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Entre las complicaciones recientes o antiguas de los traumatismos de los miem-
bros inferiores, creemos que a la patologia venosa le concierne un papel no indife-
rente.

En el curso de un tratamiento ortopédico por lesiones esqueléticas de dichos
miembros es, en efecto, relativamente frecuente observar cuadros clinicos atribui-
bles a los resultados de una trombosis venosa. En nuestra experiencia, solo excep-
cionalmente representan el cuadro terminal de una afeccion inflamatoria aguda,
en tanto que casi en su totalidad cabe considerarlos como secuela de un proceso
de flebotrombosis que paséd inadvertido.

Entendemos por Enfermedad flebotrombética postraumética el conjunto de
alteraciones de la pared venosa consecutivas a un trauma que da lugar a la forma-
cion de un trombo obliterante.

Aun cuando algunos autores niegan la existencia de dos entidades nosolégicas
distintas, la tromboflebitis y la flebotrombosis, creemos que esta diferenciaciéon
estd plenamente justificada, sobre todo desde el punto de vista clinico. La primera
es un proceso inflamatorio que interesa la pared de la vena con alteraciones secun-
darias del endotelio y formacién de un trombo que adhiere intensamente a dicha
pared y, por tanto, rara vez embolizante; transcurre con evidentes manifestaciones
locales y generales (dolor, tumefaccidn, fiebre, taquicardia, etc.). La flebotrombosis,
por contra, es consecuencia de complejos cambios en la hemocoagulaciéon en el
sentido de una hipercoagulabilidad, determinados por causas diversas; el trombo
que se forma en este caso no tiende a adherirse a la pared ni a organizarse y, por
tanto, con mayor frecuencia da lugar a embolias. Esta entidad morbosa transcurre
con escasas manifestaciones clinicas, por cuyo motivo escapa facilmente al diag-
nostico inmediato que permitiria una actuacién terapéutica adecuada.

En los sindromes venosos postraumaticos, la flebotrombosis es con mucho la
mas frecuente.

Tiene fundamental importancia la valoracion del papel que juega el trauma
como factor determinante y su proporcion en el cuadro de factores favorecedores
de la flebopatia.

* Traducido del original en italiano por la Redaccion.
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El conocimiento de estos factores patogénicos estd todavia hoy muy lejos de
ser completo y definitivamente adquirido; no obstante, se hace necesaria una es-
quematizacion para comprender la modalidad con que la accién del trauma puede
incluirse en cada caso y aportar su contribuciéon a la génesis de la afeccion.

En el ambito estrictamente limitado del aparato vascular, entendido como
un todo unico junto a la sangre que contiene, las alteraciones observables pueden
diferenciarse en tres grupos fundamentales: a) alteraciones de la pared vascular,
b) alteraciones citohumorales, y ¢) alteraciones de la hemodinamica.

En patologia venosa y de modo particular la que conduce a procesos obliterantes,
y que aqui son los que mas nos interesan, el grupo de alteraciones fundamentales
es el que corresponde a la pared. Pero, dados sus multiples aspectos de proliferacion
celular, de trastornos fisicos y fisicoquimicos de la substancia fundamental y de
sus respectivas fibras, de alteraciones enzimaticas, etc., presentan una extrema difi-
cultad para la investigacion, por cuyo motivo son quiza olvidadas o minusvalori-
zadas.

Modifican, en efecto, la pared vascular determinando una trombofilia todos
los traumas directos o indirectos (hematomas, esquirlas oseas, edemas, etc.), los
estados incluso pasajeros de hipooxias por espasmo arteriolar y de los «vasa vaso-
rum» y las eventuales lesiones nerviosas. En cuanto al arterio y venospasmo apare-
cidos a continuaciéon de tracciones de un miembro fracturado, SiMMONDS ha
demostrado que la traccion determina un difuso y prolongado arterio y venos-
pasmo en el miembro fracturado o bien en el contralateral.

Cualquier perturbaciéon funcional o anatomica de la pared vascular se traduce
por una diferencia de potencial electrostatico entre las capas parietales vasculares
y los componentes hematicos. La intima tiene, respecto a la adventicia, un potencial
negativo: cuando en la intima se establece un potencial positivo, se forma sobre
c¢lla un trombo por adhesiéon y aglutinacion de células y fibrina.

El grupo de alteraciones citohumorales de la sangre es de bastante mas facil
investigacion y donde los conocimientos logrados por una extensisima serie de
estudios verdaderamente enorme son con frecuencia supervaloradas en su signifi-
cado patogénico. Nos limitaremos a recordar algunas sucintas nociones.

Los factores hematicos estan representados por las variaciones cuantitativas
de los elementos plasmaticos encargados de la coagulacion y por las modificaciones,
cuantitativas y cualitativas, de los elementos corpusculares de la sangre. La tenden-
cia a la hipercoagulacion debe atribuirse al aumento de los componentes protrom-
binicos y de los tromboplastinicos. Para los primeros, segiin evidenciaron HINDRICHS
y MARGRAFF mediante examen electroforético de las proteinas séricas, se ha com-
probado que en los primeros dias consecutivos a la fractura existe un aumento de
las alfa y con frecuencia también de las beta globulinas e inversion del cociente
proteico. Dado que la protrombina viene vehiculada por las globulinas, se ha atri-
buido un significado al aumento de las propias globulinas en las dos primeras
semanas de la fractura, por cuanto en este periodo hallamos una mayor facilidad
para las trombosis. También Morisi y colaboradores han observado, en el mismo
periodo, una hiperalfa e hipergamma globulinemia de importancia y duracion
variable seglin la intensidad del trauma. En cuanto a los componentes trombo-
plastinicos, complejos lipoproteicos de comportamiento euglobulino-similar, cabe
igualmente explicarlo segtn la actitud de las fracciones seroproteicas citadas antes.



ANGIOLOGIA ENFERMEDAD FLEBOTROMBOTICA POSTRAUMATICA PAG.
VOL. XVL N.° 1 3

LIMENTANI y BERNASCONI, en estudios realizados en 20 enfermos con fracturas,
utilizando un «test» al sulfato de dextrano, han asimismo demostrado en la primera
decena siguiente a la fractura una hipercoagulabilidad sanguinea.

En la practica, después de cualquier trauma se produce un aumento de la
tasa de tromboquinasa, de trombina, de factor VIII, de fibrinégeno, una dismi-
nucién de la tasa de fibrinolisina y un aumento del poder antifibrinolitico del plas-
ma. A continuacion del propio estimulo los elementos figurados de la sangre mues-
tran las siguientes modificaciones:

Aumento del nimero de plaquetas, con lo que aumenta también la adhe-
sividad y la aglutinabilidad.

—Los hematies presentan fenomenos de aglutinacion intravascular y forman
aglomerados que pueden ser transportados hacia la periferia en las pequefias arte-
rias o capilares, o bien sedimentarse en la luz de los vasos de mayor calibre, obs-
taculizando o enlenteciendo la circulacion. Estos aglomerados representan el niacleo
inicial de los trombos. Los hematies tienden, ademas, a aglutinarse localmente en
el lugar del trauma.

—Aunque todavia no demostrado, es posible que después de un trauma el
poder de adhesividad de los leucocitos aumente, como sucede en el embarazo
(PALEARI). ;

El tercer grupo de alteraciones, de naturaleza exclusivamente hemodinamica,
puede de diferentes modos contener factores patogénicos de flebopatia. Asi, una
disminucion en la velocidad circulatoria cabe que determine una hipooxia en la
pared venosa creando mas o menos graves trastornos en el metabolismo de los
tejidos contenidos en ella, como asimismo favorecer la primera fase del proceso
trombotico, en particular la adhesividad de las plaquetas al endotelio. Por otra
parte, un aumento de la presion lateral puede incrementar el paso transendotelial
de substancias cuya presencia en la pared vascular prepare el camino a procesos
patol6gicos multiples; lo mismo que una disminucién en dicha presion lateral
puede constituir un elemento favorecedor de la proliferacion endotelial.

Los factores dinamicos son aquellos que conducen al enlentecimiento de la
corriente sanguinea, lo que en opinion de los autores mas reconocidos representa
uno de los factores de mayor importancia en la génesis de la enfermedad trombo-
embolica.

Aunque el corazon sea plenamente eficiente, en los pacientes con lesiones trau-
maticas de los miembros inferiores la estasis es casi inevitable. En estos sujetos los
movimientos de la extremidad lesionada son con frecuencia imposibles, ya por
dolor, ya por soportar una traccion transesquelética o un escayolado inmoyviliza-
dor; por ello, la bomba sural o «corazén venoso periféricon (Mc LACHLIN) no es
muy eficiente,

Viene a agravar la situacion la estasis, puesta de manifiesto angiograficamente
por REHM y ScHMERSO, correspondiente al foco de fractura de los huesos largos
(tibia y fémur); estasis que se prolonga hasta que tiene lugar el restablecimiento de
la continuidad de la cavidad medular y, con ella, la integridad de la red venosa.
Esta coleccién hematica estancada en el foco de fractura es fuente continua y du-
radera de material trombdgeno.

Estos tres grupos de alteraciones se interfieren, ademas, reciprocamente entre
si de la manera méas compleja; a su vez, responden a otros factores extravasculares
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inducidos por el trauma en los tejidos vecinos v que concurren de modo indirecto
facilitando la formacion del trombo. Ya hemos resaltado cémo la inmovilizacion
en cama durante un cierto tiempo representa por si una de las causas de enlente-
cimiento de la circulacién. Naturalmente, ésta no puede ser la Gnica ni la mas im-
portante causa, ya que de ser asi la trombosis se produciria por igual en el miembro
traumatizado y en el indemne.

Es evidente, en cambio, la absoluta predileccion del proceso trombdtico por
el miembro lesionado, por lo cual debemos recordar que a la inmovilidad se afade
la accién de la traccion, del escayolado, de los vendajes de contencién e incluso el
estimulo algdégeno reflejo que inhibe el movimiento. Entre los factores extravascu-
lares hay que atribuir al parecer un papel preponderante al hematoma postrauma-
tico, capaz de actuar ya mecanicamente, creando un obstaculo a la circulacion, ya
como origen de substancias coagulantes.

La compresion ejercida por el hematoma sobre los vasos vecinos puede, ademds,
a la larga, provocar lesiones parietales mas o menos reversibles, favorecedoras todas
ellas de la deposicion de los elementos corpusculares de la sangre en el endotelio
(PALEARI).

Otro dato que indica que el hematoma es una de las causas principales de
trombosis es el hecho de que en nuestra casuistica, excluidas las fracturas de cuello
de fémur, donde sin duda tiene gran importancia la edad de los pacientes, la trom-
bosis fue mas frecuente en las fracturas de la pierna que en las de fémur. En las
primeras, sobre todo en las que interesan la articulacién de la rodilla, es frecuente
hallar un voluminoso hematoma en la propia articulacién o en la parte proximal
de la pierna. De tal modo determina un aumento de la presién en las partes blandas
de la rodilla que provoca la compresion de la vena poplitea, poco protegida y de
sutiles paredes, y de la parte proximal de los vasos profundos de la pierna (BAUER).

En conclusidn, si la estancia en cama durante un cierto tiempo, por la causa
que sea, y el consiguiente enlentecimiento de la circulacién son causa de un nimero
limitado de flebotrombosis, en las lesiones traumaticas de la rodilla y de la pierna
el retardo ocasionado por el hematoma juega un decisivo papel con notable aumento
de la incidencia de trombosis.

Un postrer factor interviene en aumentar la posibilidad de una compresién
venosa: las bruscas y violentas maniobras sobre el miembro fracturado, obligadas
a veces para conseguir el correcto afrontamiento de los muiiones.

Por ultimo, debemos tener presente que el eventual estado de «shock» es por
si mismo capaz de facilitar la apariciéon de una trombosis por medio de un meca-
nismo multiple: hipotensién, hipovolemia, hipercoagulabilidad, etc.

Vamos ahora a hacer algunas consideraciones clinico estadisticas basadas en
nuestra experiencia sobre 7 444 fracturados de los miembros inferiores asistidos en
el «lstituto Ortopedico Regina Maria Adelaide» de Torino en los ultimos quince
afios (1-1-47 a 31-XII-61).

Los datos que aportamos han sido obtenidos de observaciones que exclusi-
vamente tienen relacion con fracturas, ya que, si bien es verdad que la importancia
del trauma y del «shock» no siempre es directamente proporcional a la aparicién
de secuelas vasculares, solo es de los fracturados — pacientes observados largo
tiempo y regular y periddicamente controlados— de donde podemos obtener segu-
ros datos clinicos, radiograficos y de laboratorio inherentes al curso de la afeccién.
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Ademas, por la importancia de la propia lesion, los fracturados suelen ser internados
permitiendo asi una mas profunda y prolongada observacion del curso clinico y
de las eventuales complicaciones vasculares. Como ya hemos dicho, quedan ex-
cluidos de nuestra investigacién los traumatizados portadores de distorsiones o
contusiones de los miembros inferiores que, aunque numerosos, por la poca impor-
tancia de sus lesiones han sido tratados por lo general ambulatoriamente en el
servicio de urgencia y que casi en su totalidad no han vuelto de modo seguido a
nuestra observacion. Véase cuadro I.

De los datos expuestos podemos subrayar que mientras es muy raro (33 casos,
0,44 %) en los traumatizados de los miembros inferiores la aparicion de un cuadro
etiquetado de tromboflebitis, es notablemente mas frecuente (679 casos, 9,2 %)
la observacidn, al suprimir el escayolado o después, de secuelas que representan el
resultado de lesiones flebotrombdticas que casi siempre transcurrieron inadvertidas
en su fase inicial. En cuanto a la relacion entre incidencia de enfermedad flebotrom-
bética postraumatica y particular localizacién de la fractura, también en nuestra
casuistica hemos hallado como lugar de eleccion en orden decreciente el cuello de
fémur, la pierna, la rodilla, los maléolos, etc.

De acuerdo con la mayoria de autores, el sexo mas afectado es el femenino.
Esto es particularmente evidente en las fracturas de cuello de fémur y de rodilla.
Por contra, en lo que hace relacion a la pierna hemos hallado un tanto por ciento
mayor de varones afectados, debiendo resaltar que esto esta en relacion con la fre-
cuente observacion en los tltimos afios de lesiones osteoarticulares en tal lugar
debida a traumatologia de carretera, deportiva y de trabajo, caracteristicas de la
edad media de la vida masculina. Si la predileccién por el sexo femenino es relati-
vamente modesta en cuanto a la flebotrombosis se refiere, mucho mas acentuada
(4 : 1) resulta en cuanto concierne a la tromboflebitis.

La afeccién corresponde generalmente de modo exclusivo a la edad avanzada
y ello, segiin HALMGREN, por la disminucién de las células gigantes heparinociticas
tras los cuarenta afos de edad. En nuestra casuistica realmente existe una clarisima
predileccion por la edad comprendida entre el V1.2 y IX.° decenio para los porta-
dores de fracturas de cuello de fémur, mientras que en fracturas mas distales la in-
cidencia de enfermedad tromboembdlica se reparte uniformemente en la edad media
y en edad mas avanzada con predominio por el IV.2 y V.2 decenio.

La complicacion embdlica ha surgido en 43 casos, de ellos 9 mortales. El tanto
por ciento es relativamente bajo en relacion a las cifras aportadas por otros autores
(PALEARI, VANCE). No obstante, consideramos que muchas de las supuestas bron-
coneumonias de los ancianos traumatizados no son otra cosa que infartos pulmo-
nares clinicamente ignorados.

Mientras el cuadro clinico evidente de una tromboflebitis es de diagnostico
facil, mas dificil resulta el de una flebotrombosis que con frecuencia se localiza en
las venas de la pelvis, femorales o tibiales.

El sintoma que requiere mayor atencion por el médico es la presencia de
puntos de notable resistencia y dolor a nivel de los miembros inferiores. Cualquier
enfermo encamado por una afeccidén determinada debe ser sometido a una cuoti-
diana observacién al objeto de descubrir la eventual aparicion de edema en las
piernas, asi como dolores en la pantorrilla, en el muslo o en la planta del pie. Ele-
mento sospechoso es la persistencia de un estado subfebril de causa desconocida:
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puede constituir el indicio de una flogosis venosa precedentemente ignorada. En
la préactica, cualquier paciente encamado deberia ser visitado cada dia, buscando
los siguientes datos:

—Dolor a la presion en la planta del pie, en la pierna, en el dorso del muslo,
en la cresta tibial, en el hueco popliteo y en el conducto de los adductores. Con fre-
cuencia, lo primero que suele observarse ¢s la presencia de ganglios tumefactos
bajo el ligamento inguinal.

—Tumefaccion de los miembros inferiores: el edema debe siempre inducir
a la sospecha de procesos trombéticos.

—Presencia de cordones venosos arrosariados, dolorosos a la presion, palpa-
bles superficialmente, que hacen presumir siempre la existencia de una flebitis.

—Pulso, temperatura y V.S.G.

—Tenesmo vesical o espasmo intestinal.

—Aumento de los niveles de protrombina.

En las formas mas avanzadas un indicio de trombosis profunda lo constituye
la presencia de venas colaterales dilatadas y visibles. Tal sospecha puede confir-
marse por medio de la flebografia, asi como por los métodos de control de Serthes.

En muchos de los pacientes observados por nosotros no ha sido posible un
diagnodstico precoz por la poca importancia de los sintomas clinicos y, sobre todo,
por que en un elevado numero de casos se trataba de enfermos portadores de ven-
dajes escayolados. Por este motivo nos encontrabamos con mucha frecuencia,
como ya hemos dicho, frente a las consecuencias de la afeccion trombdtica.

En la trombosis venosa la mejor terapéutica es la profilaxia.

Independientemente de la importancia del trauma, cabe disminuir la incidencia
de la coagulacién intravascular procurando que la técnica y las manipulaciones or-
topedicas sean lo menos traumatizantes posible.

Los mas importantes factores de la terapéutica profilactica son:

— Evitar la deshidratacion.

—Movilizacion activa y pasiva de los miembros.

—Gimnasia respiratoria.

—Prevenir los aumentos de tension abdominal.

—Colocar el lecho en posicién declive.

En los individuos donde la inmovilizacién es necesaria conviene evitar el en-
friamiento de la extremidad traumatizada. En los pacientes cuyo miembro se halla
inmovilizado por un escayolado la retencién del calor corporeo es suficiente para
aumentar el calor de la extremidad y para producir vasodilatacion.

Una vez manifiesta la flebotrombosis, ademas de la terapéutica anticoagulante,
la forma mas racional de tratamiento es la que intenta combatir el vasospasmo y
producir vasodilatacion en el miembro afecto.

En nuestra practica diaria buscamos aunar estos objetivos mediante el em-
pleo aislado o asociado de bloqueos anestésicos del simpatico lumbar, vasodilata-
dores y aplicacion de calor himedo a lo largo del miembro interesado.

En conclusion, dado que el tratamiento del sindrome postrombético y sus
secuelas ofrece escasas perspectivas de €xito, es necesario hacer lo posible por des-
cubrir lo antes posible la aparicién de una trombosis, con objeto de poder tratarla
correctamente y prevenir asi el establecimiento de la denominada enfermedad
postrombdtica,
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RESUMEN

Previa una breve introduccidon en la afeccidn, los autores tratan de los ca-
racteres diferenciales entre la tromboflebitis y la flebotrombosis en funcién de un
correcto diagnodstico de la enfermedad trombotica en las lesiones postraumaticas
de los miembros inferiores.

Discuten el papel que el trauma representa en el cuadro de factores patogénicos,
resaltando en particular las alteraciones citohumorales de la sangre y las de la
hemodindmica. Afirman que mientras el cuadro llamado de tromboflebitis es ex-
cepcional en los portadores de escayolados en los miembros inferiores, es frecuente
en cambio el hallazgo, al suprimir el yeso o poco después, de secuelas que represen-
tan la consecuencia de lesiones tromboticas pasadas inadvertidas en la fase inicial.

Exponen, despues, la incidencia de complicaciones tromboticas observadas
en 7444 fracturados de los miembros inferiores tratados en el «Istituto Ortope-
dico Regina Maria Adelaide» de Torino durante los tltimos quince afios.

Datos sobre la prevencién y terapéutica de la enfermedad trombdtica terminan
el trabajo.

SUMMARY

After a short introduction, differential characters between thrombophlebitis
and phlebothrombosis in post-traumatic lesions of the lower limbs are commented.

The importance of the traumatism as a pathogenic factor is discussed. The fact
that thrombophlebitis appears very seldom in casted patients is remarked, against
the frequency of sequelae appearing and the time the plaster is removed or little
after, consequence of thrombosis that were not appreciated on their initial phasis.

The authors present the incidence of thrombotic complications in 7 444 frac-
tured patients of the «Istituto Ortopedico Regina Maria Adelaide» of Torino,
during the last fifteen years. The work ends with some considerations about prophy-
laxis and treatment of embolic disease.
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CONSIDERACIONES SOBRE ALGUNAS LESIONES
VASCULARES RENALES

CEsAR ZAPATA-VARGAS, HOMERO SiLva, CARLOS GUIBOVICH,
DAvID PAREDES, MARIO VARGAS y REGULO AGUSTI

De las Secciones de Medicina Interna y Cardiovascular del Departamento «Victor Alzamora-Castro»
( Médico-Jefe, Guido Battilana). Hospital 2 de Mayo, Lima (Perii)

Determinados pacientes con enfermedades parenquimatosas renales, asi como
algunos pacientes con alteraciones arteriales renales pueden asociarse con un
aumento de la presién arterial sistémica. Este ultimo grupo ha cobrado gran im-
portancia por constituir una forma de hipertensién secundaria potencialmente
curable. Los mecanismos que se atribuyen al rifién para el aumento de la presion
arterial en estos casos son atin motivo de controversia. De acuerdo a los conoci-
mientos vigentes estarian en relacion con substancias vasoactivas elaboradas por el
riion isquémico, o bien con una menor produccion renal de un agente antihiper-
tensivo. Otros mecanismos invocados son la falta de metabolizacién o de excrecion
de substancias vasoactivas extrarrenales (hipertension renopriva animal). Es inte-
resante sefialar que los rifiones que tienen una disminucién del flujo arterial, por
una u otra causa, no producen obligatoriamente hipertensién arterial. Esto ha hecho
sugerir que debe existir un nivel critico de masa parenquimatosa comprometida
por la isquemia y un nivel critico de la misma, posiblemente para determinado
paciente, asi como niveles criticos en los mecanismos extrarrenales, fundamental-
mente a nivel vascular.

Una alteracion de la reactividad arterial puede contribuir o determinar’ el curso
de la hipertension y, de acuerdo a datos recientes, puede ser el factor principal de-
terminante. Esta reactividad anormal puede ser heredada por los hijos de los hiper-
tensos sin que esto signifique que en el futuro lo sean necesariamente. La reactividad
alterada podria deberse a difcrentes factores, entre los cuales tenemos: el Na y otros
electrolitos, substancias de la corteza suprarrenal, la vasopresina, influjos nerviosos
hipotalamicos, etc. De todos ellos, el Na adquiere ¢l papel de un catalizador frente
a diversos factores vasoactivos. De otro lado, el desbalance positivo de la reacti-
vidad vascular alterada puede ser inducido por un incremento de la masa renal,
determinado por una mayor produccion de renotrofina antehipofisaria en rifiones
de flujo arterial desigual. El desbalance podria devenir, también, por infeccién
urinaria. Aqui los factores en juego serian: las toxinas microbianas, que actian
como elementos vasoactivos; la mayor produccion de substancias vasoactivas por
un rifién posiblemente mas isquémico; y, finalmente, la reactividad vascular alte-
rada. El hipertenso aumenta principalmente la resistencia periférica por aumento
de la presion transmural de los vasos.

La razon que lleva al estudio diferencial de la funcién renal por separado,
mediante los «tests» de Howard y de Howard-Rapoport, es su valimento para
indicar cual de los rifiones, en casos de pacientes hipertensos, es el isquémico o
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el mas isquémico (lesiones vasculares bilaterales) y cuyos resultados son concor-
dantes con los datos de la experimentacién animal. Segiin HOwArRD y colabora-
dores, con la apropiada utilizacién de estos procedimientos se puede predecir, en
un 90 % o mas, si un rindn morbido es responsable de la hipertension. Por con-
siguiente, un rinén con deficiencia arterial seria no siempre garantiza que el oOr-
gano sea responsable de la hipertension,

Las arteriografias renales en estos casos muestran, generalmente, correspon-
dencia entre los datos radiologicos y los suministrados por el cateterismo ureteral
simultaneo. La radiologia vascular con contraste da los datos mas utiles en relacion
a la naturaleza, morfologia, extension y topografia de las lesiones vasculares, en
especial si son uni o bilaterales o localizadas en las ramas.

En los hipertensos vasculares renales el urograma endovenoso permite compro-
bar, a veces, un aumento de la densidad en la imagen pielografica tardia, en el lado
afecto. El mayor contraste es debido a una mayor reabsorcion tubular del agua
por el rifion enfermo. Cuando falta este aumento unilateral de la densidad en los
urogramas habituales, asi como la diferencia de tamano de los drganos, debe hacerse
un estudio pielografico endovenoso de los cinco primeros minutos para observar
las diferencias de funcion excretoria de la substancia de contraste, ya que los urogra-
mas obtenidos con la técnica clasica pueden enmascarar.

En los hipertensos esenciales la fase piclogréfica es vista simultaneamente a los
dos minutos: en los hipertensos tipo Golblatt, mas tardiamente. Cuando el rinén
no se visualiza, la pielografia ascendente es 1til. La delineacion del sistema colector
en un rifidn que no secreta orina sugiere una severa insuficiencia renal. En la radio-
grafia simple, una concavidad en el borde, en ausencia de pielonefritis, debe hacer
sospechar isquemia segmentaria; y una diferencia de volumen invita a someter a
los pacientes hipertensos a un determinado plan de estudio, ya de rutina en los
Centros que se dedican a estos problemas.

Las alteraciones vasculares renales que hemos encontrado en los arteriogra-
mas son debidas a: Aterosclerosis, 3 casos: un caso de estenosis unilateral, dos
casos de estenosis bilateral y un caso de hiperplasia fibromuscular en rosario, en
las ramas principales. Alteraciones teratologicas, 5 casos: un caso de angioma cir-
soide renal, dos casos de hipoplasia de la arteria renal y dos casos de fistulas arte-
riovenosas multiples en hipernefromas; y, finalmente, un caso de Trombosis trau-
matica de la arteria renal.

Las alteraciones arteriales renales requieren la visualizacién simultanea de
ambos sistemas vasculares. Nosotros las hemos determinado, fundamentalmente,
mediante la aortografia translumbar. No dejamos de reconocer que la arteriografia
por cateterismo retrogrado femoral al eliminar una serie de vasos que se interponen
para la mejor interpretacidon de las iméagenes es en la actualidad, en determinados
casos, una técnica superior. Sin embargo, realizando una aortografia por la ruta
percutdnea directa, con la técnica de la unipuntura, y determinando la altura de la
vértebra a la cual la aorta va a ser penetrada, previa una radiografia simple, nos
permite realizar con seguridad una arteriografia también selectiva de las arterias
renales, en determinados casos. Realizamos aortografias por via percutanea en forma
inmediata o mediata para visualizar los vasos proximales o los vasos distales, cuando
es necesario. De acuerdo a nuestra experiencia, no es necesario realizar la anestesia
general de los pacientes, a los cuales administramos 100 mg de meperidina. Son
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raros los casos que requieren una dosis doble: se trata, con frecuencia, de pa-
cientes habituados a los antalgicos. Las precauciones previas a la técnica son
las ya conocidas. Los «tests» previos con material de contraste son innecesarios.
Las dosis que inyectamos fluctiian entre 8 y 36 c.c. Antes de la inyeccion adminis-
tramos siempre un antihistaminico. La investigaciéon que realizamos es de tipo
ambulatorio.

Verosimilmente, las técnicas directa y retrograda nos sirven para los fines
practicos, pero no obtenemos la secuencia de todos los eventos radiolégicos a pesar
de las inyecciones de volumenes pequeiios y rapidos del medio de contraste. El uso
del seridgrafo es imperativo para seguir ¢l curso de una sola inyeccion en sus fases
arterial, nefrografica y venosa. El uso de pequeiias dosis de contraste es importante,
porque se ha demostrado que puede producir alteraciones parenquimatosas (expe-
rimentacion animal) que se manifiestan transitoriamente en la orina humana con
algunos signos.

Las complicaciones que hemos observado con la técnica directa se refieren a
molestias en el sitio de puncion. Es raro que los pacientes presenten un dolor per-
sistente. Las molestias se deben a la puntura y al hematoma retroperitoneal, cuya
presencia hemos comprobado en dos casos durante la exploracion quirtrgica. Debe
evitarse la aortografia translumbar en pacientes que reciben cumarinicos. Hemos
tenido inyecciones extravasales y hemos depositado el contraste intramuralmente
por defecto de técnica cuando usabamos un tubo de plastico rigido, por movilidad
del paciente, en casos de aortas depresibles, hipoplasicas o desviadas a la derecha
y. finalmente, en determinadas artrosis degenerativas de la columna lumbar. En la
actualidad, salvamos estos obstaculos con relativa facilidad. Cuando realizamos
una inyeccion extravasal o intramural, esperamos que el contraste desaparezca, lo
cual sucede en cuestion de minutos, pasados los cuales reinyectamos la substancia
de contraste en forma satisfactoria.

En relacién al cateterismo retrégrado femoral, debemos indicar que en casos
de aterosclerosis generalizada a predominio segmentario, en la aorta, en la pelvis
y a nivel femoral, es bastante delicado realizar esta técnica, sobre todo en pacientes
por encima de los cincuenta afios, pues la trombosis yatrogénica es posible. Nos-
otros vamos a mostrar dos casos de diseccion de la pared de la aorta abdominal
con la técnica del catéter de Seldinger. En estos casos no hubo sintomatologia
clinica, sin embargo, el dafio puede contribuir al desenvolvimiento de un hematoma
disecante.

La complicacion se ha presentado en dos casos de aterosclerosis aortopélvica,
precipitada en uno de ellos por la desviacion de la aorta abdominal y de los vasos
iliacos por un gran tumor renal derecho benigno. Los autores dinamarqueses sefia-
lan 39 casos de deposito intramural del medio de contraste en 419 casos con la téc-
nica retrograda. Esta técnica representa, en casos de aterosclerosis de la aorta
abdominal baja, una injuria potencial. Tenemos también en nuestra experiencia un
caso de ruptura extravasal de la parte flexible del guiador a nivel de una arteria
iliaca aterosclerosa y con cambios de direccion acentuados. Estos casos nos ensefian,
entonces, a seleccionar los pacientes y a realizar mas cuidadosamente la técnica
retrograda femoral e invitan al cateterismo braquial. La presencia de latidos femo-
rales en pacientes con aterosclerosis de otras areas no garantiza la permeabilidad
del segmento aortoiliaco.
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En dos casos de hipoplasia arterial renal con hipertension, la determinacion
del «test» de Howard, en uno, y el de Howard-Rapoport, en el otro, estuvieron
concordantes con el sitio de la hipoplasia. Ambos «tests» relacionan en las orinas
recolectadas en cada uno de los ureteres dos variables. En el de Howard, el volu-
men de orina y la concentracién urinaria de Na. El «test» se establece por compa-
racion con el otro rifién que se presume normal (puede no serlo, pero aun no hay
medios auxiliares para determinarlo); y es positivo cuando el volumen de orina
recolectado en el rifidn enfermo es la mitad o menos y la concentraciéon de Na y
Cl el 15 6 mas por ciento reducida. En la modificacion del «test» de Howard se
relacionan dos variables: las concentraciones de Na y de creatinina. En el rifion
isquémico la concentracién urinaria de Na disminuye y el de la creatinina aumenta.
La reacciéon de la fraccion de rechazo tubular (Tubular rejection fraction ratio)
oscila entre 0,62 y 1,62, en casos de hipertensos parenquimatosos; en los vasculares,
valores debajo de 0,62 sugieren isquemia izquierda y valores por encima de 1,62
isquemia derecha.

La edad de los pacientes fue de cuarenta y dos y cuarenta afios. En uno de ellos
hubo aumento abrupto de la presion arterial, conocida como esencial previamente.
En otro caso de hipoplasia renal por trombosis traumatica de la arteria renal, sin
hipertensién, en un joven de treinta y dos afios de edad, solamente se practicé la
urografia endovenosa, la pielografia ascendente, el retroneumoperitoneo y la aor-
tografia translumbar.

Un caso de hipertension arterial labil, de veinte afios de duracion, en un enfermo
de sexta década, presento a la aortografia obstruccion parcial asimétrica de ambos
troncos arteriales principales, asi como aterosclerosis de la hemipelvis derecha y
de la extremidad correspondiente.

Un colega de treinta y siete anos de edad, con sintomas de insuficiencia arterial
cronica de ambas extremidades inferiores y de la pelvis, presentd en el curso de su
evolucion trombosis aguda de los vasos iliacos y, posteriormente, un cuadro de
angina severa sin necrosis electrocardiografica. Por ser hipertenso crénico fue so-
metido a un plan de estudio. Los urogramas excretorios y el «test» de Howard
eran compatibles con lesion en el lado izquierdo. La aortografia percutinea reveld
lesion bilateral de ambos troncos renales a predominio izquierdo y trombosis de
la aorta abdominal por debajo de las arterias renales. Operado con éxito de estas
lesiones, murié en el postoperatorio de infarto de miocardio.

Una joven de la tercera década, con hipertension arterial maligna, presento
en el aortograma un angioma cirsoide renal derecho que fue confirmado quirtrgica-
mente. Los urogramas mostraron disminucion de tamafio, retardo de escrecion
del contraste y aumento de la densidad en el riiidén. Verosimilmente, la hipertension
era de tipo Goldblatt.

Los dos casos de hipernefroma estudiados no se asociaron a hipertension ar-
terial, como es lo habitual, la gran riqueza vascular posiblemente impide que el
nimero enorme de «shunts» A-V produzcan isquemia del parenquima renal.

Una mujer de cuarenta y dos anos de edad, vista por un accidente vascular
cerebral, mostré una presion arterial de 23/10-12 cm de Hg. Tratada de Adelfan
y dieta hiposoddica varios dias, no se pudo hacer descender la presion arterial. Un
urocultivo reveld en la orina aséptica E. Coli. Tratada con Furadantina cinco dias,
la presion arterial descendid a los limites normales. La aortografia retrégrada
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femoral revelé en una rama principal, en ambos lados, hiperplasia fibromuscular
en rosario.

Para terminar, diremos:

Que en los hipertensos con aterosclerosis de areas periféricas asequibles debe
sospecharse la posibilidad de la localizacion de la aterosclerosis a nivel de la arteria
renal y, en estos casos, la auscultacion del abdomen y de las zonas lumbares es im-
perativa. Que los «tests» de funcidn renal por separado no siempre son interpre-
tables, aun en manos de los autores; es por eso que recomiendan realizar la técnica
siguiendo estrictamente las recomendaciones por ellos elaboradas con el fin de
obtener resultados cercanos a la verdad.

Que el futuro de los hipertensos con alteraciones vasculares renales es al parecer
promisorio. Ultimamente se esta tratando de realizar evaluaciones incruentas me-
diante el uso de substancias radioactivas (nefrograma radioactivo), lo cual permi-
tiria que el volumen de enfermos que se beneficien con el tratamiento quirtirgico
precoz aumente.

Que dado el auge de la cirugia reparadora arterial, es de esperar que pronto
se emprenda en nuestro medio este tipo de cirugia, para asi evitar que hipertensos
vasculares renales curables emigren a Centros Cardiovasculares foraneos.

Que las observaciones escasas presentadas soélo tienen el afan de llamar la
atencion hacia estos problemas.

RESUMEN

Los autores han estudiado 10 casos de alteraciones vasculares renales. Seis
de ellos asociados a hipertension arterial. En dos casos han realizado el «test»
de Howard y en uno de Howard-Rapoport. En estos casos se encontrd correlacion
entre los datos suministrados por el cateterismo ureteral y los datos arteriograficos.
Los autores sumarizan su experiencia en la practica ambulatoria de la aortografia
pecutanea y seiialan las ventajas sobre la retrograda femoral. Es interesante sefialar
que en un hipertenso sin lesiones radioldgicas visibles la aortografia translumbar
produjo espasmo de la arteria renal.

SUMMARY

The authors have studied 10 cases of reno-vascular alterations, 6 among them
associated to arterial hypertension. In two of these cases Howard’s test was used,
while in one case Howard-Rapoport’s test was employad. In these cases correlation
was found between datas apported by ureteral catheterism and those furnished
by angiography. Retrograd femoral aortography and percutaneous ambulatory
aortography are compared. The author’s preference for the last one is emphasyzed.
A case of arterial renal spasm in a hypertensive patient without radiologic lesions,
following translumbar aortography, is mentioned.
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NUESTRA EXPERIENCIA EN FISTULAS
ARTERIOVENOSAS CONGENITAS *

DaAviD GRINFELD y HENRIQUE FLORES

11 Cdtedra de Clinica Quirirgica de la Facultad de Ciencias Médicas de La Plata. Departamento
de Cirugia Cardiovascular. La Plata ( Argentina)

Con motivo de haber estudiado y tratado 18 casos de fistulas arteriovenosas
congénitas, casi todas ellas del tipo del Sindrome descrito por KLiPPEL y TRENAU-
NAY, queremos recordar algunos conceptos ya conocidos.

INTRODUCCION

Bajo esta denominacion se han agrupado una serie de sindromes muy pareci-
dos aunque no idénticos caracterizados por la presencia de alteraciones vasculares,
especialmente venosas, e hipertrofia del miembro, en especial de su sector esquelé-
tico. KLIPPEL y TRENAUNAY, en el afio 1900, describen una serie de casos que agru-
pan bajo el nombre de «Nevus varicoso osteohipertrofico» caracterizados, como
su denominacion indica, por la presencia de un nevus que por lo general abarca casi
todo el miembro inferior, visible desde el nacimiento, aunque posteriormente puede
extenderse, por varices que aparecen por lo general en la primera infancia, des-
arrollandose progresivamente, y por una hipertrofia del miembro con aumento de
su longitud y/o del diametro.

Este sindrome resulta por demés caracteristico, como para pensar en ¢l frente
un paciente portador de varices del miembro inferior.

En 1918, PARKES-WEBER describe bajo el titulo de «Hemangiectasia hipertrofica»
un sindrome que no sélo agrupa el descrito por KLIPPEL y TRENAUNAY sino, ademas,
todas las hipertrofias de un miembro producidas por alteraciones vasculares, tales
los aneurismas arteriovenosos, aneurismas cirsoideos, varices, etc.

Mis adelante, los autores norteamericanos (PEMBERTON, RAID, HOLMAN, etc.)
pretendieron unificar todos los sindromes, atribuyéndolos a variedades de fistulas
arteriovenosas congénitas en las cuales veian la causa patoldgica de este grupo de
enfermedades.

SERVELLE, basandose en sus observaciones y, especialmente, en estudios flebo-
graficos, atribuye el sindrome a una dificultad congénita del retorno en alguna
vena importante. El estasis venoso resultante seria la causa directa de las varices,
de la hipertrofia del miembro y del nevus. Esta patogenia seria la productora del
sindrome de Klippel-Trenaunay, siendo en cambio el sindrome de Parkes-Weber
atribuible a verdaderas comunicaciones arteriovenosas congénitas.

* Presentado en el VI Congreso Latinoamericano de Angiologia, septiembre 1962.
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ETioLoGiA Y PATOLOGIA

La alteracién vascular, que consiste para la mayoria de autores en comuni-
caciones arteriovenosas multiples anormales, resulta de una malformacién congé-
nita local del sistema vascular. Mas concretamente, se trataria de la persistencia de
una disposicion embrionaria.

En el embrion los vasos presentan todos la misma estructura de tipo capilar
y forman una red con multiples comunicaciones. Durante la evolucién se producen
diferencias entre los sectores venosos y arteriales, tomando cada uno las caracte-
risticas histologicas del adulto, quedando como tnica comunicacion entre si la red
capilar. Pero si en un determinado territorio el desarrollo se detiene, persisten las
comunicaciones directas entre ambos sistemas, constituyéndose en distintos grados
las fistulas arteriovenosas. Cuando la alteracion es muy circunscrita da lugar a la
formacion del angioma capilar congénito, que en muchas ocasiones regresa es-
pontaneamente después del nacimiento porque los vasos evolucionan hacia la nor-
malidad solamente con retardo.

Si las comunicaciones son mas grandes y no regresan o incluso crecen con
el desarrollo, quedara establecida definitivamente una corriente sanguinea del te-
rritorio arterial al venoso, creando condiciones hemodinamicas anormales que
alteran en forma secundaria los vasos que comunican entre si, provocando el
aumento de su volumen y longitud y engrosamiento de las paredes de las venas por
hipertension.

En la caida tensional que se produce en el sistema arterial como consecuencia
del escape de sangre hacia el territorio venoso aumenta el aporte sanguineo hacia
el miembro afectado, lo cual explica su hipertrofia. Y esto ha podido demostrarse
experimentalmente y se observa, ademas, en la clinica en las fistulas arteriovenosas
traumaticas producidas en la infancia.

Las distintas variedades anatomoclinicas dependen del tamafio y extension
de las comunicaciones anormales. Cuando éstas estan muy proximas, apelotonadas,
formaran un angioma del tipo arterial o venoso. Si, en cambio, las alteraciones
son mas difusas afectando todos los vasos de una region, tomaran el aspecto de un
aneurisma cirsoideo (flebo-arteriectasia genuina de Bochenheimer y Sonntag). La
caracteristica metamérica que muchas veces adopta el nevus vascular ha hecho
pensar que su origen estaria en una alteracion primitiva de la medula (tracto inter-
mediolateral) o de los ganglios simpaticos regionales (P. WEBER, LAIGNEL-LAVASTINE
y TiNeL, etc.). Para KLIPPEL y TRENAUNAY la alteracién inicial y principal es el
nevus, que actuaria como multiples comunicaciones arteriovenosas cuyas conse-
cuencias ulteriores serian el estasis venoso (varices) y la hipertrofia del miembro.
En cambio, para SERVELLE el nevus es también consecuencia del obstaculo al retorno
Venoso.

Para PiuLAcHs la patogenia del sindrome de Klippel-Trenaunay es la misma
que para todas las clases de varices, idiopaticas o postflebiticas. De acuerdo a sus
estudios clinicos, anatomopatoldgicos, arteriograficos y flebograficos, todas se de-
berian «a la existencia de numerosos pequenios canales arteriovenosos congénitos
existentes en todas las personas, aunque variando en numero y tamafo. En un
cierto momento, bajo la accion de un agente desencadenante (disturbio hormonal,
embarazo, calor excesivo, traumatismo, etc.) estas comunicaciones, que eran fun-
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cionalmente latentes, bruscamente se hacen activas; esto ocurrira probablemente
en aquellos individuos que por una desviacion del desarrollo, tienen comunicacio-
nes mas numerosas y mas grandes o mas labiles a un agente vasodilatador». La
abertura de dichas comunicaciones producird una alteracion hemodinamica, las
venas que reciben sangre a mayor presion se dilatan, las valvulas se separan y se
hacen incompetentes contribuyendo a completar la insuficiencia venosa. Aparece
entonces un nuevo factor, la transmisién retrégrada de la onda hipertensiva por
el esfuerzo, que traera disturbios en la parte distal de la extremidad inferior, tales
como edema, esclerosis de la piel y del tejido celular subcutdneo, Ulceras veno-
sas, etc. Nuestro caso n.? 11, con varices y formacién angiomatosa rapida en cada
embarazo, encuadraria dentro de las ideas de PruLAcHS.

SINTOMATOLOGIA

La triada clasica de este sindrome, como fue descrita por KLIPPEL y TRENAUNAY,
consiste en nevus, varices ¢ hipertrofia del miembro. Creemos que la presencia de
esta triada es imprescindible para hablar del sindrome de Klippel-Trenaunay. De
esta manera se desmembrarian del sindrome otras formas parecidas o relacionadas
cuya base anatémica comun es la comunicacion arteriovenosa anormal (angiomas
localizados, aneurismas cirsoideos, etc.).

El Nevus es congénito, unilateral, plano, de tipo vascular, de una coloracién
que varia desde el rojo subido hasta el azul violdceo y esta constituido por una sola
mancha o por varias, confluentes o separadas, pudiendo ser circunscrito a una
zona del miembro o extendido a todo su largo, con disposiciébn metamérica, y mu-
chas veces sobrepasando la raiz del miembro invade la cadera, flanco, térax y atn
el miembro superior.

En nuestra casuistica nunca ha faltado, siendo localizado al dorso del pie
en los casos 1 y 14, ¢ extendido a todo el miembro inferior como en los casos 2,
4, 6, 9, 16, 18, etc.

Las FLEBECTASIAS son en general grandes, extendidas y de una topografia dis-
tinta a la que se observa en las varices esenciales, siendo el territorio mas dilatado
casi siempre el de la safena interna. En general son muy tensas y la prueba de Tren-
delenburg es frecuentemente positiva doble. En algunos casos la elevacién del miem-
bro no las colapsa completamente, como en nuestros casos 1 y 14, dependiendo
ello del tamano de la comunicacion arteriovenosa.

La HIPERTROFIA DEL MIEMBRO consiste en un aumento global del mismo, que se
traduce en un aumento de longitud y del didmetro. El aumento de longitud distingue
esta hipertrofia del linfedema congénito, en el cual estd aumentado solamente el
diametro. Como ya bien se sabe, la hipertrofia del miembro se debe al aumento de
irrigacion sanguinea en los cartilagos de conjuncién durante la época de crecimiento.

En nuestro caso I la hipertrofia era global, pero mucho mas acentuada a nivel
del pie, en donde estaban localizadas las multiples comunicaciones arteriovenosas,

El aumento de longitud es, en general, de pocos centimetros, no pasando nunca
de los 10 cm. El diametro puede estar ensanchado (como en los casos 1, 4, 6, 15)
igual o disminuido (como en el caso 9).

A esta triada pueden agregarse OTROS SINTOMAS, algunos muy frecuentes, como
el aumento de la temperatura local debido a la abundante circulacién colateral exis-
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tente en la picl, Esta hipertermia es mas manifiesta a nivel de los nevus y en las
vecindades de las comunicaciones arteriovenosas. En el caso I, la diferencia del
pie izquierdo con el derecho era de 7° C; en el caso 4, la diferencia era de 1°5C;
y en el caso 6, era de 3° C.

No hemos observado isquemia evidente distal a las fistulas, caracterizada por
frialdad de la parte acral del miembro. Solamente en el caso I dos dedos del pie
estaban un poco frios.

La arteriectasia es otra alteraciéon que puede verse en este sindrome. Se debe
al aumento del caudal sanguineo aspirado por las comunicaciones, lo que produce
la dilatacion de la arteria proximal a las mismas (Casos 1, 7 y 17).

La hiperoscilometria (Casos 1, 7 y 8) es una consecuencia de este aumento
de caudal sanguineo por encima de la comunicaciéon anormal, pudiendo estar dis-
minuida por debajo de ella. Es poco constante en este sindrome debido a que las
comunicaciones son muy pequefias y extendidas.

Esto altimo ocurre también con el soplo y el «thrill», tan frecuentes en las fis-
tulas arteriovenosas adquiridas, traumaticas, debido al gran tamano de estas Gltimas.
Solamente en los casos 1 y 14 habia «thrill» manifiesto a nivel del pie enfermo.

Los trastornos tréficos (pigmentacion, induracidn, tulceras) son poco frecuentes.
En el caso I habia una ulceracidn crénica a nivel del dorso del pie, sobre el nevus;
y en el caso 9, placas descamantes en el muslo.

La espina bifida acompafiando este sindrome fue citada por WEILL, BONNET
y Levisu. En nuestra casuistica la espina bifida oculta fue encontrada en los casos
3, 6, 15, siendo probablemente en los casos 7 y 9.

La localizacion de las fistulas arteriovenosas congénitas es mas frecuente en
los miembros, principalmente en los inferiores, rara en la cabeza y excepcional
en el tronco.

En uno de nuestros casos, el 17, se hallaba localizada en el cuero cabelludo.
En la literatura consultada solo se hallaron dos casos seguros y dos dudosos de
fistulas arteriovenosas congenitas de esta localizacion, encontrando en cambio
cinco adquiridas. Logicamente, nunca puede descartarse, ni aun en nuestro caso,
la posibilidad de un trauma obstétrico desconocido que ponga en duda la veracidad
del cardcter congénito de las fistulas arteriovenosas del cuero cabelludo.

En el cuero cabelludo adquiere significacion el sintoma tumoracion, habitual-
mente pulsatil; hecho por lo demds logico ya que la zona enferma asienta sobre la
superficie dura del craneo, diferenciandola esta ultima cualidad del «sinus pericra-
nii», tumoracién venosa que no late.

TRATAMIENTO

El tratamiento debera ser adecuado a cada caso en particular. En los casos
leves se podra incluso abstenerse de todo tratamiento activo, limitindonos a un
vendaje elastico durante la posicion en pie, como en el caso 8. En los restantes,
en los cuales la hipertension venosa causa trastornos funcionales y organicos im-
portantes, es necesario intervenir actuando ya sea sobre las comunicaciones o nevus,
o directamente sobre el complejo venoso. La exploracién clinica y angiografica
sera la guia para la eleccion del tratamiento.
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A) Intervenciones sobre comunicaciones arteriovenosas localizadas: Cuando la
arteriografia demuestra esta condicién se intervendra directamente sobre ellas,
tratando de aislar y ligar la fistula, lo que es muy dificil en las congénitas, siendo
méas factible extirpar el segmento de arteria y vena donde existen los «shunts».
Esto se ha hecho en nuestros casos 1, 14 y 17.

B) Intervenciones sobre malformaciones vasculares consideradas como comu-
nicaciones arteriovenosas: Esta situacion se da con cierta frecuencia a nivel de
los tumores vasculares verdaderos, como angiomas, ancurismas cirsoideos, ectc.
La extirpacion serd amplia y completa junto con la piel que la alberga (Caso 17),
debiendo algunas veces por el tamano de la extirpacion cubrir con injertos libres
de piel (Caso 3, en el cual se asocié la operacién de Trendelenburg con fleboex-
traccion).

C) Intervenciones sobre las alteraciones venosas: En la gran mayoria de los
casos el cirujano debe actuar sobre las varices, extirpando las venas dilatadas e
insuficientes. Si es el sistema safeno interno o el externo el afectado, la operacion
podra conducirse como en el caso de las varices esenciales, extirpando ¢l cayado
correspondiente y haciendo la fleboextraccion (Casos 2, 6, 9, 12 y 13). En muchos
casos la topografia anormal de las flebectasias obliga a realizar disecciones multi-
ples, no siendo raro encontrar en estas zonas finas comunicaciones arteriovenosas
(Casos 3 y 7).

Cuando existen malformaciones venosas profundas, como en los casos citados
por SERVELLE, serd necesario explorarlas tratando de corregirlas por ligaduras,
resecciones o liberaciones. En ¢l caso 4 fue necesario ligar una vena femoral profunda
anormal.

CONCLUSIONES

1.* De acuerdo con nuestra cxpericncia, ¢l sindrome de Klippel-Trenaunay
proviene de una malformacién congénita caracterizada por comunicacio-
nes arteriovenosas multiples y de muy pequeiio calibre, localizadas en la
mayoria de los casos a nivel de los nevus.

2% En ninguno de nuestros casos hemos encontrado malformaciones venosas
profundas que pudieran explicar el estasis venoso existente.

3.2 El diagnostico fue hecho por la clinica y confirmado, en algunos casos,
por la arteriografia.

4% Otra malformacién congénita, la espina bifida oculta, fue comprobada
radiograficamente en tres casos, siendo muy posible en dos mas.

5.8 El tratamiento fue conducido en la mayoria de los casos sobre el complejo
venoso, practicando resecciones venosas y fleboextracciones. En dos casos
de fistulas arteriovenosas localizadas se practicd la extirpacion de los
vasos arteriales y venosos afectados (Casos 1 y 17). En otro caso, ademas
de la reseccion venosa se extirpd un nevus angiomatoso ligando numerosas
comunicaciones arteriovenosas (Caso 3).

6.* Los resultados han sido en general buenos, obteniéndose francas mejorias
por la atenuacién o supresién de la hipertensién venosa.

En el postoperatorio alejado el enfermo debera usar una media elastica,
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La mejoria a veces es temporaria ya que la malformacion persiste en algunos
sectores y consigue abrir nuevas comunicaciones arteriovenosas y dilatar nuevas
venas con recidiva del cuadro.

CAsufsTicA

Caso 1. 1. M., quince afios, sexo masculino. Internado en el Servicio de la
I1.2 Catedra de Clinica Quirurgica de la Facultad de Ciencias Médicas de La Plata,
los dias 17-VI-53 y 24-1V-54. Antecedentes; Deformacion congénita del arco plan-
tar del pie izquierdo, que dificulta la deambulacion. Enfermedad actual; Desde el
nacimiento se nota agrandamiento del miembro inferior izquierdo, especialmente
del pie. A los doce afos, después de un traumatismo, aparece ulceracion en dorso
pie, dolorosa, que no cicatriza y aumenta de tamafo. Estado actual; Aumento
global del miembro inferior izquierdo, longitudinal y méas marcado del pie en ancho,
largo y alto. Mancha color cianotico en cara externa de dorso pie, con dos ulcera-
ciones. Varices en dorso y borde externo de pie. Dilatacion de la safena interna,
con pruebas negativas. Arteriectasia generalizada en todo el miembro. Pulso venoso
que desaparece al comprimir la arteria femoral o la tibial anterior. Discreto edema
del pie. Temperatura aumentada en pie izquierdo (6° 5 C superior al lado opuesto).
Hiperoscilometria: en tercio inferior de la pierna izqdierda 16 (derecha 6). Presencia
de «thrill» y soplo continuo con reforzamiento sistolico (fonocardiograma). Satura-
cion de oxigeno: arteria femoral izquierda 15,22 volumenes %, vena femoral izquier-
da 14,17 volimenes %, (diferencia 1,04 %); capacidad de oxigeno de la sangre
18,29 volimenes %,. Presion venosa: vena femoral izquierda 16,2 cm agua, safena
interna izquierda 43 cm agua, pliegue del codo 10,05 cm de agua. Cardiopatia:
desdoblamiento del segundo tono; agrandamiento global del area cardiaca, con
acentuacion marcada del arco inferior izquierdo. Aumento del volumen minuto.
Arteriografia por poplitea v por tibial posterior: se observan las comunicaciones
arteriovenosas con dilataciones aneurismaticas y de donde se ven partir venas dila-
tadas. Tratamiento; Primer tiempo: extirpacion de los vasos tibiales posteriores
con sus comunicaciones. Segundo tiempo: Extirpacion de los vasos tibiales ante-
riores con parte del musculo pedio que es un verdadero angioma,

Comentario; La ulceracion recidiva, aunque de menor tamafio. La tempera-
tura del pie izquierdo disminuye en 2°.

Caso 2. D. U., cuarenta y cinco afios de edad, sexo masculino. Internado
en el Servicio de la I1.» Catedra el 1-X-55. Antecedentes; Sin importancia. En-
Jfermedad actual; Desde el nacimiento, nevus en todo el miembro inferior izquierdo.
Varices en dicho miembro desde su juventud. Trastornos troficos en la zona del
tendon de Aquiles. Estado actual; Alargamiento del miembro inferior izquierdo.
Nevus rojo-vinoso que abarca desde la regién glitea a todo el miembro. Varices
del territorio de la safena interna. Discreto edema. Aumento de la temperatura,
trastornos troficos en la region retromaleolar externa. Arteriografia: Aumento de
las ramas colaterales que van a la piel, especialmente en el muslo, observando al-
gunas pequefias dilataciones aneurismaticas. En la parte externa de la pierna se ob-
serva el relleno simultaneo de un tronco venoso. Flebografia transdsea: Dilataciones
varicosas de la safena interna. Tratamiento; (Realizado en otro Servicio) Ope-
racion de Trendelenburg y fleboextraccion, no mejorando de sus lesiones troficas.
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Caso 3. E.L.S., de dieciséis afios, sexo femenino, enferma privada. Interna-
da el 26-X-56. Enfermedad actual; Desde los diez afios nota nevus en pantorrilla
izquierda y varices. FEstado actual; Engrosamiento de pierna izquierda. Nevus
rojo-vinoso, geografico, en cara anterointerna de muslo y pierna. Varices en cara
interna y posterior de pierna. Pruebas positivas con lazo por debajo de la rodilla.
Temperatura aumentada en cara interna del miembro inferior izquierdo (3° mas en
el otro miembro). Oscilometria, sensiblemente igual en ambos lados. «Test» fluo-
resceinico: disminucion del tiempo en el lado izquierdo. Espina bifida oculta de la
primera vértebra secra. Flebografia, normal. Arteriografia: se ven perfectamente
las comunicaciones arteriovenosas a nivel del tercio inferior de la pierna. Trata-
miento (6-VI-57): Operacion de Trendelenburg y fleboextraccion de safena inter-
na. Reseccion del angioma. El 19-1X-57, injerto de piel en embaldosado en la
superficie cruenta. Buena evolucion,

Comentario; Se observo un esfacelo en toda la zona de implantaciéon del angio-
ma, incluso musculo, que hizo necesario el injerto. Quedd con ligera rigidez del
tobillo. En el acto operatorio se vieron perfectamente las comunicaciones arterio-
Venosas.

Caso 4. M. G., de veinticinco afios de edad, sexo masculino. Internado en
el Servicio de la I1.» Catedra de 26-VIII-57. Enfermedad actual; Nevus en todo el
miembro inferior izquierdo desde el nacimiento. Desde la infancia presentdé mayor
largo y diametro de dicho miembro y desde hace cinco afios varices. Estado actual,;
El miembro inferior izquierdo es 5 cm mas largo que el derecho y el didmetro mayor
en 4 cm. Nevus rojo-vinoso desde cresta iliaca hasta el pie izquierdo, dejando sélo
libre la cara externa de muslo y tercio superior de la pierna. Varices de la safena
interna. Pruebas de Schwartz y Trendelenburg positivas; Perthes, negativa. Tem-
peratura superior en 1° a la del lado derecho. Oscilometria igual en ambos miembros.
Presién venosa en vena de pierna izquierda, acostado 20 cm agua, parado 101 cm
de agua. «Test» fluoresceinico: lado derecho 27", lado izquierdo 15", Saturacion de
oxigeno: arteria femoral izquierda 96 %, vena femoral 94 9, safena interna
68 9. Arteriografia femoral: se observan en muslo dos colaterales que van hacia
la zona del nevus. Tratamiento; Operacion de Trendelenburg y fleboextraccion
de safena interna. Debido a intensa hemorragia debe ligarse la vena femoral pro-
funda. En el postoperatorio, flebotrombosis tratada con anticoagulantes. Al mes,
embolia pulmonar. Luego tratamiento anticoagulante prolongado, con muy buena
evolucion.

Caso 5. M. C.P., doce afios de edad, sexo femenino. Enferma de Consul-
torio externo de la I1.a Catedra. Vista en mayo de 1957. Enfermedad actual; Desde
el nacimiento nevus pigmentario en cara anterior del tercio inferior de muslo de-
recho, que crece hasta adquirir el tamafio actual. Estado actual; Nevus pigmenta-
do, color negruzco, tamafio moneda de un peso, ubicado en el tercio inferior de
cara anterior de muslo derecho y que disminuye su tamafio al comprimirlo. Presenta
dilataciones venosas que se dirigen a la cara interna de la rodilla. Aumento de la
temperatura local. Arteriografia: Discreta arteriectasia. Finas ramificaciones arte-
riales se dirigen a la zona del nevus, constituyendo comunicaciones arteriovenosas.
Tratamiento: Se propone la reseccién quirtrgica del nevus y de las dilataciones
venosas. La familia del enfermo no acepta.
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Caso 6. 1. G. de Z., treinta y cinco afios de edad, sexo femenino. Enferma
privada. Internada el 4-VII-57. Enfermedad actual; Desde el nacimiento nevus
externo que ocupa desde el pie izquierdo hasta la cintura. En su infancia notan que
el miembro inferior izquierdo es mas grande que el derecho. A los veinte afios,
durante un embarazo, aparecen varices, a las que luego se agrega prurito, dolori-
miento e hinchazon de la pierna izquierda. Estado actual; Aumento del didametro
en muslo y pierna izquierdos (2 cm). Nevus geografico desde el pie izquierdo a la
cintura. Varices del territorio de la safena interna, con pruebas positivas. Tempe-
ratura aumentada entre 1° y 3° en el lado izquierdo. Oscilometria sin diferencias.
Saturacion de oxigeno: arteria femoral 93 9: vena de pierna izquierda, parada,
61 9%, acostada, 66 %,. Esbozo de espina bifida y de lumbarizacién de la primera
sacra. Arteriografia: probable dilatacién aneurismatica en pierna. Tratamiento;
Operacion de Trendelenburg y fleboextraccion.

Comentario: Desaparicion de la sintomatologia (cansancio, sensacién urente,
edemas, etc.).

Caso 7. A. E. M., dieciocho afos de edad, sexo masculino. Internado en el
Servicio de la I1.* Catedra el 2-1-57. Enfermedad actual; Desde el nacimiento nevus
y dilataciones venosas en el miembro inferior izquierdo, que crecieron hasta no
permitirle flexionar la rodilla. Cansancio y sensacion urente. Estado actual; Alar-
gamiento sensible del miembro inferior izquierdo con discreto genu-valgo. Nevus
angiomatoso en tercio inferior de cara externa del muslo con machones aislados
hasta tercio medio de pierna. Enormes dilataciones venosas en la cara posterior
del muslo, cara externa y dos tercios anteriores. En pierna, dilataciones venosas
en cara anteroexterna y posterior. Cayado de safena interna dilatado. Pruebas
positivas. Hiperoscilometria bilateral con discreto aumento en tercio inferior de
pierna izquierda. Espina bifida sacra. Arteriografia: arteriectasia de los vaso femo-
rales, dos arterias colaterales, gruesas ramas de la femoral profunda y la femoral
superficial se dirigen y resuelven en pequefias ramificaciones a nivel del nevus del
muslo. En la pierna una gruesa colateral de la tibial posterior se dirige a la cara
posterointerna resolviéndose en dilataciones superficiales. Tratamiento; Primer
tiempo: reseccion venosa y ligadura de tres comunicantes en regién posteroexterna
del muslo. Segundo tiempo: Trendelenburg y fleboextraccion con reseccion venosa
trocanteriana. Falta reseccion del nevus vascular.

Caso 8. M. V., 67 anos de edad, sexo femenino. Internada en el Servicio de
la I1.» Catedra. Antecedentes; Nevus desde la infancia en miembro inferior dere-
cho, con varices desde edad temprana. Enfermedad actual; Se interna por hernia
umbilical. Nota pesadez en pierna derecha y sensacion de calor. Estado actual;
No hay hipertrofia evidente. Nevus rojizo en cara externa de pierna y muslo. Vari-
ces en pierna, de topografia irregular. Aumento de la temperatura local a nivel de
la pierna y pie derechos. Hiperoscilometria: muslo derecho 9, izquierdo 7, pierna
derecha 8, izquierda 5.

Comentario,; Se trata de un caso minimo de sindrome de Klippel-Trenaunay
sin hipertrofia evidente del miembro y sin mayores alteraciones hemodinamicas,
salvo las varices, por lo que no se realiza ningun tratamiento.

Caso 9. M. A.T., veinte afios de edad, sexo masculino. Internado en el
Servicio de la 11.* Catedra el 30-VI-58. Enfermedad actual; Desde el nacimiento
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notan pigmentacién morada global en el miembro inferior derecho, con aumento
de temperatura en esta zona. Desde hace dos afios cansancio muscular a nivel del
muslo con la bipedestacién. Desde joven, varices de safena interna. Estado actual;
Aumento de longitud del miembro inferior derecho (5 cm). Disminucion del dia-
metro del lado enfermo en pierna (2,5 cm) y en muslo (2 ¢cm). Nevus rojo-vinoso
extendido en forma de sdbana desde la regién lumbar hasta los dedos del lado
derecho, incluyendo la mitad derecha de los érganos genitales externos. Varices
en cara externa ¢ interna de pierna. En muslo, safena interna dilatada y telangiec-
tasias en cara externa. En esta misma region dos placas eritrociandticas con piel
descamativa, pruriginosas. Pruebas funcionales, positivas. Temperatura aumentada
en el lado derecho (3° 5 en pierna y pie). Pie plano longitudinal y hallux valgus en
el lado derecho. Deformacion de la cresta del sacro, hiatus desde la segunda vér-
tebra sacra. Tratamiento; Operacion de Trendelenburg y fleboextraccion de la
safena interna del lado derecho. Ligadura de comunicantes en cara externa de tercio
inferior de muslo. Sangré abundantemente por el lecho de la fleboextraccion.

Comentario; Se trata de un caso tipico del sindrome de Klippel-Trenaunay,
con nevus, varices e hipertrofia del miembro inferior derecho. cuyo tratamiento
hemos encarado con la reseccion venosa, cuya dilatacién es la que produce la sinto-
matologia molesta para el enfermo.

Caso 10. A.Z., veintitrés anos de edad, sexo masculino, Internado en el
Servicio de la I1.* Catedra el 28-VIII-58. Enfermedad actual; Desde el nacimiento
notan agrandamiento del pie izquierdo. A los diez afios aparecen varices en pierna
derecha, que luego se agrandan apareciendo otras similares en el miembro izquierdo.
Desde el nacimiento presentd también manchas eritematosas en ambas extremidades
inferiores. Estado actual; Notorio aumento global de los diametros del miembro
inferior izquierdo. Pie izquierdo mayor que el derecho en largo, ancho y alto;
marcado aumento del tamano de los dedos segundo al quinto en ambos pies, con
predominio del segundo dedo izquierdo. Pequefio nevus pigmentario rojo-vinoso
en tercio superior de muslo derecho. Nevus de tipo vascular, eritematoso, que se
extiende en dos franjas, anterior y posterior, desde el pie hasta el nacimiento del
miembro derecho; con iguales caracteres se presenta la piel en el cuadrante inferior
izquierdo del abdomen. En miembro inferior izquierdo, presenta varices de safena
interna y en cara externa de pierna, con pruebas funcionales positivas. En pierna
derecha hay dilataciones varicosas en cara externa de rodilla, pierna y garganta
de pie, con pruebas positivas con el lazo por debajo de la rodilla. Saturaciéon de
oxigeno: arteria femoral izquierda 95 Y/, sangre venosa miembro inferior izquierdo
36 9, derecho 48 9. Arteriografia femoral izquierda: Marcada arteriectasia con
numeroszs arteriolas que se dirigen hacia la piel; en cara interna de pierna se observa
¢l relleno simultaneo de las varices. Tratamiento; Lado izquierdo: Vena femoral
notablemente dilatada, doble tronco de safena interna con doble cayado, todas las
paredes venosas estdn arterializadas, Operacion de Trendelenburg y fleboextraccion
que produjo abundante hemorragia. Lado derecho: Reseccion de la safena externa
y de una safena anterior. En cara externa de pierna se liga una gruesa comunicante
arteriovenosa.

Caso 11. D.G. de P., veinte anos de edad, sexo femenino. Internada en el
Servicio de la II.*» Catedra el 20-VII-38. Antecedentes; Casada a los diecisiete
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anos, tiene un hijo de tres anos. Embarazada de cuatro meses. Enfermedad actual;
Desde hace cinco afios dilataciones venosas en cara interna de rodilla derecha.
Hace tres anos, con su primer embarazo, aumentan de tamafio y aparece mancha
en piel de esta zona. Con el actual embarazo se agrandan las dilataciones venosas
y aparecen manchas en tercio inferior de pierna. Estado actual; Discreto aumento
de los diametros del miembro inferior derecho; nevus angiomatoso violaceo, de
8 cm de didmetro, en cara interna de rodilla y tercio superior de pierna; dos nevus
mas pequenos de iguales caracteristicas en tercio medio e inferior de pierna. Cayado
de safena interna dilatado; varices de safena interna y de las venas puden-
das; pruebas funcionales, positivas. La temperatura estd aumentada a nivel
del nevus (2° mas que en el lado opuesto). Arteriografia femoral: Se ve el
relleno simultaneo arterial y venoso a nivel del nevus. Saturaciéon de oxigeno:
Arteria femoral izquierda 19,7 volimenes Y, sangre venosa lado izquierdo 13,7 %,
lado derecho 12 %,. Tratamiento; Operacion de Trendelenburg y fleboextraccion
de safena interna derecha. Incisidn sobre el nevus angiomatoso, no hallando fistula
arteriovenosa macroscopicamente visible. Evolucion; A los seis meses de su emba-
razo presenta aumento del niimero y tamafio de sus nevus de cara interna de pierna
con mayor dilatacion de sus varices pudendas y aparicion de nuevos paquetes ve-
nosos de distribucion irregular en muslo y pierna derecha.

Comentario; Esta enferma no la encuadramos dentro del sindrome de Klippel-
Trenaunay por presentar un cuadro adquirido y de clara etiologia (embarazo),
correspondiendo asi a lo descrito por PIULACHS.

Caso 12. L. C., veintiséis afios de edad, sexo masculino. Internado en el
Servicio de la 11.* Catedra el 14-X-59. Enfermedad actual; Desde hace varios me-
ses nota dilataciones varicosas en ambos miembros inferiores, mas acentuadas en
el izquierdo. Estado actual; Escoliosis de columna lumbar. Desnivel de crestas
iliacas y de pliegues gliteos por elevacion del lado izquierdo. El miembro inferior
izquierdo es 2 cm mas largo que el derecho. Nevus angiomatoso de 5 < 3cm en
cara anterior de tercio superior de muslo, de bordes irregulares. Varices de safena
interna izquierda, con pruebas positivas dobles. Tratamiento; Safenectomia in-
terna izquierda. Buen resultado.

Caso 14. N. S., cuarenta anos de edad, sexo masculino. Internado el 20-XI-59.
Enfermo privado. Enfermedad actual; Desde su nacimiento notaron agrandamiento
del pie derecho, con aumento de la temperatura y dilataciones venosas superficiales.
Estado actual; Gran aumento global del pie derecho; piel engrosada, caliente, con
numerosas dilataciones venosas en forma de colchén debajo de la piel. A la palpa-
cion se advierte un aumento de los pulsos pedio y tibial posterior y en planta y
dorso del pie un frémito suave. También se comprueba acentuado aumento de la
temperatura de todo el pie. Tratamiento; Reseccion de las comunicaciones arte-
riovenosas, que formaban un verdadero angioma, y ligadura de la arteria tibial
posterior en su entrada en la planta del pie. El resultado obtenido no fue muy satis-
factorio, ya que persisten comunicaciones arteriovenosas.

Caso 15. N. P, quince afios de edad, sexo femenino. Internada en el Servicio
de Cirugia del Hospital Espafiol de La Plata el 14-V-61. Antecedentes; A los tres
anos eclampsia y luego estrabismo convergente; pie plano a la misma edad. A los
siete anos, varismo por laxitud ligamentosa, siendo enyesada en dos oportunidades.
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Posteriormente empieza a padecer de edema de pierna derecha. Enfermedad ac-
tual; Desde su nacimiento comprobaron numerosos pequenos nevus diseminados
en cara anteroexterna de muslo, pierna y pie derechos. Luego del tltimo yeso queda
con edema y varices que persisten hasta los trece afios, en que se practica operacion
de Bauer. Desde entonces se acentian notablemente el edema y las varices de la
pierna derecha. Estado actual; Discreta disartria. Estrabismo convergente. Miem-
bros inferiores: Discreto alargamiento del lado derecho con manifiesto aumento
del didametro. Las caras externas del muslo, pierna y dorso del pie se hallan ocu-
padas por numerosos pequefios nevus vasculares de color rojo-vinoso oscuro.
Cicatrices operatorias en cara interna del muslo y en hueco popliteo. Una gruesa
vena varicosa desciende por la cara anterior del muslo, pasa por fuera de la rotula
y luego va hacia la cara externa de la pierna. A la palpacion se comprueba un ede-
ma duro, principalmente en la regioén de la garganta del pie, tipo linfedema, por lo
que se practica una linfografia: discreta dilatacion de troncos linfaticos. Trara-
miento; Reseccion de la vena dilatada desde su nacimiento hasta tercio medio de
pierna, estando su desembocadura superior a nivel de la vena femoral comtn.
Vendaje elastico permanente, Resultado aceptable.

Caso 16. J. R., ocho afios de edad, sexo masculino. Internado en el Servicio
de Cirugia del Hospital Espafiol de La Plata el 10-VIII-61. El motivo del interna-
miento es un traumatismo de hipocondrio izquierdo con hipotension y demas
sintomas de hemorragia interna. La laparotomia exploradora demostré la rotu-
ra del bazo. Esplencctomia. Posteriormente, al levantar la historia clinica completa
del paciente se encuentra que desde el nacimiento presenta un nevus vascular rojo-
vinoso extendido en gran parte del miembro inferior derecho. El estado actual de
sus miembros inferiores nos muestra en el lado derecho el nevus citado precedente-
mente acompanado de discretas dilataciones venosas de trayecto irregular, en terri-
torio de safena interna, un alargamiento de 2cm del miembro jinferior derecho
con respecto al izquierdo, con aumento de temperatura. Tratamiento: Dadas las cir-
cunstancias de su internamiento, la edad del paciente y la discreta magnitud de sus
dilataciones venosas, se aconseja solamente usar un vendaje elastico, mantenien-
do en observacion el enfermo en espera de un momento quirtrgico mas oportuno.

Caso 17. P.R.T., diecinueve afios de edad, sexo masculino. Del Consul-
torio externo del Servicio de la Il.*» Catedra. Visto el 24-V-59. Antecedentes;
Nacido de parto normal. Nunca ha estado enfermo ni recuerda traumatismo en
la zona afectada. Enfermedad actual; Desde su nacimiento notaron sus padres la
presencia de una tumoracién pulsétil en region frontal izquierda, del tamafio de una
moneda de veinte centavos y medio centimetro de altura. Esta ha ido creciendo
lentamente, notando que en los dltimos tiempos se agranda de modo notable en
épocas de mucho calor, con los esfuerzos y con la posicion declive de la cabeza.
Estado actual; Al examinarlo se advierte la presencia de la citada tumoracion, del
tamafo de una nuez, en zona fronto-temporal izquierda, pulsatil, que se agranda
con los esfuerzos y la posicion declive; a la palpacién se nota caliente, latiendo
sincrénicamente con el pulso radial y presentando un frémito sistdlico. A la auscul-
tacion se aprecia un suave soplo continuo con reforzamiento sistélico. El resto del
examen clinico es normal, lo mismo que el fondo de ojo y el electrocardiograma.
El estudio radiografico simple del craneo no demostré anormalidades. Tratamien-
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fo; Quirtrgico, practicandose arteriografia, previa diseccién del tronco arterial,
observandose la arteria y la vena temporal superficial y la enorme fistula que las
une. Con una incisién circular que rodea la tumoracion se procede, entonces, a
disecar y resecar cuidadosamente todos los vasos comprometidos. Vendaje com-
presivo. Curacion del enfermo, que persiste hasta la fecha.

Caso 18. A. E., ocho meses de edad, sexo famenino. Examinada en el Consul-
torio externo de la I1.* Catedra. El motivo de la consulta fue que desde el nacimiento
habian notado la presencia de un nevus de color rojo-vinoso que, abarcando todo
el miembro inferior, se acompafiaba ya, a pesar de la edad, de dilataciones venosas
y discreta hipertrofia del miembro respecto a su homénimo. El examen completo
no demostrd que este padecimiento se acompaiiara de otras afecciones congénitas,
Tratamiento; Hasta tanto la nifia tenga mayor edad, se aconsejo vendaje elastico y
el control peridédico por Consultorio externo.

RESUMEN

Tras estudiar la etiopatogenia, clinica y tratamiento del sindrome de Klippel-
Trenaunay dentro del capitulo de fistulas arteriovenosa congénitas, los autores
exponen sus conclusiones y terminan con su casuistica personal (18 casos) que pre-
sentan resumida y comentada.

SUMMARY

After a study of the etiopathogeny, clinical features apd treatment of Klippel-
Trenaunay's Syndrom considered as belonging to the chapter of congenital arterio-
venous fistulae, the authors resume and comment their conclusions and personal
casuistic (18 cases).



GANGRENAS DISTALES LIMITADAS DEL PIE
Y RESULTADOS OBTENIDOS CON NUESTRA ORIENTA-
CION TERAPEUTICA (CONSIDERACIONES SOBRE LAS
AMPUTACIONES TRANSMETATARSALES) *

MARIO DEGNI y ANTONIO CHAIN MaAla

Sao Paulo (Brasil)

La finalidad del presente trabajo consiste en presentar a nuestros colegas la
experiencia de nuestro Servicio, con los animadores resultados obtenidos en el tra-
tamiento y observacion de 50 casos de diabéticos o no con aterosclerosis, con trom-
boangeitis obliterante y con tromboflebitis profunda asociada a trombosis arterial
distal. '

En todos estos casos, ademas de una anamnesis cuidadosa y del examen fisico,
realizamos una valoraciéon del grado de desarrollo de la circulacién colateral por
medio de la termometria cutanea antes y después del bloqueo del simpatico lum-
bar y cuando es necesario efectuabamos una arteriografia o una aortografia, de
acuzrdo con los datos obtenidos, teniendo siempre en cuenta las condiciones de
estado general y la edad del paciente.

La mayoria de los enfermos fueron hospitalizados y sometidos a un trata-
miento clinico inmediato que constaba de medidas de orden general, como dieta
adecuada, vasodilatadores, antibioticos (si en las lesiones necréticas existia infec-
cidon asociada) y curas locales asépticas amplias cubriendo bien las lesiones, sin
compresion utilizando mertiolato blanco para poder seguir la evolucion de la colo-
racion de la piel.

Al contrario de las estadisticas de varios autores y en particular de la de Ha-
MOVICI, nuestros casos no tuvieron una estancia en el hospital tan larga, por cuanto
los casos de este autor necesitaron de seis semanas a varios meses para la adecuada
preparacion quirtirgica. Seglin nuestra experiencia, este hecho se debe en gran parte
al empleo de otro método terapéutico que refuerza notablemente la accion de los
antibidticos en el activo combate de las infecciones y de los vasodilatadores en el
combate de la isquemia distal de los miembros pélvicos y, por tanto, garantizando
mejor nutricion de los colgajos.

Se trata de la técnica de vasodilatacién activa y continua por cateterismo in-
traarterial, técnica de BERNARDO MILANES y colaboradores, adoptada por nosotros
desde 1957 (Ver figura 1 y Tabla V, procedimiento de MILANES v el nuestro) y que

* Trabajo efectuado en la Seccion de «Doengas Vasculares da 4.* Clinica Cirurgica de Ho-
mens da Santa Casa de Misericordia de Sio Paulo (Servico do Prof. Mario Degni) y en la Clinica
«Prof. Mdrio Degni».

Traducido del original en portugués por la Redaccion.
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en nuestra experiencia consigue dominar prontamente ¢l dolor y las infecciones y
delimitar la linea de demarcacién de las gangrenas con mucho mayor rapidez que
con los medios hasta ahora utilizados. De tal modo, el método abrevia en gran ma-
nera el tratamiento clinico de las gangrenas infectadas o no, permitiendo una rapida
preparacion para la cirugia, acortando asi el tiempo de hospitalizacion y, en algunos
casos, haciendo posible incluso la curacion de casos con dolor isquémico en reposo
y cianosis intensa, escapando de este modo a la operacion.

En nuestra experiencia anterior al empleo de la técnica de MILANES, estos
casos evolucionaban hacia la amputacion alta en un tanto por ciento mas elevado.
Con la vasodilatacion activa que este método determina y con la accién fibrinolitica
de la heparina contenida en la solucion, en trombos recientes se desenvuelve con

corTemigesis b cmienl bas gelad

T o= -

FiG. 1. Aparato que utilizibamos para la administracion continua de heparina intraarterial,
que fue adoptado con modificaciones por MiLaNEs para ¢l uso de la solucion vasodilatadora

eficacia, como con ningin otro método terapéutico, la circulacion colateral, ase-
gurando en el postoperatorio una adecuada nutricién de los colgajos de ampu-
tacion, garantizando una alta cicatrizacion «per primamby».

Este hecho permite ampliar las indicaciones de las amputaciones de los dedos
con reseccion de la cabeza del metatarsiano, evitando el Sharp-Jiger en los casos
con gangrena de uno o mas dedos que invade la piel del dorso del pie hasta 1,5 cm
proximalmente a la base de los dedos, o la piel de la planta del pie un poco hacia
arriba del surco digito-plantar. De igual modo, en 21 casos de nuestra estadistica,
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con necrosis de dos o mas dedos, que segiin WARREN, HAIMOVICI y otros autores
serian candidatos a la amputacidn transmetarsal de Sharp-Jiger, apenas si tuvimos
que recurrir a la desarticulacion de los dedos.

Debemos anadir, para abundar en lo arriba expuesto, que muchos casos con
gangrena de los dedos por aterosclerosis (diabéticos o no) tratados antes del empleo
de la técnica de MILANES (1957) fueron amputados a nivel alto, cuando posiblemente
hoy en gran parte tendrian solo amputados los dedos.

El objetivo y el esfuerzo del cirujano en estos casos seran los de economizar
al maximo los niveles de amputacion en los pacientes portadores de arteriopatias
obliterantes periféricas, asociadas o no a diabetes.

Pasando al andlisis de nuestros casos (Tablas anexas) v a la comparacion de
nuestros resultados con los de HamMovicl, cuya excelente estadistica fue tomada
por nosotros como patron, podemos comprobar en nuestra estadistica la influencia
favorable del método de MiLANES por las deducciones siguientes, que se demuestran
en las Tablas anexas:

a) Existié un nimero mucho mas elevado de amputaciones de dedos en rela-
cion a la amputacion de Sharp-Jiger (4 casos).

b) Tuvimos 35 casos con ausencia de pulso en la arteria poplitea, lo que
nos permite concluir con Hammovicr que la permeabilidad de esta arteria no es
factor absoluto para la indicacion de la amputacion transmetatarsal de Sharp-
Jdger, v podemos anadir que con el método de MiLANES tampoco lo es para la
amputacion de los dedos.

Tiene mayor valor pronodstico el grado de desarrollo de la circulacién colateral
en el antepié, comprobable por la medida de la temperatura cutanea y por el signo
de Leo Burger.

¢) En los casos de pobre circulacién colateral en el antepié, comprobada
por los medios citados, la técnica de MILANES esta indicada durante un tiempo,
valorado por el examen objetivo, antes de proceder a la amputacion de los dedos
o a la de Sharp-Jiger.

d) Cicatrizacion de lesiones necroticas en los dedos o regresion de cianosis
intensas con dolor en reposo (gangrena inminente) con la técnica de MILANES y
otras medidas conservadoras (9 casos), escapando asi a la amputacion,

e) Solo efectuamos una amputacion de Sharp-Jiger abierta en 50 casos,
en tanto que Hamovicr practico 10 entre 56 casos amputados (en nuestra estadis-
tica s6lo tuvimos 4 casos de amputacion de Sharp-Jiger).

/) Tuvimos 10 amputaciones altas en 50 casos, mientras Hammovicr tiene
17 entre 56 casos.

g) En 4 casos con infeccién plantar se efectud drenaje plantar y a pesar de
ello cicatrizd por primera intencion la amputacion de dedo gracias al empleo del
método de MILANES. Una vez cerrada esta estadistica, tuvimos varios casos con
amputacion de dedo y amplio drenaje de la planta del pie con satisfactoria cicatri-
zacion por segunda intencion.

h) En nuestra estadistica predomina la desarticulacion de los dedos sobre las
amputaciones transmetatarsales, lo que proporciona al paciente otra suerte de
cirugia conservadora como la amputacion de Sharp-Jager.

i) La permanencia en el hospital fue de una a diez semanas en nuestros casos,
mientras en la estadistica de Hamvovict fue de seis semanas a varios meses.
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TaprLa IV

Hamovict

Estancia en el hospital:
De seis semanas a varios meses

TaprLa V

PeERsaNAL

Estancia en el hospital:

]l S5eMand. o o5 v w5 W oW w B e O
2eemanas: s s s e e e I
Isemanas. . . . . . . . . . . . 10
4semanas. . . . . . . .., ... 8
8 BEMANEN. w i w0 s & = G G U B W 5
6semanas. . . . . . . - y W § 3
8semanas. . . . . . . .. 0. . . 6
10 semanas . . . . . . . . . . .. 1

TECNICA DE LA VASODILATACION CONTINUA POR
CATETERISMO INTRAARTERIAL (Técnica de Milanés)

FORMULA QUE MAS USAMOS:

a) Suero glucosado al 5 %, 1000 c.c.
Priscol, 10 ampollas
Ronicol, 4 ampolas
Heparina «Vitrum» o Liquemine «Ro-
che», 2 c.c.
Novocaina 2 %, 20 c.c.

b) Si el paciente es diabético se afaden
20 Unidades de Insulina simples.

¢) Si existe infeccion, anadir Quemicetina
succinato, 1 gr, o Penicilina sodica
500 D00-1 000 000 Unidades.

N.B.: Si existen vomitos, disminuir la no-
vocaina a 10 c.c. o suprimirla.

La eupaverina indicada por Milanés
fue abandonada por su dificil adquisicion
y porque a veces se producian cristales
en la solucion.

Usamos siempre la arteria femoral del
mismo lado o del otro miembro no
afecto. Mantuvimos en un caso ¢! ca-
téter intraarterial durante treinta dias.

FORMULA ORIGINAL DE MILANES:

1) Procaina al 0,1 %.

2) Priscol 25-30 mg por cada 250 c.c. de
Procaina.

3) Ronicol, una ampolla por cada 250 c.c.
de Procaina.

4) Hydergina, 3,5 ampollas por cada 250 c.c.
de Procaina.

5) Histamina, una ampolla de 2,75 mg por
cada 250 c.c. de Procaina.

6) Heparina, 25 mg por cada 250 cc. de
Procaina, cuando no existen lesiones
ulcerosas o necroticas (hemorragia
«in situ»)

7) Antibidticos.

N.B.: 4) Cuando existe intolerancia a la
novocaina, sustituirla por suero glucosa-
do al 5 9.

B) Mantiene el catéter en la aorta o
en la femoral durante mas de veinte dias.
C) Coloca el catdter por puncion,
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RESUMEN

Los autores presentan los buenos resultados conseguidos en el tratamiento
de gangrenas parcelarias del pie utilizando un «cocktail» intraarterial de predomi-
nio vasodilatador. Con ello se acorta el tiempo de hospitalizacion, se acelera la
delimitacion de las necrosis y las amputaciones pueden ser mas economicas.

SUMMARY

The good results obtained in the treatment of segmental gangrene of the foot
with an intra-arterial cocktail of vasodilating predominance are presented. With
this method, hospitalization time would be reduced, limitation of the necrosed area
accelerated, and so more echonomic amputations obtained.
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NOTA TECNICA

LA SUPERPOSICION DE LA FASE ARTERIAL Y LA FASE
NEFROGRAFICA EN LAS ARTERIOGRAFIAS SELECTIVAS
DEL RINON

F. DE YARzZA L. M. Osorio
Radidlogo Cirujano Cardio-Vascular

Zaragoza (Espaiia)

En las arteriografias selectivas del rinén hemos seguido la técnica de Seldin-
ger (1) con los catéteres radioopacos de Odman (2).

La modificacion que presentamos afecta al ritmo de inyeccion del contraste
yodado, con lo que conseguimos la superposicion de la fase arterial sobre la fase
nefrografica conseguida previamente, con el fin de poner de manifiesto el detalle
y configuraciéon arterial sobre la imagen renal densa que proporciona la fase ne-
frografica.

NUESTRA TECNICA

Una vez cateterizada la arteria renal, preparamos la jeringa de inyeccién ma-
nual con 8c.c. de contraste *, Realizamos una primera inyeccion de 4 c.c., de-
jamos pasar dos o tres segundos y rapidamente inyectamos los 4 c.c. restantes,
dispa'ando la radiografia cuando estamos terminando la segunda inyeccion.

Tenemos en estudio las cantidades mas adecuadas a las dos inyecciones, pues
es posible que con 1,5 y 2 c.c., en la primera, conseguiremos una fase nefrografica
suficiente para determinar y definir la configuracién renal y con 3 c.c., en la segunda,
visualizar la imagen arterial. Por lo tanto, con sélo 5c.c. esperamos visualizar
cstas imagenes arteriograficas.

Este estudio de las cantidades de contraste yodado lo estamos realizando con
cinerradiografia, aunque como se puede suponer la indicacién de esta técnica es
principalmente para radiografia.

COMENTARIO

En algunas arteriografias se conseguian espontaneamente iméagenes parecidas,
si bien no con la nitidez de las que logramos ahora. Se nos superponia el compo-
nente capilar de la fase nefrografica y, por otro lado, el componente arteriolocapilar
de la fase arterial, lo que nos podia inducir a errores de interpretacion. Otras veces,
si ¢l disparo era precoz se obtenia la fase arterial pura, pero nos faltaba la ambien-
tacion de esta imagen sobre la imagen y contorno renal.

* Opacoron. Unidén Quimico-Farmacéutica, S. A. E. Uquifa. Formula Cilag-Chimie de
Suiza.
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FiG. 1. Arteriogralia selectiva del rifién iz-
quierdo, Fase arterial, con técnica
normal.

Fig. 2. Arteriografia selectiva del rifén iz-
quierdo, con la técnica descrita en este
trabajo.

Fi1G. 3. Arteriografia selectiva del rifion dere-
cho, con la técnica de la fig. n.° 2
Puede apreciarse en las radiografias
n. 2 y 3, la nitidez de la fase arte-
rial superpuesta a la fase nefrografi-
ca, sin enmascaramiento de las fases
intermedias.
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Consideramos como ventaja el obtener la neta representaciéon de la imagen
arterial y la imagen nefrografica puras con una cantidad de contraste muy inferior
a la que teniamos que inyectar por los otros métodos, logrando estas imagenes en
la totalidad de los casos en que se emplea.

RESUMEN

Se describe una técnica para obtener en una sola imagen la superposicion de
las fases arterial y nefrografica, sin fases intermedias, en la arteriografia renal se-
lectiva.

SUMMARY

A technique is described which allows, in selective renal arteriography, to
obtain in a single image the superposition of arterial and nefrographic phasis,
without intermediate phasis.

BIBLIOGRAFIA
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Radiol.», 45:1;1956.



RUPTURA ESPONTANEA DE LA VENA AXILO-SUBCLAVIA
F. MARTORELL, J. PALOU y J. ALSINA-BOFILL

Departamento de Angiologia del Instituto Policlinico de Barcelona (Espaiia)

La ruptura espontanea de la vena axilo-subclavia es un hecho raro. En nuestra
Clinica Vascular hemos tenido ocasion de observar sélo tres casos. En los tres casos
se localizd en el brazo derecho. Los tres enfermos eran de edad avanzada. Dos eran
mujeres y uno era hombre.

A continuacion vamos a relatar la historia clinica resumida de estos tres casos.

Caso I. Una enferma de cincuenta y cuatro afios ingresa en nuestra Clinica
Vascular el 19-11-59. Presenta dolor en la regién supraclavicular derecha y en todo
el brazo de este lado. En las dos zonas se observan extensos equimosis (fig. 1).

Hace veinte dias, después de lavar ropa, nota dolor en el brazo derecho. Tres
dias después aparecen manchas equimdticas en el codo y en el antebrazo, con
edema.

Algunos dias mas tarde, de nuevo intenso dolor y aparicion de extenso equi-
mosis supraclavicular. En el momento de ingresar el dolor es intenso y siente pares-
tesias en los dedos de la mano derecha.

Como antecedentes existen hipertension arterial y reumatismo.

La exploracion muestra una tension arterial de 200/100. La oscilometria y la
pulsatilidad son normales. La arteriografia es también normal. No existe enfer-
medad Osea ni fractura espontdnea.

Con el diagnéstico de ruptura espontianea venosa se trata con inmovilizacion
del brazo, supositorios de Ircodina y Estromenin. Curacion.

Caso II. El 29-XII-62 ingresa en nuestra Clinica Vascular una enferma de
ochenta y seis afios que presenta equimosis extenso en el brazo derecho y gran
hematoma subpectoral.

Un mes antes de su ingreso, después de un pequefio esfuerzo tuvo dolor en la
region supraclavicular derecha e hinchazén réapida de la region subpectoral. Al
dia siguiente todo el brazo presentaba un estenso equimosis. Mejord lentamente,
pero a los quince dias y sin esfuerzo reaparecié el mismo cuadro. El dia antes de
su ingreso, también sin esfuerzo, aparece de nuevo el dolor y aumenta la hinchazén
subpectoral.

La exploraciéon muestra un abultamiento renitente voluminoso en la region
subpectoral derecha, doloroso a la presion. Extenso equimosis del brazo. Radio-
grafia dsea, normal. Pruebas rutinarias de laboratorio, normales.

Inmovilizacién, compresion, Estromenin y Anthemovister como tratamiento.
Mejoria rapida.
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Fig. 1. Fotografia de la enferma correspon-
diente al Caso 1. Obsérvese el extenso
equimosis del brazo derecho.

Fig. 2. Fotografia correspondiente al Caso 111,
Obsérvese el extenso equimosis del bra-
zo y de la pared tordcica.

Se intenta practicar una flebografia por puncién de una vena del codo, pero
se halla trombosada.
Alta a los pocos dias, curada.

Caso III. Un hombre de setenta y cinco anos acude a la consulta el 6-VII-60
presentando gran edema del brazo derecho con equimosis extenso del mismo y
pared toracica. Presenta poco dolor espontaneo y a la presion. Oscilometria y pul-
satilidad, normales. Ligera hipertensién arterial, 160/100. Se halla en tratamiento
de una arteriosclerosis coronaria.

Hace ocho dias noté edema en el brazo derecho. Al dia siguiente, ligero dolor
y aparicion de un extenso equimosis en toda la extremidad y pared toracica (fig. 2).

Inmovilizacion, Estromenin. Curacion.

COMENTARIO

Del examen de estos tres casos se deduce que existe una hemorragia conside-
rable subcutanea, Que esto no obedece a ninguna fractura ni lesion arterial. Que
parece ser debida a la ruptura de una vena de gran calibre; seguramente la unién
axilo-subclavia. A este nivel el ligamento costocoracoideo puede lesionar la vena
determinando su ruptura. Pero seria necesario otro factor muy importante, una
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especial fragilidad de la pared venosa. En estos tres casos se trata de enfermos de
edad avanzada que podrian presentar lesiones de fleboesclerosis.

Como tratamiento, la inmovilizacion con el brazo pegado al térax y la utili-
zacion del Estromenin como antihemorragico han dado buenos resultados.

RESUMEN

Se presentan tres casos de ruptura espontanea de la vena axilo-subclavia.

SUMMARY

Three cases of spontaneous rupture of the axilo-subclavian vein are presented.



EXTRACTOS

CIRCULACION INVERTIDA EN LA ARTERIA VERTEBRAL EN LA OCLU-
SION ORIFICIAL DE LA ARTERIA SUBCLAVIA (Circulation inversée
dans Partére vertébrale dans locclusion orificielle de Iartére sous-claviére). —
KesteLoot, H. y LANTIN, F., «Acta Cardiologica», tomo 18, fasc. 1, pag. 78;
1963.

La circulacion cerebral depende de las dos arterias cardtidas internas y de las
dos vertebrales, con sus interanastomosis a nivel del poligono de Willis. Esta dis-
posicion le concede grandes ventajas sobre otros territorios circulatorios, lo cual
puede comprobarse en clinica ante la obstruccion o ligadura de uno de estos troncos.

Hasta ahora se admitia que una oclusion o estenosis orificial de la subclavia
disminuia la circulacién en la vertebral correspondiente. RErvicH y colaboradores
han demostrado, no obstante, en dos casos de estenosis orificial de la subclavia, que
la circulacion en la vertebral estaba invertida y que parte de la circulacion de la
vertebral contralateral venia derivada por via de la basilar a la vertebral del lado
de la estenosis orificial subclavia hacia su sector postestenotico. Nosotros hemos
tenido ocasion de observar un caso analogo.

OBSERVACION. Varon de sesenta y nueve aiios. Desde hacia diez afos, vértigos
y trastornos visuales en forma de crisis de uno a quince minutos de duracién. Alte-
raciones paréticas en pierna y brazo izquierdos desde hacia cuatro meses, en igual
forma. Pulsos normales, salvo disminucion y retardo en el radial izquierdo. Soplo
continuo en el origen de la subclavia derecha, irradiado a nuca y region mastoidea.
T. A. 147/72 en brazo derecho y 102/65 en el izquierdo. Resto normal.

Estos eran todos los hallazgos que nos permitian establecer el diagndstico
de oclusién subclavia izquierda con circulacién invertida en la vertebral de este lado
y estenosis de la vertebral derecha.

Una aortografia por via femoral comprobd estos supuestos, demostrando un
retardo de dos segundos en el relleno de la vertebral izquierda a la vez que se relle-
naba la humeral del mismo lado. Los ultimos clisés mostraban que las arterias
vertebral, subclavia y humeral izquierdas se llenaban a partir de la base del cranzo.

Para comprobar la circulacion invertida se procedié a una arteriografia caro-
tidea bilateral y vertebral derecha. La arteriografia vertebral derecha rellené el
poligono de Willis, la vertebral izquierda y la subclavia y humeral del mismo lado
a partir de la basilar. La angiografia bilateral carotidea no mostré relleno del
poligono de Willis ni de la basilar.

Discusion.  Revich y colaboradores han descrito los dos primeros casos de
circulacion invertida en la vertebral y han efectuado experiencias demostrativas
en el perro.

La inversion de la circulacion en la vertebral equivale, por las condiciones de
irrigacion regional, a la abertura de un circuito paralelo al origen de la basilar,
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cuya consecuencia es una disminucion de la resistencia sin repercusion sobre la circu-
lacion cerebral a condicién de que el aumento del débito resultante no ocasione una
caida de tension en el circuito y que la resistencia arterial cerebral no se modifique.
Por la multiplicidad en general de las lesiones ateromatosas en los vasos cerebrales,
estas condiciones no suelen presentarse con frecuencia.

En nuestro caso hemos podido demostrar radiolégicamente que, a pesar de
la estenosis de la vertebral derecha, esta arteria permitia la circulacién retrdgrada
hacia la subclavia izquierda.

En resumen, creemos que debe sospecharse la inversion dc la circulacion en
la vertebral siempre que se encuentre un retraso palpable en el pulso radial y una
diferencia tensional sistélica de un minimo de 25 mm Hg entre ambas arterias hu-
merales. Basandonos en estos datos hemos podido evidenciar el diagnéstico en
otros dos casos mas.

NECROSIS ISQUEMICA DE LA MUSCULATURA PERONEAL. SINDROME
DEL COMPARTIMIENTO EXTERNO: RELACION DE UN CASO (Is-
chemic necrosis of the peroneal musculature, a lateral compartment syndrome;
report of case). — RESZEL, PAUL A.; JANES, JOSEPH M.; SPITTELL JR., JOHN A.,
«Proceedings of the Staff Meetings of the Mayo Clinic», vol. 38, n.2 7, pag. 130;
27 marzo 1963.

Se han publicado varios casos de necrosis isquémica de los misculos del com-
partimiento tibial anterior de la pierna, pero sélo hemos hallado dos casos similares
de la musculatura peroneal. Por tanto, hemos creido interesante la publicacion
del tercero.

Caso. Vardn, de dieciséis afos. Jugando al «football» se habia «torcido» el
tobillo derecho. Presentaba dolor y notaba que «no podia levantar el pie». No obs-
tante continud jugando hasta el final del partido y, a pesar de cierta molestia, fue
después a bailar. Por la noche noté6 un dolor mucho mas intenso en la pierna y
en el tobillo y la aparicion de edema «tan duro como una roca» en la cara externa
de la pierna. Hospitalizado, no se observé nada a rayos X: no mejorando con
calor y masaje. A los tres dias la pierna estaba enrojecida, caliente y mas sensible.
Como no mejoraba es trasladado a la Mayo Clinic.

Ingreso en octubre 1961. Se nos aparece un joven de aspecto saludable con
molestias por dolor. T. A. 122/68. Pulso, 92 por minuto. Temperatura 100° 5 F.
Pierna derecha eritematosa, una vez y media mas voluminosa que la izquierda.
La pantorrilla muy sensible y dura. Dorsiflexion del pie imposible mas alla de
los 20°, abolicién de la funcién del musculo extensor propio del dedo gordo. Pul-
satilidad, normal. Zona anestésica en cara anterior del tobillo, dorso del pie
y tercio anteroexterno distal de la pierna. Diagnéstico: Sindrome del comparti-
miento externo, aunque el edema era mas externo de lo habitual en estos casos.

Intervencién: Incisién desde por encima de la cabeza peroneal hasta por encima
del tobillo. Musculos del compartimiento anterior, normales. Misculos peroneales
evidentemente necrosados, de color gris azulado, no contractiles y avasculados.
Extirpacion de los misculos peroneos laterales corto y largo, que estan necrosados.
Se deja la herida abierta, suturandola a los 5 dias.



ANGIOLOG A EXTRACTOS PAG.
VOL. XVI. N.° 1 45

Examen microscopico: necrosis difusa de estos musculos.

Visto de nuevo en julio de 1962 se hallaba completamente curado, persistiendo
s6lo una débil dorsiflexion del dedo gordo y una pequeiia zona de entumecimiento
en el primer espacio interdigital.

CUADRO CLINICO

Esta historia se corresponde con la caracteristica de la necrosis isquémica
espontanea de los musculos del compartimiento tibial anterior. En nuestro paciente
el trastorno muscular se produjo, al parecer, en el momento de la lesion inicial. Por
tanto, no creemos adecuado el término «espontdnea». En general la lesién se ha
producido en jugadores de «football» o en soldados en marcha sometidos a un es-
fuerzo indebido.

Al principio apenas molesta, para hacerse muy dolorosa cuando han transcu-
rrido varias horas (12-24). BLANDY y FULLER atribuyen este retraso a la disminu-
cién de la corriente sanguinea durante el reposo, junto a la disminucién del drenaje
del tenso compartimiento al cesar la accién de bomba mecanica de los musculos,
El edema y dolorimiento de la pierna, la fiebre y la pulsatilidad normal dificultan
el diagnostico en el primer examen, prestindose a confusién con una celulitis o
trombofiebitis. El examen mas cuidadoso de la funcién muscular y de la sensibilidad
aclaran el problema.

PATOGENIA

Existe controversia sobre el papel de la arteria tibial anterior en la eventual
isquemia en los casos de necrosis isquémica espontanea de los miusculos tibiales
anteriores. Para unos lo principal seria un espasmo de la arteria tibial anterior, y
el grado de isquemia de los musculos que irriga dependeria de los posibilidades de
la circulacién colateral. El espasmo se produce por acumulacion de metabolitos
resultantes del suministro de energia para la contraccion. La isquemia provocada
por el espasmo llevaria al edema, comprometiendo atin mas la circulacion arterial
en dicho cerrado compartimiento. Para otros, lo esencial es el espacio anatémico
cerrado en que se encuentran los musculos. Tras un ejercicio desacostumbrado
aumenta el volumen de los musculos a causa de retencién de liquidos y de peque-
nas hemorragias. Esta presion determina una disminucion en la irrigacion, que lleva
a la necrosis. Estudios experimentales han demostrado que cuando las arterias
permanecen ocluidas por completo més de cinco horas la degeneracion de los miscu-
los y nervios es irreversible. En las oclusiones completas esto es probablemente
cierto. Sin embargo, cuando la oclusiéon se debe a un espasmo arterial, ocurriria
frente a la acumulacion de metabolitos durante la actividad, produciéndose el ma-
ximo dolor en el momento de la muerte muscular. No obstante, el maximo dolor
se produce mucho mas tarde, cuando el edema es mayor. La ausencia de toda
gangrena periférica habla también contra un espasmo suficientemente prolongado
para ocasionar la muerte del musculo.

Los estudios anatomopatolégicos varian con los casos publicados. BowbDeN
y GurManN dividen la necrosis isquémica en tres grupos histologicos. En el primero,
una grave lesion del tronco arterial principal de la pierna o de un vaso que irriga
el musculo afectado es causa de la necrosis masiva. En dos casos de hemorragia
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lenta en el compartimiento anterior se observo fibrosis intersticial con algunas
fibras musculares normales y otras necroticas o con signos precoces de denervacion.
En otros dos se observaron focos difusos de necrosis junto a zonas de fibrosis, lo
mismo que en la contractura isquémica de Volkmann o en la compresion por es-
cayolado de una fractura de tibia y peroné. La presencia de fibras musculares viables
en los dos Gltimos casos demuestra la posible persistencia de cierta irrigacién san-
guinea. Incluso en el primer grupo se observd la regeneracion de tejido contractil
y de axones nerviosos en la vainas de Schwann vacias. Esto tuvo lugar en zonas de
tejidos conectivo muy vascularizado.

Algunos aspectos de la corriente sanguinea podrian explicar los diferentes
grados de necrosis observados. Estudios con sodio radioactivo demuestran un
rapido «clearance» de sodio en las fibras musculares y un «clearance» mucho me-
nor en el tejido conectivo. Esto supone mas de una via sanguinea en la musculatura
esquelética. La relacion de la corriente sanguinea varia con el estado de contraccién
muscular. Por otra parte, la contraccion voluntaria no es sincronica, permitiendo
el relleno en unas zonas mientras fuerza la salida de sangre en otras. A su vez las
anastomosis intramusculares de los vasos varian de forma y cantidad segin los
musculos. Asi se comprende que ciertos misculos y determinadas zonas de algunos
musculos, por las caracteristicas de su irrigacion y forma de la corriente sanguinea,
sean mas suceptibles a las lesiones vasculares.

HucGHEs dice que los musculos peroneales quedan soslayados en el sindrome
del compartimiento tibial anterior por presentar mas anastomosis vasculares intra-
musculares y por recibir ramas de la arteria peronea ademas de las procedentes de
la tibial anterior. Por contraste, los musculos tibiales anteriores reciben su irriga-
cion por entero de la tibial anterior. De este modo se explica que, cuando un gran
sector de la arteria tibial anterior estd espasmodizado, la musculatura tibial anterior
se afecte mas intensamente. En nuestro caso y en los dos de BLANDY y FULLER
ocurria lo contrario. Eran los musculos peroneales los afectados, mientras los tibia-
les anteriores no lo estaban. Una evolucion distinta puede explicarlo.

Varias observaciones apoyan el que la presion en el compartimiento puede
jugar un papel dominante en la produccién del sindrome. LEwis ha demostrado
que presiones mucho menores que la necesaria para producir el colapso de las ar-
terias principales pueden determinar la detencion de la corriente cuando se aplican
directamente sobre el musculo. También se ha demostrado que una actividad pro-
longada del musculo puede aumentar su peso en un 20 %, aumentando su volumen
por retencidn excesiva de liquidos. A su vez, la suma de multiples pequefias hemo-
rragias contribuyen al aumento de tamaifio, siendo causa suficiente para compro-
meter la circulacion.

El compromiso del extensor propio del dedo gordo y la caida del pie obser-
vados en el preoperatorio en nuestro caso sugiere un espasmo de la arteria tibial
anterior. No obstante, el aspecto normal del musculo tibial anterior en la operacion,
tedricamente el mas susceptible del grupo anterior, nos hace pensar en que ello se
debia a la afectacion isquémica del nervio. En el postoperatorio nuestro enfermo
recobrd la dorsiflexiéon y gran parte de su apreciacion sensoria.

BUNNELL, describiendo las contracturas locales isquémicas de la mano resul-
tado de una deformacion intrinseca, atribuyé su causa a «una disminucion de la
irrigacion de la mano debida mas a una congestion local o disminucién de la circu-
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lacion, como en el Volkmann, que a un completo «shunt-off» arterial que ocasio-
nara gangrena del extremo de los dedos. La causa mas comun es el edema de la
mano por escayolado o vendaje elastico demasiado apretados».

TRATAMIENTO

Creyendo en la importancia de estos factores locales citados por BUNNELL,
sin despreciar el valor del espasmo arterial, nosotros resaltamos el valor de la in-
cision de la fascia en este sindrome, lo mismo que eliminariamos un molde dema-
siado estrecho. Si no se atiende a su debido tiempo el proceso puede hacerse irre-
versible. Hay que tener en cuenta la aumentada susceptibilidad de los musculos
necroticos a la infeccion, siendo preciso aplicar un cuidadoso juicio quirtirgico en
cada caso. No obstante, la lesion no se hace irreversible en horas; existe todavia
posibilidad de recuperacién después de algunos dias. La posibilidad de regeneracion
del nervio y del musculo, como indican BOowDEN y GUTTMANN, es también una
invitacion para aliviar la presion incluso en fases retardadas.

Los casos publicados indican que el sindrome del compartimiento no se hace
irreversible en las primeras horas. Algunos autores presentan casos de recuperacion
de la funciéon muscular después de la fasciotomia practicada al cabo de algunos dias
de iniciado el cuadro, quedando algunos con una funcién limitada del tibial anterior
por fibrosis de su tercio medio.

Cuando el enfermo es atendido precozmente, antes de la pérdida de su funcion
muscular, es razonable intentar aliviar la presién invitandole a echarse en cama con
las piernas elevadas. Sin embargo, si aparecen signo de aumento de la presion en
el compartimiento o déficits neurologicos o musculares, es recomendable explorar
el compartimiento cuanto antes mejor.

EFECTO DE LA POSICION DEL CUERPO SOBRE EL GASTO CARDIACO
EN PACIENTES CON VARICES (Effect of body posture on the cardiac output
in patients with varicose veins). — NILSSON, N. J.; ARENANDER, E.; CARLSTEN,
A.: GrivBy, G.; WESTLING, H., «The Scandinavian Journal of Clinical and
Laboratory Investigation», vol. 15, suplemento 69, pag. 193; 1963.

Cuando una persona normal se pone de pie se produce un estancamiento de
sangre en las venas de las piernas. Esta distribucion de la sangre repercute sobre la
circulacién general. La acumulacion hidrostatica de sangre en las piernas es mayor
en los pacientes <on varices y el efecto sobre la circulacién es mas pronunciado,
manifestdndose por cambios de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial.
Tales cambios pueden normalizarse por el vendaje de las piernas o por una cirugia
radical. Ya, en 1942, CHAPMAN y ASMUSSEN comunicaron su observacion clinica
de que algunos pacientes con grandes varices sufrian vahidos y mostraban una
tendencia al desmayo en la posicién de pie, trastornos que mejoraban, aunque no
por completo, después del tratamiento quiridrgico.

Los autores estudian 11 mujeres que presentaban grandes varices y realizan
su estudio en posicion horizontal y en posicion ortostatica pasiva, segun la siguiente
técnica. Colocan tubos de polietileno en las arterias braquiales de ambos brazos
y en una vena cubital y determinan la presion intraarterial y el gasto cardiaco (segin
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la técnica de la curva de dilucion de un colorante). Miden la frecuencia cardiaca
y obtienen trazados electrocardiogrificos. Calculan el «volumen de sangre central»
y la resistencia vascular periférica.

La experiencia empieza en posicion horizontal, después de media hora de reposo
con los instrumentos ya colocados. A continuacion se bascula la mesa hasta 75-80°
sobre la horizontal (posicion vertical no completa), estando el paciente sentado en
un sillin con las piernas colgando (ortostatismo pasivo). Después de nueve minutos
se vuelve a la posicion horizontal (en algunos casos la presentacion de un sincope
obligd a que esta maniobra tuviera lugar mas pronto).

A 9 de los 11 pacientes se les sometié dos veces a este experimento, una vez
con vendajes elasticos en las piernas y otra sin ellos.

De los 11 pacientes estudiados sin vendaje, sélo 3 resistieron los nueve minutos
de la posicion vertical. Los otros 8 mostraron una tendencia al sincope o se des-
mayaron. Cuando se colocaron los vendajes, los sincopes se presentaron en menos
casos y fueron mas tardios.

La presion arterial media aumentd durante los primeros minutos, y fue algo
mas elevada cuando se colocaron los vendajes, pero después mostré una tendencia
a disminuir, en especial entre los que se desmayaron. La frecuencia cardiaca aumentd
durante el ortostatismo y fue mas elevada cuando no llevaban los vendajes con tal
de que no ocurriera el sincope, ya que entonces la frecuencia cardiaca descendia
(sincope vasodepresor). El gasto cardiaco y el volumen de expulsion disminuyeron
en la posicién vertical, disminucion que fue mas marcada sin los vendajes. El «vo-
lumen de sangre central» fue menor en la posicion erecta, especialmente sin los ven-
dajes. La resistencia periférica aumentd durante los primeros minutos para des-
cender mas tarde (excepto en los que sin vendaje no se desmayaron).

Entre los cinco y diez minutos de haber vuelto a la posicion horizontal se
habian recuperado las cifras iniciales en todos los casos. En los primeros momentos
de esta fase el volumen de expulsion aumentd y, en algunos casos que llevaban
vendaje colocado, este volumen fue muy grande.

Los autores concluyen que la acumulacion de sangre en las grandes venas
varicosas dificulta la eficiencia del sistema circulatorio. Y que el vendaje elastico
consigue una eliminacion funcional del estancamiento, con el consiguiente efecto
beneficioso sobre la hemodinamia en la posicion ortostatica.

TRATAMIENTO DE LAS TROMBOSIS Y EMBOLIAS MEDIANTE MEDICA-
MENTOS ACTIVADORES DE LA FIBRINOLISIS ENDOGENA (Throm-
bose- und Emboliebekédmpfung durch medikamentise Aktivierung der endogenen
Fibrinolyse). — Krart, E., «Deutsche Medizinische Wochenschrift», vol. 87,
n.” 45, pag. 2299; 9 noviembre 1962,

Basado en el estudio de 165 casos con trombosis del sistema venoso profundo,
en fase aguda, tratados con el heparinoide SP 54, el autor llega a las siguientes
conclusiones.

La administraciéon de modo intermitente (una ampolla de 100 mg cada ocho
horas, en los primeros dias, y cada doce horas durante otros tres o seis dias mas,
para terminar por una ampolla al dia, por via intramuscular) del preparado polia-
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niénico, un éster pentosano sulfénico, el SP 54, que esta exento de accion antico-
agulante, puede activar selectivamente el sistema fibrinolitico de la sangre. Han
sido tratados en este producto 165 casos de trombosis venosas profundas agudas,
cuyos resultados se exponen a continuacién:

Un 65 9%, tuvieron una completa regresian de sus manifestaciones, un 29 9
alcanzé una mejoria definitiva, un 4 9, quedd en situacion estacionaria y sélo en
un 1 % hubo progresion de la trombosis.

Durante el tratamiento con SP 54 se presentaron sélo un 5 %, de embolias
pulmonares, de ellas el 2 % mortal.

En el tratamiento de 37 casos de embolia pulmonar, se consigui6 el éxito en 35,
que respondieron pronto y bien.

También se empled este preparado en 14 casos de embolia arterial periférica,
consiguiendo muy buenos resultados funcionales en 10 de ellos.

En el tratamiento de los infartos mesentéricos sometidos a reseccion intestinal
parece que ¢l preparado previno complicaciones, ya que fallecieron 4 de los no tra-
tados mientras sobrevivieron todos los tratados.

Desde 1958 lo utilizamos rutinariamente en la profilaxia postoperatoria de
trombosis y embolias, en un principio seleccionando los enfermos, luego en todos
los casos. En el periodo anterior a 1958 se observaban por afio 0,53 (0,15 %) muertes
por embolia, 1,5 (0,29 %) infartos y 3,15 (0,58 %) trombosis postoperatorias.
Desde 1958 los tantos por ciento se han repartido en 0,1 %, 0,1 % v 0,2 % res-
pectivamente, o sea una significativa reduccién sobre los anteriores.
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