donde habia una aposicién dsea ligada méds a la antigua es-
tasis venosa que al cuadro de Klinefelter.

7. Bastante mas discutible es la presencia de una leve insuficiencia veno-
(8 y 11), de varices (5), de un sindrome postrombético (1) o, incluso, da
una trombosis venosa profunda. De hecho, todos los autores, al describir sus
propios casos, sostienen la posibilidad de que existan alteraciones de| sistema
venoso, tanto en el sentido de la estasis como en el de la obliteracién, si bien
con justicia Andersen (1) observa que esto puede ser del todo casual. En efec-
to, en nuestros Casos Il y Il no existian signos de insuficiencia venosa de tipo
alguno (examen por Doppler). Es diferente el Caso |, donde la hipertension ve-
nosa existia desde una tromboflebitis iliofemoral bilateral. La falta de res-
puesta a las terapéutica médica y quirirgica nos ha llevado a considerar tales
Ulceras como una asociacién no casual con el Sindrome de Klinefelter.

8. Dato interesante y peculiar, sefialado por todos los autores, es la alte-
racion del sistema arterial (1, 3, 8 y 11) Vogt (11) sostiene que puede existir
una ausencia de sistema arterial periférico, mientras otros autores (3) y el
mismo Vogt hablan de una constante debilidad de los troncos tibiales en am-
bos lados. Esto ha sido observado por nosotros por medio de la angiografia en
el Caso |, donde la sutilidad del sistema tibial por debajo de la bifurcacién in-
ferior a la poplitea se comprobaba en los dos lados, confirmandose en el
Caso Ill por examenes instrumentales (Doppler, oscilografia y pletismografia).

9. Dato no sefalado por otros autores consultados es la presencia de una
plaquetopenia, en especial en el Caso |, que parece resistente a cualquier te-
rapéutica. Como es obvio, provoca un déficit de los procesos de reparacion a
cargo de los macro y, sobre todo, microvasos periulcerosos.

10. Es importante la insuficiencia del tratamiento frente a estas Ulceras.
En nuestros casos, tanto la terapéutica de detersion como de estimulacién de
la granulacion ha sido del todo insuficiente, del mismo modo que la intervencion
de Linton en el Caso |. En el Caso lll, en cambio, la terapéutica con heparina
célcica a «small doses» parece haber tenido buen resultado.

La insuficiencia de la simpatectomia lumbar seguida de injerto ha sido sos-
tenido por Palou (8), mientras l|a utilidad de la testosterona queda corroborada
por Martorell.

De la revisién de la literatura, e| Gnico caso donde se consiguié una mejo-
ria notable con curacién clinica es el reportado por Palou (8). El Tratamiento
se basé en testosterona intramuscular asociada a injerto cutaneo.

En sintesis, frente a un cuadro como el descrito lo fundamental es estable-
cer si el paciente presenta un verdadero cuadro de Klinefelter. Por ello, es
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oportuno examinar las caracteristicas somaticas, la investigacion de la croma-
tina de Barr y todas las pruebas genéticas y hormonales antes descritas.

Cuando se ha llegado a la certeza de que se trata de tal Sindrome la dlce-
ra no hay que tratarla como venosa, pues el fracaso es seguro. La Unica tera-
péutica valida parece ser la asociacion de testozterona a altas dosis al injerto
cutaneo, o quiza «small doses» de heparina calcica.

Es interesante subrayar la asociacion de| Sindrome de Klinefelter a las ul-
ceras de los miembros inferiores y la constante hipoplasia de las arterias ti-
biales anterior y posterior o su ausencia y eventuales anomalias globulares si-
milares a la esferocitosis que va asociada a la posibilidad de plaquetopenia.
Nosotros hemos observado alteraciones en la macrocirculacion soélo en el
Caso |, a cargo del sector venoso, en tanto en los tres casos existian conco-
mitantes alteraciones del sistema arterial, representadas por hipoplasia o hipo-
aflujo de sangre arterial a la periferia, lo que hacia pensar en una disminucién
de calibre de las arterias.

En todos los casos hemos observado una tendencia a formas anémicas y
plequetopénicas. Por ultimo, que el Klinefelter puede ser la causa de las alte-
raciones vasculares viene comprobado por el hecho de que la testosterona su-
ministrada a dosis masivas por via general logra conseguir una mejoria tal de
las tlceras que permite un consecutivo injerto cutdneo. Esto nos parece tanto
mas importante cuanto que todas las demas terapéuticas intentadas, dermatolé-
gicas, angiolégicas o quirtrgicas, se han demostrado insuficientes.

Considerando que el Sindrome de Klinefelter se verifica alrededor de una
vez cada 800 nacimientos varones, somos pues de la opinién de que ante un pa-
ciente relativamente joven que padezca Glcera maleolar resistente al tratamien-
to, en el que la exploracién instrumental demuestre un flujo de sangre arterial
disminuido o una discreta alteracion venosa que no justifiquen la ulcera, seréd
oportuno pensar en la presencia de una alteracién cromosémica y proceder
a los examenes genéticos y hormonales del caso. El diagndstico a tiempo y
una terapéutica adecuada son de utilidad para prevenir la osteoporosis precoz
tipica del Sindrome de Klinefelter, En sustancia, segin Vogt (11), las ulceras
en los miembros inferiores podrian ser, bajo el punto de vista deductivo, un
probable sintoma del, Sindrome de Klinefelter.

Nosotros, por contra, creemos que un paciente con un Sindrome de Kline-
felter, presumible clinicamente, cuando presente ulceras en los miembros infe-
riores dificilmente permite un razonamiento de causa a efecto, pero si debe
hacer reflexionar sobre la actitud terapéutica. En efecto, cuando log tratamien-
tos comunes de las Ulceras de las piernas se muestren del todo insuficientes,
la unica posibilidad adecuada actual es la hormonoterapia, asociada o no al in-
jerto cutaneo, previa arterio-flebografia para evidenciar el estado del arbol
arterial y del venoso en ambos lados, asi como la terapéutica prolongada con
calciheparina a dosis bajas (0,2 ml cada 12 horas, al menos durante un mes).

RESUMEN

Con motivo de la presentacion de tres casos de Ulceras de los miembros
inferiores con peculiares caracteristicas, asociadas al Sindrome de Klinefel-
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ter, se efectian algunas consideraciones de orden etiopatogénico y terapéu-
tico.

La constante presencia de hipoplasia arterial en estos pacientes, asociada
a alteraciones del metabolismo de las plaquetas, el fracaso de los tratamientos
calciheparina a dosis bajas (0,2 ml cada 12 horas, al menos durante un mes).
todo, con heparina célcica, hacen suponer una asociacion «Ulceras de los miem-
bros inferiores - Klinefelter» no del todo casual. La carencia hormonal determina-
ria una hipoplasia en especial del arbol arterial distal con trastornos de la mi-
crocirculacion, lo que podria constituir los elementos causales de las ulceras. La
resistencia a los distintos tipos de curaciones queda asi justificada, junto a las
alteraciones de las paquetas, por lo cual la terapéutica prolongada con heparina
célcica, testosterona e injertos cutdneos parecen los elementos terapéuticos
mas apropiados.

SUMMARY

Three cases of ulcers of the lower legs associated to Klinefelter Syndrome
are presented. Etiopathogenic and therapeutical considerations are made. Platelet
metabolism disturbances, and the good results of the testosterone, calciheparin
therapy and last resort the skin graft are emphasized.
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LA REDUCCION DEL FLUJO ARTERIAL EN LA ACROPATIA ULCEROMUTILANTE
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La Acropatia Ulceromutilante asocia una lesién cuténea (mal perforante plan-
tar), mutilacion (lesién osteoarticular) y trastornos sensitivos. Puede tratarse
de una enfermedad (de Thevenard, en Francia; de Denis Brown-Hicks van Bogaert,
en los paises anglosajones), o bien de un sindrome (diabetes mellitus, prediabe-
tes, lesiones medulares o radiculares) (4). En la responsabilidad de las lesiones
tréficas se piensa actualmente, a partir de Bureau y Barriére, en un mecanismo
neurovascular que produce la apertura de los cortocircuitos precapilares (Cana-
les de Sucquet), agregado a traumatismos repetidos e infeccion (4).

Basado en este concepto, Ferron introduce en 1960 la ligadura de la pedia.
La técnica es mejorada, posteriormente, por Lefaucher y colaboradores al reali-
zar una arteriectomia de esta arteria, teniendo cuidado de ligar todas las colate-
rales del vaso (3, 5, 6 y 7). Con este proceder se obtuvieron mejores resultados
que los observados hasta esa época. Nosotros informamos en 1979 dos casos
de acropatia ulceromutilante tratados con el método propuesto por Lefaucher (2).
En el presente trabajo se muestra la experiencia adquirida en el Hospital Central
de San Luis Potosi, S.L.P., México, del 26 de junio de 1978 al 14 de noviembre
de 1979, en el manejo de esta entidad patoldgica a la luz de los nuevos conceptos
fisiopatoldgicos y terapéuticos.

MATERIAL Y METODO

En el periodo mencionado hemos reunido 8 pacientes con el diagnéstico de
acropatia ulceromutilante (cuadro 1). Siete son del sexo masculino, tres nifios
y cinco adultos, con edades extremas de 6 y 90 afios. En todos los casos el pade-
cimiento fue secundario: en tres ocasiones debido a mielomeningocele; en dos
a diabetes mellitus; en una a polineuritis alcohdlica; en otra a lesion radicular por
proyectil de arma de fuego; y, por ultimo, en otra a las llamadas llceras o esca-
ras por presion. El paciente con la lesién radicular trauméatica (Caso 1) ya hebia
sido tratado anteriormente mediante injertos cutédneos de todo tipo, reposo, vaso-
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CUADRO 1
Presion pedia o ti-
Caso Sexo y Sitio de la Etiologia bial posterior. Pre-
edad lesion tréfica si6n sistélica sis-
témica
1 Masculino Planta Lesién radicular por 125/110
48 anos (talén) proyectil de arma de
iuego
2 Masculino Planta Mielomeningocele [um- 140/100
41 anos (tal6n) bar
3 Masculino 3 dedos Prediabetes 160/120
50 anos (ambos pies)
4 Masculino Planta Polineuritis alcohdlica 185/140
50 afios (metatarso)
5 Masculino Ambos talones «Ulceras por presion» 220/180
90 afos
6 Masculino Planta Diabetes 230/170
42 afos (metatarso)
7 Femenino Planta Mielomeningocele lum- 120/110
6 afos (talén) bar
8 Masculino Quinto dedo Mielomeningocele lum- 170/120
7 anos bar

dilatadores y simpatectomia lumbar, sin éxito. Este caso ya habia sido informa-
do (2).

Ademés de los estudios habituales (radiografias de la columna, quimica san-
guinea, serologia para lles, etc.), en estos pacientes se practicé registro de la
presion de la pedia o tibial posterior, mediante el monitor ultrasénico Doppler,
se tom6 el indice oscilométrico y se practicé arteriografia bilateral.

En siete pacientes se realizaron 8 arteriectomias de la pedia (una ocasion fue
bilateral) y en el otro se dejo tratamiento medicamentoso a base de ergotamina.
Ademés del tratamiento general indicado en cada caso en particular, se adminis-
tr6 antibioticoterapia después de identificar el germen y se practicaron curacio-
nes locales en las lesiones tréficas, antes de proceder al tratamiento quirtrgico
y después de éste. También se tuvo la ayuda del ortopedista y del neurocirujano
en los casos en los cuales estuvo indicada.

RESULTADOS

En cinco pacientes obtuvimos la cicatrizacion inmediata y duradera de la le-
sién tréfica, de forma espontdnea o con aplicacién de injertos dérmicos. En uno
hubo necesidad de practicar legrado de un metatarsiano y colocar un injerto dér-
mico tres meses después de la intervencion inicial. En los dos restantes (los in-
formados previamente) se tuvo que recurrir a la amputacién del muslo en uno
(Caso 1, con simpatectomia lumbar previa) vy, en el otro (Caso 2), perdido de
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CUADRO 2
Caso Tratamiento * Resultados
1 Arteriectomia de la Pedia Cicatrizacién rapida y esponténea.

Meses después amputacién del mus-
lo por osteomielitis de calcdneo
y astralago, recidiva de la dlcera.

2 Arteriectomia de la Pedia Infeccién importante. Recidiva de
la dlcera. Paciente que ya no acu-
di6 a Consulta.

3 Médico (Ergotamina) Cicarizacién de las lesiones.

4 Arteriectomia de la Pedia Cicatrizacién, luego recidiva por
infeccién. Legrado ¢éseo, Injerto
cutdneo; cicatrizacion.

5 Arteriectomia bilateral de la Pedia Desbridacién, injerto cutaneo, cica-
trizacion. Meses después, fallece
por complicacién de fractura de
cuello femoral.

6 Arteriectomia de la Pedia Cicatrizacion. Meses después, fa-
llece por complicacién renal (Ne-
fropatia diabética).

7 Arteriectomia de la Pedia Cicatrizacion.

8 Arteriectomia de la Pedia Amputacién del dedo, cicatrizacién
rdpida de la herida quirdrgica.

* Ademéds se efectué tratamiento Ortopédico, Control de infecciones, hipogluce-

miantes, etc. '

control, hemos sabido que la lesidn tréfica ha recidivado y que existe una infec-
cién severa del tarso.

Dos pacientes (Casos 5 y 6, Cuadro 2) fallecieron tiempo después de ser
tratados, encontréndose las lesiones tréficas completamente cicatrizadas. Uno fa-
llecié por padecimiento cardiopulmonar observado como complicacién de una frac-
tura del cuello femoral y, el otro, por insuficiencia renal debida a nefropatia dia-
bética.

Los datos clinicos fueron siempre compatibles con sindromes de hipervascu-
laridad: aumento comparativo de la intensidad del pulso, aumento del indice osci-
lométrico y de la presién distal (Cuadro 1); lo mismo que se puede decir de la
arteriografia: imagenes en «hoguera», vecinas a la lesién, tiempo de llenado ve-
noso acelerado, etc. (fig. 1). Los hallazgos histopatoldégicos no fueron concluyen-
tes.

DISCUSION

Desde hace varios afios se pensé que la apertura de los canales de Sucquet
desempeiaban un importante papel! en la etiopatogenia de las varices esenciales,
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las del embarazo y las recidivadas y en la produccién de la dlcera venosa, pos-
trombética o varicosa (9, 11). Mediante termografia y angiografia dinamica, este
mecanismo ha sido confirmado recientemente en algunos casos de varices (10).

En otro aspecto, Mayall y col. (8), han demostrado que la existencia de anigo-
displasias arteriolovenulares no es rara en la etiologia del linfoedema: la aper-
tura de estos circuitos arteriovenosos lo agrava o lo produce. Ya hemos mencio-
nado que el mal funcionamiento del aparato capilar, con la consiguiente apertura
del canal de Sucquet, produce los trastornos tréficos de la acropatia ulceromuti-
lante. Todos estos datos demuestran la importancia de los mencionados cortocir-
cuitos arteriovenosos en patologia vascular,

% A ] B
g < g 3
£ 3 = 2
& z ¥ -]
a > = =
2

Y — -

¢ CANAL DE SUCQUET T CANAL DE SUCOULT

CANAL PREFIRENCIAL

N J
CAPILAR YEADADERD CAPILAR YERDADERD
Fig. 1. — Caso 8. Arteriografia femoral bilateral. N6tese la diferencia entre ambos lados; en el

izquiedo ya se ha iniciado la fase venosa y se observan las imédgenes en «hogueras, vecinas al
sitio de la lesion (5. dedo].
Fig. 2, — Representacién esquematica de la red capilar; en A se muestra como la sangre arte-
rial pasa directamente al lado venoso, por el canal de Sucquet; esto determina una isquemia
distal. En B se observa la circulacion normal, obtenida después de lograr la reduccion del flujo
arterial, con el consecutivo cierre del cortocircuito arteriovenoso.

En la acropatia ulceromutilante el mecanismo que se invoca es que al existir
una hipervascularidad ej flujo arterial cursa a través del canal de Sucquet sin
pasar por la red capilar (fig. 2). Esto determina una isquemia distal, proceso que
desaparecera al lograr la reduccion del flujo.

La fisiopatologia de la acropatia ulceromutilante se apoya, actualmente, en
datos anatomopatolégicos, funcionales y arteriograficos. Si bien es cierto que
desconocemos la etiologia precisa, sabemos que existe un mecanismo neuro-
vascular, en el cual interviene de forma importante el sistema neurovegetativo.

Desde el principio del siglo se han descrito lesiones histolégicas en los gan-
glios y raices raquidea posteriores, en la columna de Clark y, a veces, en los
nervios periféricos. Localmente se han encontrado un aumento de los canales
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Sucquet en la biopsia de la pulpa digital y una arteriolitis, sobre todo esta dltima,
en el diabético. En cuanto a la arteriografia, los datos que proporciona son in-
directos: aceleracion del paso arteriovenoso, mayor vascularizacién en la zona
vecina a la lesién cutdnea e iméagenes en «flamazo», de mayor densidad y nu-
mero, vecinas a los focos hiperémicos (7).

Ya mencionamos que estos son los datos observados en nuestros casos.
Aparte, hay que insistir que este estudio es muy importante para determinar
la conducta terapéutica: si no se demuestra una tibial posterior satisfactoria,
no se debera hacer la arteriectomia pedia; también, como ocurri6 en un pa-
ciente nuestro tratado medicamente, si se observa agenesia del vaso, no pro-
cederd el tratamiento quirdrgico.

Este mejor conocimiento de la fisiopatologia ha permitido emprender una
mejor terapéutica. Anteriormente era muy poco lo que se ofrecia a estos pa-
cientes: tratamiento ortopédico, curacién local y vasodilatadores o simpatecto-
mia lumbar.

El tratamiento ortopédico es una medida complementaria en el tratamien-
to integral de la acropatia ulceromutilante, pero no puede ser definitivo, pues
no basta para cicatrizar la lesién cutdnea. Sin embargo, hay que realizarlo
como complemento, ya que de no hacerlo la lesion ulcerosa puede persistir o re-
tardar su cicatrizacion (12). Por este motivo hemos puesto énfasis en este par-
ticular en los casos aqui presentados.

La dlcera por lo general asienta en los sitios de apoyo del pie: talén, base
del primero y quinto dedos; con frecuencia existe infeccion agregada, o sirve
de puerta de entrada a una infeccién osea, complicaciones que hay que atender
antes de emprender el tratamiento definitivo. Por lo general basta con hacer
una limpieza con solucién salina. S6lo se indicard antibiético cuando se cuente
con la identificacion del germen. Se recomienda no usar pomadas o agentes des-
bridantes, pues la lesién aumentard (12). Tal hecho ocurrié6 en el paciente del
Caso 2.

En cuanto a los medicamentos, aparte de los usados para la enfermedad
de fondo, tal es el caso de la diabetes, en un tiempo se preconizaron los vaso-
dilatadores en la terapéutica. El uso de esta medicacién ha probado su inefi-
cacia, ademas que no existe base I6gica para su empleo. Schmidt (12) reco-
mienda usar la ergotamina, medicamento con el cual ha obtenido un buen resul-
tado en un 75 por ciento de los casos tratados. Claro que hay que precisar en
cada enfermo si no existe alguna circunstancia que impida el empleo de la er-
gotamina y, ademas, por ser un tratamiento prolongado, vigilar al paciente para
evitar cuadro de ergotismo (1). En nuestro paciente (Caso 3) se obtuvo la cica-
trizacion de las lesiones.

Desde el punto de vista quirdrgico, hasta hace pocos afos, aparte de las
necesarias intervenciones ortopédicas, a estos enfermos se les practicaba con
frecuencia una simpatectomia lumbar, Del mismo modo que con los vasodila-
tadores, el procedimiento ha sido ineficaz, no tiene base fisiopatolégica y, por
el contrario, puede agravar la lesion. Esto es facil de comprender si recorda-
mos cudl es la causa de la lesion tréfica. En el paciente del Caso 1 la dlcera se
agravé después de este procedimiento. Posteriormente, con la desarterializacion
de la pedia, no se tuvo éxito debido, posiblemente, como ya se ha informa-



PAG. ALBERTO ALCOCER Y COLABORADORES SEPTIEMBRE - OCTUBRE
210 1980

do (3), a la simpatectomia previa. Buscar el efecto contrario de |a simpatecto-
mia debe ser la base del tratamiento quirdrgico.

Después de iniciada la cirugia hipovascularizante mediante la ligadura de la
pedia y de las venas de la plantilla de Léjars, Lefaucher, Pluot y Dupuis (7), con-
sideraron que este método no era suficiente y emplearon |a arteriectomia de la
pedia, teniendo cuidado de ligar todas las colaterales del vaso (desarterializa-
cién).

Esta sencilla intervencién, que puede ser realizada sin anestesia en mu-
chas ocasiones, es |la que nosotros utilizamos con resultados alentadores en los
pacientes aqui presentados.

RESUMEN

La asociacién de ulcera plantar (mal perforante), de trastornos sensitivos
y lesion osteoarticular, constituye el sindrome llamado acropatia ulceromuti-
lante. Se sabe que la produccion de la lesion ulcerosa es debida a una hipervas-
cularidad y a la apertura de los canales de Sucquet, agregada a traumatismos
repetidos e infeccion. Por este motivo la reduccién del flujo mediante drogas
o con la arteriectomia de la pedia, puede mejorar la lesion. En el Hospital Cen-
tral de San Luis Potosi, S.L.P., México, en un periodo de aproximadamente 17
meses hemos tratado a 8 pacientes con acropatia ulceromutilante: 7 son mas-
culinos; tres nifios y cinco adultos, con edades limites de 6 y 90 afios; en aque-
llos la causa determinante fue mielomeningocele, en los Gltimos en dos existia
diabetes, en uno lesion radicular por proyectil de arma de fuego; otro con po-
lineuritis alcohélica y en el restante las llamadas (Glceras por presion, El es-
tudio de las extremidades demostr6 un aumento de la vascularidad, muy nota-
ble en 7 de los pacientes; en 7 de ellos se hizo la desarterializacién de la pedia;
el otro fue tratado con ergotamina exclusivamente. En seis enfermos se logro
la cicatrizacion duradera de la lesion, en los otros dos se tuvo que recurrir a la
amputacion del muslo en un caso (previamente habia sufrido una simpatecto-
mia lumbar) y en el otro existe una infeccién severa del tarso.

s SUMMARY

Authors's experience about ulceromutilating acropathy (8 cases) is expo-
sed. New physiopathological and therapeutical concepts are commented on.

BIBLIOGRAFIA

1. Alcocer, A.: Insuficiencia arterial crénica de los miembros inferiores producida por ergotis-
mo. «Prensa Méd. Mex.», 31:291, 1966,

Alcocer, A. y Manrique, R. F.: Acropatia ulceromutilante. Comunicacién preliminar. «<Rev.
Méd. Hospital Central», 3:5, 1979.

Freneaux, B. y col.: Le Traitement des troubles trophiques de |'acropathie ulcéro-mutilante
par la désartérialisation de la pédieuse. «Ann Med. Reims», 13:175, 1976.

Kissel, P.: Les ulcérations du pied d'origine neurologique: acropathies ulcéromutilantes.
«Journal des Maladies Vasculaires», 2:141, 1977.

Lefaucher, C.; Baroux, J.; Freneaux, B.: La désartérialisation pédieuse dans le traitement des
troubles trophiques de |'acropathie ulcéro-mutilante. «La Nouv. Presse Méd.», 4:2325, 1975.

LR I



ANGIOLOGIA LA REDUCCION DEL FLUJO ARTERIAL EN LA PAG.
VOL. XXXII, N.° 5 ACROPATIA ULCEROMUTILANTE 211

-

12.

Sox N o

Lefaucher, C. y col.: Le traitement des troubles trophiques de |'acropathie ulcéro-mutilante
par la désartérialisation pédieuse. «Ann, Chir.», 30:135, 1976.

Lefaucher, C.; Pluot, M.; Dupuis, E.: La chirurgie de réduction vasculaire dans les acropa-
thies ulcéro-mutilantes, «Journal des Maladies Vasc.», 2:149, 1977.

Mayall, R. C. y col.: Lymphoedeme des membres inférieurs «lbid.» p. 129.

Olivier, Cl.: «Maladies des Veines», Paris, 1957, p.p. 321, 416, 417 y 435,

Schalin, 1.: Thermography, a non invasive method of studying varicose veins and their arte-
riovenous comunications (a.v.c.) Resimenes del «VI Congreso Mundial de Flebologia, Bs.
Aires», Arg., oct. de 1977, (174), p. 88.

«Hot» recurrences in varicose veins treatment, «lbid» (228), p. 117.

Schmidt, C.: Les acropathies ulcéromutilantes: exploration, physiopathologie et traitement.
«Journal des Maladies Vasc.», 2:145, 1977.



CAMPOS ELECTROMAGNETICOS PULSANTES DE BAJA FRECUENCIA:
SU EMPLEO EN LAS ENFERMEDADES VASCULARES PERIFERICAS (*)

ENZO CACCIATORE, RUGGERO CADOSSI y GIORGO CASELLI

Divisione de Chirurgia, Ospedale Civile Ramazzini, Capri (Italia)

El empleo de los campos electromagnéticos pulsantes nacié y se difundid,
en especial en el campo ortopédico, gracias a los estudios efectuados por Bas-
sett y otros investigadores.

En el campo angiolégico, para estimular la curacién de lesiones tréficas.
han sido utilizados potenciales eléctricos por Harrington en 1974 y por Blair en
el mismo afno. Otra interesante observacion fue la de Jorgensen en 1972, guien
pudo demostrar por teletermografia como en un miembro atravesado por una
corriente eléctrica hay un aumento del flujo sanguineo.

En cuanto al uso clinico de los campos magnéticos pulsantes y su aplica-
cion en Angiologia, los autores que los han utilizado han sido Muehlbauer en
1974 y Varady en 1976 y, esporadicamente, otros, quienes han demostrado un
efecto estimulante sobre el metabolismo y el crecimiento celular, en particular
en las células conjuntivas y, en lltimo anélisis, sobre la microcirculacion.

Guiados por estas investigaciones iniciales y sobre observaciones expe-
rimentales efectuadas por nuestro grupo de estudio sobre ratas quemadas, he-
mos aplicado los campos electromagnéticos pulsantes a la terapéutica de cier-
tas clases de arteriopatias periféricas.

MATERIAL Y METODO

Hemos utilizado un generador de campo electromagnético de selenoides
contrapuestos (**) de alta impedancia  alimentados por una corriente de alto
voltaje, de forma oue pueda inducir durante un tiempo suficiente corrientes
eléctricas de significado biolégico en los tejidos.

Debemos resaltar que con nuestro método no se produce efecto térmico
sobre los tejidos, habiendo sido calculado que durante el tratamiento el calen-
tamiento de un tejido sea inferior a 103 Ce.

En la figura 1 mostramos la forma de la onda de la corriente eléctrica que

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccién.
(**) El aparato nos ha sido gentilmente proporcionado, por Simat, Capri (ltalia).
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pilotan los inductores, las variaciones del campo magnético y la forma de la
onda de la corriente eléctrica inducida.

Se han estudiado 60 pacientes afectos de arteriopatia periférica en el esta-
dio Ill y IV, y considerados no tributarios de cirugia reconstructiva, ya por con-
traindicacion general, ya por las condiciones anatémicas del lecho vascular pe-
riférico estudiado por angiografia.

En caso alguno se asocié farmacoterapia vasoactiva. Se procedié emplean-
do campos magnéticos pulsantes, una hora/dia, en 20 sesiones en conjunto.

Los valores del aparato eran: 220 volts, 75 Hertz, 40 % Duty-Cyle, como
para obtener un valor eficaz de milivolts inducidos.

[
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Fig. 1. — Forma de la onda de la corriente eléctrica de inductores, variaciones del campo mag-

nético y forma de la onda de la corriente eléctrica inducida.

’

RESULTADOS

La Tabla | muestra el efecto del campo magnético pulsado sobre los sin-
tomas individuales controlados. Se observa una neta mejoria tanto del dolor
como de las alteraciones tréficas, con disminucion de las parestesias y mejo-
ria de la coloracién cutdnea.

Aparte de los pardmetros clinicos, se han estudiado algunos datos instru-
mentales, considerdandolos significativos si a los 7 dias del término del trata-
miento se observaba una evidente mejoria. Asi, la teletermografia fue significa-
tiva; la oscilometria y el Doppler, no; la fotopletismografia y el «follow-up» a
los 6 meses del término del tratamiento, si. Datos que en hip6tesis eran ya es-
perados, siendo de resaltar la estabilizacion de la mejoria inicial al cabo de seis
meses.
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TABLA |

Analisis de la sintomatologia subjetiva en arteriopatias

Sintomas Antes del Después del % de me- N.° de sesiones
tratamiento tratamiento joria (1 hora/dia)

Parestesias 30 6 80 20

Dolor 45 5 g0 20

Cianosis 15 3 80 20

Ulceras tré-

ficas 9 0 100 20-60
TABLA 1l

Pacientes con (lceras troficas en miembros inferiores (50)

Sintomas Antes del Después del N.° de sesiones
tratamiento tratamiento (de 30 minutos)

Dolor 40 1 5

Infecciones 45 1 5

En la figura 2 mostramos un ejemplo del resultado obtenido en una muier
de 81 afos de edad con pie diabético a quien se indicé amputacion. La mejoria
resulté evidente y, al cabo de un afo, las condiciones persisten satisfactorias
con desaparicion del dolor en reposo y de las lesiones necréticas. En la figu-
ra 3 se observa la mejoria sorprendente de la teletermografia en un paciente
de 51 afos en estadio Ill.

Considerando la posibilidad, bien conocida, de mejorias espontdneas en
estos pacientes, los resultados conseguidos estdn aln sometidos a una criti-
ca razonada. No obstante, aunque con cierta prudencia, podemos afirmar que
no nos parecen carentes de interés.

Nuestro programa de estudio es el de profundizar la investigacién y com-
probar los resultados sobre una mas amplia estadistica, buscando a la vez
sistematizar algunos criterios, posiblemente instrumentales y biolégicos, en el
intento de cuantificar la mejoria efectiva circulatoria.

La impresion que tenemos de este estudio preliminar ha sido confirmada
por otros grupos de estudio, con los que estamos en contacto para una inves-
tigacion pluricéntrica.

También nuestros estudios se han mostrado fructiferos en el campo veno-
so. Hemos prestado atencién particular a las (lceras por estasis venosa, cre-
yendo, basados en estudios precedentes, que el efecto de los campos magnéti-
cos es el de acelerar lo mas rapidamente la curacion de la ilcera.

En la Tabla Il cabe observar cémo tras las primeras sesiones se asiste a la
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Fig. 2 — Enferma de 81 anos. Pie diabéti-

co [(A) con lesiones necréticas. El mismo

pie tras el tratamiento: desaparicion del do-
lor y curacién de las necrosis.

reduccion, hasta su desaparicion, del do-
lor y a la mejoria del componente infla-
matorio.

Como es obvio, la accién sobre la ul-
cera no es etiolégica sino patogénica,
coadyuvante, En otros términos, favorece
la resolucion de la lesion por variados
mecanismos de accién, pero no combate
la estasis ni, como es natural, previene
las recidivas.

Mostramos un ejemplo (fig. 4) de
ulcera varicosa trofica rebelde que, en
el curso de 40 dias, regresé por com-
pleto. Operada después, se suprimié la
safena, causa de la estasis venosa,

THERMOVISION

et

CONCLUSIONES
Naturalmente, en el campo angiolo-

Fin, 3. — Teletermografia antes y después
del tratamiento en un paciente de 51 afos
estadio 11l.
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gico nos hallamos todavia en e] inicio con lo que se ha hecho, pero es necesario
ain mucho estudio de comprobacién y experimentacion.

Creemos que s6lo colaborando asiduamente, con intercambio de ideas, de
opiniones y, por qué no, de criticas sera posible comprobar hasta el fondo la
efectividad y eficacia asi como la indicacion de los campos electromagnéticos
pulsantes en clinica angiol6gica.

Fig. 4. — Ulcera trofica varicosa rebelde (A), que en 40 dias curé por completo (B).

RESUMEN

Los autores presentan su inicial experiencia en el terreno angioldgico con
el empleo de los campos electromagnéticos pulsantes en el tratamiento de cier-
tas arteriopatias periféricas y de ulceras flebostéaticas.

SUMMARY

Authors’s initial experience in angiologic ground with pulsating electro-
magnetic areas is exposed. Their application to the peripheral arteriopathies
and phlebostatic ulcers is commented on.
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NUEVOS CONCEPTOS SOBRE AMPUTACIONES EN PACIENTES VASCULARES:
DESARTICULACION DE RODILLA

W. PADROS ARCHS, J. M:* FUENTES MARCO, M. GIMENEZ VERDERA,
R. VILADOT PERICHE y O. COHI.

Barcelona (Espana)

Esta técnica es conocida desde hace varios anos. Rogers, en un trabajo
publicado en el «Journal Bone Joint and Surgery» en 1940, ya abogaba por di-
cho procedimiento. Batch y cols. sistematizan, en 1954, la técnica operatoria y
exponen su experiencia, Posteriormente, esta técnica fue abandonada por no
existir una protesis adecuada. En el Seminario A.M.P.R.O., desarrollado en Bar-
celona, nos llamé la atencién la defensa que de esta técnica llevé a cabo el
Dr. Andews. Interesados en el problema, Viladot y Cohi visitaron el Departa-
mento de Amputaciones del «Queen Mary's Hospital» de Londres, cuyo Direc-
tor, el Dr. Vitali, les mostré las caracteristicas principales de la técnica opera-
toria y de la prétesis fabricada por la Compaiia Hanger, ubicada en las depen-
dencias del propio hospital.

Técnicas operatoria

a) Incisién: Se inicia cuatro dedos por debajo de la tuberosidad anterior
de la tibia, en un plano paralelo al suelo, continudndose lateralmente por dos
incisiones verticales de unos 2 cm aproximadamente de longitud, que se unen
posteriormente mediante una nueva incision.

b) Se desperiostiza el extremo superior de la tibia hasta alcazar la tu-
berosidad anterior citada, seccionando a este nivel el tendén rotuliano.

c) Se individualizan los cabos distales de los masculos isquiotibiales
(semimembranoso, semitendinoso, recto interno y sartorio, por dentro, y biceps,
por fuera), fundamentalmente biceps y semitendinoso.

d) Se seccionan los ligamentos cruzados a nivel de su insercion en la
tibia, dejandolos lo mas largo posible, ya que serviran de punto de anclaje de
la reconstruccion mioplastica.

e) No se practica reseccién osteocartilaginosa alguna a nivel de cdndi-
los femorales ni de rétula; sélo se extirpan los meniscos.

f) Las secciones vasculares y nerviosas se practican sin detalle técnico
de particular.

g) Una vez practicada la amputacién se procede a la reconstruccién mio-
plastica, suturando el ligamento cruzado anterior al tenddn rotuliano y el liga-
mento cruzado posterior a los musculos isquiotibiales. Todo ello a nivel de la
escotadura intercondilea,

h) Se recubren los condilos femorales con las partes blandas adyacentes,
quedando situada la herida operatoria en la parte posterior del mufion.
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Ventajas del método

1) Es una intervencion simple y de ejecucion rapida.

2) Proporciona un buen apoyo terminal.

3) Existe un mejor sentido propioceptivo, que viene dado por ser menor
la distancia del mufén al suelo y hallarse conservado el cartilago articular.

Fig. 1. — Incisién de piel.

Fig. 2. — A y B, sistema de encaje de la pro-
tesis, Impidiendo los desplazamientos hacia
abajo y los movimientos de rotacion.

N
. A B
4) Se mejora la retencion de la protesis, ya que al ser mas ancho el mu-
fién en su parte inferior evita que la protesis se desplace hacia abajo; y la ré-
tula, actuando de tope en el plano anterior, evita la rotacion de dicha protesis.
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Indicaciones y contraindicaciones o _
Este tipo de amputaciéon va destinado a los pacientes geriatricos a quie-
nes la amputacién se practica por causa vascular. Es contraindicacion formal

una flexion de la cadera igual o superior a los 20°.

Prétesis. Tipo 4 Bar Linkage modular system, desarrollado por Hanger, del
«Queen Mary's Hospital» de Roehampton, Londres.

Fig. 3. — Aspeco externo del mufon,
Fig. 4 .— Configuracién interna de la protesis.

Objetivo de la protesis. Este sistema puede aplicarse a todos los niveles
de amputacion por encima de la rodilla.

Como conclusion podemos decir que este sistema, desde el punto de vis-
ta protésico, nos permite considerar el acto quirirgico de la desarticulacion de
la rodilla como un buen nivel, ya que:

a) Conserva la méaxima longitud del brazo de palanca del mufiodn.

b) No precisa de sistemas adicionales para retener el mufidén en su en-
caje.

c) Aumenta el sentido propioceptivo del amputado al reducir la distancia
desde el punto de apoyo del mufién hasta el suelo.

d) Proteje la estabilidad mediolateral.

e) Es confortable para el amputado.
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RESUMEN

Se describe una técnica de amputacion para enfermos vasculares en quie-
nes hay que proceder a la mutilacion de la extremidad. Esta técnica es la em-
pleada en el «Queen Mary's Hospital» de Londres. Se exponen sus ventajas, in-
dicaciones y contraindicaciones.

SUMMARY
The procedure employed in Queen Marys Hospital of London to perform

the lower leg amputations in vascular patients is described. Advantages, indi-
cations and contraindications are exposed.



ACTIVIDAD FIBRINOLITICA Y AGREGACION PLAQUETARIA COMO FACTORES
DE RIESGO EN LA PROGRESION DE LA MACROARTERIOPATIA DIABETICA DE
LOS MIEMBROS INFERIORES

J. MCCOOK MARTINEZ *, J. F. CORRAL ALMONTE *,
I. P. GONZALEZ SOSA ** y Y. CRUZ GOMEZ **

Institutos de Angiologia y de Hematologia e Inmunologia.
Ciudad de La Habana (Cuba)

Una actividad fibrinolitica deprimida ha sido detectada en los pacientes ate-
rosclerosos diabéticos y no diabéticos (17, 19) habiéndose considerado como
uno de los factores principales en la génesis del dafio vascular (9). Al momen-
to actual, ha podido demostrarse (1) que la actividad del plasmindgeno del en-
dotelio vascular es mas baja en los diabéticos que en los no diabéticos, mien-
tras que los niveles del fibrinégeno, de la alfa-2-macroglobulina y de los in-
hibidores del plasminégeno y de la plasmina estdn més elevados, asi como que
los diabéticos sin microangiopatia tienen una mas elevada actividad fibrinoli-
tica que aquellos con lesiones vasculares. En un estudio reciente (10) pudi-
mos evidenciar que dicha actividad se encontraba deprimida en el 63,1 % de
los pacientes hospitalizados con el diagndstico de pie diabético.

Una aumentada sensibilidad de las plaquetas a los agentes agregantes ha
sido reconocida no sélo en los diabéticos francos, en especial en aquellos con
microangiopatias asociadas (8, 18), sino también en diabéticos latentes y en
prediabéticos (20). Una disminucién en los porcentajes de desagregacién ha
sido tabbién reportada (4, 7), habiéndose sugerido que tales comportamientos
anormales «in-vitro» de las plaquetas pudieran estar involucrados en la pro-
duccion de lesiones oclusivas en la microcirculacion de estos pacientes.

Estudios previamente realizados (11, 12) nos han permitido obtener eviden-
cias fuertemente sugestivas en favor del comienzo a nivel de las arterias del pie
de la macroarteriopatia diabética de los miembros inferiores y de su ulterior
progresion centripeta. E| examen vascular periférico de pacientes diabéticos de
larga evolucién ha permitido identificar un grupo de ellos con lesiones oclusi-
vas circunscritas a las arterias del pie, mientras que en otro grupo dichas le-
siones se han extendido a las arterias de la pierna y aln mas proximalmente.
Los factores relacionados con esta progresién de la enfermedad arterial oclu-

(*) Directores de los Institutos de Angiologia y de Hematologia e Inmunologia, respectiva-
mente.

(**) Técnicas de los Laboratorios de Coagulacién del 1.A. e L.H.l., respectivamente.
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siva no han sido totalmente dilucidados. Los objetivos de nuestro trabajo estan
dirigidos a investigar el comportamiento de la actividad fibrinolitica y de la
agregacion plaquetaria en los mencionados grupos de pacientes y, en conse-
cuencia, a determinar si tales factores estan correlacioandos o no con la pro-
gresion de la macroarteriopatia diabética de los miembros inferiores.

MATERIAL Y METODO

iy Ensary T A Para el estudio de la actividad fibri-
'ms‘t?:mctol;lgiias_cuﬁﬁ: DB ~ nolitica fueron seleccionados 20 contro-
: AGREGACION PLAQUETARTA ~+  les y 40 pacientes diabéticos: 20 con
i macroarteriopatia circunscrita a las arte-
rias de pie y 20 con macroarteriopatia
extendida a las arterias de la pierna y
més proximales. En el caso de la agrega-
cion plaquetaria se utilizaron 30 contro-
les y 40 pacientes diabéticos: 23 con ma-
croarteriopatia a nivel del pie y 17 con
macroarteriopatia extendida a las arterias
de la pierna o del muslo. Todos los dia-
béticos comprendidos en nuestra investi-
gacién eran del tipo adulto, del sexo fe-
menino, de edades comprendidas entre
50 y 79 afios y con 10 a 14 afios de du-
raciéon conocida de la enfermedad bajo
tratamiento con hipoglicemiantes orales:
Tolbutamida y/o Phenformin. Habiéndose
sefialado (5) que este ultimo medica-
mento es capaz de elevar la actividad
fibrinolitica; s6lo fueron utilizados para
el estudio de la misma diabéticos bajo
tratamiento con Tolbutamida. E| diagnés-
tico topogréafico de las lesiones oclusivas
del arbol arterial se hizo en funcién de
criterios clinicos y pletismograficos, que
ya han sido expuestos con anterioridad
(13, 14). Fueron incluidos en los grupos
controles sujetos del propio sexo feme-
nino, mayores de 50 anos y sin antece-
dentes conocidos de diabetes o arterio
patia periférica,

La actividad fibrinolitica global fue
explorada mediante la prueba de la lisis
de sangre total, que nos informa del por-
ciento de lisis de un codgulo de 5 ml.
de sangre venosa incubado a 37°C durante dos horas, La agregacién plaqueta-
ria fue realizada por el método de la densidad 6ptica de Born y Cross (2).
Controles y pacientes fueron advertidos en cuanto a suprimir cualquier tipo de
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medicamento, salvo los hipoglicemiantes orales, durante |las dos semanas que
precedian al estudio. Los detalles de la técnica utilizada, en cuanto se refiere a
la obtencion de la muestra y de los plasmas rico y pobre en plaguetas, se ajus-
taron a la metodologia recomendada por Couch y Hassanein (3). Todas las
determinaciones fueron realizadas durante el periodo de dos horas posterior a
la obtencién de la muestra y de los plasmas rico y pobre en plaquetas, se ajus-
inducir la agregacién plaquetaria fue una solucion salina de ADP (adenosin-di-
fosfato), la cual se afadia al plasma rico en plaquetas en la cantidad suficiente
para alcanzar una concentracion 1,7 micromolar en la cubeta del agregémetro
(Corning-EEl, modelo 169) Las curvas de agregacién plaquetaria inducida por
ADP fueron registradas y clasificadas en cada uno de los sujetos estudiados (figu-
ra 1). Cuando como consecuencia de la adicién del estimulo exégeno se produ-
ce una répida agregacion de las plaquetas (desviacion negativa de la curva) que,
sin embargo, no es capaz de dar lugar a la reaccién de liberacion, tiene lugar una
rapida desagregacion (desviacién positiva), dando como resultado una curva mo-
nofasica (Tipo 1) representativa de la fase | de la agregacién plaquetaria. Si el
estimulo exégeno producido por el agente agregante fuera suficiente para provocar
la reaccién de liberacion, el propio ADP plaquetario produciria la fase 1l de la agre-
gacion y el resultado seria una curva bifasica (Tipo 2). Finalmente, cuando el es-
timulo exdgeno resulta muy intenso, se produce una curva monoféasica (Tipo 3) de
agregacién sostenida como consecuencia de la fusién de las fases |y Il. Como
quiera que los mencionados tres tipos de curvas de respuesta al agente agregante
pueden considerarse como la expresion de grados crecientes de sensibilidad de
las plaquetas a la agregacion y al objeto de obtener cifras representativas en
cada uno de los grupos estudiados para los fines estadisticos, se procedié a asig-
narle valores numéricos, del uno al tres, a cada uno de ellos.

Las medias aritméticas de los porcientos de lisis de sangre total y de las
curvas cuantificadas de agregaciéon plaquetaria fueron calculadas en los grupos
controles y en estudio. El nivel de significacién estadistica de las diferencias ob-
servadas fue analizado mediante la prueba no paramétrica de Wilcoxon (21).

CUADRO 1
Grupos control y en estu- N.° de observa- % de lisis Analisis
dio (1979) ciones (medias) estadistico
_ (P. de Wilcoxon)
Sujetos controles 20 14,5 —

Diabéticos con macroarte-
riopatia circunscrita a las
arterias del pie 20 11.9 DNS. (M)
Diabéticos con macroarte-
riopatia extendida a las
arterias de la pierna 20 95 p < 0,01

Total de diabéticos con
macroarteriopatia 40 10,7 p < 0,01

Fuente: Lab. de Coagulacion.
(*) Diferencia no significativa.
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CUADRO 2
Grupos control y N de ob- Curvas de agregacién plaquetaria Analisis
en estudio (1979)  servaciones Tipos Cuantificacién Estadistico

1 2 3 Totales Medias (P, de Wilcoxon)

Sujetos controles 30 24 6 — 36 1,20 -—
Diabéticos con macroarte-

riopatia circunscrita a

las arterias del pie 23 13 5 5 38 1,65 D.N.S. (%)
Diabéticos con macroarte-

riopatia extendida a las

arterias de la pierna 17 6 7 4 32 1,88 p < 001
Total de diabéticos con
macroarteriopatia 40 19 12 9 70 1,75 p < 0,01

Fuente: Lab. de Coagulacién.
(*) Diferencia no significativa.

RESULTADOS

El porciento de lisis de sangre total (Cuadro 1) fue significativamente mas
bajo en los pacientes diabéticos en general que en los controles (p < 0,01). Esta
diferencia era igualmente significativa para los diabéticos con macroarteriopatia
extendida a las arterias de la pierna o mas proximales. No se apreciaron, por el
contrario, diferencias estadisticamente significativas entre los controles y los dla-
béticos con macroarteriopatia circunscrita a las arterias del pie.

Resultados totalmente similares fueron obtenidos en cuanto a la sensibilidad
a la agregacion plaquetaria inducida por ADP (Cuadro 2). En efecto, dicha sensi-
bilidad fue significativamente mas elevada en los diabéticos en general que en
los controles (p < 0,01), estando dicha diferencia relacionada con el grupo de
diabéticds con macroarteriopatia extendida a las arterias de la pierna y careciendo
de significacion estadistica cuando se compararon el grupo control y el de diabé-
ticos con macroarteriopatia circunscrita a las arterias del pie.

DISCUSION

La combinacién de una actividad fibrinolitica deprimida con una sensibilidad
de las plaquetas a los agentes agregantes elevada en los pacientes diabéticos
denota un fallo en la defensa contra los depésitos de fibrina, que pudiera estar
involucrado en el mecanismo de produccion de la microangiopatia (1, 7, 9 y 20).
Nuestro trabajo pone también de manifiesto la existencia de una estrecha corre-
lacion entre los mencionados factores y la progresion de la macroarteriopatia de
los miembros inferiores, que no creemos pueda ser explicada por lesiones de la
microcirculacién a nivel de los vasa vasorum, dado que la totalidad de los diabéti-
cos comprendidos en nuestro estudio tenian entre 10 y 14 afos de duracién cono-
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cida de la enfermedad, debiendo esperarse que en su totalidad tuvieran también
alglin tipo de microangiopatia asociada.

Teniendo en cuenta que la agregacion plaquetaria puede estar elevada en los
diabéticos latentes y prediabéticos (20) y que la actividad fibrinolitica se ha en-
contrado baja en la diabetes mellitus sin lesién vascular (1), se ha sugerido la
existencia en tales pacientes de un defecto primario en dichas funciones en el
que la propia enfermedad de base estaria comprometida. No obstante, debemos
sefalar que la asociaciéon de hiperlipidemias y actividad fibrinolitica disminuida
ha sido planteada por Mincus (16); que nosotros (15) hemos podido demostrar
que las dislipoproteinemias constituyen un factor de riesgo en la progresién de
la macroangiopatia diabética de los miembros inferiores; y que Gromnatsky (6)
ha evidenciado que las hiperbetalipoproteinemias y las catecolaminas son capa-
ces de activar la metamorfosis viscosa de las plaquetas, la tromboplastinogénesis
y la trombinogénesis y, a la vez, inhibir la actividad fibrinolitica. Creemos existen
justificadas razones para plantearse la necesidad de estudios ulteriores dirigidos
a conocer si el comportamiento anormal de la actividad fibrinolitica y de la sensi-
bilidad de las plaquetas a los agentes agregantes en los pacientes diabéticos son
o no una consecuencia de los trastornos en el metabolismo de los lipidos que acom-
‘panan a la enfermedad. Huelga sefalar |la repercusién que tendrian tales estudios
sobre la estrategia terapéutica. La realizacion, al propio tiempo, de investigacio-
nes con el objeto de perfeccionar los métodos de diagndstico y de ensayos clini-
cos controlados para la evaluacion de los agentes fibrinoliticos y antiagregantes en
la prevencién y control de la macroarteriopatia diabética constituyen deberes im-
postergables para los investigadores en este campo.

CONCLUSIONES

1) La actividad fibrinolitica fue significativamente méas baja en los pacientes
diabéticos con macroarteriopatia extendida a las arterias de la pierna o méas pro-
ximales que en los controles (p < 0,01), no apreciandose diferencias estadistica-
mente significativas entre estos dltimos y el grupo de pacientes diabéticos con
macroarteriopatia circunscrita a las arterias del pie.

2) La sensibilidad de las plaquetas al agente agregante (ADP) fue signifi-
camente mas elevada en los pacientes dibéticos con macroarteriopatia extendida
a las arterias de la pierna 0 mas proximales que en los controles (p < 0.01), no
apreciandose diferencia estadisticamente significativas entre estos ultimos y el
grupo de pacientes con macroarteriopatia circunscrita a las arterias del pie.

3) La actividad fibrinolitica deprimida y la hiperagregabilidad plaquetaria de-
ben ser consideradas, pues, como factores de riesgo en la progresion de la ma-
croarteriopatia diabética de los miembros inferiores.

4) Se plantea la posibilidad de que tales comportamientos anormales pu-
dieran estar relacionados con los trastornos en el metabolismo de los lipidos que
acompanan a la enfermedad de base.

5) Se enfatiza en cuanto a la necesidad de estudios ulteriores dirigidos no
sblo a esclarecer la influencia de los lipidos sanguineos sobre dichos comporta-
mientos sino también a perfeccionar los métodos de diagndstico y a evaluar el
empleo profilactico de los agentes fibrinoliticos y antiagregantes.
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RESUMEN

Se realiza un estudio dirigido a investigar el comportamiento de la actividad
fibrinolitica y de la agregacion plaquetaria en controles y en dos grupos de pa-
cientes diabéticos homogenizados segln edad, sexo, modo de tratamiento, du-
racién conocida y tipo clinico de la diabetes, uno con macroarteriopatia circuns-
crita a las arterias del pie y el otro con macroarteriopatia extendida a las arterias
de la pierna o mas proximalmente. Una actividad fibrinolitica baja y una sensibi-
lidad de las plaquetas a la agregacion inducida por ADP elevada pudo observarse
entre los pacientes diabéticos cuando se les comparé con los grupos controles,
pero este comportamiento sélo tuvo significacion estadistica (p < 0,01) en el
grupo diabético con macroarteriopatia extendida a las arterias de la pierna. Se
concluye que la actividad fibrinolitica baja y la hiperagregabilidad plaquetaria de-
ben ser consideradas como factores de riesgo en la progresion de la macroangio-
patia diabética de los miembros inferiores. Se comenta acerca de la influencia de
las hiperlipidemias en los mencionados comportamientos y se enfatiza en la ne-
cesidad de estudios ulteriores.

AUTHOR'S SUMMARY

A study is made aimed at the investigation of the behavior of fibrinolytic acti-
vity and platelet aggregation in controls and in two diabetic patient groups homo-
genized according to age, sex, mode of treatment, known duration and clinical type
of diabetes, one with macroarteriopathy circunscribed to the arteries of the foot
and the other with macroarteriopathy extended to the leg arteries or more pro-
ximally. Low fibrinolytic activity and enhanced ADP-induced platelet aggregation
was observed in diabetic patients when compared with control groups but this
behavior was statistically significant (p < 0,01) only in the diabetic group with
macroarteriopathy extended to the leg arteries. It is concluded that low fibrinolytic
activity and platelet hyperaggregability must be considered as risk factors in the
proggresion of diabetic macroarteriopathy of the lower limbs. A comment con-
cerning with the influence of hyperlipidemia in the above-mentioned behaviors
is made. The necessity of ulterior investigations is emphasized.
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EXTRACTOS

LESIONES OBLITERANTES DE LA ARTERIA SUBCLAVIA. — M. Matas Docampo,
E. Viver Manresa, J. Juan Samsé6, J. M* Callejas Pérez, M. Lopez Collado
y R. C. de Sobregrau. «Arhivos de Angiologia y Cirugia Vascular», vol. 3, n.* 2,
péag. 3; junio 1980.

La importancia clinica de las lesiones obliterantes de los troncos supraadrti-
cos deriva de las intergerencias que producen en la irrigacién cerebral, 6rgano de
menor tolerancia a la isquemia. En 1944 Martorell y Fabré describen por primera
vez el Sindrome de Oclusién de los Troncos Supra-adrticos. Es a partir de este
hecho cuando surge el interés por la investigacion clinica de esta patologia.

La frecuencia de los accidentes vasculares cerebrales esta demostrada, asi
como la morbilidad que producen. Estadisticamente se ha comprobado que del 20
al 309, de estos accidentes son debidos a lesiones obliterantes de los troncos
supraaérticos extracraneales, siendo susceptibles de correccion quirdrgica el 80
por ciento, de ahi la importancia de su diagnéstico y tratamiento.

Es a partir de 1951-1954 cuando se inicia el tratamiento quirdrgico en estos
pacientes. Rob y DeBakey fueron sus principales pioneros.

Diagnéstico. El| diagndstico de las lesiones obliterantes proximales de la
subclavia se basa en una historia clinica exhaustiva, en la que pueden encontrarse
sintomas de insuficiencia cereral vascular y/o braquial; y en el examen fisico con
pulsatilidad, oscilometria, tension arterial en extremidades superiores; ausculta-
cion de la fosa supraclavicular; Doppler y reoencefalografia.

La arteriosclerosis es el factor etiolégico mas habitual, no siendo nada raro
comprobar lesiones asociadas en otros territorios, que pueden influenciar la de-
terminacion terapéutica en sentido médico o quirtrgico y, en este caso, sobre la
técnica a emplear.

El Doppler nos permite localizar de manera sencilla e incruenta el nivel de la
obliteracion, comprobandose unas curvas de velocidad diastélica amortiguadas en
vertebrales, subclavias y humerales en el lado de la lesién. De igual modo tienen
valor el «test» de hiperemia reactiva para el tipo de «shunt» compensador y el
«test» de Javid o de compresion carotidea que evidencia el circuito carétido-
vertebral.

La reografia cerebral pone de manifiesto el déficit de irrigacion de los polos
occipitales y da una idea de la irrigacion dependiente del territorio carotideo, asi
como permite valorar las lesiones de los vasos pequefios o medianos.

La arteriografia precisa la localizacion y extension de la lesion, dandonos una
idea global de todos los troncos supraadrticos extra e intracraneales. A nuestro
criterio es obligatoria en todo paciente candidato a cirugia.

Material y método. De los 60 enfermos revisados, la mayor incidencia osci-
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laba entre la 5. y 6.* década. En el 86 % la arteriosclerosis fue el factor etiol6-
gico (98 % en hombres). La arteritis comprendié el 13 9%, todos mujeres. Factor
de riesgo importante fue el tabaco (84 2 9,). En un total de 65 lesiones en 60 en-
fermos, el 73 9, estaban localizadas en el lado izquierdo y 27 % en el derecho.
En su mayoria eran segmentarias. En el 68 9, se observaron lesiones asociadas,
en especial fémoro-popliteas (36 9,), otros troncos supraadrticos (30 %) o sec-
tor aortoiliaco (28 9;).

Las manifestaciones de insuficiencia vascular cerebral (80 9%,) fueron mas
frecuentes que las braquiales (59 9,): vértigos, cefaleas, trastornos visuales, sin-
copes, paresias y hemiplejia. En el brazo: claudicacion intermitente y raro dolor
en reposo o lesiones isquémicas digitales (2 casos). En el 37 9%, las manifesta-
ciones clinicas eran en ambos territorios. Hubo patologia asociada: hipertension,
diabetes, insuficiencia coronaria, etc.

Se operaron 49 casos (81 %), con cirugia arterial directa en el 71 9% y trata-
miento médico en el 18 9,. Se practicaron 21 «by-pass» carétido-subclavio, 14 «by-
pass» subclavio o axilo-axilar, 2 tromboendarteriectomias, un «by-pass» aorto-ca-
rotideo y carétido-subclavio, un «by-pass» aorto-subclavio combinado, en otro caso,
con un «by-pass» aorto-carotideo. En 3 casos tromboendarteriectomia asociada de
la bifurcacién carotidea; en 2 se asocié un injerto aorto-bifemoral y en otros casos
un injerto cruzado fémoro-femoral, un «by-pass» de safena fémoro-popliteo y una
simpatectomia dorsal.

Las complicaciones peroperatorias fueron un caso de trombosis y una linfo-
rragia por desgarro del conducto toracico; y en el postoperatorio, una trombo-
sis inmediata y hemorragia por heparinizacién excesiva, una tromboendarteriecto-
mia de subclavia izquierda present6 un falso aneurisma que fue tratado por liga-
dura proximal de la subclavia y «by-pass» de vena subclavia con safena. Un pa-
ciente fallecié por paro cardiorespiratorio e insuficiencia renal aguda.

Los resultados inmediatos fueron buenos en 40 pacientes, con un 93 % de
permeabilidad, 4,7 % de trombosis y un 2,3 % (uno) exitus. A largo plazo fueron
excelentes. Clinicamente hubo un 91,4 9, de curaciones, no mejorando el 8,6 % de
sus manifestaciones clinicas.

Comentario. Creemos que tanto el Doppler como la reografia son métodos
incruentos de gran utilidad diagnostica en las lesiones obliterantes de los troncos
supraadrticos, asi como para el control postoperatorio.

Cabe destacar que las manifestaciones clinicas braquiales son menos fre-
cuentes que las cerebrales y suelen ser bien toleradas, debido a que en general
son segmentarias con notable red colateral.

El hecho de que no se desencadene clinica de insuficiencia vascular cerebral
con el ejercicio braquial, asi como los datos del Doppler sobre los «shunts» com-
pensadores, nos hace descartar la idea de que exista un «robo encefalico», lo que
hemos comprobado por gammagrafia con tecnecio y reografia encefalica.

El tratamiento médico se ha indicado en enfermos asintomaticos, en oblite-
raciones extensas de la vertebral y en aquellos con secuelas neurolégicas graves
o estado general precario. El quirdrgico se indicé en paciente con clinica de in-
suficiencia vascular cerebral intermitente, con isquemia braquial grado lI-IV y
como profilaxis del accidente vascular cerebral que se pueda desencadenar al prac-
ticar intervenciones mayores en otros territorios.

La topografia segmentaria de las lesiones permite en muchos casos la revas-
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cularizacién. Las técnicas de eleccién en la subclavia son las derivativas a nivel
cervical, en orden de frecuencia: «by-pass» carétido-subclavio (con carétida in-
demne); «by-pass» subclavio-subclavio, o axilo-subclavio, caso de lesiones proxi-
males de la carétida o que la presion residual postclampaje carotideo sea menor
de 5 mmHg. Utilizamos safena aut6égena si su calibre es 5 mm o més; en su de-
fecto, Dacron.

ANEURISMAS DE SUTURA CONSECUTIVOS A LA RECONSTRUCCION ARTERIAL:
TRATAMIENTO Y RESULTADOS. — J. Alemany S. de Ledn. «Archivos de An-
giologia y Cirugia Vascular», vol. 3, n.° 2, pag. 37; junio 1980.

En un total de 5.453 intervenciones reconstructivas vasculares efectuadas
de 1969 a 1979 fueron tratados 79 casos de aneurismas de sutura en nuestro De-
partamento de Angiologia.

La distribucion de estos aneurismas fue la siguiente: 63 casos en region in-
guinal, en 11 comprendié el sector aortoiliaco, en 4 la arteria poplitea y en un solo
caso afecté al sector de los troncos supraadrticos.

El tipo de intervencién y material utilizado fue: en 48 enfermos se empled pro-
tesis sintética, en 20 se practicé una tromboendarteriectomia y en el resto de
casos un «by-pass» con safena.

La evolucién hasta que se presentd el aneurisma fue variable: en 36 pacien-
tes se produjo entre los 30 primeros dias del postoperatorio, mientras que en el
resto de los casos entre un mes y 6 anos.

Solo se pudo demostrar infeccion en 10 casos, estudiados por bacteriologia.

Hay que sefalar que en 29 pacientes se habia realizado un tratamiento profi-
lactico con antibidticos después de la primera intervencion; y que en 22 casos se
habia aplicado un tratamiento con anticoagulantes en el postoperatorio.

El tratamiento que utilizamos en nuestro Departamento para estos aneuris-
mas se desglosa de la manera que sigue:

a) «By-pass» axilo-femoral y extirpacién del aneurisma en 12 casos; b) «By-
pass» ilio-femoral a través del agujero obturador y extirpacion del aneurisma en
27 casos; c) Interposicion directa y extirpacion del aneurisma en 27 pacientes;
d) Sutura directa de la anatomosis en 5 casos; y e) Extirpacién del aneurisma y
ligadura arterial.

Los mejores resultados en el tratamiento de los aneurismas aortoiliacos fue-
ron conseguidos con el «by-pass» axilo-femoral bilateral y en el de los aneuris-
mas inguinales con el «by-pass» obturador.

Del estudio de los resultados inmediatos y tardios de cada método de trata-
miento en los distintos tipos de aneurismas de sutura cabe deducir valiosas con-
clusiones sobre la indicacién operatoria en esta complicacién de la cirugia vas-
cular.

CONDUCTA ANTE LA INTENSA ISQUEMIA DE LOS PIES SECUNDARIA A ENFER-
MEDAD VASCULAR OCLUSIVA (Management of severe ischemia of the foot
secondary to occlusive vascular disease). — Bok Y, Lee, Frieda S. Trainor,
David Kavner, John L. Madden y William J. McCann. «Surgery, Gynecology &
Obstetrics», vol. 148, n.° 3, pag. 398; marzo 1979.
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Dado el aumento de amputaciones por intensa isquemia de las extremidades
inferiores, ultimamente se tiende a intentar conservar el miembro con amputa-
ciones distales previa simpatectomia lumbar.

Material. Hemos recopilado 100 enfermos (111 extremidades) entre 1962 y
1977: 52 con gangrena de dedos (57 piernas), 37 con gangrena de pies (40 pier-
nas); y 11 con gangrena de pierna (14 piernas).

El estudio fue seguido largo tiempo tras la simpatectomia, observando: me-
joria evidente tras la simpatectomia sola; necesidad de un «by-pass» adicional; ne-
cesidad de una amputacién menor, bajo tobillo, y necesidad de una amputacién
mayor por encima del tobillo.

La eficacia de la simpatectomia fue documentada por métodos fotograficos.
En enfermos seleccionados se efectud, pre y postoperatoriamente, Doppler, foto-
pletismografia, medida electromagnética de la corriente y termometria cuténea.

Resultados. La simpatectomia inicial salvé en los casos de gangrena de de-
dos sé6lo 43 piernas, pero no evité la amputacién en 14; en 24 con gangrena se-
cundaria a diabetes se salvaron 19 piernas, amputando sé6lo 5. En casos de gan-
grena de pie el resultado fue, naturalmente, peor: hubo 25 amputaciones. De este
grupo, 19 eran diabéticos, salvdndose 6 de !a amputacién, en tanto 13 fueron am-
putados en pierna. En los casos de gangrena de pierna, 12 requirieron amputa-
cién mayor.

Discusion. Lo ideal para el cirujano y enfermo es lograr una amputacion lo
mas distal posible, a fin de conseguir la mejor rehabilitacion del paciente.

Ante una necrosis de dedo o dedos, lo normal es la amputacion de ellos,
pero a menudo se producen infecciones o fracasos que obligan a una amputacién
méas alta. Algunos autores recomiendan una amputacion transmetatarsal si esta
afectado el dedo gordo o tres o mas dedos. En nuestra experiencia la simpatec-
tomia lumbar constituye una gran ayuda para la conservacion de la pierna en es-
tos casos, como se ha podido demostrar por aquellos métodos citados antes a tra-
vés de los cuales se comprueba un notable aumento de la circulacién sanguinea
en la extremidad.

Nosotros hemos podido observar que la simpatectomia en estos casos pro-
cura un 75 9%, de piernas salvadas de la amputacién. Como es natural, es mas
eficaz cuando sélo esta afectado un dedo; no tanto cuando lo esta el primer dedo
o mas de tres dedos; si la necrosis comprende gran parte del pie, la simpatec-
tomia apenas da resultado. Como sea, en tedo caso siempre actlia favorablemen-
te para prevenir en lo posible la infecciéon de la herida de amputacién. La diabe-
tes no parece influir en la salvacion de la extremidad.

En resumen, aquellos pacientes con necrosis de dedos o antepié, no candi-
datos a reconstruccion arterial, se benefician de forma notable de la simpatec-
tomia lumbar como intervencién inicial.

CAUSAS POCO FRECUENTES DE CLAUDICACION INTERMITENTE: ENFERMEDAD
QUISTICA ADVENTICIAL Y SINDROME DE MALPOSICION DE LA ARTERIA
POPLITEA (Uncommon causes of intermittent claudication: cystic adventitial
disease of the popliteal artery and popliteal artery entrapment syndrome). —
D. Riskinis y D. Raithel. «Cardiovascular Research Center Bulletin», vol. 17,
n.° 4, pag. 69; abril-junio 1979.
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Las oclusiones aisladas de la arteria poplitea son relativamente raras. Su etio-
logia suele ser arteriosclerosa o tromboangeitica, sin olvidar los traumatismos y las
embolias. Otras causas son la degeneracién quistica de la adventicia y las malposi-
ciones («Popliteal entrapment syndrome»), que cuando se diagnostican precozmen-
te permiten un satisfactorio tratamiento quirdrgico.

La denominada degeneracion adverticial fue descrita en 1947 por Atkins y Key,
formacion intramural de quistes por fuera de la capa media que determina la com-
presion secundaria de la luz del vaso. Anatomopatolégicamente no hay lesién gene-
ralizada sino sélo una degeneracion mucoide de la adventicia. El contenido del quis-
te es gelatinoso. Los quistes son de varios calibres y confluentes, estando recu-
biertos por endotelio.

La enfermedad predomina en los jovenes o en la mediana edad. Hemos halla-
do 71 casos en la literatura, incluidos nuestros 8 casos tratados quirtrgicamente.

En 1879 T.P.A. Stuart de Edinburgo describié por vez primera un aneurisma am-
plio que obliteraba la poplitea de trayecto por dentro del inicio del masculo gastroc-
nemio. Hamming en 1959 operé el primer caso; y Love y Whelan describieron el
sindrome como «popliteal artery entrapment syndrome» en 1965.

Este ultimo consiste en una anomalia de curso o malposicion de la arteria con
compresion extravascular. Se han descrito cinco tipos que conviene diferenciar:

1. El mas habitual muestra una poplitea sorteando en puente el punto donde
se inserta el gastrocnemio en la tibia, para retornar a su trayecto normal. Tam-
bién puede hacerlo por el extremo peroneal del musculo.

2. Insercion lateral del extremo tibial del gastrocnemio, que separa la arteria
de la vena poplitea y del paquete nervioso.

3. Compresion de la arteria entre la normal insercion del extremo tibial del
gastrocnemio y un haz aberrante del musculo.

4. La arteria sortea en puente el extremo peroneal del gastrocnemio y, ade-
mas, pasa ventralmente por el misculo popliteo.

5. El paquete nervioso transcurre normal entre ambos extremos gastrocne-
mios, pero queda comprimido transversalmente por una banda fibrosa,

Todas estas anomalias pueden llevar a trastornos por oclusién segmentaria,
que se manifiestan clinicamente por ausencia o disminucién del pulso y oscilo-
metria y radiolégicamente por imagenes de estenosis u oclusién con circulacién
colateral diversa.

Dado que estas anomalias suelen concurrir en ambos lados en un 20 9, de
casos, ante la presencia de ellas en un lado obliga a comprobar angiograficamente
el otro.

Los pacientes con quistes de la adventicia muestran una oclusién completa po-
plitea o una estenosis convexa de la pared hacia la luz del vaso.

Tratamiento: En el caso de malposiciones hay que reponer la arteria en su
sitio o proceder a su reconstruccion, por miotomias o tromboendarteriectomia o in-
jerto de safena.

En caso de quiste, evacuacion o reseccion seguida de injerto.

En ambos casos se aisla la arteria por incisiéon en «S» en el hueco popliteo.

En caso de evacuacion del quiste, se comprueba por angiografia la permeabi-
lidad y, de no ser suficiente, se procede a la reseccién e injerto venoso. En los
casos con malposicion y grave fibrosis o fruncimiento de la pared vascular rara
vez puede practicarse la tromboendarteriectomia y es necesario proceder al tras-
plante con vena safena autéloga.
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En muy selectos casos la simple reseccion de la insercion del gastrocnemio
es suficiente para resolver la estenosis arterial.

Nuestra estadistica comprende 5 casos de compresion poplitea, 3 de ellos bi-
laterales, y uno con quiste adverticial. Sélo en un caso se practicé tromboendarte-
riectomia tras miotomia; en 2 injerto de vena y miotomia; en otros 2 sélo injerto
de vena; y en uno evacuacion del quiste. En todos ellos obtuvimos buenos resul-
tados.

Por Gltimo, queremos llamar la atencién sobre el llamado «Sindrome de com-
presion iatrogénica de la arteria poplitea», citado por vez primera por Vaker y Sto-
ney, y lltimamente por Brenner y cols., consistente en la oclusion permanente 0
intermitente de la reconstruccién femoral con safena o prétesis artificial ocasio-
nado por una colocacién no correcta del trasplante en cuanto a su curso. Noso-
tros hemos visto un caso que llevé a una intensa claudicacion y que fue corregido
satisfactoriamente.

INCIDENCIA DE COLITIS ISQUEMICA TRAS RECONSTRUCCION AORTICA ABDO-
MINAL (Incidence of ischemic colitis following abdominal aortic reconstruc-
tion). — Patrick F. Hagihara, Calvin B. Ernst y Ward O Griffen. «Surgery, Gyne-
cology & Obstetrics», vol. 149, n° 4, pag. 571, octubre 1979.

La incidencia de colitis isquémica tras la reconstruccion adrtica abdominal se
estima en un 1 a 2 %. La introduccién de la colonoscopia fiberdptica precisa y faci-
lita el examen del colon izquierdo. Incluimos aqui la experiencia de la Universidad
de Kentucky y Veterans Administration, Medical Centers, durante tres afos, inclui-
mos todos los Servicios quirlrgicos.

En los tres afios de 1974 a 1976 se resecaron 88 aneurismas de aorta ahdo-
minal con urgencia y se practicaron 75 «by-pass» aortofemorales por enfermedad
oclusiva. Todos sobrevivieron. Excepto en 2, los 75 «by-pass» fueron término-termi-
nales proximalmente. Al mismo tiempo, en 17 enfermos se practico reseccion de
aneurisma rupturado, sobreviviendo a la operacion

En 133 se practicé colonoscopia postoperatoria para identificar la colitis isqué-
mica, a un promedia de 2,8 dias después de la intervencién. En los que no presen-
taban colitis isquémica la colonoscopia se llevé hasta 40,4 cm del borde anal. La
unién rectosigmoide se examind en cada individuo. En los que presentaban colitis
isquémica la colonoscopia se limité a la mayor distancia ilesa del ano, repitiéndo-
la mas proximalmente a medida de la mejoria de la colitis. En todos se hizo una pre-
paracion mecénica completa del intestino previa a la intervencion, excepto en los
aneurismas rupturados.

El grado de colitis isquémica varié de leve a gangrenosa. Las mayores altera-
ciones se observaron en la unién rectosigmoidea, aunque a la vez existieran por
encima y debajo. Las lesiones leves consistieron en hemorragias y edema de la pa-
red del colon o recto, en general circunferenciales. En mas avanzado periodo se
observaron seudomembranas, erosiones y Ulceras. La necrosis se manifesté por
una superficie no contractil, necrética, amarilloverduzca.

Se practicé colonoscopia a 67 de los 88 operados de aneurisma adrtico abdo-
minal, a 56 de los 75 operados de «by-pass» aortofemoral y a 10 de los 17 opera-
dos de aneurisma rupturado. Se comprobé colitis isquémica en 6 de los aneuris-
mas, en 5 de los «by-pass» y en 6 de los aneurismas rupturados.
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De los 6 operados de aneurisma que sufrieron colitis iosquémica fallecieron 4,
de los 6 operados de aneurisma rupturado fallecieron 3 y no fallecié ninguno de los
intervenidos de «by-pass» con subsecuente colitis isquémica.

En resumen, la total incidencia de colitis isquémica entre los 163 enfermos en
los que se practicé reconstruccion de la aorta abdominal por aneurismas o enfer-
medad oclusiva fue de 11. La incidencia de tal colitis en los supervivientes de re-
seccion de aneurisma rupturado fue mas alta, aunque el promedio de colonoscopia
fue menor. Su incidencia pudo ser mds alta si todos los que sobrevivieron a la
reseccién del aneurisma rupturado hubieran sido sometidos a la colonoscopia.

EMBARAZO Y TROMBOFLEBITIS (Pregnancy and thrombophebitis). — Pope Mose-
ley y Morris D. Kerstein. «Surgery, Gynecology & Obstetrics», vol. 150, n° 4,
pég. 593; abril 1980.

La embolia pulmonar por trombosis venosa profunda es la segunda causa de
mortalidad en las embarazadas. En parte mucho se ha hecho para evitarlo, pero
en parte se debe a fallo de un diagndstico correcto. Algunos métodos diagnésticos
estan contraindicados (nucleares, angiografia) por peligro de irradiacién del feto.
Por otra parte, los diagnésticos falso-positivos condenan a madre e hijo a un ré-
gimen anticoagulante también peligroso.

Hasta la actualidad poco se ha publicado sobre el tema desde la revisién de
Villasanta en 1965.

Incidencia y factores de riesgo

En conjunto, la trombosis superficial y profunda y embolia pulmonar dan un
episodio agudo cada 70 embarazadas, frecuencia que aumenta en casos de trom-
bosis profunda sola y que probablemente es alin mayor dadas las trombosis profun-
das silenciosas.

Teniendo en cuenta que el diagnéstico es la base del tratamiento, las diferen-
cias de criterio diagndstico presentan otro problema tanto para el paciente como
para el médico.

Estudios sobre embolismo pulmonar no fatal en embarazadas y puérperas da
una incidencia desde 0,27 a 1,2 9%. Un reciente estudio manifiesta que el embara-
zo representa un aumento de seis veces la posibilidad de un proceso tromboem-
bélico.

Es evidente que existen otros riesgos independientes del embarazo, pero
cuando éste existe la amenaza es mayor. En las que han sufrido un proceso trom-
boembdlico, un tanto por ciento sufren complicaciones de tipo obstétrico.

Entre los factores de riesgo en embarazadas figuran la edad (mas de 30 afios),
obesidad, alta paridad, historia de tromboembolismo, prolongada estancia en cama
y parto quirdrgico. Importante mencién debe hacerse del parto por ceséarea, que
aumenta el riesgo.

Factores etiolégicos

En 1846 Virchow describié su conocida triada causal. Es sabido que en el em-
barazo disminuye el flujo venoso por resistencia a su progresion por la obstruccion
ocasionada por el aumento uterino. Asimismo, otro factor es la disminucion del
tono venoso, predisponiendo a la estasis.
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El predominio del lado izquierdo sobre el derecho respecto a la frecuencia
de trombosis venosa se atribuye a la relativa obstruccién de la vena iliaca iz-
quierda cuando cruza la arteria del mismo lado.

Respecto a la localizacion del trombo, la flebografia ha demostrado que cuan-
do disminuye el flujo la méaxima estasis se produce en los senos valvulares y sa-
cos venosos. Las embarazadas que han demostrado obstruccién venosa y tono dis-
minuido y tienen tendencia a permanecer sentadas el riesgo de formacién de trom-
bos es mayor.

En cuanto a la hipercoagulabilidad, se ha citado que se produce ante la presen-
cia excesiva de factores coagulantes, circulacién de dichos factores activados, dis-
minucién de los inhibidores de la coagulacion o combinacion de todo ello. Sabe-
mos que en el embarazo hay un aumento de los niveles de los factores de coagu-
lacion 11, VII, VIII, IX y X. Se ha demostrado que aumenta la concentracion del f{i-
brinégeno plasmatico paralelamente al curso del embarazo. A su vez se ha compro-
bado una disminucion en la actividad fibrinolitica del plasma, asi como de los ni-
veles de antitrombina lll. A su vez existe cierto aumento de las plaquetas.

El tercer componente de la triada de Virchow, la lesién de la intima vascular,
es el mas debatido en caso de embarazo.

Diagnéstico

Dada la dificultad que ofrece el diagndstico de las enfermedades venosas, se
hace necesario algin modo objetivo de asesoramiento. Clinicamente puede produ-
cirse un 50 %, de error, por lo que se requieren procedimientos adicionales que
definan la presencia de la flebopatia. La flebografia suele ser el procedimiento
«standard» si bien durante la gestacion estd contraindicada; lo mismo que ocurre
con los flebogramas radionucleidos. La alternativa es utilizar métodos no agresi-
vos: Doppler, pletismografia en sus variantes, etc.

El mejor nos parece el Doppler, que nos informa de los trastornos del flujo o

de su ausencia, complementado por ias maniobras de Valsalva o la compresion
intermitente.

Tratamiento

En casos de trombosis iliofemoral, Villasanta (1965) indicé la heparina. La he-
parina no atraviesa la placenta. Los anticoagulantes tipo Warfarina si la atra-
viesan produciendo en el feto una disminucién de vitamina K y factores II,
VI, IX y X, con el correspondiente peligro de hemorragia. Von Syndrow expuso
el primer caso de muerte de recién nacido, en 1947, a causa de un tratamiento con
bishidrocumarina durante el embarazo. Por otra parte, con los anticoagulantes ora-
les se han comprobado malformaciones del recién nacido, tanto mentales, del es-
queleto, visuales, como del oido; asi como el peligro de su potenciacion por diver-
sas drogas, como sedantes, tranquilizantes y antibiéticos, por ejemplo.

Si bien la heparina no atraviesa la placenta ni es teratogénica tiene, en cam-
bio, efectos colaterales. Asi, a grandes dosis y persistentes puede ocasionar osteo-
porosis. Otras veces, da lugar a hematurias, hemorragias vaginales o postpartum.
La mayoria de estos inconvenientes pueden salvarse con un cuidadoso control del
tiempo de tromboplastina parcial.

Wessler sefiala que en caso de trombos limitados a la pantorrilla, las medias
elasticas y la deambulacién son suficiente terapéutica. En casos de trombosis més
proximal varios tratamientos se han sugerido, en especial la heparina y, en cierta
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forma, los anticoagulantes orales pero siempre bajo un severisimo control de labo-
ratorio.

Hace pocos afios, Kakkar ha sugerido el empleo de la heparina a pequefas
dosis como preventivo de la trombosis durante el embarazo en gestantes que
habian tenido dicha complicacién en embarazos anteriores.

Por dltimo, tiene interés una recomendacién que comprende una anticoagula-
ci6n parcial. Olwin y Koppel observaron que el aumento de los factores de coagu-
lacion era reflejada por el aumento de la generacién «in vitro» de la actividad de
la tosilarginina metilester esterasa. Actividad que retorna a la normalidad con el
empleo de los anticoagulantes orales.

Relacion de pacientes

En 1965 Villasanta presenté una exhaustiva relacién y revision de la literatu-
ra, describiendo 297 pacientes con tromboembolismo durante el embarazo. De
ellas, 134 fueron tratadas con anticoagulantes y 163 no. En las no tratadas la mor-
talidad fue del 12,8 9%, en tanto la de las tratadas fue de 0,7 %. A su vez sefia-
laba las muertes y malformaciones fetales por el uso de anticoagulantes orales.
De todo ello se deduce: Primero, vistos los resultados entre las tratadas y no tra-
tadas, esta claro que la anticoagulacién esta indicada ante la trombosis venosa pro-
funda o embolismo pulmonar. Segundo, que los anticoagulantes orales son peli-
grosos para el feto.

Entre 113 casos de tromboembolismo en gestantes reportados desde 1965, sdlo
15 fueron diagnosticados por procedimientos llamados no-clinicos. De ellos, en 8
la angiografia confirmé el embolismo pulmonar o la trombosis venosa profunda; los
otros 7 lo fueron por «scan» pulmonar, de !os cuales 5 fueron positivos y 2 nega-
tivos. En los 15 el diagnéstico clinico fue suficiente para justificar la anticoagula-
lacién. El resto de casos fue diagnosticado por los signos y sintomas clinicos.

Estas 113 gestantes fueron tratadas de modo diverso. En 34 no se especificaba,
por lo que las excluimos. Las restantes 79 recibieron sdlo heparina (37), hepari-
na asociada a anticoagulantes orales (18). En uno de ambos casos hubo un feto
muerto. En 6 se emplearon sélo anticoagulantes orales, con dos partos de feto
macerado. En otros casos se emplearon dextranos, clampaje de cava inferior (5),
reposo en cama (3), trombectomia (2) tromboquinasa en uno y en 2 no se espe-
cificé con claridad. -

Una parturienta previamente asintomaética fallecié de embolia pulmonar al cuar-
to dia del parto. Entre 24 casos de embolismo pulmonar confirmados por rayos X
o clinicamente, sorprende que sélo uno tuviera un fatal desenlace, cuando esta com-
plicacién esta considerada como la segunda causa de muerte entre las gestantes.
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