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«C'est une vérité trés certaine que, lorsqu'il n'est pas
en notre pouvoir de discerner les plus vraies opinions,
nous devons suivre les plus probabless,

R. Descartes (Discours de la méthode)

Las modificaciones hemodinimicas que se instauran en el territorio
vascular correspondiente a una fistula arteriovenosa congénita o traumatica
son en la actualidad universalmente conocidas a partir de las extensas con-
tribuciones experimentales y clinicas dedicadas al tema.

Las clasicas investigaciones de HoLman y de otros muchos han hecho
evidente que, en presencia de una comunicacién arteriovenosa anormal, como
consecuencia de la disminucién de resistencia a nivel de la fistula se pro-
duce un aumento del flujo de sangre arterial al territorio venoso; y subsi-
guientemente, profundos trastornos hemodinimicos y modificaciones a cargo
de los vasos arteriales y venosos interesados. Una tal fuga de sangre de-
termina, ademds de otros fenémenos bien conocidos, una disminucién del
flujo hematico hacia el territorio arterial situado por debajo de la lesion,
con la consiguiente isquemia y reducciéon del calibre de la arteria eferente.

* Traducido del original en italiano por la Redaccidn,
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El trazado oscilografico comprueba tales modificaciones, demostrando un
aumento del indice oscilométrico por encima de la fistula y una disminucion
hacia abajo del territorio interesado.

Paralelamente a los estudios sobre fistulas arteriovenosas congénitas,
en estos Gltimos afos se ha desarrollado un nuevo campo de investigacién
respecto a la patologia de la regulacion derivadora arteriovenosa normal,
es decir las alteraciones que se instauran a nivel de las pequenas comuni-
caciones arteriovenosas descritas por SucQUET, las cuales ante particulares
exigencias favorecen el paso de la sangre del sector arterial al venoso sor-
teando el lecho capilar.

Tales estudios, iniciados por Pruracus y VipAL-Barraguer en 1952
y ampliados por Fontane en 1954, no solo han centrado la atencién de
los investigadores scbre la importante funcién de tales conductos de deri-
vacion arteriovenosa en ciertas afecciones vasculares, como las varices y
el sindrome postflebitico, sino que del conjunto de estas investigaciones ha
resultado que tal patologia va a veces acompanada de fendémenos isquémi-
cos del miembro.

Corresponde a Maran haber demostrado, en 1954, cémo en los casos
en los cuales esta pérdida arteriovenosa se localiza en la planta del pie
puede aparecer un sindrome clinico caracterizado por una isquemia relativa
de una de las arterias terminales de la poplitea: el aumento de flujo san-
guineo que tiene lugar en la region vascular de la planta del pie sede de
una comunicacién arteriovenosa anormal determina en algunos casos un
aumento del flujo en la arteria aferente a la fistula y un empobrecimiento
en el territorio irrigado por la arteria contigua. Esta permuta hematica
entre dos arterias que parten de un tronco comun, cuando se hallan aumen-
tadas las exigencias en el territorio irrigado por uno de los dos vasos, ha
sido va descrita por DE Bakey, en 1948, con el término de hemometacinesia.

Ante tales hechos hemodinamicos, Lanzara (1958) establecia el con-
cepto de «Sindromes seudcobstructivo» a propoésito de pacientes que no
obstante presentar una isquemia periférica relativa no demostraban alte-
raciones tromboticas del arbol arterial o venoso.

En el mismo ano, Pratesi, estudiando un enfermo de claudicacién in-
termitente, demostraba por arteriografia la presencia de un cortocircuito
arteriovenoso a nivel del muslo, y definia el cuadro bajo el nombre de
«hiperstomia arteriovenosa del muslo». Sucesivamente este autcr, transpor-
tando estos conceptos fisiopatolégicos de los miembros inferiores al encé-
falo, demostraba mediante investigacicnes farmacolégicas, reograficas y ar-
teriograficas, en sujetos normales y patolégicos, que también en el territo-
rio carotideo pueden desarrollarse situaciones analogas de concurrencia
entre las des ramas de la carétida comin merced a las cuales en la regién
arterial parasitada se mstaura una disminuciéon del flujo sanguineo con la
consiguiente insuficiencia circulatoria,

Partiendo de tales premisas, hemos estudiado algunos casos de fistula
arteriovencsa congénita del encéfalo y del cuero cabelludo y un caso de
fistula cardétido-cavernosa postraumdtica, con el propdsito de poner en evi-



ANGIOLOGIA MODIFICACIONES HEMODINAMICAS EN FISTULAS A.-V. CEFALICAS PAG.
VOL. XV. N.? 3. 127

dencia las eventuales modificaciones hemodinamicas que se establecen a
nivel de las carotidas ante una tal patologia.

Estas investigaciocnes se han hecho posibles gracias a la aplicaciéon en
nuestros pacientes del método oscilografico ideado por HAGER, en 1958,
que ya fue objeto de publicacién por uno de nosotros (CaraMAzzA); método
que nos ha permitide obtener graficamente las pulsaciones de la arteria of-
talmica, para el estudio de la carétida interna, y de la arteria temporal su-
perficial, para el de la externa, cbteniendo de la valoracién comparativa de
los trazados conseguidos bilateralmente resultados que a pesar de lo exiguo
de esta casuistica clinica inicial nos parecen dignos de interés.

METODO DE ESTUDIO

El sistema de reeistro pucde ser comparado, hasta cierto punto, a un
manémetro de Riva Rocci (fig. 1).

Fig. 1. — Método de registro seguido en las investigaciones
presentadas.

En lugar del manguito inextensible, el conjunto se halla constituido por
un recipiente de plexiglas, cuyo reborde se halla revestido por medio de
goma pluma: en su interior se halla un balén de goma muy sutil. Este re-
cipiente queda adaptado y fijado al borde o0seo de la érbita mediante una
cincha que contornea la cabeza del paciente.

Se determina entonces la expansién del balén de goma mediante la
introduccién de aire por medio de una vulgar bomba de goma andloga a
la de Riva Rocci. Las variaciones de presiéon del balon, equilibrada con la
presion determinada en el sistema mensurador representado por un mané-
metro de mercurio, se transmiten a través de un sistema receptor electro-
nico a un canal TD del Cardioscript «S» de la Casa Schwarzer. Este siste-
ma receptor viene representado por una caja presora «Infraton» que recibe
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las variaciones de presion del balén a través de un tubo de plastico corto
y rigido; fijando el conjunto frontalmente por medio de una segunda cin-
cha. Con una llave puede regularse la caida de presion que se produce
en todo el sistema y que viene paralelamente registrada por medio de un
segundo canal TF del Cardioscript.

De esta manera se registran simultineameate las pulsaciones de todas
las ramas de la arteria oftalmica, es decir de todos los vasos situados en
la region arterial de la 6rbita. Desviando la capsula sobre la regién tem-
poral, un centimetro delante del trago, se registraron las pulsaciones de la
arteria temporal superficial.

Oscilograma normal.

La figura 2 demuestra un trazado oscilografico de la arteria oftalmica
de un sujeto sano de 25 anos de edad. Es evidente que a presiones eleva-
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Fig. 2. — Oscilograma carotideo (OD) y temporal (TD) en un sujeto normal. Las

flechas indican las presiones mdxima y minima,

das del sistema sélo se observaron muy pequefias pulsaciones. Entre 110 y
100 mm./Hg. las oscilaciones aumentan de amplitud. A partir de los
90 mm./Hg. existe, en la figura, un agrandamiento notable de la amplitud,
tanto hacia arriba como, sobre todo, hacia abajo: en este momento son
observadas oftalmoscépicamente por Hacer las primeras claras pulsacio-
nes de los vasos de la papila. Esta variacién del trazado corresponde a la
presion arterial sistélica.

A medida que la presion en el sistema disminuye, las pulsaciones
aumentan en amplitud, hasta obtenerse, cerca de los 50 mm./Hg. sobre el
punto mas bajo de la onda esfigmica, una modificacién morfolégica que
—seglin VON RECKLINGHAUSEN— esta considerada como indicacién de la
presion diastélica: es decir la base de la onda, plana o redondeada hasta
este nivel, se transforma en aguda. A este fendémeno se asocia la mayoria
de las veces una clara disminucién de la amplitud de la onda que va
gradualmente debilitindose en las sucesivas pulsaciones.
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En el grafico obtenido de esta manera es posible leer, ademas de las
presiones sistolica y diastdlica, el valor de la presién media correspon-
diente al punto de mayor amplitud del oscilograma, que a su vez repre-
senta el llamado Indice oscilométrico.

i
' CasuvisTica

Nuestra casuistica comprende dos casos de fistula arteriovenosa con-
génita del cuero cabelludo, tres de angioma arteriovenoso cerebral y uno
de fistula carétido-cavernosa postraumatica.

Fig. 3. — Oscilogramas obtenidos en un enfermo portador de una fistula arteriovenosa
del cuero cabelludo en el lado derecho. Arriba, los trazados de las oftdlmicas de los
dos lados; abajo, los de las temporales. Es evidente el aumento presor y del indice
oscilométrico de la TD en relacion a la TI (TS en el grifico), a lo cual corres-
ponde una disminucién de los mismos valores de OD respecto a OI (OS en el grifico).

De cada grupo se ha escogido el paciente con datos mas significati-
vos; del que presentamos los graficos completos obtenidos mediante los

registros efectuados.

Los trazados son, por otro lado, superponibles en cada uno de los
pacientes de todos los grupos de enfermedad, salvo escasas diferencias.
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Fistula arteriovenosa del cuero cabelludo:

Desde hace nueve anos presenta una formacién situada en la mitad
derecha de la frente, pulsatil, que ha venido aumentando de volumen sin
ocasionar trastornos subjetivos particulares.

Examen objetivo: Tumefaccion pulsatil situada en la mitad derecha,
alimentada preferentemente por la arteria temporal superficial, que apa-
rece dilatada y serpiginosa. En correspondencia con tal tumefaccién se
aprecia un aumento de la temperatura superficial y un frémito prolongado
sincronico con el pulso carotideo. La compresion manual de la cardtida
derecha en el cuello hace desaparecer el frémito de la malformacién.
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Fig. 4. — Angioma arteriovenoso cerchral izquierdo. Los trazados demuestran una

disminucién de los valores a cargo de OI (OS en el gritico) vy de TI (TS en el gra-
fico) respecto a los contralaterales,

La oscilografia de la arteria temporal derecha demuestra un notable
aumento presor del indice oscilométrico respecto a la arteria contralateral.
La oscilografia de la oftdlmica derecha demuestra valores presores e In-
dice oscilométrico menor que la contralateral (fig. 3).

Tras la resecciéon quirtrgica de la fistula, los citados valores vuelven
a la normalidad (fig. 4).
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Angioma arteriovenoso cerebral:

T. G., 35 anos de edad. Desde los 24 afios presenta accesos tonico
clénicos de tipo jacksoniano en la hemicara y espalda derecha con tras-
tornos de la palabra. Tal sintomatologia se repite cada cuatro o cinco
dias con las mismas caracteristicas.

Examen objetivo: déficit del VII, a la derecha: hipoestesia corneal
derecha. Hiperreflexia de discreto grado en los miembros a la derecha.

Arteriografia cerebral izquierda: Angioma arteriovenoso del tamafio
de un huevo en la regién rolandica, alimentado por la arteria cerebral
media, con amplio vaciado venoso en el seno longitudinal superior.
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Fig. 5. — TYistula carétido-cavernosa derecha. Obsérvese la notable hiposligmia

del trazado correspondiente a la arteria oftdlmica del lado sano.

La oscilografia de la arteria temporal izquierda, cuyos valores no
son calculables, es notablemente hiposfigmica respecto a la del otro lado.

La oscilografia de la arteria oftdélmica izquierda presenta valores pre-
sores e indice oscilométrico menores que la contralateral (fig. 5).
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Examen oscilométrico
Derecha lzquierda

Arteria humeral 115/70 115/70
Arteria. oftalmica 68/38 55/385
Arteria temporal 60/40 incalculable

Indice oscilométrico

Arterias oftdlmicas: Derecha mayor que la izquierda en 22,2 %
Arterias temporales: Derecha mayor que la izquierda en 47.8 %

Fistula cardtido-cavernosa derecha:

P. G. de 17 afios de edad. Un mes antes de su ingreso, tras un per-
cance en la calle, refiere traumatismo craneal seguido de pérdida de la
conciencia. A las pocas horas aparece una tumefaccion en OD con im-
ponente equimosis conjuntival.

Examen objetivo: Exolftalmo pulsatil derecho. Equimosis e hiperemia
conjuntival intensa. Oculomotilidad, normal; medios di6ptricos, transpa-
rentes.

Arteriografia cerebral derecha: Fistula arteriovenosa entre la caréti-
da y el seno cavernoso del mismo lado con escasisima opacificacién de la
circulacién colateral cerebral.

La oscilografia de la arteria oftalmica izquierda, es decir del lado
sano, se muestra notablemente hiposfigmica respecto a la contralateral,
cuyos valores estan levemente disminuidos el relacién a lo normal (fig. 6).
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Fig. 6. — Fistula carétido-cavernosa derecha. Oscilografia de la oftalmica iz-
quierda, lado sano, notablemente hipofigmica respecto a la contralateral, cuyos
valores estan levemente disminuidos respecto a lo normal.

Examen oscilométrico

Derecha Izquierda
Arteria humeral 130/75 135/80
Arteria oftalmica 75/47 incalculable

Indice oscilométrico

Arterias oftalmicas: Derecha mayor que la izquierda en 78,1 %
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(ONSIDERACIONES

La oscilografia de las arterias oftalmica y temporal supcrficial de los
pacientes estudiados demuestra que se establecen notables modificaciones
hemodinamicas en presencia de una fistula arteriovenosa congénita o trau-
matica localizada en los territorios de la cardtida interna o externa. Aun
considerando la influencia ejercida por la circulacién arterial contrala-
teral en los tres grupos de enfermos, podemos resaltar lo siguiente:

1) Fis'ulas arteriovenosas del cuero cabelludo: La arteria temporal
superficial que alimenta la fistula presenta un fuerte aumento del indice
oscilométrico en el lado afecto. Lo cual confirma los datos obtenidos por
otros autores en las fistulas arteriovenosas de los miembros.

El aumento del flujo sanguineo en el territorio de la cardtida exter-
na ocasiona una disminucién del flujo en el territorio de la carétida in-

Fig. 7. — Fistula arteriovenosa del cuero cabelludo. El aumento del
flujo hacia la carétida interna del mismo lado.

terna del mismo lado, como se demuestra por el hecho de que los valo-
res presores y el indice oscilométrico obtenidos a nivel de la arteria of-
talmica del lado enfermo son menores que en el lado contralateral (fig. 7).
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Después de la reseccién de la fistula, los citados valores retornan a la
normalidad.

2)  Angiomas arteriovenosos cerebrales: Situacion analoga se obtiene
cuando la fistula esta alimentada por la arteria carbtida interna. El aumen-
to del flujo sanguineo en los puntos de menor resistencia, constituidos por
el angioma, empobrecen tanto la arteria oftalmica como la temporal su-
perficial del lado afecto. Esto viene comprobado por la disminucion de
los valores presores y del indice oscilométrico de la parte lesionada res-
pecto a la contralateral (fig. 8).

Fig. 8. — Angioma arteriovenoso cerebral. El aumento del lujo san-

guineo hacia el punto de menor resistencia —el angioma— empo-

brece el flujo hacia la oftdlmica y la temporal superficial del mismo
lado.
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3) Fistulas carétido-cavernosas posiraumdlicas: Este caso demuestra
las mayores modificaciones hemodinamicas. El trazado oscilografico de la
arteria oftalmica del lado fistuloso no muestra alteraciones particulares,
en tanto que el de la parte contralateral, sana, se observa notablemente
hiposfigmico. Esto se debe, a nuestro parecer, el hecho de que la sangre

arlerial del lado sano viene desviada a través especialmente de las co-

A

Fig. 9. — Fistula carétido-cavernos apostraumatica. Es posible que

la sangre del arco adrtico aboque con preferencia hacia la arteria

que alimenta la fistula (tronco braquiocefdlico en nuestro caso), dis-
minuyendo el aporte al lado sano.
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municantes anteriores hacia la regiéon donde las resistencias Periféricas
estin disminuidas por la presencia de la fistula arteriovenosa. Otra hipé-
tesis, menos probable, es que la sangre del arco aértico desemboque de
preferencia en la arteria que alimenta la fistula (en este caso el tronco
braquiocefalico) mas que en la carétida contralateral, segtin el esquema de
la figura 9.

La joven edad del enfermo y la ausencia de alteraciones del fondo
permiten excluir la posibilidad de que otras afecciones hayan interferido
sobre los datos obtenidos.

Aunque consideremos exigua la casuistica estudiada, parece poderse
concluir que también en el territorio cerebral, como ya lo senalé PrATEsI
en otros condiciones patologicas, tienen lugar fenémenos de competencia
entre las dos ramas de la carétida comin. Las investigaciones presentadas
tienen, en nuestro concepto, un mayor valor que el de la reografia, con
la cual es practicamente imposible el estudio por separado de las dos ar-
terias, y que el de la arteriografia, con la cual tales modificaciones son
dificilmente apreciables. En nuestros enfermos no hemos hallado alte-
raciones neuroldégicas que hagan presumir una isquemia cerebral de un
lado, como ocurre en ocasién de fenémenos analogos hemometacinéticos
de los miembros inferiores o del encéfalo. Ello queda explicado por la
presencia de una eficiente circulacién colateral contralateral que anula,
desde el punto de vista funcional, en todos los pacientes estudiados la des-
viacién de la circulacién en el lado afecto.

Por ultimo es interesante remarcar que las modificaciones mas no-
tables se han obtenido en presencia de la fistula carétido-cavernosa postrau-
matica, en la cual es presumible que los fendmenos de compensacion sean
bastante menores que en los casos congénitos.

REsSuMEN

Trazados oscilograficos obtenidos a nivel de las arterias oftdlmicas y
temporales superficiales, segin el método de Hager, en enfermos con fis-
tulas arteriovenosas del cuero cabellude o con angiomas arteriovenosos ce-
rebrales, han demostrado que —como sucede en otras regiones— también
a nivel de las cardtidas tienen lugar notables modificaciones hemodinamicas
caracterizadas por un aumento del flujo sanguineo hacia la arteria que
alimenta la fistula, con la consiguiente disminucién a cargo de la arteria
contigua. En los casos de fistula carétido-cavernosa postraumatica derecha,
tal desviacion de la circulacion arterial hacia el tronco braquiocefalico
ocasionaba una ausencia casi completa del pulso esfigmico en el territorio
de la carétida izquierda.

SuMMARY

Oscillometric studies performed at the level of the ophthalmic and su-
perficial temporal arteries, according to Hager’s procedure, in patients with
arterio-venous fistulas of the scalp or with cerebral arterio-venous angio-
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mas, proved that also at the level of the carotid arteries. as in other areas,
considerable hemodynamic changes occur. These are characterised by an
increase in the flow towards the artery supplying the fistula, and by a de-
crease towards the other branch. Demonstrative cases are preﬁentcd

-1
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Constituyen las fistulas arteriovenosas de la extremidad superior una
afeccion poco frecuente no sélo para el cirujano general sino, incluso, para
el vascular. Considerada esta afeccién desde el punto de vista terapéutico,
entraina su resolucion grandes dificultades téenicas. No es de extranar, por
tanto, lo poco que se ha avanzado en el tratamiento de este proceso; y que
desde el criterio abstencionista, en los casos leves, a la cirugia radical, en
los casos avanzados, sean las normas de conducta en muchos cirujanos.

Ya, en 1958, Gross, Limone v OLDEMBURG, en una revision de conjun-
to sobre fistulas arteriovenosas congénitas. indicaban que el nimero total
de casos publicados en la literatura médica mundial era de 200 solamentez.

Gasparint y Mavare, en 1959, con motivo de una comunicacion pre-
sentada sobre un caso de fistula arteriovenosa congénita de la mano, es-
tablecian en el nimero de 50 la cifra total de casos comunicados hasta
entonces de tal afeccion.

En el mismo ano, Triraup publica un caso de [listula arteriovenosa
congénita del pulgar asociada a fistula intracsea del mt’.‘ldtdlplano y
MarTorerr y Pavou, tres anecurismas cirsoideos por comunicacién in-
tradsea.

Mas recieatemente, en 1960, Castro-FariNas y Rivera-Lorez presen-
tan dos casos de fistulas arteriovenosas congénitas de la mano tratadas qui-
rirgicamente con recuperacion total. senalando la necesidad del tratamien-
to quirtdrgico precoz como Unica forma de acabar con los tratamientos tro-
ficos que en grado avanzado conducirian hasta la amputacién del miembro.

Finalmente, estos mismos autores presentaron, en 1961, un nuevo caso
de aneurisma cirsoideo de la mano por fistula arteriovenosa intradsea a
nivel de la falange proximal del indice. tratada quirGrgicamente con tre-
panacion e injerto dseo.

Basandonos en la relativa rareza del caso que comentamos es por lo
que hemos estimado oportuno presentar esta comunicaciéon que se refiere a
un w<aso de fistulas arteriovenosas multiples del miembro superior derecho
y mas concretamente de antebrazo y mano.
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Historia crinica, — Enfermo S, S. B., de 26 anos.

Antecedentes familiares sin interés. Enfermedades de la infancia.

Enfermedad actual: Desde el nacimiento ha oido comentar a sus padres
que tenia dilataciones venosas en antebrazo y dorso de la mano derechos.
Estas dilataciones han estado estacionarias sin haber observado nunca
aumento de tamano. Nunca le han producido molestias subjetivas; algu-
nas veces cree recordar que nota cierta sensacion de hormigueo, cosa que
no le ocurre en la extremidad opuesta. No dolor ni pesadez. No ha ob-
servado cambios notables en la coloracion. Hace diez o doce dias sufrio
un traumatismo en brazo derecho que le obligd a ir al médico, el cual le
remite a nuestra consulta.

Recuento por aparatos, sin interés.

Lixploracion: Constitucion asténica. Normal coloracion en facies y mu-
cosas. Buen estado de nutricion. No dolor a la salida de los pares cra-
neales. Pupilas isocrénicas y normoreactivas. Lengua y faringe normal
Cuello normal.

Térax: Pulmon y corazéon, normales. A la exploracién radiologica de
térax no se aprecia aumento de la silueta cardiaca. E.C.G., normal.

Extremidades inferiores sin alteraciones vasculares: ausencia de va-
rices, latidos arteriales normales.

T. A. brazo derecho 140/95; brazo izquierdo 120/100.

Extremidad superior derecha: Se aprecian grandes paquetes varico-
sos en tercio inferior del brazo, cara externa del antebrazo y dorso falan-
ge proximal dedos pulgar, medio y anular. Estas dilataciones venosas
son saculares a partir del tercio medio del antebrazo, siendo en el resto
tortuosas. La coloracién del antebrazo es por zonas redondeadas que co-
rresponden a la dilatacion de color rojo vinoso discreto. apareciendo en
falange proximal de dedo medio una coloracién rojo violicea. No hav
alteraciones en la piel ni en las unas.

GRAFICO 1
MIEMBRO SUPERIOR
Oscilometria Termometria C*
SECIOR Derecho Izquierdo Derecho Izquierdo

Brazo . . . . . . 3 1.75 32.° 28.°5
Antebrazo, . . . . 1.25 1 33.* 29.°5
Mufieca . . . . . 0 .50 0.50 33.°5 30.°
Mano . o 31.° 30°
Pulgar . . . . . . 29.°5 28°
Indice . . . o 28.° 28.°
Medio . . . . . 27.°8 28.72
AAGME « « v 5 o T 27:°5 28.°5
Menique. . . . . 27.°2 28.°7
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No hay dolor por palpaciéon en las extremidades. Las dilataciones
son blandas, depresibles, sin sensacion de trombos ni pulsatilidad en las
mismas. La temperatura por tacto es igual a la del otro miembro. No se
observa la existencia de «thrill» ni se auscultan soplos. El signo bradi-
cardico de Branham ha resultado negativo.

Al elevar el miembro y ponerlo en la vertical desaparecen las di-
lataciones cuando, al mismo tiempo. se realizan maniobras de expresion.
No se observa ingurgitacion de las flebectasias al comprimir el sistema
venoso superficial en la raiz del miembro

Fig. 1 Fig. 2 Fig. 3
Fig. 1. Radiografia 1, sin substancia de contraste, Se observan Hebolitos de dilerente
tamafio a lo largo del antebrazo. No se observan deformaciones ni proceso osteolitico
alguno. — Fig. 2 Radiografia 2, donde se¢ observa la replecién total del arbol arterial

a partir de la arteria Braquial, con un esbozo de replecion capilar en los dedos pulgar

¢ indice y presencia de contraste a nivel de ilebectasias de la mano, con amplias anas-

tomosis a nivel de las interéscas, — Fig. 3. Radiografia 3, donde se observa rclleno

de las flebectasias del antebrazo y mano, con restos ain de contraste correspondiente a

las arterias humeral y radial. Desaparicién del mismo en el sistema de la cubital, lo
que nos hace pensar en cortocircuitos arteriovenosos mdaltiples a este nivel
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Exploracion neurolbgica v arterial, normal. 80 pulsaciones por mi-
nuto. Desarrollo muscular y capacidad articular, normales.

Estudio oscilométrico y termométrico expresado en el Grafico L

Determinaciones oximétricas: Sangre venosa 37.5 Hb., 0, 4. Corres-
ponde 12 % de 0, con 47 90 de saturacion. Sangre obtenida de las va-
rices 30 Hb., 0, 23, Corresponde 21.5 volimenes % de 0, con 87,5 %
de saturacién. Sangre arterial 24 volimenes % de 0, con 96 % de sa-
turacion.

Estudio analitico: Hematies 4.100.000: leucocitos 10.800; eosinofilos 10;
segmentados 61; linfocitos 15; monocitos 7. V.S.G., 2-6, Indice 2.5.

Tiempo de coagulacion 7°. Tiempo de hemorragia 307,

Urea en sangre 0.28; glucemia 0.79.

Arterioflebografia: Estudio radiografico seriado con 20 c.c. de Triopa-
que 400, realizado percutaneamente a través de la arteria humeral: I) Placa
obtenida a los 4" de comenzar la inyeccion, II) placa obtenida a los 67,
I11) placa obtenida a los 10". Radiografia 1." (fig. 1): presencia de flebolitos
de diferente tamano a lo largo del antebrazo. No se observan deformacio-
nes ni proceso osteolitico alguno. Se trata de una radiografia simple. Ra-
diografia 2." (fig. 2): Se observa replecién total del arbol arterial a partir
de la arteria braquial, esboziandose el relleno de la red capilar de los dedos
pulgar e indice con presencia de contraste a nivel de flebectasias de la
mano. con amplias anastomosis a nivel de las interéseas. Radiografia 3.
(fig. 3): Se observa relleno de las flebectasias del antebrazo y de la mano,
con restos a(in de contraste correspondiente a las arterias humeral y radial
y desaparicion del mismo en el sistema de la cubital, lo que nos hace pensar
en cortocircuitos arteriovenosos multiples a este nivel,

COMENTARIOS

El presente caso por nosotros estudiado nos sitiia en el terreno de las
angiodisplasias o malformaciones congénitas vasculares del miembro su-
perior.

Pudiéramos pensar que este caso fuera el sepalado por SERVELLE ¥y
TrinQuECOSTE con la designacion de Angioma venoso que, revisado por
MARTORELL ¥ SALLERAS. recibe el nombre mas apropiado de Hemangioma-
tosis braquial osteolitica, en la que coinciden con una hemangiectasia mo-
nomélica de miembro superior atrofia ésea, acortamiento del miembro y
flebolitos.

Nuestro caso tinicamente presenta como hecho destacable la heman-
giectasia y los flebolitos pero no el resto sintomético que individualiza tal
afeccion.

Tampoco lo encajamos dentro del aneurisma cirsoideo o angioma ra-
cemoso arterial, por cuanto su sintomatologia tipica no coincide al no exis-
tir pulsatilidad venosa. soplo o «thrill» que indicase su existencia.

Podemos descartar asimismo el Sindrome de Klippel-Trenaunay del
miembro superior al no existir hipertrofia v alargamiento del miembro ni
comprobarse nevus.
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Por lo tanto, encuadramos el caso que nos ocupa tal vez en el angioma
venoso 0 angioma racemoso venoso, que constituye una de las variantes de
hemangiectasia de tipo congénito por mdltiples fistulas arteriovenosas, en
que la tumoracién esta constituida por el alargamiento, flexuosidad y dila-
tacion de las venas en un determinado territorio con amplio drenaje a
través del sistema venoso del miembro, correspondiente asimismo a una for-
ma difusa y no localizada de angioma racemoso que nos recuerda exacta-
mente las formas varicosas del miembro superior.

Resumen

Se presenta un caso de hemangiectasia braquial por fistulas arteriove-
nosas congénitas.

SuMMARY

A case of braquial hemangiectasis due to arterio-venous fistulae is pre-
sented.



TRASTORNOS ARTERIALES DE LOS MIEMBROS
EN LOS DIABETICOS

Fernanpo Marrorerr y Acustin Varrs-Rovira

Departamento de Angiologia del Instituto Policlinico
Barcelona (Espana)

Ils un hecho conocido que los trastornos vasculares son muy frecuentes
en los enfermos diabéticos desde que su vida ha podido prolongarse me-
diante la insulina y los antibidticos. Hoy en dia. es muy raro que el dia-
bético muera de coma o de infeccién. La mayoria muere por trastornos ar-
teriales. Los trastornos arteriales de los diabéticos ofrecen las siguientes ca-
racteristicas: .

1."  Afectan por igual a los hombres y a las mujeres, a diferencia de
la arteriosclerosis no diabética que predomina en el hombre. En nuestra
Clinica Vascular la arteriosclerosis no diabética de los miembros se pre-
senta en las mujeres s6lo en un 10 % del total de arteriosclerosos. Si exami-
namos el porcentaje de los diabéticos con arteriosclerosis de los miembros,
se presenta en las mujeres en un 50 %e.

2. La lesion arterial aparece mas precozmente cuanto mas precoz fue
la aparicion de la diabetes. La observacion de calcinosis arterial o arterios-
clerosis obliterante es frecuente en jovenes si la diabetes se inici6 en la
nifiez o en la juventud. Tales casos no deben catalogarse —fundandose en
la edad— de arteritis juvenil o tromboangeitis. El diabético joven se vuelve
arterioscleroso en plena juventud.

En la figura | mostramos la arteriografia de una joven de 33 afos,
diabética desde los 13 anos, que sufria claudicacion intermitente desde los
32 anos. La radiografia muestra una estenosis circunscrita de la femoral
superficial. La claudicacion desaparecié después de practicarle una sim-
patectomia lumbar. En la figura 2 mostramos la arteriografia de un enfer-
mo de 35 anos, diabético desde los 20 anos, con claudicaciéon intermitente
desde cinco meses antes de acudir a la consulta. Presenta oclusion com-
pleta del tronco tibioperoneo. La simpatectomia lumbar curé la claudica-
cién intermitente.

3. Las lesiones arteriolares son predominantes. Asi se comprende
la gravedad de los trastornos isquémicos en el diabético. Es una ley de Pa-
tologia Vascular que la oclusion arterial es tanto menos gangrenante cuan-
to mas proxima al corazon se halla (coartacion de aorta, por ejemplo) y
tanto mas gangrenante cuanto mas distal al corazon (arteritis digital. por
ejemplo). Por otra parte, estas lesiones arteriolares no existen solo en los
miembros. Se presentan también en las visceras, de preferencia en la re-
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tina, rifién y cerebro. Se comprende asi que las lesiones isquémicas del dia-
bético no solo sean mas precoces sino también mas graves y mas disemi-
nadas.

4.* Otros factores de gravedad en los trastornos arteriales de los dia-
béticos son la facilidad para la infeccion microbiana vy para su diseminacion,
asi como la coexistencia con trastornos neurctroficos, inexistentes en la ar-

teriosclerosis no diabética.

Vamos a describir a continuacion los trastornos circulatorios de los dia-
béticos, de preferencia en las extremidades inferiores, y su terapéutica. Nos
ocuparemos sucesivamente de:

1. La oclusion arterial. Arteriosclerosis obliterante.

2. La calcinosis de Moenckeberg.

3% La arteriolopatia diabética especifica.

4. La infeccion. Gangrena diabética.

5. La neuropatia diabética. Ulcera neurotrofica.

OCLUSION ARTERIAL. ARTERIOSCLEROSIS OBLITERANTE

Los enfermos que presentan arteriosclerosis obliterante de los miem-
bros son diabéticos en la proporcion de un 20 %. Bajo el punto de vista
anatomopatologico no existe diferencia entre la arteriosclerosis de los dia-
béticos y la arteriosclerosis de los que no lo son: las lesiones son idénticas.
Puede afirmarse que no existe para las grandes arterias una angiopatia dia-
bética especifica.

Bajo el punto de vista clinico, la evolucién es parecida, teniendo en
cuenta los factores de mayor gravedad que hemos descrito antes.

La oclusién segmentaria de los grandes troncos determina isquemia
muscular, que se maniifesta por claudicacion intermitente. La oclusion ter-
minal, muy frecuente. determina isquemia cutinea y necrosis que se in-
fecta con facilidad.

En los casos de oclusion arterial sin infeccién ni trastornos neurotré-
ficos la terapéutica del trastorno isquémico serd parecida a la del arterios-
cleroso no diabético. En la fase de claudicacion intermitente simple, el tra-
tamiento conservador es suficiente. Si aparecen trastornos cutaneos, la sim-
patectomia lumbar es eficaz si es precoz (figs. 1 y 2). La simpatectomia puede
ser también qtil en casos de necrosis (fig. 3). Rara vez esta indicada una en-
darteriectomia o un injerto,

En los casos de oclusion arterial completa con gangrena isquémica, la
amputacion es necesaria. En algunos casos puede dar buen resultado la
amputacion de un dedo o una amputacion transmetatarsal.

El 23-11-1949 ingresa en nuestra Clinica Vascular una enferma diabé-
tica de 45 anos, con antecedentes de claudicaciéon intermitente y crisis de
angina de pecho que datan de cuatro afos. Tiene una tdlcera extraordinaria-
mente dolorosa en el borde interno del dedo gordo del pie izquierdo. En
los dos miembros sélo esta conservado el pulso de las femorales. En las
piernas no hay oscilaciones. En ¢l muslo ¢l indice oscilométrico es casi nulo.
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Fig. 1 Fig. 2

Fig. 1. — El diabético joven se vuelve arterioscleroso en plena juventud. Arteriogralia
de una joven de 33 anos, diabética desde los 13 afos, con claudicacién intermitente desde
hacia un ano. Estenosis circunscrita de la femoral superhcial, Desaparicion de Ja clau-
dicacion después de una simpatectomia lumbar.
Fig. 2. — Arteriogralia de otro enlermo joven, de 35 afos de edad. con diabetes cono-
cida desde los 20 afios y claudicacién intermitente desde cingo meses antes de acudir a
la consulta. Se observa oclusién completa del tronco tibioperoneo, Desaparicion de la clau-
dicacion intermitente después de la simpatectomia lumbar,

Fig. 3. — En la fase de claudicacién intermitente simple, el tratamiento conservador

es suficiente. Pero si aparecen trastornos cutianeos estda indicada la simpatectomia lumbar

precoz. Esta operacion puede ser itil incluso en casos d= necrosis: A). Curacién después
de la simpatectomia lumbar: B).

Al dia siguiente, una neurectomia del tibial posterior suprime los do-
lores y mejora el aspecto de la lesion. Alta a los pocos dias.

Un afio después reingresa. De nuevo presenta dolor en el pie izquierdo.
pero esta vez no se trata de una simple dlcera: los cinco dedos estan frios.
cianoticos, vy el dedo gordo en franca gangrena. Ausencia absoluta de signos
de infeccion. El problema es puramente isquémico.

Simpatectomia lumbar izquierda el 2-11-1950. En pccos dias la gan-
grena se limita a los dedos. Buena temperatura y buen aspecto del resto del
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pie. El dolor disminuye con rapidez. Poca insulina ¢ inyecciones de Vas-
hormon.

El 14-111-1950 amputacién trasmetatarsal abierta, extirpando el sector
necrosado a nivel del surco de eliminacion. A los pocos dias la herida gra-
nula perfectamente. Curacion (fig. 4).

Un afio después, aunque el munén sigue bien, se inicia una retraccion
muscular en flexiéon de la rodilla. Se practica tenotomia de los fexores de
la rodilla y del tendon de Aquiles (5-1V-1951). La retraccion de su pierna
mejora de forma ostensible.

Pasé dos anos bien. El 30-1X-1953 falleci6 de infarto de miocardio.

En los casos de isquemia absoluta es aconsejable la amputacion a nivel
del tercio inferior del muslo. El mufién suturado y sin drenaje cura, como
regla, por primera intenciéon y se termina de una vez con el sufrimiento
del enfermo, evitando las amputaciones sucesivas.

En los casos de oclusién arterial sin infeccion, el control de la dia-
betes debe realizarse con el minimo necesario de insulina.

CALCINOSIS DE MOENCKEBERG

Los diabéticos desarrollan con frecuencia un tipo especial de esclerosis
vascular en los miembros, la llamada Calcinosis de Moenckeberg. Aparece
a menudo en los diabéticos en plena juventud. Tiene caracteristicas par-
ticulares que la diferencian de la forma ordinaria de arteriosclerosis. Fue
descrita por primera vez por MOENCKEBERG, en 1905, y en su opinién se
trataba de una forma de! todo diferente de la habitual. Los dos tipos de
lesicnes se presentan, sin embargo, con tanta frecuencia simultineamente
en un mismo individuo y en tan estrecha relacion topografica que cuesta
trabajo separar ambos procesos.

La esclerosis o calcinosis de Moenckeberg consiste en una necrosis pri
maria de la tanica media, seguida de una calcificacion uniforme y difuse
que no es necesario vaya acompanada de lesiones endarteriales. Este tipe
de calcificaciéon es completamente diferente de la calcificacion observada
en la ateromatosis, tanto por su localizacién como por su apariencia mi
croscopica. La calcificacién convierte las arterias en tubos rigidos que tiener
aspecto de traiquea de pollo a causa de la disposicion en anillos superpues
tos del material calcareo.

Es todavia dudoso de si se trata de formas diferentes de una misma
enfermedad o si poseen una etiologia distinta. En apoyo de esta Gltima
suposicién cabe senalar que en la produccién experimental de lesiones ar-
teriosclerosas en el conejo se produce una u otra forma segin el método
que se emplee. Asi, mientras el cebamiento colesterinico origina lesiones
ateromatosas, las inyecciones de adrenalina determinan calcificacion de la
media.

En los diabéticos la calcinosis arterial puede conllevarse durante anos
Pero cen frecuencia una oclusion arteriolar distal da lugar a la apariciéon de
trastornos necroticos en los dedos.
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ARTERIOLOPATIA DIABETICA ESPECIFICA

Las alteraciones vasculares especificas de la diabetes se presentan en
las arteriolas. Con caracter preferente en la retina (retinopatia diabética).
en ¢l rinoén (nefropatia diabética) y en las extremidades (enfermedad vascu-
lar periférica no ateromatosa de los diabéticos). En este altimo caso, aun-
que en las grandes arterias existen lesiones ateromatosas, las pequefas ar-
teriolas muestran oclusion por hialinosis y depdsito en forma reticular de
una substancia que se colorea por el dcido peryédico de Schiff (material
PAS positivo).

Estas lesiones, segin GOLDENBERG y colaboradores, se hallarian en los
vasa vasorum, vasa nervorum y arteriolas digitales de los arteriosclerosos
diabéticos de los miembros, permitiendo diferenciar en mas del 90 % de
los casos si un miembro amputado procede o no de un diabético.

Las lesiones arteriolares vy glomerulares del rifion consisten en el de-
posito intercapilar de una substancia hialina compuesta de mucopolisacari-
dos y otras substancias en forma difusa o nodular, constituyendo en este
ultimo caso la tipica lesion ea bola descrita por KimversTier y WiLson.

InFECCION. (GANGRENA DIABETICA. .

La infeccion de un pie bien irrigado o isquémico es facil en los enfer-
mos diabéticos. La puerta de entrada puede ser una herida, una epidermo-
fitosis, la rozadura de un zapato, una dlcera neurotrofica. En cualquier
caso la infeccion es grave por la especial receptividad infecciosa de los
diabéticos, la facil propagacion de la sepsis debida a la particular morfo-
logia del pie y la escasa aptitud reparadora de los tejidos derivada de la
isquemia, si existe.

La infeccion puede permanecer circunscrita, aunque sea profunda. Asi,
una osteoartritis interfalangica fistulizada es tolerada a veces largo tiem-
po. pero, casi siempre, la infeccion del pie en un diabético se vuelve gan-
grenante. Cuando asi ocurre. la lesién cutinea toma rdapidamente un tinte
azulado y forma una ampolla. Si se incinde o rompe espontineamente, sale
un liquido amarillento o hemorragico. Debajo, la piel tiene color grisaceo
o verdoso. Si se incinde esta piel necrosada se halla pus. La supuracion
se propaga con facilidad por las vainas tendinosas e infecta las celdas
plantares externa o interna o las dos a la vez. Puede sobrepasar el pie y
alcanzar la celda de los tibiales anteriores, por dentro, o la de los peroneos,
por fuera, Por la profundidad de la supuracion, la piel puede ser normal en
estos casos, y solo el dolor a la presion indica que la infeccion se ha ex-
tendido por detras del maléolo.

La especial configuracion anatémica del pie dificulta el facil drenaje
de las supuraciones en el diabético. El desbridamiento debe ser amplio. co-
locande a plano la region infectada, sin dudar en amputar dedos o meta-
tarsianos, resecar tendones v crear una gran pérdida de substancia. Dolor,
fiebre e hiperglucemia resistente a la insulinoterapia son sintomas que
indican que la infeccion no esta agotada y que debe abrirse mas la herida.

Los desbridamientos extensos, la insulinoterapia enérgica y sobre todo
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Fig. 9

Fig. 7. — Multiples deshbridamientos pue-
den curar, de [orma sorprendente, una
pierna isquémica ¢ infectada en un dia-
hético. Enfermo de 68 anos, diabético, con
grave isquemia ¢ inleccion del pie izquier-
do. Amplio deshridamiento de la celda
plantar, — Fig. § El mismo enfermo de
la fgura anterior después de haber su-
[rido otro desbridamiento en la base del
dedo gordo vy tarde la
amputacion del dedo gordo con decap:
tacién del metatarsiano, — Fig. 9. E!
mismo enfermo de la figura anterior, una
vez curado, después de haber tenido que
practicarle atn otro desbridamiento en la
pantorrilla, seguido de¢ uno mas a los
47 dias.

cinco  dias mas
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torio. desde hacia diez dias sufria
una grave infeccion de la articula-
ci6on metatarso-falangica, propaga-
da a la celda plantar externa del
pie. Se amputé el dedo y la ca-
beza del metatarsiano y se extir-
paron los tejidos necrosados, de-
jando una amplia herida abierta
(fig. 5). Con antibidticos y control
de su diabetes, salié curado a los
dos meses (fig. 6).

En ocasiones, de forma sorpren-
dente. una pierna isquémica e in-
fectada puede salvarse después de
multiples desbridamientos.

El 29-X-1946 ingresa en nues-
tra Clinica Vascular un sacerdote
de 68 anos. con oclusion arterial
en las dos piernas. diabetesy gra-
ve isquemia del pie izquierdo. Su
presion arterial es 200/90.

[l mismo dia se le practica un
amplio desbridamiento de la celda
plantar (fig. 7).

El 14-XI-1946, deshridamiento
en la base del dedo gordo del pie.

£l 19-XI-1946. se amputa el
dedo gordo del pie izquierdo con
decapitacion del metatarsiano (fi-
gura o)

Fl 7-XII-1946, se desbrida un
absceso profundo de la pantorrilla.

El 23-1-1947, se practica otro
desbridamiento.
Sale dado de alta en vias de

curacion. En marzo 1947 el pie esta
completamente curado (hg. 9).
ULcCERrA

NEUROPATIA DIABETICA.

NEUROTROFICA.

Algunos diabéticos presentan 1l-
ceras a nivel de las articulaciones
metatarso-falingicas o en el taldn,
que revisten las caracteristicas del
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mal. perforante plantar, esto es ser indoloras, crecer en profundidad y estar
rodeadas de una zona de hiperqueratosis. Aunque pueden existir con alte-
1'_aci0nes arteriales obliterantes, constituyen trastornos de orden neurotré-
fico me’l?‘ que isquémico. Las radiografias muestran invariablemente altera-
clones oseas u osteoarticulares correspondientes al lecho de la tlcera. Con
frecuencia estas tlceras sufren una grave infeccién y se convierten en la
forma de gangrena diabética infectiva.

Estas tlceras neurotroficas no es raro que vayan precedidas de una
alteracion osteoarticular del pie, que se conoce con el nombre de Artro-
patia neuropatica diabética. Aunque puede presentarse en todas las edades,
es mas frecuente en enfermos de edad avanzada con diabetes antigua mal
cuidada. Esta alteracién suele ser bilateral, localizindose en el tarso, meta-
tarso y falanges. El pie se deforma, perdiendo longitud y ganando anchura;
los dedos se desvian y apelotonan. Por regla general, no hay dolor. Existen,
por lo comdn. trastornos vasomotores, hiperhidrosis o anhidrosis, rubicun-
dez. aumento de la temperatura local, eczema, etc. La radiografia muestra
extensas lesiones osteoarticulares con oste6lisis. Con el tiempo estas lesiones
se abren al exterior y adquiceren el aspecto del mal perforante plantar.

La biopsia de los nervios periféricos suele mostrar signos de degene-
racion con pérdida de la vaina mielinica y aumento del tejido conectivo.

La lesién osteoarticular convierte en incurable esta alteracién. La am-
putacién es neecsaria y conveniente para evitar una infeccién difusa. El
resultado es bueno.

El 28-111-1960 ingresa en nuestra Clinica Vascular una enferma de
60 anos, diabética desde los 58 anos. Desde hace un afio sufre una dlcera
en el dedo gordo del pie derecho, muy poco dolerosa, que supura constan
temente. Existe osteoartritis matatarso-falangica. El dedo se ha ido de-
formando y acortando. En el momento de su ingreso tiene el aspecto de
la figura 10. El 30-1II-1960 se amputa el dedo y se decapita el metatar-
siano. Curacién. El 20-IV-1960 el pie tiene el aspecto que muestra la fi-

gura 11,

Dada la naturaleza neurotréfica de la alteracion, con gran frecuencia la
Glcera es bilateral, simultinea o sucesivamente.

El 21-1-1939 ingresa en nuestra Clinica Vascular un enfermo de 59
anos, diabético desde los 50 anos. Sufre hallux valgus bilateral y tlcera en
el dedo gordo del pie izquierdo desde hace ocho meses. Existe osteoartri-
tis metatarso-falangica. Oscilometria y pulso periférico, normales. El 23-
I1-1959 se amputa el dedo, decapitando el metatarsiano. Curacién.

El 2-1-1962 aparece una lesién idéntica y simétrica en el pie derecho.
El 15-1-1962 se practica amputacién del dedo, decapitando el metatarsiano
(fg. 12). EI 22-X-1962 sigue bien.

A menudo estas ulceras se presentan en el pie mejor irrigado.

Una enferma diabética de 58 afios ingresd en nuestra Clinica Vascular
el 6-X-1948. Presentaba lesiones necréticas del segundo dedo del pie de-
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Fig. 11 Fig. 12

Fig. 10. — Ulcera neurotréfica en el dedo gordo del pie derecho, doloresa y supurante,
con osteo artritis metatarso-talangica. Dedo delormade v acortado, Enferma  diabética
desde unos anos antes de acudir a la consulta.

Fig. 11. — La misma enferma de la hgura anterior, después de haber procedido a la
amputacion del dedo gordo y a la decapitacién de la cabeza del primer melatarsiano,
curada,

Fig. 12, — Enfermo diabéitco desde hacia nueve afos que, tras sulrir dlceras en los

dedos gordos de ambos pies y osteoartritis metatarso-talangica tue curado de su lesion
por la amputacién del dedo gordo v decapitacién del primer metatarsiano en ambos lados.

recho. con destruccion désea y osteoartritis metatarso-falangica. No existia
oclusion arterial. La oscilometria y el pulso periférico eran menores en el
lado sano. Se amputd el dedo y curd. Poco tiempo después reingresd por
Glcera perforante plantar a nivel del primer metatarsiano (fig. 13). Se prac-
ticd amputacion abierta con decapitacion del metatarsiano. Curacion,

Las tlceras neurotréficas del talén presentan un problema terapéutico
de mas dificil solucién. Amputar representa sacrificar el pie o los pies. ya
que la dlcera es con frecuencia bilateral.

El 29-X11-1953 vemos en nuestra Clinica Vascular un enfermo de
58 afos, diabético desde 1941, que ha sufrido episodios de oclusion corona-
ria y presenta un sindrome hombro-mano. Xl 16-1-1962 le vemos de nuevo.
Presenta una ulcera bilateral en el talon. con caracteristicas neurotrdficas.
En los ultimos afios padecia claudicacién intermitente en las piernas. Osci-
laciones y pulso periférico, disminuidos, pero no existe isquemia inquietan-
te. Con reposo en cama, Piridoxan y Esplenhormdn., mejora. Cuando las
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Glceras estan casi cerradas, fallece de infarto de miocardio en septiem-
bre 1962.

Si bien la tlcera neurotréfica se localiza de preferencia en la cara plan-
tar de la primera y quinta articulacién metatarso-falingica y en el taldn,
en especiales circunstancias puede hacerlo en lugares atipicos.

El 28-1X-1942 ingresa en nuestra Clinica Vascular un enfermo de 47
afios, diabético, que sin signos ni sintomas de insuficiencia arterial en las
piernas presenta, desde hace cuatro meses, tlceras indoloras en los dos pies.
En el izquierdo la tlcera estd localizada en la base del dedo gordo; en el
derecho se halla situada en le centro de la planta del pie (fig. 14). Esta
localizacién atipica se debe a un aplastamiento traumatico del pie derecho
que sufrié hace tres anos, quedando con pie plano. En lugar de la exca-
vacion plantar existe una prominencia dsea a cuyo nivel se ha constituido
la dlcera. En el momento de su ingreso existia una grave infeccion que
obligé a amputar el segundo dedo y a practicar amplios desbridamienfos
de la celda plantar. Fue dado de alta el 18-XII-1942.

La amputacién transmetatarsal halla su principal indicacién en los
arteriosclerosos diabéticos con lesiones en varios dedos.

El 81-X-1958 acude a nuestra clinica vascular una enferma de 75 afos,
diabética, que desde cinco anos antes sufre tilceras y supuracion de los dedos
del pie derecho, que han conducido a la amputacién de varios de ellos. La
radiografia muestra intensas lesiones esqueléticas en los dedos que le que-
dan (fig. 15). A nivel de estos dedos existen también tlceras. Por la dis-
minucién del indice oscilométrico, signos de arteriosclerosis obliterante y
persistencia durante anos de la lesién, le han aconsejado la amputacion a
nivel del muslo.

Observando que existe todavia una buena irrigacién del pie y que el
trastorno es eminentemente neurotréfico, aconsejamos y practicamos el
7-X1-1958 una amputacién transmetatarsal. Se completa el tratamiento con
antibidticos, Esplenhormén y Metil-Bisexovister. Curacién completa (fig. 16).

El 26-VI-1957 acude a nuestra Clinica Vascular un enfermo de 7]
anos, diabético desde hace veinticinco anos. Tiene oclusién arterial en los

Fig. 13. Ulcera perforante plantar en una diabética. Ya habia sufrido la amputacién
del segundo dedo por necrosis. La pulsatilidad y el indce oscilométrico eran menores
en el lado sano. La amputacién del dedo gordo y la decapitacién del primer metatar-
siano curd la lesion. — Fig, 14. Ulceras neurotréficas bilaterales en un enfermo dia-
bético. Localizacién tipica en la base del dedo gordo del pie izquierdo. Localizacién
atipica en el centro de la planta del pie derecho, donde sufrié hace tres afios un aplas-
tamiento traumatico, quedando con el pie plano. — Fig. 15. Enferma diabética, ampu-
tada de varios dedos del pie derecho por tlceras y supuracién. La radiografia muestra
intensas lesiones esqueléticas en los dedos que le quedan, donde también existen tlceras. —
Fig. 16. La misma enferma de la figura anterior después de ser sometida a la ampu-
tacién transmetatarsal del pie derecho, curando su lesién por la que le habfan acon-
sejado una amputacién a nivel del muslo. — Fig. 17. Enfermo diabético desde hace
veinticinco afos. Amputado de varios dedos en ambos pies por necrosis, en el lado de-
recho sigue el dolor y la herida no cierra. Por ello se decide proceder a la amputacién
transmetatarsal de este lado. — Fig. 18. El mismo enfermo de la figura anterior des-
pués de haber sido sometido a la amputacion transmetatarsal del pie derecho, curado
de su lesion. En el pie izquierdo queda alguna molestia.
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dos miembros inferiores e inicia trastornos isquémicos cutdneos en los dedos
de los pies. Estos progresan y aparecen necrosis de los dedos y dolor noc-
turno. El 21-1-1959 y el 15-VI-1959 se amputan los dedos necrosados de
los dos pies (fig. 17). En el lado derecho sigue el dolor y la herida no cierra.
El 9-T11-1960 amputacién transmetatarsal de este lado. El 17-VII-1962 esta
muy bien. El mufién derecho en perfecto estado. En el pie izquierdo algu-
na molestia. (fig. 18).

Con facilidad aparece una grave infecciou en los diabéticos portadores
de tlceras neurotréficas.

El 11-1I-1942 ingresa en nuestra Climeca Vascular una diabética de
60 afios, con una grave infeccién en el pie izquierdo.

Desde hace cuatro meses noto hinchazén en el pie. Mas tarde aparecié
una ulcera indolora a nivel de la articulacién metatarsofalangica del se-
gundo dedo. Después de abrirse esta tulcera, disminuy6 la hinchazén del
pie. Hace quince dias el pie se hinché de nuevo, con fiebre alta, linfangitis
extendida hasta el tercio superior de la pierna y necrosis del segundo dedo,
con supuracion y osteoartritis metatarso-falangica.

La radiografia confirma la existencia de osteartritis a nivel del se-
gundo y tercer dedos del pie. La enferma presenta un estado toxiinfeccioso
grave. Fiebre de 38,5°. Glucemia: 3 g. por mil

Tratamiento dictético, insulinico y arterioterapia con Aseptil por pun-
cion transcutanea de la poplitea.

La infeccién se limita, desapareciendo la fiebre y la linfangitis. El
24-TI1-1942 se amputan los dedos. La enferma queda curada, con un miem-
bro atil.

El 28-1X-1953 ingresa en nuestra Clinica Vascular un hombre de 56
anos, diabético desde los 42 afios. Hace dos meses aparece una ulcera in-
dolora en la cara plantar del dedo gordo del pie derecho (fig. 19). Hace
diez dias intenso dolor, hinchazén y coloracién cianética del dedo, con fie-
bre y malestar general. El dia de su ingreso presenta un absceso en dorso
del dedo gordo, con necrosis de la piel y linfangitis del pie (fig. 20). Des-
bridamiento, insulina y antibi6ticos. Mejora. Pocos dias después ,amputacion
del dedo y de la cabeza del metatarsiano. Curacion.

Las amputaciones tipo Chopart y Pirogoff no son recomendables.

El 1-I1I-1961 ingresa en nuestra Clinica Vascular un enfermo de 64
anos, diabético desde los 34 afios. Su madre murié de gangrena diabética;
tiene cuatro hermanos diabéticos. En el momento de su ingreso presenta
una amputacién de Pirogoff en los dos pies. En el lado derecho, el de la
amputacién mas reciente, existe una supuraciéon persistente (fig. 21).

Hace nueve meses presenté en el dedo gordo del pie izquierdo, en su
cara plantar, una tlcera no dolorosa. Fue amputado del dedo, practicin-
dole después una metarsal y por ultimo la amputacién de Pirogoff. Algo
parecido ocurri6 en el pie derecho, donde también sufrié varias amputa-
ciones.

Después del tratamiento de su diabetes y del empleo de antibidticos,
ceso la supuracion del pie. El enfermo marcha con botas ortopédicas.
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Fig. 19

Fig. 20

Fig. 19. — Enfermo diabético desde hace
catorce afos, con tlcera indolora en cara
plantar del dedo gordo del pie derecho.
Cerca de dos meses después desarrollaria
grave infeccién que obligarfa a intervenir.

Fig. 20. — EI mismo enfermo de la figu-
ra anterior en el momento de presentar
mtenso dolor, hinchazén y coloracidn cia-
notica del dedo gordo del pie derecho,
con necrosis de la piel y linfangitis del
pie. Con desbridamiento, insulina y an-
tibioticos, cedid la infeccion. Luego se
amputé ¢l dedo y la cabeza del primer
metatarsiano, curando la lesién.

Tratamiento del factor vascular
con extractos tisulares esplénicos.

Si las ulceras residen en el ta-
I6n, el enfermo debe guardar dos
o tres meses cama, hasta su com-
pleta curacién.

Si la tlcera reside en un dedo,
debe amputarse junto con la cabe-
za del metatarsiano, hasta un ni-
vel que permita obtener un buen
colgajo plantar.

Si se alteran varios dedos si-
multinea o sucesivamente, la am-
putacion transmetatarsal coastitu-
ve la mejor solucién.

TRASTORNOS ARTERIALES DE LOS MIEMBROS EN LOS DIABETICOS PAG.

En el tratamiento de la dlcera
neurotrofica de los diabéticos debe
valorarse con cuidado la participa-
cion neurotréfica, vascular e infec-
ciosa. La terapéutica debe condu-
cirse siguiendo las normas expues-
tas a continuacion:

Hospitalizacion del enfermo vy
reposo en cama,

Control de su diabetes, aten-
diendo ademas al déficit vitaminico
del grupo B.

Desinfeccién local y antibioticos.

Fig, 21

Fig. 21. — Enférmo diabético desde hace
treinta afios, en quien se practicd en otro
Servicio amputaciéon de Pirogroff bilate-
ral. En el lado derecho, el de la ampu-
tacion mas reciente existe una persisten-
te supuracion, Tratada su diabetes y con
el empleo de antibibticos, cesé la ampu-
racion.
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Si existe panartritis supurada de todo el pie o la tlcera ha destruido
el calcaneo, debe practicarse amputacién en tercio medio de la pierna.

REsuMEN

El autor expone las diferentes formas —y su tratamiento— con que
se presentan las arteriopatias de los miembros inferiores en los diabéticos:
arteriosclerosis, calcinosis de Moenckenberg, arteriolopatia diabética es-
pecifica, gangrena diabética y dlcera neurotréfica. Se acompafian casos
demostrativos.

SUMMARY

Vascular management and complications seen in the lower extremities
of diabetic patients, are described: occlusive arterial disease (arterioscle-
rosis obliterans), Monckeberg's calcinosis, specific diabetic arteriolopathy
(nonatheromatous arterial disease), infection (diabetic gangrene), and pe-
ripheral neuropathy (neurotrophic ulcer). Demonstrative cases are presented.
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Ampliamente aceptada y vastamente aplicada en distintos medios mé-
dicos, la linfografia puede en verdad aportar datos preciosos para el co-
nocimiento de ciertas afecciones tales como los edemas
cronicos regionales, cuya etiopatogenia queda aln os-
cura. En este trabajo deseamos aportar una contribu-
cién al estudio de la circulacién linfitica en portado-
res de filariasis. En publicacién anterior (1) hicimos
una breve apreciacién sobre el asunto, limitando los
aspectos linfograficos a los miembros inferiores. Ahora
la informacién es mas amplia, ya que extendemos las
linfografias desde los miembros inferiores al conduc-
to toracico, intentando asi evidenciar el comporta-
miento del sistema vascular linfatico en tales pa-
cientes.

Observacion n.” 1. — A. P. A., varén de 45 anos.
Ingresa en el Servicio el 3-I1X-1961. Diagnéstico:
Hernia inguinal directa, hidrocele vaginal directo
(quilocele) y varices linfaticas del cordén. Presencia
de microfilarias en la sangre. El paciente no presenta
edema crénico regional de los miembros inferiores
(fig. 1).

Exploracién linfografica (técnica de Kinmonth).
Miembro inferior derecho (inyeccion de Cilatrast,
10 c.c. solucion 70 % en dos minutos). Resultados:
Clisé n.° 1 (fig. 2), tomado después de la inyeccion.
Clisé n° 2 (fig. 3), tomado al minuto y medio de la

Fig. 1. — Enfer-
mo  correspon-

inyeccién. Exploracién linfografica abdominoaédrtica y
del conducto toracico (inyecciéon de 15 c.c. de Cila-
trast 70 % en treinta segundos en un linfatico del
cordén. reconocido y aislado facilmente por su volu-
men) (fig. 4). Resultados: Clisés nims. 1 y 2 (figs. 5

y 6).

* Traducido del original en portugués por la Redaccién.

diente a la Ob-
servacion n.® 1.
Ausencia de ede-
ma ecrénico  en
los miembros in-
feriores.
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obtenidos un minuto y un minuto y medio después de la inyeccién.
Clisé n.® 3 (fig. 7) obtenido inmediatamente despucs del segundo clisé.
Observacion n.* 2. — S. P. S., varéon de 24 anos. Ingresé en el Ser-
vicio el 13-X-1961. Diagnéstico: Varices linfaticas del cordén. Presencia
de microfilarias en la sangre. Ausencia de edema cronico regional (fig. 8).

K

Fig. 7 Fig. 8 Fig. 9
Fig. 7. — Opacificacién del conducto toricico en la Observacién n.o 1.
Fig. 8. — Enfermo correspondiente a la Observaciébn n® 2. Ausencia de edema crénico

en los miembros inferiores.

Fig. 9. — Linfografia correspondiente a la Observacién n® 2. Linfaticos de la pierna.

Exploracién linfografica (técnica de Kinmonth): Miembro inferior iz-
quierdo (inyecciéon de 10 c.c. de Cilatrast 70 % en un minuto y medio).
Resultados: (Clisé n. 1 (fig. 9), al minuto y medio. Clis¢ n." 2 (fig. 10),
a los dos minutos de la inyeccion. Exploracién linfografica abdominoaérti-
ca y del conducto toracico (inyeccion directa en un linfatico dilatado a
nivel del corddn, 15 c.c. Cilatrast 70 % en medio minuto). Resultados:
Clisé n® 1 (fig. 11), a los dos minutos de la inyeccién, Clisé n." 2 (fig. 12),

« Fig. 2. Linfografia correspondiente a la Observaciéon n.” 1. Linfaticos de la pierna. —
Fig. 3. Linfografia correspondiente a la Observacién n.” 1. Linfiticos del muslo, nu-

merosos, tortuosos y dilatados, — Fig, 4, Linfatico del cordén con su tamafio, de la
Observaciéon n.” 1. — Fig. 5. Linfogralia de los lintiticos abdominoaédrticos en la
Observacién n.” 1. — Fig. 6. Linfografia de los linfaticos abdominoaérticos en la

Observacién ne 1.
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Fig. 10. — Linfografia correspondiente Fig. 11. — Observacién n.° 2. Linfaticos
a la Observacion n? 2. Linfadenografia abdominoadrticos excesivamente  vistos

del muslo. de frente.

Fig. 12. — Observacién n.” 2. Linfati- Fig. 13. — Opacificacin del conducto to-
cos abdominoadrticos vistos de perfil. racico en la Observacion ne 2.
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a los tres minutos de la inyeccién. Clis¢ n.® 3 (fig. 13), a los seis minutos
de la inyeccidn.

Las dos observaciones presentadas, de portadores de filariasis con ma-
nifestaciones clinicas evidentes (varices linfaticas, quilocele) desde cuatro
o cinco anos no revelan edema crénico de los miembros inferiores; los datos
linfograficos obtenidos con substancia de contraste hidrosoluble no sugieren
una imagen de obstruccién a pesar de las inmensas dilataciones linfaticas.
Por el contrario nos dan la impresion de que el sistema vascular linfético,
intermediario entre el tejido lacunar intersticial fw el sistema venoso, es
permeable en toda su extensién sin indicios de bloqueo, vy sugieren otros
factores (trastornos de la permeabilidad -apilar, alteraciones de la circu-
lacién del liquido intersticial, etc.) para mejor aclaracién de los problemas
de los edemas crénicos regionales de los miembros, Ilamados linfedemas.

ResumeEN

Tras estudios linfogrificos que comprenden los miembros inferiores y
el conducto toracico en portadores de filariasis (presentan dos casos de-
mostrativos), los autores deducen de la permeabilidad del sistema linfa-
tico que posiblemente otros son los factores del edema crémico regional en
estos casos.

SUMMARY

After lymphographic studies in patients with filariasis (2 cases) the
authors found the lymphatic system to be permeable. Accordingly, other
factors are suggested as to the production of chronic regional oedema.
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ESTERES DE POLISACARIDOS
Y POTENCIAL FIBRINOLITICO *

Tu. Havse
Miinich (Alemania)

I. InTrODUCCION

En el tubo de ensayo la sangre no presenta, o sélo en raras excepciones,
signos de autolisis. Realizindose la fibrinolisis «in vitro», practicamente
siempre s6lo de manera parcial y no manifestindose normalmente en una
descoagulacion total, apenas es observable —en contraposicién al fenémeno
evidente de la coagulacién— de forma visual. Opticamente el proceso queda
enmascarado por la simultinea retraccién del codgulo. Se debe probable-
mente a esta circunstancia el hecho de que la fibrinolisis fisiologica ape-
nas fuera tomada en consideracién y que se dejara de lado en el Gltimo
decenio mientras se desarrollaban las teorias de la coagulacién. Aparte de
ello se fue extendiendo, incluso hoy en dia, el concepto de que «in vitro»
no se manifiesta la actividad fibrinolitica de la sangre, o al menos no de
manera espontanea, hecho atribuible a que los métodos de «test» utiliza-
dos no permitian reconocer ninguna reacci6n.

Desde 1947 nos hemos referido repetidas veces a los motivos por los
que nos parecia ventajoso el obtener, en primer lugar, una idea sobre el
comportamiento de la fibrinolisis global en la sangre o en el plasma, bajo
circunstancias lo mds naturales posible, a fin de conseguir evitar conclusio-
nes erréneas por modificaciones artificiales del medio y del sustrato. Mientras
que no pueda excluirse una especificidad de sustrato bajo las complejas
condiciones «in vivos para el sistema enzimdtico, activo aqui proteolitica-
mente, seguirdn persistiendo a mi entender prejuicios contra el empleo de
sustratos artificiales tales como caseina. hemoglobina, TAM, etc. Una vez
percatados de que el proceso endégeno se basa en un sistema de regulacién
muy complejo y que en este terreno les corresponde una importancia de-
finitiva también, y no en tltimo término, a factores inespecificos en forma
de modificaciones fisicas del medio, aumenté atn mas nuestro escepticismo
ante las conclusiones procedentes de determinaciones en las que se daba
preferencia a sistemas modélicos aislados y purificados.

Por los motivos citados elegimos entonces, en analogia al «potencial
de coagulacién», como concepto orientador predominante el término «po-

_—

* Original en espafiol.
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tencial fibrinolitico» para la caracterizacién general de la actividad fibri-
nolitica actual tal como se presenta en la sangre o en el plasma, como
resultante de los diversos factores agonistas y antagonistas. En conside-
racion a los criterios anteriormente citados ideamos para la determinacién
del potencial fibrinolitico un analisis cuantitativo que nos daria la medi-
da de la capacidad catabolizadora de fibrina «in vitro». En principio tra-
tase a este respecto de determinaciones cuantitativas de fibrina realizadas
periodicamente en coagulos procedentes de plasma nativo durante incuba-
cibn a 37°. Una medida de la lisis que ha tenido lugar se desprende de
la diferencia entre los valores calculados después de la coagulacién y los
chtenidos en un intervalo de tiempo dado. Mediante aditamentos seria-
dos de citrato (u oxalato) al plasma resulté posible con este procedimiento
seguir, junto a otros factores, tanto la formacién (coagulacién) como
también la destruccién de la fibrina (descoagulacién) en una muestra de
sangre.
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Fig. 1. — Contenido en fibrina de

coagulo procedentes de plasma citrata-

do recalcificado, durante incubacién a

37° en diversos intervalos de tiempo.

Serie paralela con 11 codgulos proce-

dentes de la misma muestra de san-
gre (18).

Por motivos practicos nos limitamos por lo general a determinaciones
en cada ensayo una vez finalizada la coagulacion y después de 24 horas de
incubacién. Con respecto a las particularidades técnicas debemos hacer
referencia a comunicaciones anteriores (18, 23, 27). Para el analisis bio-
quimico podria establecerse como inconveniente la falta de un sustrato es-
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tandarizado. Pero por otra parte el procedimiento tiene, precisamente para
el estudio de las reacciones fisiologicas, la ventaja de que éstas se desa-
rrollan bajo condiciones como las que se encuentran en circunstancias
naturales. Para el analisis de la cuestion fundamental concerniente a si
y en qué grado se correlacionan los valores medidos «in vitro» con los
procesos intravasculares nos servimos de especiales ordenaciones experimen-
tales de ensayo. Resulté posible de esta manera el obtener una vision de la
cinética reactiva y de la fisiologia del proceso. Los resultados han sido
expuestos en una serie de aportaciones aisladas (13, 14, 15, 16, 17, 19. 20,
(21. 22.)24. 25, 26, 27, 28, 29, 30) asi como en detalle en dos monografias
18, 23).

[1. Heparina y fibrinolisis

También la heparina fue incluida desde 1946 en el marco de nuestros
estudios. Tanto «in vitro» como «in vivo» los resultados fueron conclu-
yentes, dandonos ocasién a ocuparnos con mayor intensidad de esta subs-
tancia. Fue entonces, a partir de 1947, que informamos en varias comuni-
caciones sobre la propiedad de la heparina como estimuladora de la fi-
brinolisis (16, 18, 19, 20, 23, 25, 26, 27, 28, 29). La lisis mas intensa se
desarrollé después de tratamiento del plasma con heparina antes de la
coagulacién. También en floculaciones de fibrina que fueron incubadas en
suero heparinizado se evidenci6 una destruccion, aunque desde luego cuan-
titativamente més debilitada. Este hecho permitié deducir la existencia de
un «co-factor» abundante en el plasma; mas limitado, por el contrario,
en el suero (18, 20, 23, 26). Especiales investigaciones determinaron que
el participante reactivo es tecmolabil y desaparece de la sangre transcurri-
das mas de 24 horas. De faltar este componente, como acontece por ejem-
plo en un sistema modelo purificado, no se presenta el efecto. Es realidad
aditamentos experimentales de plasma-fibrina lavado en solucién de Ci1Na
no resultan influenciados después de la mezcla con heparina; concentra-
ciones crecientes cursan incluso con una inhibicién de la proteolisis (18, 20).
Ensayos con coagulos de fibrinégeno bovino y trombina dieron igualmente
resultados negativos (34). Se dispone de observaciones analogas con placas
de fibrina procedentes de fibrindgeno bovino coagulado con trombina (1).

Para el reconocimiento de estas relaciones podria pensarse, como es
logico, que el uso de sistemas incompletos de «test» —al menos con vistas
a abarcar el curso global de la reaccion— proporciona una indicacién in-
suficiente. Aun cuando aisladamente se consigue (43, 59, 60) acelerar la
capacidad autolitica de un coagulo de fibrinégeno-trombina mediante su
tratamiento con heparina. lejos esti de nuestra intencién el ver en ello una
confirmacién inmediata de nuestros propios hallazgos. Por un lado, esta
substancia fibrilar se aparta en su estructura microscépica de la que corres-
ponde a la fibrina nativa: pero ante todo contiene la trombina y el mismo
fibrinégeno, insluso de un maximo grado de pureza segin sea la elabora-
cién y carga, vestigios de proteinasas indefinidas, es decir, presencia de
elementos nada indiferentes desde el punto de vista enzimoligico. No pue-
de sorprendernos por lo tanto que la heparina, segin sea la cualidad de
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las substancias de «test», se comporte de manera completamente distinta
(44). En cualquier caso las relaciones resultan ser aqui polifacéticas y di-
ficiles de prever. La justificacién de las reservas a tener ante la interpreta-
cion correcta de las observaciones hechas con semejantes sistemas incom-
pletos de «test» nos la puede facilitar el siguiente ejemplo: Puesto que la
licuefacion de fibrinégeno seco coagulado con trombina bajo la influencia
de la heparina permite reconocer relaciones en funcién con la cantidad de
trombina adicionada, seria consecuentemente deducible por analogia que
la activacién heparinica de la fibrinolisis condiciona fisiolégicamente tam-
bién «in vivo» un exceso en fermento de coagulacion (59). Una tal inter-
ferencia hipotética queda eliminada de las condiciones de ensayo por no-
sotros escogidas ya que no se adicioné fibrinégeno ni tampoco trombina.
Ademas, mediante series paralelas ha sido ya demostrado que un exceso
de trombina apenas afecta, o al menos no de manera importante, la reac-
cion en el plasma (66),

Puesto que la heparina se comporta por lo demas con respecto a las
proteinasas como un inhibidor (6, 8, 10, 11, 33, 38, 54 y otros), puede muy
bien sorprendernos en un principio un comportamiento diametralmente opues-
to en la proteolisis de la fibrina. Pero recientes investigaciones hablan evi-
dentemente en favor de la existencia en la sangre de varios sistemas pro-
teoliticos con respuesta parcialmente contrapuesta a las modificaciones del
medio y del sustrato (4, 35, 46, 53, 65). Tal vez el diverso comportamiento
con respecto a la heparina pudiera ofrecernos un criterio adicional —sobre
todo «in vivo» desde el punto de vista del sistema fermentativo fibrinolitico
endégeno— para la diferenciacién fibrinolitica.

Varios autores han expuesto, recientemente, sus ideas sobre la cuestion
de una influenciacion del catabolismo de la fibrina por la heparina, con-
firmando todos ellos en principio el haber verificado su funcién como acti-
vador (9, 36, 39, 48, 49, 50, 62, 63, 64). Pudo ser asi demostrado que incluso
en placas de fibrina procedentes de fibrinégeno seco bovino se observa la
ausencia de una actividad litica y que a elevadas concentraciones
(0,5-0,1 mg/ml) llega hasta alcanzarse una inhibicién. Si se utiliza no
obstante como sustrato fibrina nativa procedente de plasma humano, pe-
quenas cantidades de heparina (0,005 6 0.025 mg/ml) ejercen una poten-
cializacién de la lisis en el plasma de «test» (36). En pruebas plasmaticas
que fueron extraidas después de la inyeccién de heparina y de diversos
heparinoides se apreci6, sobre placas de fibrina procedentes de fibriné-
geno bovino y trombina, un efecto en el sentido de una fibrinolisis incre-
mentada con respecto a los controles después de que primero se adicionara
al plasma de «test» vestigios de estreptoquinasa (62). En contraposicién al
resultado negativo con plasma heparinizado «in vitro», se manifestaba
claramente el efecto en la fraccién euglobulinica cuando el plasma habia
sido tratado antes de la precipitaciéon con vestigios de heparina (48, 49).
También sobre la base del «Euglobulin-Lysis-Time» como del «Clot-Lysis-
Time» pudo ser demostrado en pacientes un significativo aumento de la fi-
brinolisis después de la administracién de 75 mg. de heparina por via in-
travenosa. El efecto resulté mensurable con ambos «tests» al cabo de media



PAG TH. HALSE MAY.-JUN.
166 1963

hora, y mantuvo su nivel 6ptimo a partir de la primera, conservandose du-
rante aproximadamente dos horas (39).

Como ya hemos citado, ha sido también tenida en cuenta la objecion
segiin la cual la heparina, debido a su actividad anticoagulante, Podr{a in-
fluir y con ello simular una estimulacién de los procesos enzimaticos, por
ejemplo en el sentido de generar una fibrina labil, es decir, proteolitica-
mente atacable con facilidad. Esta eventualidad no debia ser sin duda pa-
sada por alto en nuestro método, habida cuenta de que el tratamiento del
plasma tiene lugar antes de la coagulacién. Si bien «in vitro» pudo inducirse
una lisis por concentraciones que no actdan anticoagulantemente, o apenas
lo hacen en este sentido, mientras que dosis muy elevadas, y correspondien-
temente activas desde el punto de vista de la coagulacién fisiolégica, condu-
jeron por el contrario a una inhibicién, no seria de prever cualquier tipo
de afectacion o modificacion. Con los ensayos de incubacién anteriormente
descritos creemos haber excluido una tal interferencia. Pudo demostrarse
ademas que la heparina, tanto afadida «in vitro» como aportada al orga-
nismo en forma de inyccciones, confiere el plasma o a la sangre la propiedad
de descomponer el coagulo de fibrina, incluso autoliticamente inactivo. Con-
cluyente es a este respecto, finalmente, la facultad de reproducirlo sobre pla-
cas de fibrina. Como pudimos demostrar nosotros, substancias del tipo del
Dicumarol, por lo demds inhibidoras de la coagulacién, resultan sin efecto
sobre las propiedades liticas de la sangre (15, 18).

Hallazgos similares han sido observados repetidas veces (39, 45). Re-
cientes investigaciones hablan incluso mas bien en el sentido de que los
dicumaroles inhiben la fibrinolisis (5, 47).

III. Ester sulfurico polisacdrido y fibrinolisis.

En la heparina se trata de una mezcla heterogénea de ésteres sulfé-
nicos polisacaridos con distinto grado de polimerizaciéon y de grupos sul-
fonicos sustituidos. Por tal motivo serfa méas correcto hablar de «hepa-
rinas» en lugar de <heparina». Siendo imposible establecer una exacta de-
finicion quimica de los extractos tisulares, nos vemos obligados a referir-
nos a una estandarizacién biolégica segin unidades anticoagulantes. Pese
a una amplia equivalencia en el sentido de actividad anticoagulante, los
productos pueden mostrar divergencias dentro de ciertos limites tanto por
lo que respecta a su composicién quimica como por lo que concierne a sus
demas propiedades biologicas. En efecto, entre los preparados comercia-
les analizados se han dado significativas diferencias cuantitativas en su
actividad estimuladora de la fibrinolisis (18, 20, 23).

Resulta de interés comprobar que pudieron también reproducirse efec-
tos equivalentes con compuestos sintéticos procedentes del grupo de los he-
paringides. A pesar de una actividad anticoagulante mucho mas débil fue-
ron inducidos —principalmente «in vivo»— reacciones fibrinoliticas que
superaron incluso las de la heparina. Con un éster polisulfonado de pentosa
bastaron «in vivo» para la consecucién de un efecto maximo dosis relativa-
mente pequenas (unos 2 mg/kg). La administracién de cantidades que ase-
guraran una correspondiente hipocoagulemia como la que se procura al-
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canzar habitualmente con la heparina, vino seguida, por el contrario, de
una pérdida de actividad.

Mediante la utilizacién de la técnica de placas de fibrina se ha ocu-
pado recientemente OLESEN de este tema con particular detenimiento (48,
49, 50). Para sus experimentaciones se sirvié como sustrato de placas de
fibrinégeno bovino y trombina, segin AsTrup-MULLERTZ, parte sin calentar,
parte termoinactivadas a 85° (40). Las placas fueron tratadas con fracciones
euglobulinicas de plasma o suero a las que se adicionaron los productos, pre-
vio a la precipitacién. Con una dosis 6ptima de aproximadamente 0,05 mg/ml
condujo la heparina a una evidente intensificacién de la lisis (48, 50). El
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Fig. 2. — A) Fibrinolisis en % del

coagulo de plasma después de 24 ho-
ras de incubacién. Sujeto de ensayo
tratado previamente con 4 mg./kg. de
polisulloéster de pentosa, B) Fibrino-
lisis de un coagulo sin autolisis espon-
tanea por incubacién de 24 horas en
el suero de A. C) Incubacién de coa-
gulo de plasma autoliticamente neutro
en el suero de A después de termoinac-
tivacion durante una hora a 56° (23).

componente anticoagulante se revelé como intranscendente. En contrapo-
sicion al tiempo de coagulacién cursaron las concentraciones mas elevadas
paralelamente a una debilitacién de la lisis; las grandes dosis conducian in-
cluso a una inhibicién. En cuanto a magnitud de su efecto la v -heparina
fue superada no sélo por la p -heparina sino también por el acido condroi-
tinsulfirico y una serie de otros ésteres polisacaridos. Especialmente activos
—tanto sobre las placas «calentadas» como sobre las normales— resultaron
ser ademds de un poliéster sulfirico de celulosa, dos sulfoésteres de pentosa
ensayados, en particular un compuesto de este grupo, de molécula relati-
vamente pequenia (peso molecular aproximado 3.000).

Los siguientes conceptos pueden ser consideradcs como suficientemente
fundamentados:
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L* Los ésteres sulfiricos de polisacdridos del tipo de los existentes
en las heparinas influyen sobre la fibrinolisis fisioldgica en el sentido de
efectores. : AR |

2.° No existe ninguna relacion entre la actividad anticoagulante por
una parte y la actividad fibrinolitica por la otra. En analogia con el me-
tabolismo de las grasas el efecto es atribuible a un componente activo rela-
tivamente inespecifico.

3.° A juzgar por su valoracion cuantitativa las propiedades fisico-
quimicas de la heparina en este sentido resultan superadas por una serie de
ésteres polisacdridos tanto orgdmicos como sintéticos.
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Fig. 3. — Actividad fibrinolitica del suero englobulinico (cobayo) analizada frente a

placas de fibrina, Suero tratado previamente a la precipitacién con sulfopolisaciridos (48).

A: a-heparmma, D: sulfato de dextrano, X: éster de xilano, C: éster de celulosa-dcido

sulfirico, H: dcido algininico, T: polisulfoéster de pentosa, P: paritol, CH: éster sulfénico
de alginina.

Estas informaciones nos indujeron a tratar de desarrollar compuestos
que provistos de un minimo de accién anticoagulante fueran capaces de
desencadenar un éptimo en cuanto a actividad fibrinolitica. En medida sa-
tisfactoria vinieron a ser cumplimentados estos criterios por un poliéster
sulfirico de pentosa disponible bajo la denominacién de «SP 54» «Fibrocid»
Lacer, Barcelona. Se diferencia de las heparinas por la pequeia magnitud
de su molécula (2.000 en comparacién con las heparinas, cuyo peso molecu-
lar es aproximadamente 16.000).
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Como puede observarse en la figura 4, la adiciéon de SP 54 «in vitro»
con un 6ptimo que corresponde a una conceniracion entre 12,5-25 ¢ /ml,
ejerce una accion activadora de la fibrinolisis en el plasma. En conexién
con inyecciones de 1 a 2 mg/'kg. demostraron las determinaciones reali-
zadas, en muestras de sangre extraidas, el aumento «in vivo» del potencial
fibrinolitico.
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Fig. 4. — Activacién de la hbrinolisis des-
pués de tratar las preparaciones «in vitros

con el polisulfoéster de pentosa SP 54 (Fi-
brocid). Codgulos de plasma citratado hu-
mano recalcificado.

En la figura 5 se reproduce diagramaticamente el comportamiento de
los valores liticos que caracteriza la administracién intermitente de SP 54
en tres sujetos de ensayo. Con respecto al grado de actividad, el curso y
trazado de la curva permite suponer en cierta medida una intensificacién
acumulativa., puesto que como valores maximos son de destacar los regis-
trados después de la aplicacion repetida. Lo mismo resulta también valido,
por cierto, para la duracién del efecto, el cual sélo alcanza pocas horas des-
pués de una dosis Gnica, mientras que las inyecciones ulteriores aseguran
por lo general efectos que se mantienen durante 24 horas y ain més tiempo.
La elevacién de la dosis Gnica por encima de 1-2 mg/kg., coincidiendo con
los ensayos «in vitro», no produce ningin nuevo aumento.

Mediante experiencias seriadas (por cada 10 ml. de plasma citratado 6
aditamientos de 0,5 ml. de plasma. Determinaciéon cuantitativa de la Fi-
brina. Después de la recalcificacion incubacion de todos los tubos de en-
sayo a 37°. En diversos intervalos de tiempo determinacion cuantitativa de
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la fibrina en cada una de las disposiciones experimentales de esta serie)
fueron registradas, ademas, curvas de reaccién para la destruccion de la
fibrina durante la administracién de 100 mg. de SP 54 tres veces diarias
durante cinco dias. La primera toma de sangre se realizé siempre por la
mafana, antes de la inyeccién, y una segunda unas tres o cuatro horas
después. Los diagramas reproducidos en la figura 6 confirman el efecto
prolongado: a la mafana siguiente resulta todavia demostrable una consi-
derable fibrinolisis, que a partir del tercer dia no permite reconocer ya in-
mediatamente después de la inyeccién ninglin nuevo aumento digno de
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FIGURA 5
Fig. 5. — Comportamiento de la fibrinolisis plasmdtica en tres pacientes mediante apli-

cién intermitente de SP 54 (Fibrocia),

mencién. A pesar de un previo intervalo libre sin administracion del pre-
parado, de treinta y seis horas, en este caso el sujeto de ensayo muestra,
el 7.° dia por la manana, que se conserva todavia en la sangre un per-
sistente aumento del potencial fibrinolitico.

IV. Trombolisis y experimentacion animal.

La disminuciéon de los valores nitrogenados cuando los fragmentos de
émbolos obtenidos por autopsia son incubados «in vitro» en plasma hepa-
rinizado indica que el aumento de la fibrinolisis inducido en la sangre por
la heparina se manifiesta también frente a los trombos o embolias de for-
macion intravascular (18, 19). Tedricamente deberia ser factible atacar trom-
bos «in situ» —en todo caso su fraccién conteniendo fibrina— a través
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de una intensificacion intravascular del potencial fibrinolitico. Es satisfac-
torio comprobar que disponemos de varios puntos de apoyo que justifican
en este sentido nuestras esperanzas terapéuticas. Especialmente concluyen-
tes son los resultades conseguidos en las experimentacion animal scbre el
comportamiento «in vive» de trombos artificiales.

Ya en 1943 se refirieron RasiNvoviTen y PiNes a una recanalizacién
acelerada que se observaba cuando los animales, después de la provocacion
experimental de trombos vasculares, eran sometidos a la administracion
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Fig. 6. — Cinética reactiva de la fibrinolisis durante la administracion de 100 mg. de

SP 54 (Fibrocid) 3 veces diarias por via intramuscular a lo largo de 5 dias. Por la ma-

fana y 4 horas postinyeccion toma de 10 ml. de sangre venosa citratada para 6 adiciones

a 0,5 ml. de plasma. Recalcificacion simultinea e incubacién de la serie a 37°. Después

de 1, 2, 3, 4 6 6 horas se toma cada vez un tubo de ensayo para determinar cuantita-
tivamente la fibrina (Kjeldahlometria).

de heparina. En una aportacién complementaria (1949) demostraron dichos
autores que en los procesos purulentos la trombolisis s6lo se ponia en marcha
después de la simultianea aplicacién de penicilina. Junto a la reproduccién
de estos hallazgos (42) se dispene de resultados sobre el destino de trombos
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traumadticos de la arteria cardtida, en el conejo, consecutivamente a la in-
yeccién intratrombética de 50 mg. de heparina. En las tres cuartas partes de
los casos se present6 en el transcurso de cuarenta y ocho horas una com-
pleta recanalizacién, mientras que en los controles se instaur6 una obli-
teracion de tejido conjuntivo (31, 32).

Ensayos propios mediante marcaje radiactivo de codgulos intravascula-
res permitieron gracias a la radioactividad liberada por la fibrinolisis el
seguir «in vivo» la influencia de la heparina y de los heparinoides (23, 29).
En el arteriograma conseguimos demostrar ademés una licuefacién de trom-
bos de la arteria femoral en animales de experimentacién (23).

Un extenso material sobre el comportamiento «intra vitam» de trombos
artificiales después de la administraciéon de heparinas y heparinoides (aci-
dos polisulfonados de pentosa, polisulfonados aglacturénicos) fue presentado
en los Gltimos anos por SANDRITTER y colaboradores, habiendo sometido
estos autores a estudio tanto los trombos de disgregacién como también los
trombos de coagulacién. Mediante dosis intermitentes de 2.000 unidades/kg.
de heparina —iniciando la administracién de doce a cuarenta y ocho horas
después de la formacién de los trombos— pudo ser obtenida una regresién
total o parcial (55, 57, 56). Se subraya que sélo pudo disolverse la fraccion
coagulante de los trombos mixtos, demostrandose mediante cortes histolo-
gicos modificaciones en la fibrina caracteristica del proceso catabdlico. Pues-
to que la incrementada propiedad litica de la sangre sélo venia seguida de
una disociacion de la fibrina y este proceso cursaba gradualmente de manera
retrograda a partir del extremo caudal, no se presenté en ningin caso una
embolizacion por «predigestionabilidad». Resulta de interés consignar que
con el poliéster-pentesano de dcido sulfarico de pequefia molécula, SP 54,
se consiguiera una destrucciéon comparativamente de mayor magnitud (58).
Dosis de 2 mg./kg. desarrollaron por término medio un acortamiento del
80 %. Siguiendo la tonica del comportamiento de la fibrinolisis plasmatica,
el efecto trombolitico no pudo ser ya aumentado en mayor escala mediante
dosis mas elevadas, sino que por el confrario demostraron ser estas concen-
traciones altas menos favorables. En absoluta coincidencia con lo expues-
to se encuentran los resultados comunicados por Tessarr relativos a un
estudio comparativo de heparina y SP 54.

Concluyente y decisivo es el hecho de que el efecto trombolitico 6p-
timo queda asegurado mediante dosis de SP 54 que no ejercen ninguna
acciéon retardadora o acaso insignificante, desde un punto de vista com-
parativo, del tiempo de coagulacién, mientras que las cantidades necesa-
rias de heparina cursan simultineamente con una marcada hipo o acoagu-
lemia. Con ello quedan confirmados los resul’ados obtenidos «in vilro» segun
los cuales el efecto anticoagulémico es irrelevante para la fibrinolisis.

Desde que junto a las heparinas se dispone también de anficoagulantes
orales del tipo del Dicumarol se idearon comparaciones cualitativas con res-
pecto a la actividad antitrombética. Dignas de atencién en tal sentido son
las investigaciones en animales de experimentacién (67). Pese al extremo
alargamiento del tiempo de coagulacién, los efectos antitrombéticos en el
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grupo del Dicumarol resultaron ser insatisfactorios (trombosis en 12 de 13
animales). Por el contrario en los animales heparinizados con un tiempo de
coagulacion retardado al doble quedé practicamente excluida toda trom-
bosis. Incluso después de dosis que cursaban con una escasa hipocoagulemia
solo en casos aislados tuvo lugar la formaciéon de trombos. En virtud de
estas comprobaciones acordes en principio con los éxitos de otros autores (37)
era logico que hubiera de ponerse en tela de juicio la validez del criterio
de si la inhibicién de la coagulacién permite realmente valorar en forma
absoluta las propiedades antitrombéticas. Segin todas las apariencias le
corresponderia a la heparina en el terreno de la trombogénesis un compo-
nente activo, quiza otro ain mas decisivo, que faltaria por el contrario en
el Dicumarol.

V. Polisacdiridos anionicos como bioactivadores.

Ensayos modélicos hablan en favor de que la influenciacién del sis-
tema por heparinas y heparinoides depende en menor grado de la estruc-
tura quimico-especifica, sino que es caracteristica en magnitud variable
para los polisacaridos anibnicos (48, 49, 50). Las substancias no esterifi-
cadas resultan por el contrario practicamente inactivas (12, 44). Relacio-
nes similares entre estructura y actividad han podido ser también demos-
tradas de forma muy interesante para las propiedades lipédfilas (41).

A juzgar por nuestras investigaciones (17, 18, 22) la secrecién de las
cavidades serosas, articulaciones, etc., se caracteriza por un grado rela-
tivamente elevado de actividad fibrinolitica. Esta circunstancia, confirmada
entre tanto por otros autores (49, 61), es atribuible evidentemente al co-
rrespondiente contenido elevado de #cidos polisacaridos anidnicos.

Puntos de apoyo para una participacion de los mucopolisacaridos en
la licuefacién de depésitos de fibrina en el tejido conjuntivo los han pro-
porcionado estudios realizados sobre codgulos implantados subcutaneamen-
te. Pudo ser demostrado histolégica o histoquimicamente que las substancias
metacromatizantes inducen el proceso o al menos lo influyen determinan-
temente (2, 3). Tal como ha sido comunicado recientemente (7), en los
tumores de mastocitos pueden demostrarse grandes cantidades de una subs-
tancia de actividad fibrinolitica. En vez de al «activador tisular» especifico
supuesto por los auteres deberia ser atribuible el efecto al elevado conteni-
do en polisacaridos metacromaticos, puesto que son precisamente los mi-
crosomas los que despliegan la méxima actividad en los extractos tisulares.

Mediante modificacién de la téenica analitica OrLeseEn se esforzé en
obtener una clara visién del mecanismo de accién de los polisacaridos anié-
nicos. En lineas generales consiguié verificar la participacién de un «co-
factor» (18, 19, 20, 26), pero prefiri6 sin embargo el término «sistema-ac-
tivador». Evidentemente no es idéntico a los factores hasta ahora defini-
dos (plasminégeno, proactivador, etc.) cuya presencia condiciona la reac-
cionabilidad de estreptoquinasa, uroquinasa y extractos tisulares. Parece
plenamente fundada la suposicién de que a este sistema le corresponderia
precisamente una posicién central en el ambito de la fibrinolisis enddgena
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y que estaria regulado por pOllbaCilI'ldOS aniénicos. De todas formas y en
cualqulm caso las concentraciones de éster polisacarido existentes en el
organismo extra e intracelularmente alcanzan niveles como los que en la
experimentacién demuestran ser activos para la fibrinolisis plasmatica.

Admitida la supoesiciéon de su papel como activadores biologicos, se
desprenden de ello interesantes consecuencias practicas. Segin el conoci-
miento de los criterios quimico-fisicos rectores quedaba asi abierta la po-
sibilidad de elaborar compuestos de actividad 6ptima para conseguir com-
batir, mediante una movilizacién medicamentosa del sistema fermentativo
fibrinolitico end6geno, los depésitos patolégicos de fibrina en una forma
analoga a los sistemas fisiologicos del organismo.

Resumen

El autor realiza un estudio sobre actividad fibrinolitica de los ésteres
polisacaridos y sobre la trombolisis, resaltando las ventajas del SP-54.

SUMMARY

The results of the activation of the fibrinolytic potencial in vivo with
SP-54 are reported.
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CLAUDICACION INTERMITENTE DE UNA PIERNA,
DE ORIGEN VASCULAR CEREBRAL.
CUADRO INICIAL DE RETINOPATIA HIPOTONICA

Ricarpo PuncernaAU

Médico Ayudante del Servicio de la Catedra de Oftalmologia
del Hospital Clinico

Neurclogo Asesor del Departamento de Angiologia del Instituto Policlinico
Barcelona (Espana)

Esta observacién que publicamos tiene interés por dos razones. Una,
por el aspecto de claudicacién intermitente de la pierna con que se inicid
el cuadro. La segunda, por el aspecto inicial de retinopatia hipoténica, con
presencia de un microaneurisma y una pequena hemorragia.

El primer sintoma seguramente debido a la trombosis de la arteria
cerebral anterior. El segundo, debido a la pérdida paulatina del riego san-
guineo, por estenosis de la carétida interna en el cuello.

OBSERVACION

Se trata de un hombre de 46 afos, que acude al Dispensario de la
Catedra de Oftalmologia (Prof. Casanovas) enviado por el Departamento
de Angiologia del Servicio del Prof. Pedro-Pons, para su estudio neuro-
oftalmoldgico.

Como antecedentes citemos unos dolores difusos de tipo reumatoideo
y ulcus gastrico del que fue intervenido.

Los sintomas actuales se habian iniciado medio afio antes. Estando ca-
zando en el monte, de pronto nota una especie de sacudida en la pierna
izquierda y queda con falta de fuerza en este miembro. Tiene que descan-
sar un rato y, después, puede reanudar la marcha sin particular.

Después de este dia, cada vez que andaba mucho, le repetia el cuadro
con las mismas caracteristicas. Esto le ha ocurrido en total unas diez o
doce veces, durante estos meses.

Hace un mes, estando en el café del pueblo, nota como si de repente
«se le hiciera oscuro» y sensacion de que iba a perder la conciencia, pero
sin llegar a ello; se inician unas sacudidas ritmicas de toda la pierna iz-
quierda, en forma de crisis jacksoniana motora. Queda impotencia funcio-
nal, que esta vez no recupera del todo y que se extiende aunque ligeramente
al brazo del mismo lado. La pierna queda con una gran paresia global.

Sensacién de «pesadez» en la cabeza. Se queja también de que tenia la
visién borrosa y de que no podia leer bien.
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En la mano izquierda tiene a veces los tres primeros dedos «como dor-
midos» pero sin frialdad ni cambio de coloracién. Tuvo también ligera di-
ficultad en la pronunciacién de las palabras.

Examen oftalmolégico

Agudeza visual en ojo derecho = 1 Agudeza visual en ojo izquierdo
= 1. La pupila del ojo derecho es mas grande que la del izquierdo. No obs-
tante, todos los reflejos pupilares eran normales en ambos lados.

La motilidad ocular extrinseca era igualmente normal. Nunca se habia
quejado de diplopia.

Campos visuales: Ligera reduccién concéntrica bilateral.

Fondo de ojo: Se aprecia en el lado derecho (fig. 1) una pequefia for-
macién microaneurismatica junto a la papila. Se aprecia también en este
lado una pequefa mancha hematica de aspecto granujiento, de 1/3 del ta-
mafio papilar aproximadamente, Se trata de una sufusién hemorragica es-
tablecida. Los vasos de este lado muestran menor calibre que en el otro
lado.

Estudio de la tension arterial retiniana:

Tension arterial humeral en el momento de la prueba: 160/90 mm. Hg.

Enfermo sentado: Tension arterial retiniana en ojo derecho: 55/30
gramos. En ojo izquierdo: 120/50 gramos.

Enfermo en dectbito: Tensién arterial retiniana en ojo derecho: 40/25
gramos. En ojo izquierdo: 130/60 gramos. Tensién ocular en ojo dere-
cho = 12. En ojo izquierdo = 14’5 (Por ser estas tensiones oculares apro-
ximadamente iguales, no se reducen los gramos de la tensién arterial re-
tiniana a milimetros de mercurio).

Examen neurolégico: Pares craneales, sin particular. Se anrecia una
ligera disartria. No afasia.

Miembros superiores: En la prueba de los brazos extendidos hay al
principio una caida paulatina del brazo izquierdo, que en seguida es su-
percompensada, ascendiendo entonces el brazo mas arriba de la horizontal.
El brazo derecho también sigue este movimiento hacia arriba. Fuerza seg-
mentaria ligeramente disminuida a la izquierda.

No hay transtornos apraxicos.

No hay transtornos sensitivos, ni cerebelosos. No hay agnosia tactil.

Miembros inferiores: Déficit motor global en el lado izquierdo. Posicién
del muslo y de la pierna: en rotacién externa. Reflejos rotulianos y aquileos
mas vivos a la izquierda. Reflejos plantares abolidos bilateralmente. Ma-
niobra de la pierna de Barré, intensamente positiva a la izquierda. Hipoes-
tesia en la pierna izquierda para las sensibilidades superficiales de tipo di-
fuso. No se encuentran transtornos de sensibilidades profundas.

No hay trastornos cerebelosos. El aspecto de dismetria es de tipo motor
en el lado afecto. Los reflejos abdominales son mas vivos en el lado izquier-
do. No se cobservan otros reflejos patolégicos.

Examen angiologico (fig. 2): Soplo sistolico sobre la carétida, claramen-
te audible a nivel del angulo del maxilar inferior derecho. A la palpacion se
aprecia un ligero «thrill»,
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Tension arterial, oscilometria y pulsatilidad periférica expresados en
la figura 2.

Exdmenes complementarios

Electroencefalograma (Serv. Prof. Pedro-Pons). Sobre un trazado de
base bien integrado y organizado aparecen en forma ocasional formaciones
lentificadas theta a nivel de la region rolandica temporal derecha, sin mo-
dificacion del trazado de base regional (Dres. Samsé y Vila Bado).

Arteriografia de la carétida derecha (Serv. Prof. Pedro-Pons): A nivel
del cuello se observa una estenosis de la carétida interna. La arteria cerebral
anterior no se aprecia ni en la radiografia de frente ni en la de perfil
(Dr. Soler) (figs. 3 y 4).

Examenes de laboratorio, sin particular.

COMENTARIOS

Llama la atencion en primer lugar el aspecto de claudicacién in-
termitente de la pierna, que a primera vista podria haber llevado a
pensar en una claudicacién intermitente periférica.

En las fases mas avanzadas, con la presentacién de crisis motoras
de tipo jacksoniano y la hemiparesia, el diagnostico se hacia claro. Desde
un punto de vista etiolégico pensamos en una arterioesclerosis.

Otro hecho que merece comentario, en este caso, es ver hasta qué punto
esta sintomatologia podia ser atribuida a la estenosis de la carétida interna
o a una probable trombosis de la arteria cerebral anterior.

La primitiva sintomatologia intermitente, en los momentos de can-
sancio, hace pensar en que fuera debida a una estenosis. Esta estenosis tam-
bién podia estar en la arteria cerebral anterior, que luego se hubiera trom-
bosado definitivamente.

Irfan a favor de este hecho el que se afectaba solamente la pierna. La
afectacién del brazo, en el momento de completarse la trombosis, era 10
suficientemente ligera para pensar en la falta de riego de la cerebral an-
terior. La imagen arteriografica, que parece demostrativa, no nos sirve para
un diagnéstico de certeza absoluta. Con frecuencia en casos normales se ob-
servan faltas de relleno de las cerebrales anteriores. Tanto més en este caso
en que el déficit circulatorio, por la estenosis de la carétida, era acentuado.

El electroencefalograma, en cambic, acusa mas bien alteraciones en el
territorio dependiente de la falta de riego de la cardtida interna.

Sin embargo, no se puede descartar la posibilidad de que la primitiva
sintomatologia fuera debida a las dos afecciones, la de la cardtida y la de
la cerebral anterior, al mismo tiempo.

Otro dato a comentar por su interés es la presentacion de trastornos
iniciales de retinopatia hipeténica. Esta hipotonia secundaria a la estenosis
carotidea viene demostrada por la baja acusada de la tensién arterial re-
tiniana en el lado afecto.

Fig. 1. — Dibujo del fondo de ojo del lado derecho, en el que se aprecia un microaneu-

risma peripapilar y una sufusiéon hemorragica. — Fig. 2. Ficha vascular del enfermo, —

Fig. 3. Arteriogralia carotidea de perfil. Se aprecia la estenosis carotidea y la falta

de relleno de la cerebral anterior. — Fig. 4. Se aprecia, en la arteriografia anteropos-
terior, la falta de relleno de la arteria cercbral anterior.
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En un enfermo, no diabético, la presencia de un microaneurisma y de
una sufusién hemorragica habrd que atribuirla légicamente al déficit de
riego sanguineo, que produciria alteraciones de la pared vascular.

Esta observacién seria una confirmacién mas de que solamente en el
caso de que el déficit de aporte sanguineo sea lento y paulatino se estable-
ceran estos cuadros oftalmoscépicos que nos recuerdan los que se encuen-
tran, por ejemplo, en las fases iniciales del sindrome de Martorell-Fabré.

En cambio, en las trombosis carotideas, sobretodo de carétida interna
completa y de presentacién rapida, es rara la presentacién de estos cuadros
retinianos. O no se encuentran trastornos oftalmoscépicos o bien se presenta
una atrofia dptica sola. Incluso esta atrofia optica parece mas frecuente
en trombosis de la carétida primitiva que de la carétida interna, proba-
blemente por el importante papel que desempefia el aporte sanguineo por
las anastomosis a través de la carétida externa.

Para valorar, pues, estos cuadros oftalmoscépicos habria que tener en
cuenta dos factores, la rapidez de instauracion de la isquemia y la posi-
bilidad de aporte sanguineo al ojo a través de las anastomosis con la ar-
teria oftdlmica por vasos dependientes de la cardtida externa.

Addendum. — Agradecemos al Dr. Valls-Serra (Director del Depar-
tamento de Angiologia del Servicio del Prof. Pedro-Pons) y al Dr. Brenes,
que se ocupo directamente de este caso, todas las facilidades que nos han
dado para su estudio.

REsuMEN

El autor presenta un caso de claudicaciéon de la pierna con caracteris-
ticas especiales, cuyo origen radica en un proceso vascular cerebral.

SUMMARY

The author presents a case of intermittent claudicacién of the leg of
cerebro-vascular origin,

BIBLIOGRAFIA

Cobinva-Artis, J.; Pijoan pe Beristan, C.; Casares-Porau, R. — Claudicacion in-
termitente del sistema arterial cervebral. “Actas del Inst, Policlinico de Barce-
lona”. XIII; 5; 94; mayo 1959,

Miuikan, Cu.: Sieckert, R. G. — The syndrome of the intermittent insufficiency
of the carotid arterial system. “Proc. Stalf Meet. Mayo Clin.” 30: 186; 1955.
Pabros, W. — Trombosis carotidea asintomdtica. “Practica Med, Quirurg. Interna-

cional”. III; 17; sep., oct., nov., 1961.
PuncerNau, R. — Transtornos oftalmoldgicos consecutivos a las diversas oblitera-
ciones de los troncos supradrticos, “Anales de Med.”, XLIV; 1; marzo 1958,
PuncerNAU, R. — La sintomatologia oftdlmica de las diversas trombosis carotideas.

“Tesis Doctoral., Facultad de Medicina. Universidad de Barcelona”, julio, 1959.
Remveckre, R. D.; Kuwasara, T.; Cocan, D. G.; Weis, D. R. — Retinal Vascular
Patterns. Part. V. Experimental isquemia of the Cat Eye. “"Arch. of Ophthalm.
67; 470; 1962.
Warsa, F. B. — “Clinical Neuro-Ophtalmology”. Williams and Wilkins, Baltimore
1957.



	90021965
	90021966
	90021967
	90021968
	90021969
	90021970

