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Introducción 

Si bien la dilatación aneurismática del sector ilíaco es habitual en los aneu- 
r i s m a ~  de aorta abdominal (60 a 80 O/O de los casos, 2, 4), su hallazgo aislado 
es muy poco frecuente. Lowry (151, en reciente revisión, encuentra 44 casos. 
Probablemente la frecuencia real es mucho mayor, sobre todo teniendo en cuenta 
el aumento del promedio de vida (como en los casos 3 y 7 de la serie aquí pre- 
sentada). La mayoría de las descripciones de aneurismas ilíacos son aisladas, 
preferentemente de la ilíaca interna. y sólo hemos encontrado 2 series de más 
de 7 casos: la ya citada revisión de Lowry, entre los que incluye 8 casos perso- 
nales (15), y la de Markowitz (17) con 30 casos. 

El motivo de este trabajo es presentar 7 nuevos casos personales de aneu- 
r i s m a ~  aislados de arteria ilíaca primitiva o común, comentando sus característi- 
cas clínico-evolutivas. Su frecuencia, en nuestra experiencia, ha sido sorprenden- 
temente alta, ya que en cuatro años (tiempo del estudio) hemos tratado parale- 
lamente 28 casos de aneurisma de aorta abdominal. lo que representa una pro- 
porción de 114, es decir un 25 % ,  muy superior a la revisada por nosotros, ya 
que oscila entre un 1 a un 10 O/O (15, 17), sin que existan aparentes explicacio- 
nes para esta alta personal incidencia. 

Presentación de casos 

Entre junio de 1976 a octubre de 1980 hemos controlado en nuestra Sección 
de Cirugía Vascular y Angiología 7 casos de aneurismas aislados de arterias ilía- 
cas cuyas características clínico-evolutivas. vienen pormenorizadas en la tabla l. 
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Todos pertenecen al sexo masculino y están localizados en el sector izquierdo. 
sin existir ningún caso de aneurisma contralateral. Salvo dos casos (hallazgos 
casuales: el  3 angiográfico. y el 7 intraoperatorio en el curso de una intervención 
urológica), el resto está situado en la década de los 60 años. Su etiología, ha 
sido común (arterioesclerosa). En todos ellos se ha apreciado un tamaño mayor 
de 5 cm. (en 3 casos comprobación operatoria y en 4 angiográfica). siendo su 
aspecto morfológico fusiforme. La localización en la ilíaca primitiva ha sido co- 
mún igualmente, asociándose en un caso participación hipogástrica; ninguno 
afectaba a la ilíaca externa ni  a la terminación aórtica. 

La clínica ha sido de ruptura sólo en un caso (el número 6) siendo muy im- 
precisa en el resto y considerada como hallazgo casual, asintomático en tres 
casos. Ninguno presentaba clínica de perforación en vísceras de vecindad. Uno 
de ellos debutó como una isquemia aguda periférica por probable embolismo ori- 
ginado en el material trombótico endoaneurismático (que se describe más ade- 
lante como caso 2). El diagnóstico ha sido igualmente variado. Los tres hallados 
casualmente (numerados como 3. 5 y 7) no tenían palpación sospechosa o radio- 
logía convencional positiva; sin embargo, en dos de ellos (3 y 5) el estudio an- 
giográfico evidenció su existencia. De los cuatro restantes. uno fue causante de 
un ashock~ hemorrágico, con masa expansiva abdominal y radiología simple ne- 
gativa (en este caso no se practicó angiografía por la urgencia vital planteada, 
debido a la ruptura retroperitoneal del aneurisma). El diagnóstico arteriográfico 
fue positivo en todos los que se practicó (515); la exploración física lo fue en 317 
(masa abdominal pulsátil) y la radiología simple (calcificaciones vasculares) sola- 
mente en un caso fue orientadora. 

Las enfermedades asociadas no revestían ninguna particularidad. 
La actitud terapéutica fue conservadora en 5 casos (incluidos los tres ha- 

llazgos casuales, dos de ellos de más de 88 años) operándose 2, uno el que se 
presentó en fase de ruptura (caso n." 6) y el otro (caso n." 4) causante de una 
florida sintomatología compresiva. En estos casos la técnica quirúrgica empleada 
fue la resección del aneurisma e interposición de una prótesis de Dacrón a tra- 
vés de una laparotomía paramediana izquierda en ambos casos. 
, La evolución ha sido satisfactoria en los casos operados. El paciente n." 3. 

de 88 años. falleció en su domicilio a los tres meses del diagnóstico de aneu- 
risma de ilíaca, por infarto de miocardio; los otros casos tratados conservadora- 
mente (numerados 1, 2 y 5) han evolucionado favorablemente en los periódicos 
controles ambulatorios. 

Descripción de casos 

Caso 1 ( n . ~  3 de la tabla) - A. F. F. (n." C.V. 8203) 

Paciente de 88 años, que ingresó en nuestra Sección por una isquemia aguda 
de varios días de evolución. en grado IV, por trombosis femoropoplítea, sobre un 
fondo crónico arterioescleroso. A pesar del tratamiento instaurado, no se consi- 
guió compensar el  cuadro isquémico y fue preciso amputar la extremidad. En 
un estudio angiográfico practicado, se evidenció casualmente un aneurisma de 
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ilíaca primitiva (fig. 11, sub-clínico. no palpable y con radiología simple negativa. 
El paciente falleció a los tres meses, en su domicilio. por un infarto de miocardio. 

Caso 2 (n." 2 de la tabla).-C. F. P. (n." C.V. 178) 

Paciente de 66 años, sin antecedentes de interés. Ingresó en nuestra Sec- 
ción en junio de 1976, por un dolor brusco y lancinante en pantorrilla izquierda. 
con empastamiento y dolor selectivo en dicha zona, sin signos de isquemia pe- 
riférica (conservando pulsos distales). La evolución fue sorprendentemente dra- ' 

mática, produciéndose una auténtica necrosis muscular del compartimiento pos- 
terior de la pantorrilla. con sobreinfección que obligó a amputar la extremidad. 
En un estudio angiográfico se evidenció un grueso aneurisma de ilíaca primitiva 
izquierda [fig. 21. Se interpretó como una necrosis muscular por microembolias 
procedentes de trombos parietales desprendidos del aneurisma ilíaco. Una vez 
protetizado. el paciente continuó controles periódicos ambulatorios, sin aceptar 
la cirugía que se le propuso por el evidente riesgo de ruptura del aneurisma. Pre- 
sentó esporádicamente episodios de diarreas mucosanguinolentas, sin que los 
estudios practicados al respecto (recto-sigma y colon) aportaran datos conclu- 
yentes sobre su origen. Cuatro años más tarde [mayo de 19801, se realizó una 
nueva aortografía (fig. 3), en la que se apreció una mayor trombosis intraparietal, 
sin signos de crecimiento aneurismático. 

Caso 3 (n." 4 de la tabla).- M. F. G. [n." C.V. 6.195) 

Paciente de 65 años. Ingresó en nuestra Sección en junio de 1978, por un 
cuadro clínico florido de crecimiento y expansión de una masa pulsátil en fosa 
ilíaca izquierda, que daba lugar a lumbociatalgias. cólicos ureterales y edema 
venoso ipsilateral en miembro inferior. La arteriografía mostró un voluminoso 
aneurisma de ilíaca primitiva izquierda. conservando un cuello normal a la salida 
de la aorta. y sin aparente afectación de la ilíaca externa (fig. 4). A través de una 
laparotomía paramediana izquierda, se realizó la resección del aneurisma e inter- 
posición de un injerto de 10 mm. de Knitted-Dacron, con favorable evolución post- 
operatoria. En la figura 5 se muestra el control arteriográfico postoperatorio. A los 
dos años continúa permeable, siendo diagnosticado y tratado en el Servicio de 
Urología de un C.A. de próstata. 

comentario 
Los aneurismas aislados del sector ilíaco son poco frecuentes y en general 

son descritos como casos aislados. Unicamente hemos encontrado dos series de 
más de 8 casos, las mencionadas de Lowry (15) y Markowitz (17). en 1961 y 1978 
respectivamente. En literatura castellana la atención que se ha prestado a esta 
entidad es escasa (9, 22). 

Si bien su incidencia autópsica es muy baja (un caso de 12.000 autopsias 
en la serie de Lucke, citado por Silver, 26) y su relación proporcional variable 
respecto a los aneurismas de aorta abdominal (entre un 1 a un 10 %), nuestra 
experiencia personal muestra, 'sin aparente explicación, una mucho mayor inci- 
dencia proporcional respecto a los aórticos (71281, en cuatro años. La incidencia 
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Fig. 1. Aneurisma fusiforme de la arteria i l la- 
ca común izquierda. hallazgo casual en el curso 

de cna exploraci6n angiográfica. 

FIg. 2. Aneurisma fusiforme de la arteria l l ia- 
ca común izquierda. causa de mlcroembolias 
periféricas. con necrosis muscular del compar- 

timento posterior de la pantorrllla. 

Fig. 3. Control angiográfico a los 4 años (caso 
núm. 2). sin observarse crecimiento del aneu- 
risma. Permeabilidad del sector iliaco externo. 
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Fig. 4. Aneurisma de la arteria iliaca común Fig. 5. Control postoperatorio angiográfico [ca. 
izquierda. Descripción en e l  texto. so núm. 3). Descripción en el texto. 

real será probablemente mucho mayor, dada la mayor longevidad actual, si bien 
en la mayoría de los casos no se diagnostica por su escasa y poco específica 
sintomatología, al menos un 50 O/O de la serie de Markowitz son asintomáticos, 
siéndolo asimismo 3/7 de nuestra serie. 

La etiología, al igual que los de aorta, es casi exclusivamente arterioescle- 
rosa, siendo excepcionales otras causas descritas (micóticos, tuberculosos, sifi- 
Iíticos, etc.). Especialmente interesante son aquellos aneurismas (falsos aneuris- 
mas) relacionados con yatrogenia instrumental o quirúrgica, ya de ilíaca común 
o de interna (después de una artroplastia de cadera (13) o en los relacionados 
con la cirugía del disco intervertebral, 22) o de ilíaca externa (casos relacionados 
con la cirugía de las hernias inguinales, 18). 

Es más común en la década de los 60-70 años, si bien está descrito en la 
infancia (caso personal de Markowitz en un niño de cuatro años, de origen micó- 
tico; este mismo autor cita otro caso de Fenn, en un niño de 6 años, de etiología 
esclerosa). Igualmente se describen en personas de edad avanzada, como el 
n." 7 de la tabla, que tenía 94 años y cuyo hallazgo fue casual, en el curso de 
una intervención urológica. 

Si bien se han descrito con cierta frecuencia como bilaterales (15, 181, nues- 
tra experiencia muestra una total predilección por el sector izquierdo (en ningún 
caso comprobamos bilateralidad). No obstante, dada la cortedad de la experiencia 
acumulada, la mayoría de los datos deducidos de esta serie (incluida la nuestra), 
son meramente descriptivos y sus conclusiones especulativas. La ilíaca común 
es generalmente la más afectada, en un 50 O/O de los casos (151, y en un 100 '10 
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de nuestra serie; sin embargo la mayoría de los trabajos publicados se refieren 
a descripciones aisladas de aneurismas de ilíaca interna (1, 8, 21, 23, 25, 26, 27). 

La sintomatología es muy variable y, como hemos mencionado, en muchos 
casos no existe. La ruptura (22) dará lugar a un gravísimo cuadro de hemorragia 
abdominal, en la mayoría de los casos retroperitoneal, siendo excepcional su 
trombosis espontánea. Su crecimiento lento y progresivo ocasionará compresio- 
nes de vecindad. ya de tipo neurológico (3, 9. 25), urológico (8, 26, 27) o digestivo 
(11, 25). Aunque excepcionales. existen varias referencias de perforación recto- 
sigmoidea (1, 17, 23). Todos estos signos compresivos darán lugar a cuadros clí- 
nicos muy inespecíficos: dolores abdominales. constipación, diarrea. cólicos ure- 
terales, melenas, retención urinaria. ciatalgias, cruralgias, etc ..., (15. 27). La pe- 
culiar y dramática evolución del caso descrito en segundo lugar. con emboliza- 
ción periférica llegando a la amputación del miembro a pesar de la conservación 
de la circulación troncular distal, no la hemos encontrado descrita en la literatura 
revisada, si bien el mecanismo está perfectamente estudiado en aneurismas de 
otras localizaciones (20). 

La evolución de estos aneurismas será, como es común en todos ellos, hacia 
el crecimiento lento, trombosis y/o ruptura, aunque en mayor o menor proporción, 
según su localización o etiología. Los datos consultados son contradictorios. ya 
que sólo el 16 O/O de la serie de Markowitz se presentan o tratan en fase de rup- 
tura: sin embargo, de la revisión de Lowry, 6 de sus 8 casos personales y 26 del 
total de 44 revisados, son diagnosticados en fase de ruptura. Nuestra experiencia 
muestra sólo un caso de ruptura de 7 tratados. No encontramos razón alguna para 
que estos aneurismas tengan mayor tendencia a la ruptura o que puedan ser con- 
siderados en su evolución como especialmente malignos (10). Lo que a nuestro 
juicio sucede es que, por su localización pélvica relativamente profunda y su clí- 
nica infrecuente e inespecífica, sea muy poco probable realizar el diagnóstico 
previo a la ruptura y sea ésta, en la mayoría de los casos, la primera manifestación 
de su existencia. En los aneurismas de aorta abdominal (7) las condiciones topo- 
gráficas son mucho más favorables y por esta razón el diagnóstico previo es más 
sencillo y frecuente. 

El diagnóstico clínico (exploración física), ya por palpación abdominal o por 
tacto rectal [en aneurismas de hipogástricas), es igualmente difícil de precisar. 
Así en la revisión de Lowry esta exploración es positva en 16/44. antes de la rup- 
tura; y cuando ésta sucede. la palpación es positiva en 17/26. En nuestros casos 
la palpación fue positva en 3 casos de 6, ya que en uno de ellos no se consideró 
valorable. 

La radiología simple es, comparativamente con los aneurismas de aorta abdo- 
minal, muy pocas veces significativa (80 O/O de positividad en aneurisma de aorta 
frente al 35 O/O en iliacas) (15, 24). En nuestra serie solamente un caso mostró 
signos cardiológicos sugestivos de aneurisma arteria1 (calcificaciones vasculares). 
Sin embargo, en la arterioesclerosis del sector aorto-iliaco la proporción de lesio- 
nes cálcicas parietales ilíacas es elevada y, desde luego. no inferior (incluso su- 
perior) a la aórtica; por esta razón, esta contradicción sin justificación aparente 
sea debida probablemente a la cortedad numérica de los casos publicados, sin que 
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se pueda hablar de una especial acinapetencia~~ por las sales cálcicas de los aneu- 
r i s m a ~  de las arterias ilíacas. 

A nuestro juicio, el estudio angiográfico es mandatario para conocer su topo- 
grafía lesional, morfología y relación con los otros sectores arteriales proximales 
y distales. cuyo exacto conocimiento es obligado para un correcto planteamiento 
terapéutico. Esta opinión es sustentada por la mayoría de los autores (2, 14, 15). 

La ecografía, de tan importante valor en los aneurismas de aorta abdominal 
(7, 161, presenta mayores dificultades técnicas en el caso de las arterias ilíacas 
(12); sin embargo, con las modernas técnicas ecográficas y la progresiva experien- 
cia adquirida. los resultados, dada su inocuidad, economía y facilidad de repetición. 
la están convirtiendo en una verdadera técnica de elección (10, 12, 19, 241. Igual- 
mente la tomografía axial computarizada representa un medio formidable de diag- 
nóstico, aunque la experiencia en el estudio de estos aneurismas es muy esca- 
sa (12). 

El tratamiento se guiará, a nuestro juicio, por parámetros muy similares a los 
baraiados en la selección quirúrgica de los aneurismas de aorta abdominal (7); es 
decir se considerarán los factores de riesgo (edad, tamaño, enfermedades aso- 
ciadas) para indicar una actitud agresiva (quirúrgica) o conservadora. En líneas 
generales. ante los casos asintomáticos hallados casualmente se planteará cirugía 
en los pacientes más jóvenes. con menos riesgo quirúrgico o de tamaño aneuris- 
mático mayor; y será razonable y prudentemente abstencionista en los pacientes 
seniles. con elevado riesgo o pequeño tamaño aneurismático. La cirugía será de 
indicación absoluta en los casos de ruptura o perforación (obviamente como ur- 
gencias vitales) y en los que en su crecimiento dan lugar a clínica comprensiva 
en órganos de vecindad. La técnica operatoria a emplear variará en función de los 
hallazgos quirúrgicos, pero creemos muy recomendable. por su seguridad, el abor- 
daje transperitoneat por laparotomía paramediana. Siempre que sea posible se 
procederá a su resección y substitución por injerto protésico (Dracon. PTFE, etc.), 
evitando dentro de lo posible las ligaduras arteriales exclusivas, por su inseguri- 
dad y potencial complicación ulterior isquémica. En casos muy seleccionados, se 
valorarán las técnicas de embolización trasarterial percutánea (21). La mortalidad 
operatoria en cirugía electiva es baja (un 7 %), siendo, sin embargo, muy elevada 
cuando ésta se realiza en fase de ruptura (52 O/O) (5, 6, 7, 9, 15, 17, 27). 

RESUMEN 

Los aneurismas aislados de las arterias ilíacas, aunque poco frecuentes, re- 
presentan una importante y potencialmente grave patología arterial. 

Presentan los autores una serie de siete casos personales, comentando sus 
caractrísticas clínico-evolutivas, así como los métodos diagnósticos y criterios 
de selección empleados en su tratamiento. 
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ANEURISMAS AISLADOS DEL SECTOR ILIACO 
PRESENTACIÓN DE 7 CASOS 

AUTHORS'S SUMMARY 

Even though, the isolated aneurysm of the iliac arteris are uncomrnon, they 
represent an irnportant and potentially serious arterial pathology. 

'The authours present a series of seven personal cases, comenting theirs cli- 
nics and evolutive caracteristics and the diagnostics methods and selective cri- 
teria used in theirs treatment. 
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Introducción 
El valor hematocrito y la concentración de fribrinógeno plasmático son dos 

de los factores que más influyen en la viscosidad sanguínea, aparte de la concen- 
tración proteica y el estado de dispersión y flexibilidad de los eritrocitos (2) (16). 

Recientemente se han realizado trabajos llamando la atención sobre la rela- 
ción existente entre una viscosidad anormalmente alta y diversas alteraciones 
circulatorias. Yao y Shoemaker (21) observan un aumento de la viscosidad san- 
guínea en estado de shock, Skouborg y cols. (18) y Barnes y cols. (1) en los 
enfermos diabéticos y Dormandy y cols. (7) en las enfermedades arteriales 
periféricas de las extremidades inferiores. Thomas y cols. (20) estudian la relación 
existente entre el flujo sanguíneo cerebral y el hematocrito, comprobando que 
disminuye aquél en pacientes con cifras elevadas de éste. En esta línea. Nicolai- 
des y cols. (16) indican que el mayor grado de viscosidad sanguínea en los enfer- 
mos con insuficiencia coronaria es debida sobre todo a un aumento del valor 
hematocrito. Craven y Cotton (4) observan un incremento de las cifras de fibrinó- 
geno en la tromboangeítis obliterante, habiéndose comprobado por otros autores 
(71, (81, (121, (13) que los valores del hematocrito y fibrinógeno están íntimamente 
relacionados con el riego y pronóstico de la insuficiencia vascular en las extre- 
midades. 

En el presente articulo queremos ofrecer el informe previo sobre el valor de 
la -hemodilución normovolémica~ en la evolución de las arteriopatías crónicas 
de las extremidaaes inferiores, estudiando asimismo la relación entre esta evolu. 
ción y las modificaciones originadas por la hemodilución en las cifras de hema- 
tocrito y fibrinógeno plasmático, así como en la hernodinámica arterial. 

* Jefe del Departamento. 
** Jefe de Servicio. 

*** Médicos adjuntos.. 
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Pacientes 

El presente estudio fue realizado en dos grupos de pacientes: 
El primer grupo estaba compuesto por cinco enfermos varones, en edades 

comprendidas entre los 45 y 55 años, con una historia típica de tromboangeitis 
obliterante. Todos los pacientes habían presentado o presentaban dolor en reposo 
y dos de ellos sufrían trastornos tróficos en las extremidades inferiores. Uno de 
ellos había sido amputado de la extremidad inferior derecha. Ninguno de los 
pacientes era diabético y todos habían abandonado el tabaco. 

El segundo grupo consistió en cuatro pacientes arterioescleróticos con in- 
suficiencia arterial crónica de las extremidades inferiores en grado 11-III de Fon- 
taine, acompañándose de un valor hematocrito alto. Todos eran varones y en eda- 
des comprendidas entre los 50 y 65 años. Igual que en el grupo anterior, ninguno 
era diabético y habían abandonado el hábito de fumar. 

Métodos 

A los dos grupos de pacientes se les realizaron sangrías periódicas de 500 cc 
y al mismo tiempo una transfusión de 500 cc de dextrano-40 al 10°/o, en solu- 
ción salina, según la técnica de Gregory (10). 

En el primer grupo, este tratamiento se practicó en tres ocasiones con una 
separación entre ellas de tres semanas, sin ánimo de reducir el hematocrito a 
una cifra prefijada. En el segundo grupo se realizó semanalmente hasta conseguir 
unas cifras del hematocrito entre 35 O/O y 40 O/O, con un control analítico previo a 
cada tratamiento. 

Antes de comenzar el tratamiento y después de cada una de las fases del 
mismo se realizaron los siguientes controles: 
- Hematocrito, que fue medido por medio del Coulter Counter mod. S. 

- Fibrinógeno plasmático, que se calculó por la técnica estandarizada de 
nuestro laboratorio. 
- lndice T/B, es decir, el índice entre la presión arterial en tobillo y la 

presión arterial en brazo, tomada mediante ultrasonido-Doppler (22). 
- Volumen de perfusión a nivel de las piernas expresando en m1/100 mllmin. 

Esta medida se realizó mediante el pletismógrafo de impedancia Beckman mod. 
BR-100. 

Resultados 

En el primer grupo de pacientes la evolución clínica no se modificó con el 
tratamiento, excepto en los primeros días, durante los cuales hubo una mejoría 
subjetiva. En la figura 1 se observan los valores medios basales y finales del 
hematocrito y del fibrinógeno plasmático obtenidos con este tipo de tratamiento. 
Las cifras fueron del 48,12 O/O y 45,6 O/O para el valor hematocrito y de 317,2 mg/dl 
y 289,6 O/O mg!dl para el fibrinógeno, no teniendo significación estadística estas 
modificaciones (p. N.S.). Los valores del índice T/B fueron de 0,80 y 0,88 al prin- 
cipio y al final del tratamiento, así como los del volumen de perfusión variaron 
de 4,27 m1/100 ml/min a 4,02 m1/100 ml/min. Las modificaciones de estos dos 
parámetros fueron también no significativas (fig. 2). 
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Fig. 1. - Valores medios y desviación estándar del hematocrito y del fibrinógeno plasmático en el primer 
grupo de pacientes. Cifras basales (- - -) y a las 3. 6 y 9 semanas 1-1. 

I n d i c e  T/B Volumen de p e r f u s i ó n  en pierna.  

m1/100 ml/min. 

Fig. 2. - Valores medios y desviacl6rl estándar del indice T/8 y volumen de perfusión en la pierna en 
el primer grupo de pacientes. Cifras basales ( -  - -1 y a las 3. 6 y 9 semanas 1-1. 
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Hematocri to f Fibrinógeno mgldl 

Flg. 3. - Valores medios y desviación estandar del hematocrito y del fibrlnógeno plasmhtico antes (- - -) y 
despues (-1 del tratamiento en el segundo grupo de pacientes. 

Ind ice  118 Volumen de perfusión en p ierna 

Fig. 4. - Valores medios y desviación esthndar del índice T/B y volumen da perfusión en la pierna antes 
(- - m )  y después (-1 del tratamiento. en el segundo grupo de pacientes. 
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En el segundo grupo (figs. 3 y 4) los resultados hah sido semejantes al primero 
respecto a los valores del fibrinógeno plasmático e índice T/B, que fueron de 
282.25 mg/dl y 243.75 mg/dl y de 0,77 y 0,81, respectivamente (p N.S.). No ocu- 
rrió lo mismo con el valor hematocrito, que descendió de un 54,22 O/O a un 39,l O/O 

(p (0,01), ni con el volumen de perfusión en las piernas donde observamos un 
incremento de los valores, siendo de 3,35 m1/100 ml/min al principio y de 5.6 
m1/100 ml/min al final del tratamiento (p ( 0,05). Aunque no existe una buena co- 
rrelación entre estos dos últimos índices, creemos que se debe al pequeño grupo 
de enfermos recogidos en esta comunicación inicial, ya que el valor de r fue de 
0.69. Todos los enfermos se encuentran subjetivamente mejor hasta la última 
revisión realizada. 

Discusión 
Estos resultados indican que para conseguir una reducción significativa en 

el valor hematocrito, según la técnica de Gregory (101 son necesarias extracciones 
sanguíneas frecuentes. En el segundo grupo de pacientes la disminución del valor 
hematocrito se acompañó de un aumento en el flujo arterial de las piernas y de 
una mejoría subjetiva, lo que coincide con los resultados obtenidos por Thomas 
y cols. (20) respecto a la relación existente entre el flujo arterial cerebral y el 
valor del hematocrito. Pensamos que este efecto beneficioso es debido a la dis- 
minución de la viscosidad sanguínea causada por el descenso del hematocrito 
(71, (16), (17). (20), lo que no va en detrimento de la oxigenación de los tejidos, 
ya que como han demostrado Messmer y cols. (141, (15) la capacidad de trans- 
porte de oxígeno por la sangre no disminuye hasta que las cifras del hematocrito 
están por debajo del 30 OIO. 

La concentración del fibrinógeno plasmático no se reduce de manera signi- 
ficativa con este tipo de hemodilución y no tiene la importancia del valor hema- 
tocrito en la mejoría del flujo arterial en las piernas. lo que está de acuerdo con 
los estudios realizados por Nicolaides y cols. (16) en pacientes con angina cardíaca. 

Creemos que el índice T/B no se modificó en el segundo grupo de pacientes 
debido a que la presión arterial a nivel del tobillo es expresión del estado circu- 
latorio de las arterias principales y sus colaterales, pero no de la microcircula- 
ción que sería la más afectada por las modificaciones del hematocrito o de la 
viscosidad completa sanguínea. 

RESUMEN 

Han sido tratados dos grupos de pacientes que presentaban isquemia arte- 
rial crónica de las extremidades inferiores mediante hemodilución normovolémica. 
La valoración de los datos clínicos, analíticos y hemodinámicos concluyen en la 
importancia de esta medida terapeútica al mejorar la clínica y la perfusión de las 
extremidades inferiores isquémicas mediante la reducción del valor hematocrito. 
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VALORACI~N DE LA HEMODILUCI~N NORMOVOLÉMICA 
EN LAS ARTBRIOPAT~AS CR~NICAS DE 

MIEMBROS INFERIORES. NOTA PREVIA. 

SUMMARY 

Two groups of patients with chronic arteria1 ischemia of the lower limbs 
through normovolemic hemodilution were treated. The valuation of the clinical 
facts, analytics and hemodynamics conclude in the importante of this therapeu- 
tical measure in the perfusión and the clinical improvements of the ischemic lo- 
wer limbs through the reduction of the hematocrit. 
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Introducción 
Entre las complicaciones que pueden suceder tras una simpatectomía lumbar, 

aparte de las propias de cualquier intervención y de la agravación de la isquemia. 
llaman la atención algunos fenómenos dolorosos que aparecen ocasionalmente, a 
distancia de tiempo y con distinta patogenia, ya en la herida operatoria, ya en el 
propio miembro interesado. 

Los fenómenos neurálgicos por englobamiento en la cicatriz de algunas fibras 
nerviosas comportan siempre dolor a nivel de la herida. 

La causalgia postsimpatectomía, probablemente en relación con un neuroma 
desarrollado sobre un nervio lumbar, puede acaecer incluso a distancia de meses 
de la intervención y se localiza a veces también en la zona operatoria. 

Entre las complicaciones dolorosas postsimpatectomía que interesan el miem- 
bro operado una merece, a nuestro juicio, ser recordada: la neuralgia postsim- 
patectomía, que se manifiesta por lo común en la segunda semana postoperato- 
ria y afecta, por tanto, al paciente que ya ha salido del hospital. 

Definición y cuadro clínico 
La neuralgia postsimpatectomía es un fenómeno doloroso, de aparición a 

menudo violenta y de improviso, que surge en general entre la segunda y tercera 
semana de la operación y que interesa el miembro inferior denervado, en especial 
a nivel del muslo y a veces también de la pierna, en su cara anterior y antero- 
lateral, de la cadera y de la ingle, acompañado con frecuencia de parestesias o 
más aún de hipoestesias en la misma zona (8, 10). 

En otros casos, por contra, se observan erupciones máculo-eritematosas o 
manchas cianóticas en las zonas interesadas por el dolor (7). 

La frecuencia de tales manifestaciones. descritas ya por Montorsi y colabora- 
dores (11) en 1957, es relativamente escasa, si bien las características reportadas 
por los distintos autores dan datos a veces discordantes entre ellos. 

* Traducido del original en italiano por la Redacción. 
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El dolor, de tipo visceral, no rítmico. no irradiado, brutal, profundo, sordo, 
lancinante, suele aparecer por la tarde o la noche; los antiálgicos comunes a me- 
nudo lo hacen cesar, aunque a veces hay que recurrir a los morfinosímiles (14). 

La resolución espontánea sucede tras un período de tres semanas a tres 
meses, incluso que a veces el paciente teme ia agravación de su situación cir- 
culatoria (3, 7, 9, 12). 

Desde el punto de vista patogénico se han avanzado mhchas teorías. Algunos 
formulan la hipótesis de un estado irritativo a nivel de las raíces lumbares por 
tracción. o bien la hipótesis de un fenómeno de neuritis isquémica o irritativa 
por .:logosis retroperitoneal postintervención (7). 

Otros autores defienden que tal neuralgia es debida a una vasodilatación 
anormal del territorio denervado, que ocasiona un dolor de tipo visceral, en rela- 
ción con la precoz deambulación (15). 

Otros, aún, la consideran un estado neurálgico correspondiente a los nervios 
fémoro-cutáneo, génito-crural y abdómino-genital; mientras otros la catalogan de 
un estado de hipersensibilidad al dolor del sistema simpático tras la denerva- 
ción (7). 

Las observaciones que Tracy y Cockett han efectuado basándose en las de- 
terminaciones de la resistencia eléctrica cutánea en pacientes normales, en pa- 
cientes sometidos a simpatectomía lumbar sin fenómeno doloroso alguno y en 
pacientes con neuralgia postsimpatectomía, demuestran que la denervación sim- 
pática hacía desaparecer prácticamente la actividad sudorípara a nivel del pie y 
de la pierna, pero permanecía a nivel del muslo sobre la cara anterolateral, en 
los afectos de neuralgia postsimpatectomía. 

'¡al actividad simpática residual estaría presente en especial en sujetos que 
acusan la neuralgia postsimpatectomía, con un nexo directo entre fenómeno dolo- 
roso e insuficiente denervación. 

La justificación de una insuficiente denervación viene individualizada por la 
existencia de ganglios simpáticos accesorios. intermedios. situados en las raíces 
anteriores, haciendo de puente directo con la cadena lumbar verdadera y propia. 
La sinapsis neurona-preganglionar y neurona-postganglionar no se halla entonces 
a nivel de los ganglios simpáticos, sino que la neurona eferente que controla el 
tono simpático está ym sinapsis con la neurona y ganglio accesorio (12, 16). 

Puede suceder 6 ello que incluso con la ablación de los ganglios lumbares 
persista el tono simpático. debido a la presencia de estos ganglios intermedios. 
Sólo con la rizotomía anterior queda eliminado por completo el tono. 

Tracy y Cockett han hallado la persistencia de un tono simpático, bajo la 
forma de sudoración evidente, midiendo la resistencia eléctrica cutánea en los 
que presentaban la neuralgia postsimpatectomía. Estas observaciones no han sido 
confirmadas por otros, que han encontrado una resistencia eléctrica cutánea casi 
igual en los gangliectomizados con neuralgia postsimpatectomía y en los asinto- 
máticos (16). Este 'tono simpático residual, realmente presente a partir de una 
decena de días después de la intervención. en los territorios correspondiente a 
L1 y L2 podría ser la causa del síndrome doloroso si consideramos el hecho de 
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que la desaparición de una y otra es simultánea, si bien la explicación de este 
' fenómeno no tiene aún de acuerdo a los distintos autores. 

Otros autores han propuesto suprimir los ganglios L1 y separadamente L2 
limitándose así a una denervación postganglionar. Este método, empero, no ha 
dado los resultados esperados, no reduciendo la frecuencia de la neuralgia post- 
simpatectomía; y por otro lado está en contraste con las bases anatomofisológicas 
descritas antes. 

Se ha propuesto ligar con un hilo no reabsorbible los dos extremos de la 
cadena residual tras la resección, a f in de evitar un neuroma, aunque con resul- 
tados no concordantes en la literatura (12). 

Lo que sí parece cierto es que la aparición de la neuralgia es independiente 
de la vía de acceso al simpático lumbar. 

Considerando la incidencia de la neuralgia postsimpatectomía, las distintas 
causísticas indican una frecuencia en extremo variable, desde el 1-2 O/O al 100 O/O 

casi (4, 5, 7, 9, 10, 15, 16). Es evidente que la investigación de este síndrome 
doloroso no se ha conducido de manera homogénea por los diferentes autores, ni 
con criterios uniformes y bien especificados, con lo cual los datos obtenidos 
resultaron poco compatibles entre sí, a la vez que en muchos casos se ha consi- 
derado como neuralgia postsimpatectomía alguna neuralgia de diversa etiología. 

Diagnóstico diferencial 
Prescindiendo de las manifestaciones dolorosas de cualquier intervención 

quirúrgica y de las de tipo isquémico ligadas a la eventual agravación de la en- 
fermedad arterioesclerótica, hay que señalar que la neuralgia postsinpatectomía 
difícilmente puede ser confundida. 

En efecto, sean los fenómenos neurálgicos en relación con el englobamiento 
en la cicatriz de filetes nerviosos, sea la causalgia debida al desarrollo de un 
neuroma sobre la sección de un nervio lumbar, sobrevienen a distancia de meses 
de la operación y dan una sintomatología dolorosa localizada en la zona operada, 
sin difusión al miembro interesado por la simpatectomía. 

En nuestros pacientes la sintomatología dolorosa no ha durado más de 45 
días, promedio unos 28 días, habiendo aparecido en general en la segunda semana 
postoperatoria. 

Prescindiendo de los medicamentos de vez en cuando usados de tipo sinto- 
mático, las molestias han desaparecido de modo espontáneo sin dejar secuelas. 

No hemos observado la presencia constante de una hipoestesia en la región 
interesada por el dolor. señalada por algunos, sino mejor sensaciones parestési- 
cas. Jamás hemos observado en nuestros pacientes dificultad deambulatoria (12). 

Con independencia del beneficio obtenido bajo el punto de vista vascular, 
hemos notado en el grupo de los 310 pacientes controlados, subdivididos por dé- 
cadas de edad, un predominio de la neuralgia en los comprendidos entre los 49 
y 59 años de edad. 

Este síndrome doloroso ha adquirido en ocasiones tal intensidad en nuestros 
pacientes que, aunque en raras ocasiones, ha sido preciso internarlos de nuevo 
en clínica. 
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rerapéutica 
Ha sido propuesta la fisioterapia sobre la zona afectada por el dolor, la te- 

rapéutica antiinflamatoria a base de corticoides por vía parenteral, la ultrasono- 
terapia y la infiltración del simpático con resultados alternos según los autores. 

Resultados discretos se han obtenido con simpaticolíticos, como la Hydergi- 
na, y sobre todo con antiepilépticos, como la difenilhidantoína y carbamozepina; 
la dosis propuesta es de 250 mg e.v. de difenilhidantoína con sucesivo manteni- 
miento con 400 mg/día y de unos 600 mg/día de Carbamozepina, que algunos 
autores han utilizado como preventiva (14). 

El tratamiento sintomático de la neuralgia postsimpatectomía que se ha 
practicado en el hospital o aconsejado la mayoría de veces a domicilio ha consis- 
tido en antiálgicos menores (ácido acetilsalicílico) en los casos más leves, re- 
curriendo acaso a iármacos morfino-símiles en casos rebeldes, aunque no siem- 
pre con buenos resultados. 

Según los autores, el resultado ha sido bueno en cerca del 80 O/O de los ca- 
sos. con desaparición o importante mejoría del dolor (12, 14). 

Entre los 55 pacientes hemos empleado en 14 terapéutica con carbamozepi- 
na 600 mg per os al día, consiguiendo la desaparición del dolor en 7, en los cua- 
les los fármacos antidolorosos no habían dado más que escaso resultado. 

Conclusiones 
Nos parece no carente de interés llamar la atención de los cirujanos vascu- 

lares sobre la incidencia y características de una complicación específica de la 
gangliectomía lumbar, tal la neuralgia postsimpatectomía lumbar, que aunque 
menos grave que las de tipo circulatorio (gangrena homolateral o paradójica) y 
siempre de resolución espontánea. merece ser investigada y tratada por cuanto 
hace temer al paciente una agravación de su enfermedad y le obliga a internar- 
se de nuevo en ocasiones. 

RESUMEN 

Se señala la neuralgia postsimpatectomía como una de las complicaciones de 
la gangliectomía lumbar. Se describen las características clínicas de tal compli- 
cación y las hip6tesiS patogénicas formuladas por diversos autores. La inciden- 
cia en nuestra casuística es similar a la de otros autores. Se expone la terapéu- 
tica, casi siempre médica con resultados no siempre resolutivos. 

SUMMARY 

The authors refer the postsympathectomy neuralgia as a complication of 
lumbar sympathectomy. They describe the clinical features of such complication 
and the pathogenic hypotheses of various authors. The incidence of postsympa- 
thectomy neuralgia in the reported cases is similar to that referred in the other 
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series. Authors, finally, sho~v the present therapeutical measures in most of the 
cases medical ones, with not always satisfactory results. 
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La prueba de hiperemia reactiva bajo control pletismográfico 
en el diagnóstico precoz de la ateroesclerosis obliterante 
de los miembros inferiores 

J. MC. COOK MARTINEZ ("1, A. ALDAMA FIGUEROA (*") y J. BIDART LABOUR- 
DETE ( " * * )  

Instituto de Angiología. La Habana (Cuba) 

La ateroesclerosis obliterante constituye, sin.la menor duda, la causa más 
frecuente de insuficiencia arterial crónica de los miembros inferiores. El estrecha- 
miento de la luz arterial que es capaz de producir no determina una disminución 
en el flujo sanguíneo y la presión y, por tanto. la aparición de manifestaciones 
clínicas hasta tanto no sobrepasa un determinado nivel crítico, por lo demás va- 
riable en función de la resistencia periférica (3) y del calibre de la arteria afecta- 
da (51, llegando a ser del orden del 85 al 95 % para la aorta, ilíacas y femorales 
en condiciones de reposo. De ahí que, como señala Abramson ( l ) ,  los estudios 
del flujo sanguíneo en reposo en pacientes con insuficiencia arterial revelan va- 
lores cercanos a los normales. 

La velocidad del flujo es directamente proporcional a la presión e inversa- 
mente proporcional a la resistencia periférica, El ejercicio y la isquemia inducida 
por compresión arterial transitoria dan lugar a una dilatación del lecho vascular 
y disminución de la resistencia periférica con el consiguiente aumento en la ve- 
locidad del flujo. De este modo, estenosis mucho menores del 95 % pudieran 
determinar en tales circunstancias un riego insuficiente, en especial en sujetos 
con flujo sanguíneo muy elevado, en los cuales Schultz y colaboradores (8) han 
podido demostrar que estenosis de sólo un 10 a 20 O/O son capaces de producir 
un gradiente de presión anormal. Con justa razón. la claudicación intermitente 
goza de la reputación de ser el primer síntoma de la insuficiencia arterial crónica. 

La incapacidad para una dilatación máxima ha sido observada por Rornanovs- 
ka y colaboradores (7) en pacientes con cambios ateroescleróticos en los miem- 
bros inferiores sin signos de obliteración arterial, atribuyéndola a alteraciones en 
la estructura parietal de las grandes arterias. capaces de conducir a una dismi- 
nución en su elasticidad. La prueba de hiperemia reactiva, de innegable valor en 
la evaluación de la capacidad y reactividad vasculares, ha permitido demostrar 
diferencias altamente significativas entre los sujetos normales y los ateroescle- 
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róticos y diabéticos (7, 9). Ejrup y colaboradores (2) han encontrado que en los 
normales el tiempo transcurrido entre el cese de la compresión arterial y la má- 
xima hiperemia variaba entre 30 y 100 segundos, mientras que en aquellos con 
claudicación intermitente era mayor de 100 segundos. 

Las posibilidades terapéuticas y, de hecho, el pronóstico de la ateroescle- 
rosis obliterante de los miembros inferiores guardan estrecha relación con la 
precocidad del diagnóstico. Lamentablemente, al momento actual no disponemos 
de un método eficaz y práctico que nos permita tal diagnóstico en la frase pre- 
clínica de la enfermedad, es decir antes de que la claudicación intermitente, los 
soplos arteriales y la afigmia acral hagan su aparición. El objetivo de nuestro 
trabajo está dirigido a conocer el grado de efectividad de la prueba de hiperemia 
reactiva bajo control pletismográfico en el diagnóstico de la insuficiencia arterial 
crónica ateroesclerótica de los miembros inferiores en su fase pre-clínica. 

Material y método 
Para el logro de tal objetivo fueron estudiados 3 grupos de 10 individuos 

cada uno, masculinos y sin antecedentes personales o familiares de diabetes me- 
Ilitus. El Grupo 1, supuestamente sano, sirvió de grupo control y estaba constitui- 
do por sujetos jóvenes de 21 a 35 años (edad promedio: 27 años); el Grupo II, 
por sujetos con alto riesgo ateroesclerótico: fumadores con antecedentes fami- 
liares de ateroesclerosis obliterante periférica en su mayoría, en edades com- 
prendidas entre 41 y 59 años (promedio de edad: 49 años) y ausencia de manifes- 
taciones clínicas de insuficiencia arterial periferica; y el Grupo III, por pacientes 
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de 51 a 71 años (promedio de edad: 65 años) afectados por ateroesclerosis obli- 
terante de los iniembros inferiores en diferentes estadíos de evolución y cuyo 
diagnóstico clínico había sido confirmado arteriográficamente. 

A cada uno se le realizó una prueba de hiperemia reactiva, cuyos resultados 
fueron evaluados registrando la onda del pulso mediante pletismografía digital, 
como habían preconizado Kondo y colaboradores (41. Se procedió de la siguiente 
manera: previo reposo de 5 minutos en decúbito supino en una habitación con 
temperatura uniforme de 22 oC. colocamos una celda fotoeléctrica a nivel del pri- 
mer dedo del pie derecho o del pie más afectado en el caso de los ateroescleró- 
ticos confirmados, registrándose la curva pletismográfica basal, quedando exclui- 
dos del estudio los pacientes del Grupo 111 cuando el registro basal era plano. 
A continuación colocamos el manguito de un esfigmomanómetro a unos 15 cm 
por encima de la rodilla y lo insuflamos hasta 300 mm/Hg, manteniéndolo a este 
nivel durante 3 minutos. Transcurrido este tiempo descomprimimos bruscamen- 
te y comenzamos los registros pletismográficos cada 15 segundos hasta comple- 
tar seis y medio minutos. 

En cada una de las pruebas realizadas se midieron los siguientes paráme- 
tros: 

1) Período de latencia de la hiperemia o tiempo transcurrido entre el cese de 
la compresión arteria1 y la aparición de la hiperemia. 

II) Período de hiperemia ascendente o tiempo transcurrido entre la aparición 
de la hiperemia y el momento en que alcanza su máxima intensidad. 

1111 Período de hiperemia máxima o tiempo entre el cese de la compresión ar- 
terial y el momento de mayor intensidad de la hiperemia. 

El período de hiperemia descendente y la duración total de la hiperemia no 
fueron medidos dado que todos se mantuvieron hiperémicos hasta el final del 
tiempo previsto para la prueba. Los valores obtenidos en cada uno de los 3 gru- 
pos fueron comparados y el nivel de significación estadística de las diferencias 
observadas fue calculado mediante la prueba t-Student. 

Resultados 

El período de latencia de la hiperemia osciló entre 15 y 30 segundos en el 
grupo control con un promedio de 27 segundos; entre 15 y 45 segundos en el gru- 
po con riesgo ateroesclerótico con un promedio de 30 segundos; y entre 45 y 
105 en el grupo de ateroescleróticos confirmados con un promedio de 64,5 se- 
gundos. Ninguno de los sujetos del grupo control tuvo un período de latencia su- 
perior a los 30 segundos y ninguno' de los del grupo ateroesclerótico lo tuvo in- 
ferior a los 45 segundos. 

El período de hiperemia ascendente osciló entre 30 y 60 segundos en el gru- 
po control con un promedio de 48 segundos; entre 30 y 90 segundos en el grupo 
con riesgo ateroesclerótico, con un promedio de 55,5 segundos; y entre 30 y 
120 segundos en el grupo de ateroescleróticos confirmados con un promedio de 
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75 segundos. Ninguno de los sujetos del grupo control tuvo un tiempo de hipe- 
remia ascendente superior a los 60 segundos. 

El período de hiperemia máxima osciló entre 60 y 90 segundos en el grupo 
control con un promedio de 75 segundos, entre 60 y 120 segundos en el grupo 
con riesgo ateroesclerótico con un promedio de 85,5 segundos; y entre 105 y 
180 segundos en el grupo de ateroesclerticos confirmados con un promedio de 
139,5 segundos. Ninguno de los sujetos del grupo control tuvo un tiempo de 
hiperemia máxima superior a los 90 segundos y ninguno de los ateroescleróticos 
confirmados lo tuvo inferior a los 105 segundos. Desde el punto de vista estadís- 
tico pudieron apreciarse diferencias altamente significativas entre los grupos 
control y con riesgo ateroesclerótico y el grupo de ateroescleróticos confirma- 
dos en los tres parámetros estudiados. En el grupo con riesgo ateroes- 
clerótico los valores recogidos. aunque más elevados que en el grupo con- 
trol, no arrojaron diferencias estadísticamente significativas. El hecho de que 
uno de los sujetas comprendidos en el grupo con riesgo ateroesclerótico pre- 
sentara un período de latencia de la hiperemia superior a los 30 segundos y dos 
presentaron períodos de hiperemia ascendente y máxima superiores a los 60 y 90 
segundos. respectivamente, es decir parámetros con valores similares a los ob- 
servados en el grupo de ateroescleróticos confirmados, permite catalogarlos. has- 
ta prueba de lo contrario, como altamente sospechosos de estar afectados por 
una ateroescler,osis obliterante de los miembros inferiores en su fase preclínica. 

Discusión 

Descartamos la posibilidad de que las diferencias observadas entre los gru- 
pos estudiados estén relacionadas con la edad, dado que dichas diferencias no 
fueron estadísticamente significativas entre los grupos control y con riesgo ate- 
roesclerótico, cuyos promedios de edad diferían en más de 20 años. Nuestros 
hallazgos confirman los reportados por otros investigadores (2, 7, 9) en cuanto 
a la eficacia de la prueba de hiperemia reactiva para discriminar entre sujetos 
normales y  atoló lógico s. Asimismo. los valores del período de hiperemia máxima 
encontrados por nosotros en los grupos control y de ateroescleróticos confirma- 
dos son bastante similares, aunque ligeramente inferiores, a los señalados por 
Ejrup y colaboradores (2). Estas diferencias guardan seguramente relación con el 
tiempo de oclusión arterial utilizado por dichos investigadores, que fue de 8 mi- 
nutos, y con la forma de recoger los registros pletismográficos. que ellos hicie- 
ron cada 10 segundos después del cese de la compresión. 

A pesar de que la diferencia entre sujetos normales y patológicos. en cuan- 
to a los tres parámetros estudiados se refiere, es bien clara y de un alto nivel 
de significación estadística, debemos hacer notar que la franja que los separa 
es bastante estrecha, dando como resultado el que los sujetos con riesgo ate- 
roesclerótico altamente sospechosos de presentar una afectación arterial inicial 
se superpongan a los que ocupan el nivel más bajo entre los ateroescleróticos 
confirmados. No creemos que ello pueda restarle fuerza a las evidencias en fa- 
vor de la efectividad de esta prueba. Los cambios estructurales que tienen lugar a 
nivel de la pared arterial en la ateroesclerosis y que conducen a la pérdida pro- 



ANGIOLOG~A LA PRUEBA DE HIPEREMIA REACTIVA BAJO C O N F O L  
VOL. XXXIII, N.O 3 P L E T I S M O G R A ~ C O  EN EL DIAGN~STICO PRECOZ DE 

LA ATEROSCLEROSIS OBLITERANTE 

gresiva de su elasticidad y de su capacidadd de recuperación de las condiciones 
fisiológicas de trabajo después de una isquemia temporal, son dinámicos. Es por 
eso que debemos considerar como un elemento de alta sospecha la tendencia a 
prolongarse de cualquiera de los tres parámetros estudiados, al contrario de lo 
que hemos observado en los pacientes diabéticos con microangiopatía periféri- 
ca (6). Valores por encima de los máximos encontrados en el grupo control, es 
decir por encima de 30, 60 y 90 segundos para los períodos de latencia, de hi- 
peremia ascendente y de hiperemia máxima, respectivamente, deberán conside- 
rarse por el momento como los correspondientes a una ateroesclerosis obliterante 
de los miembros inferiores en su fase pre-clínica, hasta tanto los controles evo- 
lutivos digan la última palabra. Con tal instrumento de trabajo y tomando en 
consideración la inocuidad y sencillez del método, que permite su aplicación en 

gran escala, y las posibilidades de medir solamente el período de latencia de la 
hiperemia, con demostrado igual valor semiótico que el de hiperemia máxima, y,, 
de registrar pletimográficamente la onda del pulso en forma continua para mejo- 
rar la precisión de nuestros resultados, deberán iniciarse estudios prospectivos 
no sólo destinados a validar el propio instrumento sino también retrasar, dete- 
ner o revertir, si posible, el proceso ateroesclerótico detectado en esta fase pre- 
coz, mediante el control adecuado de los factores de riesgo vulnerables asocia- 
dos a cada caso en particular. 

Conclusiones 

1. Los resultados obtenidos sugieren que la prueba de hiperemia reactiva 
bajo control pletimosgráfico pudiera ser de gran efectividad en cuanto al diagnós- 
tico de la ateroesclerosis obliterante de los miembros inferiores en su fase pre- 
clínica. Valores de los períodos de lactancia de la hiperemia, de hiperemia as- 
cendente y de hiperemia máxima superiores a los 30, 60 y 90 segundos, respecti- 
vamente, deberán considerarse como patológicos. 

2. Se plantea la nacesidad de estudios prospectivos en gran escala desti- 
nados no sólo a validar estos hallazgos, sino también a retrasar, detener o re- 
vertir, si posible, con acciones preventivas, el desarrollo del proceso ateroescle- 
rótico. 

RESUMEN 

Se realiza un estudio en sujetos normales. en los de riesgo ateroesclerótico 
y en ateroescleróticos confirmados arteriográficamente, dirigido a conocer la efec- 
tividad de la prueba de hiperemia reactiva bajo control pletismográfico en el diag- 
nóstico de la ateroesclerosis obliterante de los miembros inferiores en su fase 
pre-clínica. Los resultados obtenidos sugieren que dicha prueba pudiera ser de 
gran efectividad en el mencionado diagnóstico y que valores de los períodos de 
latencia de la hiperemia, de hiperemia ascendente y de hiperemia máxima su- 
periores a los 30, 60 y 90 segundos, respectivamente, deben considerarse como 
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patológicos. Se plantea la necesidad de realizar estudios prospectivos utilizando 
este instrumento de diagnóstico. 

AUTHORS'S SUMMARY 

A study is made in healthy control subjects, in high-risk atheroesclerotic 
subjects and in patients with atheroesclerotic disease of the lower limbs confir- 
med arteriographically. aimed to evaluate the effectiveness of reactive hypere- 
mia test under plethysmographic control in the diagnosis of the pre-clinical stage 
of atheroesclerosis of the lower limbs. Our finding suggest that reactive hypere- 
mia could be of great value in the early diagnosis mentioned above and that fi- 
gures over 30, 60 and 90 sec. of the latency, ascendent and maximum hyperemia 
periods, respectively, must be considered as pathological. Prospective studies 
using this diagnostic tool will be necessary. 
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Variaciones de la viscosidad sanguínea y plasmática 
en relación al grado de compensación metabólica en 
la diabetes (*) 

P. POLA, L. SAVI, M. SERRICCHIO, P. TONDl y L. CAPALDI 

lstituto di Clinica Medica (Direttore: Prof. R. Breda] Centro per lo  Studio, la 
Profilassi e la Cura delle Angiopatie (Dirigente: Prof. P. Pola). Universith Cattoli- 
ca del Sacro Cuore. Roma (Italia) 

Las primeras investigaciones acerca de la viscosidad en los diabéticos fue- 
ron efectuadas por Cogan y col. (3). No obstante la sola determinación en suero 
con viscosímetro capilar no permite evidenciar diferencias apreciables entre su- 
jetos sanos y diabéticos. 

Sucesivamente, Skovborg y col. (44, 46) han observado, por contra, un au- 
mento de la viscosidad sanguínea en el 20 O/O de los sujetos diabéticos respecto 
a los control, en estrecha correlación con un incremento de las alfa-1, alfa-2, beta- 
globulinas y del fibrinógeno. 

Ditzel (6), en cambio, no ha hallado variación alguna de la viscosidad en los 
diabéticos sin complicaciones vasculares y bien compensados metabólicamente 
aunque con fibrinogenemia sensiblemente aumentada. A análogas conclusiones 
han llegado otros autores (30, 31). 

Sin embargo. existe en la actualidad una sustancial uniformidad de resulta- 
dos que indica un constante aumento de la viscosidad sanguínea y plasmática en 
los diabéticos (1, 4, 7, 11, 12, 13, 14, 115. 16, 17, 23, 27, 29, 32, 36, 40, 41, 43, 45). 

Tal aumento, más, marcado a bajos eshear ratesn (7, 13, 15, 16, 17, 25, 29, 
39, 40, 42), se debe .a una exagerada agregación eritrocitaria que se manifiesta 
en especial cuando eiisten infecciones intercurrentes (40) u otras enfermedades 
agudas, favorecida ppr el incremento del fibrinógeno y otras proteínas (1, 7, 13, 
15, 25, 26, 28, 29, 30; 31, 40). 

Se trata de ungiserie de compuestos proteicos que caracteriza las proteí- 
nas de la fase aguda (~acute phase proteinsn), cuya síntesis y cuyos niveles 
plasmáticos aumentan tras el astress., intervenciones quirúrgicas. infecciones, 
infarto de miocardio y en la enfermedad diabética incluso fuera de estas con- 
diciones. Esto probablemente por una desviación de aminoácidos por la forma- 
ción de albúmina hacia su síntesis (18). 

También otras proteínas (Tabla I), como la alfa-2 macroglobulina, la hemopep- 

* Traducido del original en italiano por la Redacción. 
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TABLA I 

Variaciones de los niveles plasmáticos de algunas proteínas en la diabetes 

Aumentadas Invariables Dlsminuidas 

a,-glicoproteína ácida Gc-globulina Prealbúmina 
P2-glicoproteína 1 2,-Hs-Glicoproteína Albúmina 
Complemento CZc Transferrina IgD 
Complemento C1 IgG 
Complemento IgM 
Fibrinógeno 
IgA 
Hemopepsina 
Ceruloplasmina 
Proteína C Reactiva 
asmacroglobulina 
Haptoglobina 
a,-antitripsina 

(McMillan, D E:  Plasma protein changes, blood viscosity, and diabetic microangiopathy. 
-Diabetes., 25, suppl. 2, 858, 1976.) 

sina, la beta-2 glicoproteína, la IgA resultan aumentadas en el  curso de la dia- 
betes. 

Junto con las de la fase aguda contribuyen a aumentar la viscosidad hemá- 
tica, por acentuar la agregación eritrocitaria, y plasmática, como consecuencia de 
una mayor, concentración de proteínas de elevado peso molecular y de forma 
alargada en desventaja de las de forma esférica. por ejemplo la albumina (27, 
28, 29, 36). 

Según Schmid-Shonbein (40, 41) la tendencia a la agregación eritrocitaria es 
independiente de la edad del sujeto, de la duración de la enfermedad y del grado 
de compensación metabólica y está ligeramente aumentada cuando coexiste un 
compromiso microcirculatorio. 

De igual modo se ha hallado modificada la deformabilidad eritrocitaria en la 
diabetes (1, 19. 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43, 45, 48). 

Según Schmid-Schonbein, aumenta en la fase de descompensación y retor- 
na a la normalidad tras la compensación metabólica (401. 

Por último, según Mc Millan (24, 28) la viscosidad plasmática aumenta en 
la diabetes, pero sus variaciones no se correlacionan con la duración de la en- 
fermedad, 

Si de los datos de la literatura no queda demostrada con claridad la rela- 
ción entre grado de compensación metabólica del diabético y variaciones hemo- 
reológicas, el objetivo de este trabajo es el  de estudiar su eventual existencia. 
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Material y método 
Hemos estudiado 60 sujetos varones de edad comprendida entre los 22-83 

años (promedio 61,5), de los cuales 30 diabéticos considerados antes y después 
de la compensación metabólica, y 30 normales. 

A cada diabético se le efectuó controles periódicos, cada 20 días, de la HbA-1 
hasta su compensación. 

La HbA-1 se ha utilizado como parámetro de valoración del estado metabó- 
lico, desde el momento en que sus variaciones están en relación con los valores 
de la glicemia (10, 21, 33, 47). 

Puesto que la HbA-lc es la sola parte de la HbA-1 que aumenta paralelarnen- 
te a los valores de glucemia, las variaciones de ésta reflejan las de la HbA-lc. 

La HbA-1 se ha determinado introduciendo 100 yl de sangre heparinizada, 
tratada previamente con 500 de reactivo hernolizante, para lisar los glóbulos 
rojos y liberar la hemoglobina, en columna monouso conteniendo resina hasta 
cambio catiónico débilmente ácido. A los 15 minutos se le añadían 10 ml de reac- 
tivo disolvente a fin de conseguir la Hb veloz separándola de la lenta o total. 
Esta ha sido preparada en otra probeta con 20 yl de hemolizado y 10 ml de reac- 
tivo disolvente. La lectura se ha efectuado sobre espectrofotómetro a 415 nrn 
contra un blanco constituido por reactivo disolvente. Todos los materiales para 
la determinación de la HbA-1 forman parte de los equipos de los Bio-Rad Labora- 
tories. 

En todos los sujetos se ha determinado la viscosidad sanguínea y plasmáti- 
tica a distintas velocidades de flujo. 

Para la viscosidad hemática las muestras se han obtenido en ayunas y con 
jeringa heparinizada, mientras que para la viscosidad plasmática se ha empleado 
sangre citratada (relación 1:lO) centrifugada durante 5 minutos a 3.000 rpm. El 
plasma obtenido se ha utilizado en la cantidad de 2 ml. 

Las determinaciones de la velocidad sanguínea y plasmática se han efectua- 
do con viscosímetro Wuells-Brookfield LVT (microcone plate viscometer) en el 
que la muestra en examen se ha mantenido a la temperatura de 37°C mediante 
bomba termostática Colora n.O 3. 

Las velocidades de flujo empleadas en la viscosidad hemática han sido 230, 
115, 46, 23, 11,5 seg-' y en. la plasmática 230, 115, 46, 23 seg-l. Los valores de 
la viscosidad sanguínea y plasmática, antes y después de la compensación. se 
han comprobado entre sí y con las del grupo normal. 

En todos los pacientes se ha determinado el valor del HP. 

Resultados 

Respecto a la viscosidad hemática, los valores relativos a los diabéticos com- 
pensados no difieren estadísticamente de modo significativo de los sujetos nor- 
males (tabla 11). 

En los diabéticos descompensados los valores de la viscosidad son neta- 
mente más elevados respecto a los diabéticos compensados y a los valores de 
los sujetos normales. En la comparación la diferencia de los valores es estadís- 
ticamente muy significativa (p ( 0,001) (tabla III y IV). 
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f 
En la figura 1 s d  exponen los perfiles de la viscosidad sanguínea de los su- 

jetos considerados. fLas curvas relativas a los valores de la viscosidad en dia- 
béticos compensad S y en sujetos normales son prácticamente superponibles, 
mientras la de lo:  descompensados está formada por valores claramente más 
altos. 

f 
i 

En cuanto a A viscosidad plasmática, en los diabéticos descompensados se 
observa un claroiaumento respecto a los sujetos normales (tabla VI. 

La diferencia de los valores es altamente significativa (p (0,001) y en par- 
ticular evidente a bajos (~shear ratesn. En efecto. el aumento porcentual a 23 
seg-l es de + 18,28 O/O mientras a 230 seg-l es de + 8,54 O/O. 

La comparación entre los datos obtenidos de los sujetos control y los diabé- 
ticos compensados permite evidenciar una diferencia estadística muy significa- 
tiva (p (0,001) con aumento porcentual progresivamente creciente de los altos 
ashear ratesn (+ 9,56 O/O a 230 seg-l) a los bajos (+ 15,86 O/O a 23 seg-l) [ta- 
bla VI). 

No tienen significado estadístico las diferencias de valores de viscosidad 
plasmática en los diabéticos, antes y después de la compensación, comparados 
entre sí (tabla VII). 

Los datos relativos a la viscosidad plasmática se representan gráficamente 
en la figura 2. donde se ve con claridad su marcha en todos los sujetos estu- 
diados. 

Son prácticamente superponibles las curvas relativas a los sujetos diabé- 
ticos. Los valores de ellos son sensiblemente más elevados respecto a la curva 
de los sujetos normales. 

Los valores medios del HP han sido: 42 + 1,303 en los sujetos normales; 
42,9 + 0,958 en los diabéticos compensados; y 43,7 + 1,674 en los diabéticos des- 
compensados. 

Conclusiones 
De los datos de la literatura no queda claro la relación entre grado de com- 

pensación metabólica de la enfermedad diabética y variaciones de la viscosi- 
dad hemática y plasmática. 

lsogai y col. [17) han hallado un aumento de la viscosidad en un grupo de 
pacientes que del precoma han pasado a una normal compensación. 

Mc Millan (27) ha demostrado que en los diabéticos, sobre todo en la mi- 
croangiopatía, la viscosidad aumenta paralelamente a la disminución de la tole- 
rancia a la glucosa. 

Los datos de nuestra investigación ponen en evidencia que la viscosidad he- 
mática está notablemente elevada en los diabéticos descompensados, mientras 
en los diabéticos compensados es prácticamente igual a la de los sujetos nor- 
males. Ello. probablemente, en relación con variaciones de algunas propiedades 
de los glóbulos rojos, tal la flexibilidad de su membrana y por tanto de su de- 
formabilidad (1 5). 

El grado de deformabilidad es un factor de notable importancia en condi- 
cionar la viscosidad hemática, en especial a bajos ashear ratesn (44-43). Se ha 
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demostrado que queda disminuida en los sujetos diabéticos (1, 19, 37, 38, 39, 40, 
41, 42, 43, 45, 48). de modo proporcional al grado de compensación metabólica 
(2, 20, 34, 40). 

Entre los distintos factores que pueden modificar la deformabilidad de los 
hematíes en los diabéticos se atribuye, en la actualidad, papel importante a la 
disminución del ATP (5, 8, 9, 22) y a las variaciones de la HbA-lc endoeritrocita- 
ria (35) en relación al valor de la glucemia. La HbA-lc liga establemente el 0 2  (32) 
por lo que cuanto más elevado sea su valor tanto menor es la cantidad de 0 2  

que puede ser liberado. Se comporta pues como una hemoglobina patológica. Por 
consiguiente. la viscosidad varía en relación al contenido de HbA-lc (34), proba- 
blemente a través de modificaciones de la elasticidad de la membrana edtro- 
citaria. 

Según esta investigación, la viscosidad plasmática no se resiente de la si- 
tuación metabólica del paciente, siendo de igual modo elevada significativamen- 
te en los diabéticos respecto al grupo control. 

El aumento es debido, probablemente, a una concentración de proteínas de 
alto peso molecular y de forma alargada, mayor respecto a los sujetos norma- 
les. Ello dado que en los diabéticos siempre existe una hipersíntesis de estas 
proteínas, independientemente del grado de compensación metabólica (tabla 1). 

En consecuencia, las variaciones de la viscosidad se producen exclusivamen- 
te en e l  componente hemático. 

Tales variaciones tienen su reflejo sobre la regulación del flujo hemático y 
sobre la nutrición parietal y tisular y asumen, por tanto, notable importancia en 
la génesis de las alteracliones vasculares de la diabetes. 

Creemos, por último, que los valores de la viscosidad dependen del grado 
de compensación metabólica y no de la eventual presencia de una arteriopatía 
Por cuanto no se ha observado, durante el período de estudio, variación alguna 
del cuadro clínico e instrumental de los pacientes considerados. 

RESUMEN 

Se estudia en un grupo de diabéticos, en fase de compensación y descompen- 
sación, la viscosidad sanguínea y plasmática. Se demuestra que sólo la viscosidad 
sanguínea varía en relación al grado de compensación metabólica, en tanto que 
la viscosidad plasmática es independiente de ello, si bien es más elevada que 
en los sujetos normales. 

Estos resultados tienen importancia. tanto por contribuir a aclarar un argu- 
mento controvertido como por apoyar la estrecha relación entre compromiso 
vascular y situación metabólica. 

SUMMARY 

The hematic and plasmatic viscosity in a group of diabetics in phases of com- 







Las «piernas inquietas»: ¿síntoma, enfermedad o síndrome? 
Consideraciones personales sobre la etiopatogenia, la clínica 
y las posibilidades terapéuticas (*)  

A. M. RASO y P. LEVE 

II Cattedra di Clinica Chirurgica Generale e di Terapia Chirurgica dell'Universit&. 

Torino (Italia]. 

Con el  nombre de ~Anxietas Tibiarumm (39), inquietud muscular (6) o, más re- 
cientemente. ~Rest less legs syndromem (7. 9. 10, 11, 19, 22, 26, 38) se describe una 
patología caracterizada por la aparición, en sujetos de edad adulta y de preferencia 
en el sexo femenino, de trastornos en los miembros inferiores, descritos por los 
pacientes de variada manera: sensación de cutis anserino o #piel de gallina*, hor- 
migueos bajo la piel, inquietud en las piernas. calambres. quemazón y dolores en 
los huesos. 'Tales manifestaciones, por lo común ausentes durante el día, se pro- 
ducen al completo por la noche, obligando al enfermo a levantarse y a efectuar 
ejercicios musculares, con lo que la sintomatología disminuye o desaparece. La 
negatividad de los exámenes clínicos e instrumentales tanto neurológicos como 
ortopédicos. vasculares y de Laboratorio, así como la falta de una clara etiología, 
hacen sospechar que no se trata de un síndrome o de una enfermedad sino de 
un síntoma que hasta ahora se ha estudiado de forma superficial, por lo que no se 
ha llegado a conclusiones definitivas. 

La sintomatología, que parece afectar al 5 O/O de las personas (13, 17, 18, 261, 
se ha relacionado con la anemia, en especial ferropénica, presente en el 25 O/O de 
los casos (17, 27); al tercer trimestre de embarazo (11 %), con desaparición de 
los síntomas tras la gestación (26); al uso constante de barbitúricos (7, 37); la 
poliomielitis (7); la avitaminosis en particular por neoplasias (5); la diabetes (3, 
5, 12); la larga exposición al frío (7); al efecto de algunas medicinas (prometazi- 
na); condiciones psíquicas, como la ansiedad, la depresión, la histeria (10); la gas- 
trectomía (2, 3, 19); la uremia (3, 5, 15); la patología pulmonar crónica (7, 36); las 
intoxicaciones o procesos de autointoxicación (22); la patología cerebro medular 
y el Parkinson (22, 37); la hemodiálisis por insuficiencia renal (20); la prostatitis 
crónica inespecífica y el déficit de testosterona (38); la estasis venosa (33); la 
hipoglucemia por hiperinsulinismo (35); la hipovolemia (14) y las anomalías de la 
cronaxia muscular (23). 

La cantidad de posibles etiologías propuestas resulta claro índice de la con- 

* Traducido del original en italiano por la Redacción. 
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fusión que reina en la valoración y, por tanto, en la actitud terapéutica de esta 
afección. Por ello hemos efectuado un estudio sobre 28 casos con tal patología, 
controlados a los 6 días, un mes, tres meses y un ufollow upm de un año desde el 
inicio de la terapéutica. 

Material y método 
Para encuadrar de inicio nuestros pacientes nos hemos servido de un cues- 

tionario, redactado a propósito, constituido por 65 términos anamnésico-clínicos. 
por una ficha para los exámenes instrumentales. de otra para los de Laboratorio 
(42 términos antes de cualquier tratamiento) y una última ficha donde incluyen 
los datos de la terapéutica y sus resultados. Por otra parte, nos hemos ayudado de 
la colaboración de especialistas no vasculares, cuando existían dudas, y hemos 
excluido los casos donde se observaba una clara patología causal de los síntomas, 
los casos de neuralgia parestésica, las parestesias asociadas a enfermedad medu- 
dular, las algias simpáticas, las acroparestesias, la enfermedad de Raynaud. la de 
Weir-Mitchell, la espasmofilia hipocalcémica, las ciatalgias por grave artrosis lum- 
bar, la disbasia angiosclerótica y todas las patologías de origen nervioso o clara- 
mente vascular que justificaran los trastornos. Algunos pacientes han sido some- 
tidos a visita psiquiátrica para excluir un componente psicógeno. No hemos efec- 
tuado un placebo-control, dados los resultados negativos obtenidos por Popkin (32, 
33), ni la biopsia muscular también negativa según los estudios de Harriman (21). 

Resultados 
Nuestros pacientes presentaban una edad media de 54.5 años, mínimo 36 má- 

ximo 81. Correspondían al sexo masculino 8 (28,5 %), con edad media de 59,8 y 
20 al femenino (71,4 %), con edad media de 52,6. La relación mujeres-hombres era 
de 2,5 a l. 

Las profesiones eran variadas. Entre los hombres la mayoría correspondía a 
pensionistas (71, mientras en las mujeres existía una repartición por igual, aparte 
de 12 casos de labores caseras. 

Ninguno de los casos. hombres o mujeres, presentaba datos significativos res- 
pecto al tabaco y alcohbl. Tampoco se apreciaron correlacioses importantes entre 
el peso corporal y la estatura y los valores de tensión arteria1 máxima, mínima y 
diferencial. , , 

Durante la expo.$iión no se diferenciarán los datos de varones y mujeres sino 
que hablaremos de 4alores numéricos y por ciento en conjunto, excepto en los 
casos en que sea indispensable. 

El tipo físico predominante es el asténico (12 casos), luego el pícnico (10 ca- 
sos) y el atlético (6 casos). Desde el punto de vista psicológico, por nuestra valo- 
ración subjetiva, los~ansiosos predominaban con claridad (15 casos), seguidos de 
los normotímicos (6 casos). los ciclotímicos ( 5  casos) y los depresivos (2 ca- 
sos). Mientras en los hombres los antecedentes familiares análogos eran de un 
caso entre 8, en las <mujeres eran de 15 entre 20. 

En 6 casos se comprobaron traumatismos locales, todos en mujeres, de ellos 
4 con fracturas y 2 sin fractura de miembro inferior; 21 habían sufrido interven- 
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ciones de cirugía general, con cierta significación sólo en 3 casos de mujeres so- 
metidas a safenectomía y en 2 casos de hombres, uno operado de cadera derecha 
y el otro por fractura tibial. 

Entre la patología anterior o simultánea hay que señalar en los hombres 2 

con prostatitis, 2 con estado prevaricoso, uno con diabetes, otro con hiperhidrosis 
palmar, uno con metatarsalgia de Morton y otro con hiperuricemia; y en las muje- 
res, una con diabetes, otra con cefalea rebelde a cualquier tratamiento, 12 en esta- 
do prevaricoso, 2 con hipertiroidismo, 2 con síndrome angiospástico no Raynaud- 
símil en,los miembros superiores, una con avitaminosis por carencia alimenticia. 
otra de ictericia, una neuritis tóxica, un tétanos anterior, una flebitis anterior, una 
gastritis y una hiperuricemia. Se trataban o se habían tratado desde tiempo con 
fármacos 8, de los cuales 6 habitualmente con barbitúricos, uno antitiroideos y 
uno insulina. Entre las 20 mujeres sólo un caso apareció en el tercer mes de ges- 
tación, desapareciendo tras el parto. Sólo en 2 casos había trastornos menstruales 
(una hipermenorrea y una amenorrea). Unicamente en 5 casos las molestias au- 
mentaban en el premenstruo. La inmovilización forzada. considerada por algunos 
como causa desencadenante, la hemos comprobado sólo en un caso a continuación 
de intervención, en los hombres, y en dos casos por fractura, en las mujeres. 

Los trastornos en los miembros inferiores eran constantes y no ocasionales en 
25 pacientes. 

La duración desde el inicio de las molestias variaba de un mínimo de dos me- 
ses a un máximo de más de 10 años (2 casos). 

Presentaban ligera artrosis lumbosacra 14, esporádicos episodios de ciatalgia 
monolateral 6, coxartrosis en 2 y pies planos en uno. En ninguno de los casos 
femeninos se comprobó el uso anterior u ocasional de contraceptivos orales. En 
26 casos el inicio de las molestias no había coincidido con algo de particular; en 
una mujer aparecieron tras movilización por fractura y en otra después de fisioqui- 
necioterapia con tracciones lumbosacras. 

Sólo 5 pacientes tenían el hábito de dormir con las piernas elevadas, motiva- 
do por la completa desaparición de los dolores y trastornos nocturnos. 

En 24 se hallaban afectadas sólo las piernas: 22 bilateralmente y 2 monolate- 
ralmente. En 4 se hallaban afectos ,también los muslos e incluso los miembros su- 
periores. 

Al decir de los examinados, los trastornos aumentaban sobre todo con la ten- 
sión elnotiva (12 casos), con la fatiga física (8 casos), con el frío (5 casos), con 
el calor (3 casos) y con el uso de fármacos (un caso]. 

Aparecían Únicamente durante la noche en 21 casos, mientras en 7 se ma- 
nifestaban cada vez que adquirían la posición horizontal. Hay que señalar que en 
25 casos disminuían o cesaban por completo con la deambulación. Las molestias 
surgían de una a'tres veces por día como promedio, con una duración que varia- 
ba de 5 minutos a media hora. 

Con una valoración subjetiva hemos subdividido los pacientes, según la gra- 
vedad de los síntomas, en: formas leves (2 casos), de mediana gravedad (12 casos) 
y graves (14 casos). 

El trastorno más frecuente fue: calambres (11 casos), inquietud en las piernas 
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(8 casos), quemazón (7 casos) dolor (5 casos), sensación de constricción (4 casos). 
irritabilidad (4 casos), sensación de obstrucción (4 casos) e hiperquinesia (un 
caso). La suma es evidente superior al número de casos, pero es que muchos se 
quejaban de dos o más síntomas. 

Las estaciones del año no parecen jugar importante papel en la génesis y en la 
evolución de las molestias: 3 pacientes en otoño, 2 en invierno, uno en primavera 
y en los 22 restantes la estación era indiferente. Es 20 existían, además, presencia 
de fibrilaciones o fasciculaciones musculares, en 5 de ellos constantes día y no- 
che, en tanto en 15 eran ocasionales y surgían de noche o cuando el paciente es- 
taba echado en cama. Sólo un caso tuvo que abandonar su trabajo por las moles- 
tias. 

En todos los casos la sensibilidad táctil, térmica y dolorosa, la superficial y la 
profunda eran normales. No obstante, los reflejos rotulianos, plantares internos y 
aquíleos eran en 24 débiies o estaban ausentes, siendo normales sólo en 4. 

El sistema venoso presentaba estado prevaricoso en 19 casos y era normal en 
9. El sistema capilar era normal en el 50 %, frágil en 12 casos y con evidentes te- 
langiectasias en 2 casos. El sistema arterial era normal en 26 casos y patológico 
en 2 (obliteración de la a. femoral superficial). Por consiguiente, la oscilografía y 
la pletismografía era normal en 26 casos, mientras la pletismografía con hipere- 
mia reactiva estaba alterada en el 50 O/O. El examen Doppler del sistema arterial 
era normal, con índice de Winsor igual o superior a 1 en 26 casos y muy deficita- 
rio en 2 casos. Todas las exploraciones vasculares se efectuaron tras haber man- 
tenido al paciente echado al menos durante 10 minutos; nunca por la tarde n i  en 
pleno ataque. Hemos practicado electromiografía en 16 de los 28 casos, obtenien- 
do un trazado del todo normal. Asimismo, hemos medido la presión venosa perifé- 
rica en ortostatisrno con Doppler (técnica de Bartolo) y en todos los casos hemos 
observado valores medios de presión venosa igual a 49 mm Hg en la safena inter- 
na y 50 mm Hg en la vena tibia1 posterior, es decir. valores levemente superiores 
a los valores medios normales de los sujetos no afectos de insuficiencia venosa 
crónica. 

Todos los casos tratados han sido sometidos a una serie de exámenes ~s tan -  
d a r d ~  de Laboratorio, a los que de vez en cuando se han añadido otros complemen- 
tarios o indispensables a cada caso. De forma rutinaria hemos examinado: hemo- 
grama completo, reticulocitos, sideremia, transferrinemia, plaquetas, agregación 
plaquetaria según Breddin, V.S.G., pruebas hemogénicas, PT, PTT, fibrinógeno, gli- 
cema, azotemia, uricemia, lipidograma, triglicéridos, colesterol HDL, LDL, ASLO, 
reuma-test, proteína-G-reactiva examen de orina. T3, T4, colinesterasa. 

Todos ellos, efectuados antes de emprender terapéutica alguna, si se excluyen 
7 casos con sideremia inferior a 80 gammas, no han demostrado variación alguna 
estadísticamente significativa o que pudiera hacer sospechar una particular pato- 
logía. 

En algunos casos se han mirado también los electrolítos (Na, K, P, Ca, Mg); 
en rl la LDH y CPK. sin nada de especial, lo mismo que el estudio de la colineste- 
rasa, considerada por algunos causa de la sintomatología. 

Desde el punto de vista terapéutico nos hemos atenido a un protocolo má- 
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ximo, puesto a punto antes del inicio del estudio: 26 fueron tratados con tartrato 
de ergotamina; la terapéutica marcial ha sido aplicada asociada a los 26 casos. de 
ellos 2 por vía endovenosa y a 24 ~ p e r  0s.. la benzodiazepina y en particular el  
Valium 28 en 24 casos; en 15 hemos asociado a este esquema potasio uper os., 
mientras en algunos nos hemos visto obligados a modificar el tratamiento a los 
pocos días por no mejorar o más bien empeorar (en un caso el ácido nicotínico 
provocó sólo con un comprimido un grave recrudecimiento de la sintomatología). 

En 5 pacientes resistentes al esquema propuesto. hemos variado la conducta 
utilizando quinina, ácido acetilsalicílico, Vitamina E, alopurinol, Vitamino BI y B I ~ .  

dextrano de bajo peso molecular y orfenadrina, según Popkin (32). Si se exceptúan 
2 casos, tratado uno con ácido nicotínico y otro con Raubasina con empeoramien- 
to inmediato, en general los resultados hablan favorablemente ya a los seis días 
del inicio de la terapéutica. 

Excepto 2 casos perdidos en el  curso del año de estudio, en los 28 tratados 
la mejoría ha sido considerable ya en la primera semana de terapéutica, consoli- 
dándose en el primer mes y después en el segundo. A l  año, los 26 tratados pue- 
den considerarse clínicamente curados. 

Hay que señalar, no obstante, que los enfermos sometidos con éxito a un es- 
quema terapéutico y que lo habían suspendido por decisión propia, era ineficaz 
cuando lo reanudaban. Por ello en 5 nos vimos obligados a modificar por comple- 
to  la farmacoterapia, con buen resultado. Parece existir un hábito a determinados 
fármacos que, si son suspendidos, se tornan ineficaces. cuando obtienen ventaja 
de otro tratamiento completamente nuevo. 

Consideraciones-Conclusión 

Ante una patología como la denominada .piernas inquietas. el  aspecto que 
más impresiona es la multiplicidad de factores etiopatogénicos, que ya hemos 
sintetizado al principio. No cabe pensar en un síndrome o una enfermedad que 
evoque para sí un tan alto número de causas. A ello hay que añadir las varias 
terapéuticas propuestas, con resultados óptimos, según los autores (6, 7, 8, 23, 
29, 30, 31, 32. 39). 

Aunque la literatura al respecto sea amplia. creemos útil una respuesta a pun- 
to del problema. Para ello hemos tenido en cuenta datos anamnésicos, clínicos, 
resultados de exámenes objetivos ortopédicos, neurológicos, psiquiátricos a ve- 
ces, vasculares, de Laboratorio, intentando llegar a una conclusión o cuando me- 
nos aportar algunos datos objetivos constantes en nuestros pacientes, sin que 
podamos afirmar de forma categórica haber hallado una causa válida. Cabe obje- 
tar que nuestra investigación ha sido llevada a cabo por cirujanos que se ocupan 
con preferencia de patología vascular y por ello viciados en la observación de 
los pacientes atendidos p o r  supuesta causa vascular. Sin embargo, hay que seña-! 
lar que sólo 10 de los 28 casos han acudido a nosotros sin el  filtro de pasar por 
otros colegas, en tanto que los 18 restantes nos han sido dirigidos por colegas 
ortopédicos y neurólogos. Esto anula la posibilidad de un vicio de especialidad. 

Los datos del sexo y edad están de acuerdo con los de Ekbom (9, 18), de igual 
modo que el 25 de anemia ferropénica observado. No hemos podido obtener 
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elemento alguno positivo sobre las profesiones, el  uso o abuso del tabaco y al- 
cohol, la relación peso/estatura, los valores de tensión arterial. traumatismos O 

intervenciones anteriores o enfermedades precedentes, el uso de fármacos, la 
inmovilización forzada, de una posible causa desncadenante directa o de la esta- 
ción del año. ni  en la visita neurológica, ortopédica o vascular. 

De igual modo que lo observado por Ekborn. hemos comprobado la existencia 
de cierta familiaridad, que alcanza el 57,l O/". 

Un notable número de sujetos estaban afectos de flebopatías subclínicas, con 
manifestaciones más o menos evidentes. pero que no mejoraban con las comu- 
nes técnicas fisioquinetoterápicas (levantar los miembros, movilización. conten- 
ción, etc.) -23 casos- con molestias en general en un lado sólo, pero en todas 
las estructuras: músculos, tendones. fascias, piel, etc. Declararon mejorar con 
la deambulación 12 casos. con molestias únicamente al echarse y en especial 
de noche. Ello hace pensar más en un interesamiento vascular que nervioso, si  
bien en 24 los reflejos rotulianos, plantar interno y aquíleo no eran normales. 

Lo que hace pensar más en que el sistema venoso está interesado son los 
valores presorios obtenidos en ortostatismo con Doppler en la safena interna y 
en la vena tibia1 posterior, valores claramente superiores a los normales. 

A ello debe añadirse que los fármacos empleados por nosotros, el tartrato 
de ergotanina directamente, el benzodiazepine por su acción miorelajante y an- 
siolítica y el hierro por su acción nutricia sobre la sangre en estasis, fueron ele- 
mentos que deponen por una acción directa sobre el  sistema venoso o, al menos, 
sobre las anastomosis arteriolovenulares, en tanto los vasodilatadores de acción 
directa, ácido nicotínico y derivados y raubasina, empeoraron la situación. 

Se deduce, pues, que el trastorno vascular parece situarse a nivel del sistema 
venoso profundo, ya por los elevados valores de la presión venosa en la safena 
interna y la vena tibia1 posterior, ya por el tipo de alteración, por la ausencia de 
datos ortopédicos y neurológicos y, sobre todo, de Laboratorio, salvo el 25 % de 
casos de anemia ferropénica. Hemos sido alentados en nuestras observaciones 
por un estudio de Rivlin, quien observó en las gestantes graves calambres noctur- 
nos en la pantorrilla, pero sólo en las afectas de varices: tales calambres desa- 
parecían en cuanto se resolvía el problema hemodinámico venoso. 

El mecanismo del calambre que aparece en la upierna inquietan sigue aún hi- 
potético. Sabemos que se manifiesta por lo común en el lecho; que el  estímulo 
se produce en general en un incontrolado e imprevisto estiramiento del miembro 
inferior; el dolor se asocia a una contracción aguda, espasmódica de la muscula- 
tura de la pantorrilla con endurecimiento del músculo. 

Según nuestro criterio el calambre sería imputable a un estímulo físico im- 
previsto ejercido sobre la musculatura de la pantorrilla por una excesiva canti- 
dad de sangre venosa yacente ya en el  sistema venoso superficial ya en el pro- 
fundo, bombeada de repente a través de las comunicantes en las venas profun- 
das cuando el  paciente estira la pierna en el lecho. Más que a un escaso retorno 
venoso, tal síntoma sería imputable a una congestión hemodinámica de sangre 
a nivel de las vénulas intramusculares, favorecido por la falta de acción, durante 
la noche, de las anastomosis arteriolovenulares, y por tanto de la estasis de san- 
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gre hipoóxica con el consiguiente trastorno metabólico tisular y en particular 
neuromuscular. El calor del lecho agravaría la estasis, favoreciendo la disquine- 
sia vascular. La mejoría determinada por el tartrato de ergotamina y el hierro 
sería elemento en favor de esta génesis venosa. Resaltemos que, por otra parte, 
el dolor nocturno aparece de preferencia en sujetos muy activos y vivaces durante 
el día. Dado que, en nuestros pacientes, parece existir un defecto inicial en la 
unión valvular safenofemoral, la acción de bomba de los músculos de la panto- 
rrilla es suficiente para impeler la sangre de las venas superficiales a las pro- 
fundas; pero, cuando estos pacientes, largo tiempo en ortostatismo durante el 
día, se echan en la cama, la presión hidrostática aumenta tanto a nivel de la sa- 
fena como de las comunicantes que de inicio son insuficientes: de ello deriva 
una congestión que ocasiona dolor agudo tanto por distensión venosa como por 
trastorno metabólico. Ello explica el que no sea necesariamente indispensable la 
presencia de varices para determinar esta patología. La insuficiencia de la vál- 
vula safeno-femoral por sí sola puede ser la causa de la congestión venosa noc- 
turna y cuando el paciente no se halla en actividad muscular. 

Tenemos la impresión de que el llamado  síndrome de las piernas inquietas. 
no es otra cosa que un síntoma de insuficiencia venosa debida a mala distribución 
de la sangre en los miembros inferiores e, incluso, superiores en sujetos en los 
cuales existe no una estructura venosa insuficiente a nivel de la circulación super- 
ficial sino de las válvulas con la consiguiente congestión venosa intramuscular 
subaponeurítica y disquinesia de las anastomosis arteriolovenulares. Los síntomas 
se manifiestan de preferencia en posición echada y en contacto de calor. La ma- 
yoría de la sintomatología parece estar ligada por una parte a la farmacoterapia 
con los resultados que hemos obtenido, y por otra, a la moderación de la activi- 
dad hiperquinética de estos pacientes, actividad mejor distribuida en el curso de 
la jornada. así como una cuidadosa observación de los factores de fisiopatología 
venosa de los miembros inferiores. 

RESUMEN 

Del estudio de 28 pacientes afectos de *Síndrome de las piernas inquietas., 
con un afollowuplt de un año, los autores han desarrollado una opinión personal 
sobre la génesis de esta sintomatología. Se trataría de pacientes afectos de sin- 
tomatología imputable a congestión venosa intramuscular por déficit valvular. por 
disquinesia de las anastomosis arteriolovenulares y por trastornos del metabo- 
lismo consecutivo a la propia patología venosa. 

Tales consideraciones nacen de la ausencia de patologías asociadas unívocas. 
del aumento de la presión venosa periférica y del tipo de tratamiento efectuado 
con un criterio, pues, .ex juvantibusn. Todos los exámenes vasculares arteriales, 
ostopédicos, neuropsíquicos y de Laboratorio no han proporcionado elemento al- 
guno que justificase la sintomatología, por lo cual esta patología es considerada 
como un síntoma y no como una enfermedad o un síndrome. 
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SUMMARY 

After a study on 28 patients with the nRestless legs s y n d r o m e n ,  the authors 
consider that is due to a valvular venous insufficiency with intramuscular con- 
gestion, through dyskinesia of the arteriolovenullaris anastomosis and through 
metabolic disturbances caused by the same venous pathology. 
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COMPARACION RETROSPECTIVA DEL USO DE «SHUNTS» DURANTE LA ENDAR- 
TERIECTOMIA CAROTIDEA (A retrospective comparison of the use of shunts 
ciuring carotid endarterectomy). - Norman R. Hertzer y Edwin G. Beven. .Sur- 
gery, Gynecology & Obstetrics., Vol. 151. n.O 1. pág. 81; julio 1980. 

La endarteriectomía carotídea debe tener una baja incidencia de ictus apo- 
pléticos iatrogénicos en casos de afección cerebrovascular extracraneal. La su- 
perioridad de la endarteriectomía sobre el tratamiento no operatorio es evidente 
en casos de crisis de isquemia cerebral transitoria focal, s i  se practica en me- 
dios habituados a esta cirugía. En casos de actuación profiláctica frente a este- 
nosis carotídea asintomática el riesgo de ictus es aún menor. 

Este trabajo pretende exponer los resultados de la endarteriectomía carotí- 
dea efectuada bajo anestesia general normocárbica con uso liberal de nshuntsn en 
la carótida interna comparándolos con los publicados primero en la Cleveland 
Clinic utilizando otras técnicas de protección cerebral intraoperatoria. 

Material y método 
Entre 1964 y 1968 se efectuaron 137 endarteriectomías carotídeas sin ushuntn 

en un total de 152 operaciones utilizando anestesia general hipercárbica, Serie l. 
Entre 1974 y 1976 la endarteriectomía se efectuó bajo un protocolo que procura- 
ba la medida intraoperatoria de la presión retrógrada de la carótida interna y con 
selectiva o casual inserción de ushuntsn en un total de 260 operaciones en 253 

pacientes, serie 2. Los ushuntsn se insertaron en el 60 O/O de estos últimos y la 
hipercarbia en el  80 %. Entre 1976 y 1978, la presente serie dc 349 enfermos su- 
frieron 366 operaciones bajo normocarbia, serie 3. En el 93 % de estos métodos 
se insertaron de forma electiva ushuntsn intraoperatorios. 

Técnica: Anestesia general. Heparinización sistemática. En la serie 2 la pre- 
sión retrógrada de la carótida interna se midió por punción de la carótida común 
proximal al área de estenosis. Una presión retrógrada inferior a 50 mmHg se 
consideró valor crítico para la inserción del ushuntm en la mayoría de la serie 2, 

aunque también se utilizó casualmente por encima y por debajo de dicho valor 
para comparar los resultados. 

La endarteriectomía se practicó por arteriotomía longitudinal desde la parte 
distal de la carótida común a la carótida interna, hasta el punto donde terminaba 
la lesión ateromatosa. Cuando se utilizó el wshuntn en las series 2 y 3, el cabo 
distal del ushuntn se insertó bajo visión directa en la luz normal de la carótida 
interna, más allá de la lesión para minimizar la posibilidad de una embolización 
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traumática. Utilizamos un ashunt~ de Silastic blando, silicona polimérica, resis- 
tente a los akinkinks., manufacturados en tres diámetros para evitar la extrava- 
sación al colocar los clamps de Javid. Cuando es necesario asegurar la íntima 
se practican suturas en la carótida interna dista1 y en raros casos ~patchsn para 
cerrar la arteriotomía primitiva. 

Indicaciones para operar: Crisis isquémicas tra~sitorias con déficits moto- 
res o sensitivos contralaterales temporales, pérdida del campo visual ipsilateral. 
afasia o insuficiencia vertebrobasilar en presencia de evidente enfermedad oclu- 
siva carotídea fueron las indicaciones en el 78 O/O de la serie 1, en el 55 O/O de la se- 
rie 2 y el 52 % de la serie 3. Ninguno de la serie 1, pero el 9 % de la 2 y el 
12 O/O de la 3 habían sufrido ictus anterior con mínimo déficit residual. Se indicó 
la operación en estenosis asintomática en el 22 O/O de la serie I y en el 36 O/O de 
la serie 2 y 3. Sólo se practicó arteriografía en casos de soplos asintomáticos 
en lo que se comprobara una reducción del flujo en la carótida interna. 

Afección de la caiótida contralateral: La arteriografía preoperatoria demostró 
en la carótida internc contralateral una disminución menor al 50 O/O de la luz en 
el 52 O/O de la serie 1, en el 55 O/O de la serie 2 y en el 72 O/O de la serie 3; y una 
estenosis subtotal u cclusión en el 48 % ,  45 O/O y 28 O/O, de las series 1, 2 y 3, res- 
pectivamente. 

Resultados 
Mortalidad operatoria: En la serie I fallecieron 6 (4,4 %], dos de los cuales 

por ictus intraoperatorio; en la serie 2 fallecieron 3 (1,2 %), no atribuibles a com- 
plicaciones neurológicas; en la serie 3 falleció uno (0,2 %] por ictus durante la 
operación de endarteriectomía carotídea simultaneada con revascularización mio- 
cárdica. 

lncidencia de ictus intraoperatorio total: En la serie I hubo 6 ictus intraope- 
ratorios (4 %), quedando permanentes 3 (2 %); en la serie 2 hubo 12 ictus 
(4,6 %), quedando 5 (1,9 % )  permanentes; en las 366 operaciones de la serie 3 
no hubo déficits temporales, pero en 3 (0,8 %) fueron permanentes. Estos tres pa- 
cientes sufrieron la endarteriectomía carotídea simultaneada con la revasculariza- 
ción miocárdica. No hubo ictus intraoperatorio en 287 de la serie 3 en los que 
sólo se efectuó la endarteriectomía. 

No se comprobó ictus anterior en la serie 1; fue del 8.7 O/O en la serie 2 y 
del 2,2 en la serie 3. 

Uno de cada tres ictus intraoperatorios de la serie 3 se produjo en casos 
graves de estenosis carotídea asintomática a quienes se practicó la endarteriec- 
tomía junto a la revascularización miocárdica. Entre los 256 pacientes asinto- 
máticos de las tres series, el ictus iatrogénico representa sólo el 0.4 %. 

lncidencia de ictus intraoperatorio y afección carotídea contralateral: Se con- 
sideran los casos en que la arteriografía preoperatoria demostró una estenosis 
de la carótida interna contralateral menor del 50 %.  El ictus intraoperatorio per- 
manente en la serie 2 fue del 2,8 O/O y del 0,3 O/O en la serie 3. No hubo ninguno 
en la serie 1, pero estadísticamente no hay diferencias significativas en el con- 
junto de las tres series. 
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En estenosis subtotal (disminución de la luz mayor del 50 O/O) contralateral 
la incidencia de ictus permanente intraoperatorio fue del 8 O/O en la serie I y del 
1,7 O/O en la serie 3. No lo hubo en la serie 2. En conjunto hubo menos ictus in- 
traoperatorio en las series 2 y 3 que en la 1. 

En casos de oclusión contralateral, el ictus intraoperatorio permanente fue 
del 2,l  O/O en la serie I y del 2,3 O/O en las series 2 y 3. No hubo diferencias esta- 
dísticas entre tres series. 

Discusión 
El ictus iatrogénico durante la endarteriectomía carotídea se atribuye a em- 

bolización por manipulación operatoria o por isquemia temporal regional por oclu- 
sión intraoperatoria de la carótida. En muchos casos la arteriografía preopera- 
toria demuestra ulceraciones ateromatosas macroscópicas, debiéndose manipular 
con gran cuidado en el acto operatorio. 

La comparación de nuestras series es difícil por no ser uniformes, tanto por 
la clínica como por los procedimientos e intervenciones. Del análisis retrospecti- 
vo cabe deducir que el uso del ushuntn rutinario de carótida supone una reduc- 
ción importante del ictus intraoperatorio en pacientes con crisis previas de is- 
quemia transitoria. Por otra parte. tanto el ushuntn rutinario como el selectivo 
dependen de la presión retrógrada de la carótida interna y reducen la incidencia 
del ictus intraoperatorio en conjunto en los pacientes con subtotal estenosis de 
la carótida contralateral. 

Dada la simplicidad, facilidad y seguridad de los nshuntsn carotídeos de Si- 
lastic, los creemos preferibles a cualquier más complicado método de protección 
cerebral intraoperatorio. 

ANTICOAGULACION HEPARlNlCA CONTINUA EN PACIENTES CON ARTERIOS. 
CLEROSIS Y EMBOLIA ARTERIAL (Continuous heparin anticoagulation in pa- 
tients with arteriosclerosis and arterial emboli). - H. Charles Carnpbell, 
Steve G. Hubbard y Calvin B. Ernst. ~Surgery, Gynecology & Obstetricsn, vol. 
150, n.O 1, pág. 54; enero 1980. 

La introducción del catéter de Fogarty revolucionó la conducta ante la em- 
bolia arterial, salvando vidas y extremidades. No obstante, muertes y amputacio- 
nes siguen produciéndose, en mayor número en aquellos pacientes en los que 
coincide la enfermedad arteriosclerótica cardiovascular. Recientemente se ha 
comprobado un aumento en la proporción de embolias en esta enfermedad en 
relación a la cardiopatía. Si bien la embolectomía se ha ~standarizadom en estos 
últimos años, la conducta peroperatoria, en particular el uso de anticoagulantes 
como la heparina sódica, promueve aún controversia. Para valorar los cambios 
de conducta hemos separado las embolectomías efectuadas en los últimos 10 
años. 

Desde 1967 se han practicado 62 embolectomías con anticoagulación hepa- 
rínica pre y postoperatoria, usando heparina sódica a partir del diagnóstico y 
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hasta 72 horas postoperatorias. El tiempo de tromboplastina activada parcial se 
mantuvo dos a dos y media veces por encima de los niveles control. 

De los pacientes, 52 sufrían arteriosclerosis cardiovascular, 9 cardiopatía 
reumática y uno embolización paradójica. El grupo arterioscleroso comprendía 
30 hombres y 22 mujeres, entre 50 y 91 años de edad (promerio 68,6). El grupo 
de la cardiopatía reumática comprendía 2 hombres y 7 mujeres, entre los 33 y 
70 años de edad (promedio 44.2). La embolia se localizó en el brazo en 8, en la 
bifurcación aórtica en 13, en el sector iliofemoral en 31' y en la femoral super- 
ficial en 13. Embolización multilocal se produjo en 3. En 4 hubo embolismo re- 
currente durante su hospitalización (3 en arterias periféricas y uno en mesenté- 
rica superior). Hubo 10 muertos en el  hospital entre los 52 arteriosclerosis. El 
infarto de miocardio y el embolismo pulmonar fueron las causas más frecuentes 
de muerte. De los 42 supervivientes, 4 necesitaron ser amputados. Entre los 
enfermos de cardiografía reumática fallecieron dos, uno de insuficiencia cardia- 
ca y otro de embolia piilmonar; en dicho grupo no hubo amputaciones. 

No hubo complicación postoperatoria en 31 de las art~riosclerosis. Entre 
los 11 restantes se comprobaron 19 complicaciones. De ellos, 7 iniciadas o agra- 
vadas por la terapéutica anticoagulante. Hubo dos hematomas de la herida y una 
infección de la misma. En 2 se comprobó una apoplejía. Uno sufrió una hemorra- 
gia gastrointestinal que requirió una transfusión y otros dos mostraron heces 
sanguinolentas. 

Discusión 

El predominio de casos de embolismo por cardiopatía reumática ha cedido 
su lugar a la arteriosclerosis. Estos enfermos son de edad avanzada y presen- 
tan múltiples manifestaciones importantes de isquemia, junto a enfermedades 
de otra naturaleza. De las estadísticas se deduce que la mortalidad en ellos es 
muy superior a la de los que sufren la cardiopatía reumática. 

El restablecimiento de la circulación tras embolectomía produce trastornos 
sistemáticos profundos de perniciosos efectos sobre el miocardio. predisponien- 
do a la arritmia y a la hipotensión. La mioglobinemia que sigue a aquel resta- 
blecimiento es de mal pronóstico pero cabe combatirla con hidratación y alcali- 
nización de la orina. La fasciotomía puede evitar esta complicación. La función 
pulmonar puede, asimismo, deteriorarse. 

La oclusión arteria1 asociada complica la revascularización por embolia, ya 
que las lesiones arterioscleróticas pueden ser múltiples a la vez que presentar 
una inadecuada circulación colateral, todo lo cual favorece la trombosis intra- 
vascular al producirse la embolia. 

La mayoría de autores aconsejan la heparinización cuando se establece el 
diagnóstico de embolia; pero la continuación de ella en el  postoperatorio ya es- 
tablece controversia, dado la notable cantidad de complicaciones en la herida 
operatoria que se observan: hemorragias en especial. A su vez se han visto em- 
bolismos recurrentes durante la estancia en el hospital, menos en los tratados 
con heparina que en los tratados con warfarina. La anticoagulación heparínica 
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continua reduce el embolismo recurrente en tanto la administración de warfari- 
na inicia su efecto. 

La heparinización continua puede prevenir la formación de trombos en lu- 
gares de íntima dañados por la embolectomía, a la vez que protege de propaga- 
ción de los trombos residuales hacia el lecho distal. De igual modo, reduce el 
riesgo de embolismo pulmonar, una de las causas más frecuentes de muerte. 

La oposición a la heparinización postoperatoria proviene de las potenciales 
complicaciones. La infusión continua ha demostrado igual efectividad que la in- 
travenosa intermitente en cuanto a prevención de embolismo, pero siete veces 
menor en cuanto a complicaciones. 

Utilizando la infusión continua, con adecuados controles de los parámetros 
de la coagulación, sólo hemos tenido tres complicaciones de la herida entre 
los 62 enfermos. La supervivencia y la salvación del miembro fue del 81 y 90 O/O, 

respectivamente; y el embolismo recurrente se produjo sólo en un 6.5 %. 

FRACASO DE INJERTO VENOSO TRAS RECONSTRUCCION FEMORO-POPLITEA: 

ETlOLOGlA Y TRATAMIENTO (Vein graft failure after femoropopliteal recons- 
truction: Etiology and management]. - A. W. Clowes, A. D. Whittemore, N. 
P. Couch, J. A. Mannich. Abstracts de uCirculationm, II parte, vol. 62, n.O 4, 
pág. 111-15; octubre 1980. 

Se presenta un estudio sobre 103 pacientes en los que se procedió a un in- 
jerto inicial de vena safena cuyo resultado fue un fracaso, atendiendo a la etio- 
logía de tal complicación y a los resultados de la reoperación para salvar el miem- 
bro. Los fracasos tuvieron como causa errores de juicio o de técnica, en mayor 
escala lesiones estenóticas con la vena y luego la progresión de la ateros~clerosis 
en arterias proximales o distales. 

La revascularización secundaria se efectuó en 72 de ellos, con un resultado 
del 50 O/O a los 5 años de miembros salvados y una mortalidad del 3 O/O en la se- 
gunda operación practicada. 

La mejor permeabilidad a los 5 años se obtuvo (86 O/O) en lesiones estenóti- 
cas identificadas antes de la trombosis y resueltas por ~patchn; si la trombosis 
se había producido, la permeabilidad disminuyó al 19 O/O a pesar del upatchm. Uti- 
lizando safena o venas del brazo en la reoperación dio una permeabilidad a los 5 
años del 37 O/O y 34 O/O, respectivamente. La utilización de material protésico dio 
malos resultados. 

Como consecuencia, ante una trombosis de injerto venoso fémoro-político 
aún es posible salvar el miembro recurriendo a una reintervención reconstructi- 
va por .by-pass* o ~patch.. 
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TRATAMIENTO DE LA IMPOTENCIA SEXUAL MASCULINA DE CAUSA VASCULAR 
POR REVASCULARIZACION DEL PENE.-Enrique Crespo, D. Bove, G. Fa- 
rrel, E. Soltanik, G. Lasalle, O. Maza, O. Troccoli y D. Carrera. .La Prensa 
Médica Argentina., vol. 67, n.O 15, pág. 732; 1980. 

Según la O.M.S., el 50 O/O de los individuos del sexo masculino padece algún 
grado de impotencia. La causa de que no sea tratada en profundidad tiene varios 
motivos: médicos, sociales y de concepto. 

Se han empleado varios métodos para corregir la falta de erección, pudién- 
dolos dividir en dos grupos esenciales: implantes de prótesis de pene sintéticas 
y procedimientos de revascularización, ambos métodos con distintas técnicas. 

Conocidos los buenos resultados de la desobstrucción de ilíacas, hemos 
profundizado el estudio de las impotencias vasculogénicas y hemos llegado a 
desarrollar una nueva técnica quirúrgica de revascularización. En ella han cola- 
borado cirujanos vasculares, urólogos, neurólogos, psicólogos. endocrinólogos y 
clínicos generales. 

Aparte de una serie de estudios microscópicos y anatómicos, la cirugía arte- 
rial directa de anastomosis de los pequeños vasos del pene se realizó bajo mi- 
croscopía operatoria. 

El trabajo se basa en 22 casos intervenidos de 1977 a 1980, después de exa- 
minar 94 pacientes. 

En los 22 pacientes intervenidos por revascularización se efectuaron 28 puen- 
tes arteriales tratando oclusiones de las arterias genitales en sus sectores pro- 
ximal, de las pudendas y distales a su bifurcación en dorsal y cavernosa. En estas 
últimas se realizó cirugía arteria1 directa empleando la microscopía operatoria. 
En uno de los casos se revascularizó el sector genital y el de los miembros in- 
feriores. pues el paciente presentaba una oclusión aortoilíaca. Otro con claudica- 
ción intermitente severa fue sometido a un puente femoropoplíteo con injerto 
venoso homólogo y revascularización genital. 

La táctica de revascularización dista1 se realizó sobre el sector cavernoso. 
arterias de la erección por excelencia. Sólo se revascularizó el sector dorsal 
cuando existió clara evidencia angiográfica de que las anastomosis normales en- 
tre ambos sistemas eran suficientes. 

Se empleó anestesia epidural con neuroleptoanalgesia, excepto cuando se ac- 
tuó a la vez sobre el sector aortoilíaco, donde se empleó la general. 

La permeabilidad inmediata fue del 96 %: curaron la enfermedad 18 (82 %); 
2 mejoraron (9 O/O); y uno (4 %) sufrió una trombosis ilíaca postoperatoria y no 
mejoró. 

A pesar del éxito alcanzado, puesto que los grados de impotencia eran se- 
veros, el resultado viene condicionado por la enfermedad base (arteriopatías ar- 
terioscleróticas y/o diabéticas) y su evolución. 

Como complicaciones citamos la trombosis ilíaca. ya expuesta, 2 con edema 
de prepucio que no requirió tratamiento y desapareció de modo espontáneo y 
uno reoperado por hemorragia postoperatoria, quizá debida a sobredosis de an- 
ticoagulante. 
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Discusión 

La terapéutica ideal debería: 1) no alterar las características intrínsecas de 
la erección; 2) no alterar las constantes sexuales de Iíbido, erección orgasmo, 
eyaculación y detumescencia; 3) no alterar las características anatómicas del 
órgano; y 41 bajo riesgo. 

Las prótesis sintéticas presentan una serie de inconvenientes, bastante eno- 
josas para ser rechazadas, aunque su ejecución sea fácil y casi no tenga ries- 
gos. Su mayor ventaja es que pueden emplearse en cualquier causa de impo- 
tencia. 

Las técnicas de revascularización suelen ser soluciones parciales o bien 
tener el inconveniente del priapismo y el de que la erección no presenta aparente- 
mente las características normales. 

Tampoco las técnicas de actuación sobre el retorno venoso parecen efectivas, 
ya que no constituyen un modelo hemodinámico aceptable. 

Nuestra técnica es la que más se acerca a las pautas ideales de tratamien- 
to. Su desventaja principal es que sólo puede ser empleada en la impotencia de 
origen vascular. 

TENDENCIAS EN LA ClRUGlA DE LAS VARICES (Trends in the surgical manage- 
ment of varicose veins]. - Eric P. Lofgren. Editorial de -Mayo Clinic Pro- 
ceedings.. vol. 55, núms. 9-10, pág. 583; septiembre-octubre 1980. 

El uso de la safena autógena para los .by-pass. arteriales ha ocasionado 
dudas sobre el tratamiento de las varices por el convencional ustripping., tera- 
péutica preferida durante las últimas tres décadas en la Mayo Clinic. 

La posibilidad citada ha hecho que en algunos Centros hayan procedido a 
emplear otros métodos: ligaduras múltiples, esclerosantes o limitados astrip- 
pings. en muslo y pierna dejando sectores de safena. Dado que la patogenia de 
las varices parece ser una descompensación secuencia1 retrógrada de las válvu- 
las venosas, estos procedimientos conservando un sector de vena son un posible 
nido para la recidiva de las varices. Podría especularse sobre si  este sector de 
vena escapa a la progresiva degeneración varicosa y puede ser útil para una re- 
construcción arteria1 en caso necesario. 

Se han resucitado viejos y abandonados métodos, como la escleroterapia o 
electrofulguración, en un intento de simplificar el tratamiento de las varices; 
pero son métodos que predisponen a la recidiva. 

Con el fin de disminuir el costo de la operación de ustrippinga, algunos la 
efectúan bajo anestesia general y permiten volver el paciente a su casa el mismo 
día; pero la intervención puede alargarse y comprometer su perfección al que- 
rer ahorrar tiempo. Es evidente que un astripping. limitado, completado en el 
postoperatorio con esclerosis, tiene de inicio menor coste, pero las abundantes 
recidivas asociadas a tratamientos complementarios representan un coste adi- 
cional. 

La causa más importante de recidiva de varices es la incompleta remoción 
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de las varicosidades. Por ello, salvo raras excepciones, nos resistimos a efectuar 
algo menos que un completo astrippingm. En todo caso nos hemos vuelto más 
selectivos en recomendarlo, reservándolo para aquellos enfermos en los que se 
ha demostrado clinicamente una insuficiencia de la safena por compresión manual 
y por relleno retrógrado. Si no se muestra patológica en este sentido, no se efec- 
túa. Rechazamos el astripping~ sólo por demandas cosméticas. Por otro lado. los 
pacientes deben tener buena salud y no padecer enfermedades cardiovasculares 
o grave ateroesclerosis. 

Quizá se efectúe ahora un 25 O/O de operaciones menos que hace diez años, 
aunque no parece haber disminuido el número de varicosos. Posiblemente se 
seleccionan mejor los enfermos o éstos no se deciden por la cirugía, bajo el 
impacto de la cirugía reconstructiva arterial por si fuere precisa en ellos utilizar 
la safena. No obstante, se ha demostrado que con el ~ S t r i p p i n g ~  se obtienen ve- 
nas en general varicosas, que presentan una alta incidencia de complicaciones 
si se emplean como sustitutos arteriales: diferencias de calibre, delgadez de la 
pared con peligro de hemorragia, turbulencias con oclusión, etc. Por tanto, 
conservar unas varices por una posible utilización arterial, nos parece inapro- 
piado. 

Las varices que han sido resecadas no pueden recidivar. pero aquellas que 
han sido ligadas, esclerosadas o cauterizadas tienen grandes probabilidades de 
recurrencia. El astrippingm ofrece al paciente un 85 O/O de curaciones, al menos 
por diez años, por lo cual lo consideramos como el procedimiento más satisfac- 
torio hasta que no se logre una buena prevención de las varices. 
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