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Entre las complicaciones reciente5 o antiguas de los traumatismos de los rniem- 
bros inreriores, creemos quc n la patologia venosa le concierne un papel no indife- 
rente. 

En el curso de un tratamiento ortopédico por _lesiones esqueltticas de dichos 
miembros es. cn efecto, rclntivamente frecuente observar cuadros clínicos atribui- 
bIes a los resultados dc una trombosis venosa, En nuestra cxpcriencia, sólo excep- 
cionalmente reprcrcntan c l  cuadro terminal dc una  afecci6n inflamatotia aguda, 
en tanto que caii cn su totalidad cabe considerarlos como secuela dc un proceso 
de Aebotrombosis que pn~O inadvertido. 

Entendemos pcr Enfermedad flebotrombóticn postraumhtica el conjunto de 
alteraciones de la parcd vcnosa consecutivas a un t rauma que da lugar a la forma- 
ción dc un trornbo ohliterante. 

Aun cuando algunos autores niegan la existencia de dos entidades nosot6gicas 
distintas, la trornboffebitis y la flebotrornhosis, creemos que esta diferenciacibn 
está plenamente justificada, sobre todo desde el punto de vista clínico. La primera 
es irn proceso inflamatorio que interesa la pared dc la vena con alteraciones secun- 
darias del endetelio y formación dc un ?rombo que adhiere intensamente a dicha 
pared y, por tanto, rara vez ernborizante ; transcurre con evidentes rnanife$tacioíies 
localcs y generales (dolor, turnefacciiin, fiebre, taquicardia, etc.), La ffebotrombosis, 
por contra, es consecuencia de comple.ioo cambios en la hemocoagulación en el 
~cntido de una hipercoagulabil;dad, determinados por causas diversas; cl tromba 
que se forma en este caso no tiende a adherirse a la pared ni  a or~nnitarse y, por 
tanto, con mayor frecuencia da lugar a crnbolias. Esta entidad morbosa tranicurre 
con escasas rnanitestacioncs clinic:is, por cuyo motivo escapa íácilmcnte al diag- 
nóstico inmediato que permitiria. una actuación terapéutica adecuada. 

En los sindromes venosos postrsiumriticos, la flebotrombosi5 es con mucho la 
m i s  frecuente. 

Tiene fundamental importancia Fa valoración de1 papel que juega el trauma 
como factor determinante y su proporción en el cuadro de factores I'avosecedotes 
de la fiebopatia. 

* Traducido del original cn italiano por la Redaccibn. 



El conocimiento de cstos factores patogtnicos está todavia hoy muy lejos de 
ser conipleto y definit~vnmente adquirido; n o  obstante. se hace necesaria una es- 

qucrnati7acion pasa comprender la modalidad con que la acción del trauma puede 
incluir~e en cada caso y aportar su contribuciiin a la genesis de la afeccihn. 

En rl ámbito estrictamente limitado del aparato vascular, entendido como 
un todo Uníro junto a la sangre quc contiene, las alteraciones observables pueden 
diferenciarse en tres grupos lundamentales: o) alteraciones de la pared vñscular, 
b) alteraciones citohumorales, y r )  alteraciones de la hcmodinámica. 

En patologia venosa y de modo particular la que conducc rt proccsos obliterantes, 
y que aquí son los que más nos initercsan, e? grupo de aIteraciones fundamentale? 
es e1 que corresponde a la pared. Pero, dados sus  múltiple^ aspectos de profiferacidn 
celular, de trartornos físicos y fisicoquimicos de la substancia fundamental y de 
sus respectivas fibras, de alteraciones enzimiticas, etc., presentan una extrema djfi- 
cultad para la investigaciiin, por cuyo motivo son quizh olvidadas o minusvalori- 
7adas. 

Modifican, en cfccto, la pared vascular determinando una trombofrlia todos 
los traumas directos o indirectos (hematomas, esquirlas óseas, edcrnas, etc.), los 
estados incluso pasajeros de hipooxjas por espasmo arteriolar y de los «vasa vaso- 
rurn)) y las eventuales lesiones nerviosas. En cuanto al arterio y venoqpasrno aparc- 
cidos a continuación de tracciones de un rnicmbro fracturado, S~MMONDS ha 
dernortrado que la tracci6n dctermina un difuso y prolongado arterio y vcnos- 
pasmo en el miembro fracturado o bien en el contrnlatcral. 

Cualquier perturbacibn funcional o anatómica de la pared vascular se traduce 
por una clifcrcncia de potencial elcctros~Atica entre las capas panetales vascularcs 
y los componen les Iiernáticos. La intima tiene, respecto a la adventicia, un potcncial 
negativo: cuando en la intima se establece un potencial positivo, se forma sobre 
ella un [rombo por adhesión y aglutinación de celulas y fihrina. 

EI grupo de alteraciones citoliurnorales de la sangre es de bastante más fhcil 
investi_eación y donde los conocimicntos logrados por una cxtensisirna serie dc 
cstudios verdadcramcnte enorme son con frccuencia supenraloradas en su signifi- 
cado patogénico. No? limitaremos a recordar algunas sucintas nociones. 

Los factores hemáticos están representados por las variaciones cuantitativas 
dc los elementos plasmhticos encargados de la coagulación y por las modificaciones, 
cuantitativas y cualitativas, dc los elementos corpiiscularcs de la sangre. La tenden- 
cia a 1:i hipcrcoagulación dchc atribuirse al aumcnto de los componentes protrom- 
binicos y dc los trombeplastinicos. Para los primeros, según evidenciaron H~NDRICHS 
y M A I ~ G R A F F  mediante cxamcn electroforético dc las proteínas sericas, sc Iia com- 
probado que en los primeros días consecutivos a la fractura existe un aumento de 
las alfa y con frecuencia tambfCn dc las beta globuiinas e inversión del cocicnte 
proteico. Dado que la protrornbina viene vehiculada por las globulina~, se Iia atri- 
buido un significado al aumento de las propias glohulinas en las dos primcras 
semanas de I i i  Gractura, por cuanto en este periodo liallarnos una mayor facilidad 
para las trombosis. También Ivfo~isr y colaboradores han observado, en el mismo 
periodo, una hipcralra e hipergamma globulinemia de importancia y duracibn 
variable segiin I:i intensidad dcl trauma. En cuanto a los componentes trombo- 
plastinicos, complejor lipoproteicos de comportamiento euglobulino-similar, cabe 
igualmente explicarlo según la actitud de las fracciones seroproieicas citadas antes. 
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LIMFNTANI y RERNASCONI, en estudios realizados en 20 enfermos con fracturas, 
utilizando un <ctes~» al suIrato de dextrano, Iian asimismo demostrado en la primera 
decena siguicntc a la fractura una  Iiipcrcoagulabilidad sanguínea. 

Eii  l;i prictica, después de cualquier trauma se produce un aumento de Ia 
tasa dc tromboquinasa, de trombina, rIe factor V111, de fibrinbgeno, una disrni- 
nución dc la tasa de fibrinolisina y un aumento del poder antifibrinolitico del plas- 
ma. A continuación del propio cstimiilo los eIementos figurados de la sangre: mues- 
tran las siguientes modificaciones: 

-Aumento de! numero de plaquetaq, con Io que aumenta tambiCn la adhe- 
sividad y la aglutinabilidad. 

-Los hematies prcscntan fcnómenoc de aglutinación intravascular y forman 
aglomerados que pueden ser tranqportados hacia la periferia en las pequeñas arte- 
rias o capilares, o bien scdimcntarse en la luz de los vasos de mayor caIibre, obs- 
taculizando o enlenteciendo la circulación. Estos a~lornerados representan el núcleo 
inicial de los trombos. Los Iiematies tienden, ademas, a aglutinarse localmente en 
el lugar del trauma. 

-Aunque todavía no demostrado, es posible que despues de un trauma el 
poder de adhcsividnd de los leucocitos aumente, como sucede en el embaraza 
I PALEARI). 

E1 tercer grupo dc alteraciones, de naturaleza exclusivamente hernodinárnica, 
puede de difcscnt cs modos contener factores patogenicos de flebopatia. Asi, una 
disminución en la velocidad circulatoria cabe que determine una hipooxia en la 
pared veno5a creando más o menos graves trastornos en el metabolismo de los 
tejidos contenidos en ella, como asirnil;mo hvorccer la primera fase del proceso 
trombótico, en particular la adhesividad dc las plaquetas al endotelio. Por otra 
parte, un aumento de la presión lateral puede incrementar el paso transendotelial 
de substancias cuya presencia en la pared vascular prepare el camino a procesos 
patológicos múltiples; lo mismo que una  disminución en dicha presi6n lateral 
puedc constituir un clernento favorccedor de la proliferación endotelial. 

Los factores dinámicos son aqucllos quc conducen al enlentecimiento de la 
corriente sanguínea, lo que en opinibn de los autores más reconocidos representa 
uno dc los ractorcs de mayor importancia en la génesis de la enfermedad trombo- 
embiilica. 

Aunque el corazón sea plcnamente eficiente, en Ios pacientes con lesiones trau- 
máticas de los miembros Enfcriorcs la estasis es casi inevitable. En estos suietos los 
movimientos de la extremidad lesionada son con frecuencia imposibles, ya por 
dolor, ya por soportar una tracción tranccsquelitica o un escayolado inmoviliza- 
dor; por ello, la bomba sural o r<corazón venoso periférico)) (Mc LACHLIN) no es 
muy eficiente. 

Viene a agravar Ia situación la estasis, puesta de manifiesto angiográficamente 
por RWM y SCIIMTRSO, correspondiente al foco de fractura de los huesos largos 
(tibia y fémur) ; cstasis que se prolonga hasta que tiene lugar el restablecimiento de 
la continuidad de Ia cavidad medulas y, con ella, la integridad de la red venosa. 
Esta colecciiin Iiemiltica crtancada en el foco de fractura cs ruente continua y du- 
radera de material zrombóono. 

Estos trei grupos dc al teraciones se interfieren, además, reciprocamente entre 
sí de la manera miiq compleja; a su vez, responden a otros factores extravasculares 
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inducidos por el trauma en los tejidos vecinos y que concurren de modo indirccio 
facilitando la formacibn del trom ho. Ya hemos resaltado cómo la inn1ovilizaci6n 
en cama durante un cierto tiempo rcprecenta por sí una de las causas de enlente- 
cimiento de la circulación. Naruralmcnte, esta no puede ser 1a única ni la más im- 
portante causa, ya que de ser asi In trombosi~ se produciría por igual en el micmbro 
iraurnatizado y en el indemne. 

Es evidente, en cambio, la absoluta predilección del proceso trornbótico por 
el micmbro lesionado, por lo cual dcbcmos recordar que a la inmovilidad se añade 
la acciiin de la tracción, del escayolado, de los vendajes de contención e fnclu~o el 
estimula algógeno reflejo que inhibe el movimiento. Entre los factores extravaqcu- 
Iares hay que atribuir al parecer un papel preponderante al hematoma postraumá- 
tico, capaz de actuar ya mecáninjcamcntc, crcando un obstáculo a la circulación, ya 
como origen de substancias coagulantes. 

La compresi611 ejercida por el hematoma sobre los vasos vecinos puede, además, 
a la larga, provocar lesiones parietales mas o menos reversibles, favorecedoras todas 
ellas de la deposiciiin de los elementos eorpurcularel; de la sangre en el endotelio 
(PALEAR]). 

Otro dato que indica que el hematoma es una de las causas principales dc 
trombosis e$ el hecho de que en nuestra casuística, excluidas las fracturas de cuello 
de fémur, donde sin duda tiene gran importancia la edad de los pacientes, la trom- 
bosis fue mhs frecuente en las rracturas de Ia pierna que cn las de femur. En las 
primeras, sobre todo en las que interesan la articulacibn de  la rodilla, es frecuente 
hallar un voluminoso hematoma en la propia ariiculacidn o cn la parte proximal 
de la pierna. De tal modo determina un aumento de la presi6n en tal; parte$ blandas 
de la rodilla que provoca la compresión de la vena poplítea, poco protccida y dc 
sutiles paredes, y de la partc psoximal de los vasos profundos de la pierna ( BAUER). 

En conclusión, si la estancia en cama durante un cierta tiempo, por la causa 
que sea, y el consiguiente enlentecimiento de la circulación son causa dc un número 
limitado de Rebotsombosis, en las lcsioncs traumaticas de la rodilla y de [a pierna 
el retardo ocasionado por el hematoma jueea un decisivo papel con notable aumento 
de la incidencia de trombosis. 

Un postrer factor interviene en aumentar la posibilidad de una comprcsi6n 
vcnosa: las bruscas y violentas maniobras sobre eF miembro fracturado, obligadas 
n veces para conseguir el correcto afrontamiento de los rnuñones. 

Pns último, debemos tener presente quc e1 eventual estado de «shock» es por 
si mismo capaz de facilitar la. aparición de una trombosis por medio de un meca- 
nismo múltipIe: hipotensión, hipovoternia, hipercoagulahilidad, etc. 

Vamor ahora a hacer algunas consideraciones cl inico estadísticas basadas en 
nuestra. experiencia sobre 7 444 fracturados de los miembros inferiores asistidos en 

el ((Istituto Ortopedico Regina Mana AdeIaide)~ de Torino en los idtimos quincc 
anos (1-1-47 a 31-Xll-61). 

Los datos que aportamos han sido obtenido$ de observaciones que exclusi- 
vamente tienen rclacibn con fracturas, ya que, si bien es verdad que Ia importancia 
del trauma y del «shock>) no siempre es directamente proporcional a la aparición 
de secuelas vasculares, s61o es de Pos fracturados -pacientes observados largo 
tiempo y regular y periddicamente controlados- de dondc podemos obtener segu- 
ros datos clínicos, radiogrificos y de  Iaboratorio inherentes al curso dc la afección. 
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Adcrnás, por la importancia de la propia Ieii6n, los fracturados suelen ser internados 
permitiendo asi una mhs profunda y prolongada obqervación del curso clinico y 
de la5 eventualc4 complicaciones vasculares. Como ya hemos dicho, quedan ex- 
cluido5 de nueqtra investigación los traumatizados portadores de disiorsiones o 
contu.~ionc< de los miembros inferiorcs que, :iunque numerosos, por la poca irnpor- 
tancia dc sus lcqiones han sido tratados por lo general arnbulatoriarnente en e1 
servicio de urgencia y que casi en su totalidad no han vuelto dc modo seguido a 
nuestra observación. Ytase cuadro 1. 

Dc los datos expuestos podemos sribrayar que mientras es muy raro (33 casos, 
0,44 "J,) cn los traumatizado5 dc 10% micm hros inferiores la aparicion de un cuadro 
etiquetado de tromboflebitis, cs notablemente m i s  frecuente (679 casos, 9,2 %) 
la observación, al suprimir el escayolado .o despues, de secuelas que representan el 
rcsul tado de lesiones RebotromhOzicas que casi siempre transcurrieron inadvertidas 
cn su fase inicial. En cu:into R la relación entre incidencia de enfermedad fiebotrom- 
bótica postraurnática y particular localización de la rracr um, también en nuestra 
casuistica hemos haIlado como lugar dc eIeccion en orden dccrecientc el cuello de 
fémur, la pierna, la rodilla, los rnaleolos, etc. 

De acuerdo ron la mayoría de autores, el sexo mis afectado es el femenino. 
Esto es particularmente evidente en las fracturas de  cuello de fémur y de rodilla. 
Por contra, en lo que Iiace relación a la pierna hemos Iiallado un  tanta por ciento 
mayor de varones afectados, debiendo resaltar que eqto cstá en relaciiin con la. fre- 
cuente observación en los últimos años de lesiones osteoarticulares en tal lugar 
debida a traumatologin de carretera, deportiva y de trabajo, caracteristicas dc la 
edad media dc la vidit masculina. Si la predilección por cl sexo femenino es rcfati- 
vamente modcsta en cuanto a la flebotrornhosis se refiere, mucho más acentuada 
(4 : 1 )  rcsultn cn cuanta concierne a la trornboíi ebitis. 

La afcccilin corresponde generalmente dc modo exclusivo a la edad avanzada 
y ello. 5cgUn HALMGREN, por la disminucidn de las dlu las gigantes heparinociticas 
tras los ciiarenia años de edad. En nucstrn casuistica realmente existe una clarísima 
predflecci6n por la cdad comprendida entre el V 1 . U  y 1X.Q decenio para lo? porta- 
 dore^ de fracturas de cuello de femur, mientras que en fracturas mhi distares la in- 
cidencia de enfermedad tromhoem bhlica se reparte uniformemente eil la cdad media 
y en edad mas avanzada con predominio por el 1V.O y V . O  decenio. 

La complicación embólica ha surgido en 43 casos, de ellos 9 mortalcs. El tanto 
por ciento es reIativamente hajo cn relación a las cifras aportadas por otros autores 
(PALEARI, VANCE). NO obstante, consideramos que muchas de las supuestas bron- 
concumonias de los ancianos traumatizados no son otra cosa que infartos pulmo- 
nares clínicamente ignorados. 

Mientras el cuadro cliniro evidente de una tromboffebitis es de diagnóstico 
fácil. más dificil resulta el dc una Rcbotrombosis que con frecuencia se localiza en 
las venas de la pelvis, remorales o tibiales. 

El sindoma que requiere mayor atenciiin por el rnbdico es la presencia de 
puntos de notablc resistencia y dolor a nivel de los miembros inferiores. Cualquier 
enfermo encarnado por una afección determinada debe ser sometido a una cuoti- 
diana observaciiin al objeto de descubrir la eventual aparición de edema en las 
piernas, así como dolores en Fa pantorrilla, en e1 muslo o en la planta del pie. EEc- 
mento sospecho~o cs la persirtencia de u n  estado subfebril de causa desconocida: 





ANGTOLOG~A PNFFRMFVAD F I . F R O T R O M B ~ C A  P O S ~ A U U  A ~ C A  
VOL. XVI. N,' 1 

puede constituir el indicio de una flo_posiz venosa preccdcntcmcntc ignorada. En 
la práctica, cualquier paciente encarnado debería ser visitado cada diñ, buscando 
los sipientes  dato^: 

-Dolor a la presión en la planta del pie, en la pierna, en el dorso del muslo. 
en la cresta tibial, en el hueco poplitco y cn cl conducto de los adductores. Con fre- 
cuencia, lo primero que suele observarse 2s la presencia de ganglios tumcracto~ 
bajo el ligamento inguinal. 

-Tumefacción de los miembros infcriorcs : el edema debe siempre inducir 
a la sospecha de procesos trornbóticos. 

-Presencia de cordones venosos arrosatiados, dolorosos a la presión, palpa- 
bles superficialmente, que hacen presumir sicmpre la existencia de una flebitis. 

-Pulso, temperatura y V.S.G. 
-Tenesrno vesical o espasmo intestinal. 
-Aumento de los niveles de nrotrombina. 
En la4 formas m i s  avanzadas Un indicio de trombosi~ profunda 10 constituye 

Fa prcsencin dc vcnas colaterales dilatadas y visibles, Tal sospecha puede confir- 
marse por medio de la Rcbograíia, así como por los rnftodos dc control de Sertl-ies, 

En muclior de los pacientes ob~crvado~ por nosotro? no ha sido posible un 
diagnóstico precoz por la poca importancia de los síntomas clinicos y, sobre todo, 
por que en un clevado número de casoq se trataba de cnfcrmns portadores de ven- 
dajes escayoladoq. Por este motivo nos encontrábamos con inucha frecuencia, 
como ya herno5 dicho, frente a las consecuencias de la. af'ccción trornbijtica. 

En la tromhosi% vcnosa la mejor terapéutica es la profilaxis. 
Independientemente dc la importancia del trauma, cabe disminuir la incidencia 

de la eoa_gulación intravascular procurando que la tbcnica y Iaq manipulaciones or- 
topedicas sean lo menos trnumatizantes posible. 

Los m i s  importantes factores de la tcrapeutica profildctica son: 
-Evitar la deshidratacidn. 
-Ivlovilizacibn activa y pasiva de los miembros. 
-Gimnasia resriiratorin. 
-Prevenir los aumentos de tensión abdominal. 
-Colocar el leclio en poqicihn declive. 
En los individuos donde la inmovilización es necesaria conviene evitar el en- 

friamiento de la extremidad traumatizada. En lo? pacicntec cuyo miembro se ha1 la 
inmovilizado por un escayolado la rctcncibn del: calor corpiireo es suficiente para 
aumentar el calar de la extremidad y para producir vasodiIataci6n. 

Una vez manifiesta la fiebotromho~is. adernris de la terapéutica anticoagulante, 
la forma más raciona1 de tratamiento es la que intcnta. combatir el vasospasmo y 
producir vasodilataci0n en el miembro afccto. 

En nucstra practica diaria buscarnos aunar estos objetivos mediante el cm- 
pleo ai~lado o aqociada de hIoqueos anestésicos dcl simpitico lumbar, vasodilata- 
dorcs y aplicación de calor húmedo a Jo largo del mfembro intcrecado. 

En conclusión, dado que el tratamiento dcl sindrome po~trombótico y sus 
secuelas ofrcce cicairis perspectivas de éxito, cs ncccsario Iiacer lo posible por des- 
cubrir lo antes posihle la aparición de una trornbosiq, con ohjcto de poder tratarla 
correctamcntc y prevenir así el establecimiento dc la denominada enfermedad 
postrornbórica. 







CONSIDERACIONES SOBRE ALGUNAS LESIONES 
VASCULARES RENALES 

De las Serciones d~ Mrdicinn Infcrna y Curdiovascrrlar kl Departamento « Vicior AIzurnora-Cmrrn» 
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Determinado5 pacientes con enfermedades parenquimatosas renales, así como 
algunos pacientes con alteraciones arteriales renales pucdcn asociarse con un 
aitmento de la presión artenial sistémica. Este último grupo ha cobrado gran im- 
portancia por constituir una forma dc hipertcnsion secundaria potencialmente 
curable. Los mecanismo< que se atribuyen al: riñ8n pasa el aumento de la presión 
arterial en estas casos son aún motivo de controversia. De acuerdo a los conoci- 
mientos vigentes cstarian en relación con substancias vasoactivas elaboradas por el 
riñiin isquemico, o bien con una menor producciiin renal de un agente antihiper- 
tcnsivo. Otros mecanismos invocados son la falta de rnetabolización o de excreción 
dc substancias vacoactivas extrarrenalcs (hipertensión renopriva animal). Es inte- 
resante: señalar que los riñones que tienen una disminución del Rvjo arterial, por 
una u otra causa, no produccn obligatoriamente hipertensihn arterial. Esto h a  Iiecho 
sugerir que debe existir un nivel critico de masa parenquimatosa comprometida 
por la isquernia y un nivel critico de  la misma, posiblemente para determinado 
pacicn te, así como niveles criticos cn los mecanismos extrarrenales, fundamental- 
mente n nivel vascular. 

Una nlteracion de la reactividad arterial puede contribuir o dzterminar el curso 
de Fa hipertensión y, de acuerdo a datos recientes, puede ser el factor principal de- 
terminante. Eqta reactividad anormal puede ser heredada por los hijos dc los hiper- 
tensos sin que esto signifique que en el futuro lo sean necesariamente. La reactividad 
alterada podría deberse a difcrentes factores, entre los cuaIes tenemos: d Ara y ozrm 
electrolitos, substancias de la corteza suprarrenal, la vasopresina, influ.jos nervioso5 
hipotalámicos, erc. De todos ellos, el Na adquiere cI papel de un catalizador frente 
a diversos factores vasoactivos. De otro lado, el desbaIance positivo de la reacti- 
vidad vascular alterada puede ser inducido por u n  incremento de la masa renal, 
determinado por una mayor producción de renotrofina antchipofisariñ en riñoncq 
de flujo arterial desigual. El desbalance podría devenir, también, por infeccibn 
urinaria. Aqui 10% factores en juego serían: las toxinas microbianas, que actúan 
como elementos vasoact ivos ; la mayor producción de siibstancias vasoactivas por 
un riñón posiblemente mas isquémico; y, finalmente, la reactividad vascular alte- 
rada. El hipertenso aumcnta principalmente la rcristcncia periférica por aumento 
de la presión tran~mural de los vasos. 

La rnzOn que lleva al estudio diferencial de la función renal por separado, 
mediante los «lestri> de Howard y de Howard-Rapoport, c? sil valimento para 
indicar cuál de los riñones, en casos de pacientes hiperrensos, cs ei isquemico o 
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el más isquémico (lesiones vascufares biIaterales) y cuyos resultados son concer- 
dantes con [os datos de la experimentación animal. Según HOWARD y colahora- 
dores, con la apropiada utilizaci6n de estos procedimientos se pucdc predecir, en 
un 90 "/, o más. si u n  ri%n rnbrbido es responsable de la hipertensión. Por con- 
sigutentc, un riiíón con deficiencia arteria1 seria no siempre garanttza que cl ór- 
gano sea responsable de la Iiipertensión. 

Las artcriograhias tenale% en estos casos muestran, generalmente, correqpon- 
dencia entre las datos radiológicos y tos suministrados por el cateterismo ureieral 
simultáneo. La radiología vascular can contraste da los datos más iitiles en relacibn 
a 1s naturaleza, morfología, extensicin y topogafía de las lesiones vascularc$, en 
especial si son uni o bilaterales o localizadas en las ramas. 

En los hipertensos vasculares rcnales cl usograma endovenoso permite compro- 
bar, a veces, un aumento dc la dcnsidad en la imasen pieloyáfica tardia, en el lado 
afecto. EI mayor contraste es dchido ri una mayor reabsorción tubular del agua 
por el riñón enfermo. Cuando Salta cstc aumento unilateral de la densidad en los 
urogramas habituales, asi como la diferencia dc tamaño de los Órganos, debe hacerse 
un estudio pielográfico endovenoso dc lgs cinco primeros minutos para observar 
las diferencias de funci8n excretoria de la substancia de contraste, ya que los urogra- 
mas obtenidos con la técnica clhsica pueden enmascarar. 

En los hipertensos esenciales la fase piclogrifica es vista sirnult6nearnente a 10s 
dos minutos; en 10s hipertensos tipo Golhlatt, m65 tardiamente. Cuando el riñón 
no sc visualiza, la pielografía ascendente es útil. La dclinearión de3 sistema colector 
en un riñ6n que no secreta orina sugiere una severa insuficiencia renal. En la radio- 
grafia simple, una concavidad en el borde, en ausencia dc pielonefritis, debe hacer 
~o~pec11ar isguemia segmentaria; y una diferencia de voiurncn invita a someter a 
los pacientes hipcrtcnsos a un determinado plan de estudio, ya de  rutina cn los 
Centros que se dedican a estos problemas. 

La? alteraciones vasculares renaIes que hemos encontrado en los artcriopa- 
mas son dchidns a: Aicrosclerosis, 3 casos: un caso de estenosis unilatcral, dos 
casos de c~rcnosis hilateral y un caso de hiperplasia fibromuscular en rosario, cn 
las ramas principales. Alteraciones teratológicas, 5 casos: un caso de angiorna cir- 
soide renal, dos casos de I~ipopIasia de la arteria renal y dos casos de fistulns arte- 
novenosas múltiples en hipernefromas ; y, finalmente, un caso de Trom bosis traii- 
mitica de la artcria renal. 

Las al teraciones arte si ale^ rcnalcs requieren la visualizaciOn sirnultálnea dc 
ambos sistemas vascularcs. Nosotros las hemos determinado, fundamentalmente, 
mediante la aortografia Zranslumhar. No dejamos de reconocer que la artcriograíia 
pos cateterisrno retr6grado femoral al eliminar una serie de vasos que se interponen 
para la mejor interpretación de Inr irni~genes es en la actualidad, cn dctcrminados 
casos, una técnica superior. Sin, embargo, realizando una aortografía par la ruta 
percutánea directa, con la tdcnica dc la unipuntura, y determinando la altura de la 
vértebra a la cual la aorta va a ser pcnctrada, prcvia una radiografía simple, nos 
permite realizar con seguridad una nrtcriografia tambihn selectiva de las arterias 
renales, en determinados casos. Realizarnos ;iortografias por vía percutinea en forma 
inmediata o mediata para visualizar los vasos proximalcs o [os vasos distales, cuando 
es nccesario. De acuerdo a nuestra experiencia, no es necesario realizar la anestesia 
general de los pacientes, a los cuaIes administramos 100 rng de meperidina. Son 
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raros los caror que requieren una dosis doble: Fe trata, con frecuencia, de pa- 
cientes habituados a l o ~  antAlgicos. Las precauciones previas a la técnica son 
las ya conocidas. Los «tests» previos con rnatcrial de contraste son inneccsarios. 
Las dosis que inyectamos fluctuan entre 8 y 36 c.c. Antes de Ea inyección adminis- 
tramos siempre u n  antihirtaminico. La inve~tigación que realizamos es de tipo 
ambulatorio. 

Verosímilmente, las técnicas directa y ret rbgmda nos sirven para los fines 
pricticos, pero no obtenerno< la secuencia de  todo^ los eventos radioliigicos a pesar 
de las inyecciones de volBmenes pequcños y rápidos del media de contraste. El uso 
del seriógafo es imperativo para scguir el curso de una sola inyección en sus fases 
arterial, nefroyáfica y venosa. El liso de pequeñas dosis de contraste ec impoflantc, 
porque se ha demostrado que puede producir alteraciones parenquimatosas (eupe- 
rimentacibn animal) que sc manifiestan transitoriamente en la orina humana con 
a l ~unos  signos. 

Las complicacioneq que hemos observado con la ttcnicn directa se refieren a 
molestias en el sitio de punción. ES raro que los pacientes presenten u n  dolor per- 
sistente. Las rnofestiai se deben a la puntura y al hematoma rezioperitoneal, cuya 
presencia hemos comprobado en dos casos durante la exploraciEin quirúrgica. Debe 
evitarse Ta aortografia translumbar en pacientes que reciben cumarinicos. Hemos 
tenido inyeccioncl; extravasales y hemos depositado el contraste intrarnuralmente 
por defecto de tCcnica cuando usibamos un tubo de plástico rígido, por movilidad 
de1 paciente, en caso% dc aortas depresibles. liipopl5qicas a desviadas a la derecha 
y, firialmente, en dctcrminadas artrosis degenerativas de la columna lumbar. En la 
actualidad, salvamos estos obsticulos con relativa facilidad. Cuando realizamos 
una inyecciiin cxtravasal o intramural, esperamos que cl contraqtc desaparezca, lo 
cual succde en cuesti6n de minutas, pasados los cualcq reinyectamos la substancia 
de contrartc en forma satisfactoria. 

En rctaciln al cateterismo retrógrado femaral, debemos indicar que en casos 
de aterosclerosis generalizada a predominio segmentario, en la aorta, en la pelvir 
y n nivel femorat, es bastante delicado realizar csta tkcnica, sobre todo en paciente5 
pos cncfma de los cincuenta años, pues la trombosis yatrogénica es posible. Nos- 
otro4 vamos a mostrar dos casos de dtsecci6n de la pared de la aorta abdominal 
con la técnica d d  catéter de Seldinger. En estos casos no hubo sintomatologia 
clinica, sin embargo, el daño puede contribuir aI desenvolvimiento de un hematoma 
disecante. 

La complicaciiin se ha presentado en dos casos de aterosclerosis aortopCIvica, 
precipitada en uno de ellos pos la desviación de la aorta abdominal y de los vasos 
iliacos por un gran tumor renal derecho benigno. Los autores dinamatqiiescs sefin- 
lan 39 casos de depdsita intrnmural del medio de contraste en 419 casoq con la tic- 
nica retrógrada. Esta tCcnica representa, en casos de aterosclcrosis de la aorta 
abdominal baja, una in,juria potencial. Tenemos tambiEn en nuertra experiencia un 
caso de ruptura extrav:iwl dc la parte flexible del guiador a nivel de una arteria 
iliaca aterorctcrosa y con cambios de dirección acentuados. Esto5 C ~ S O S  no% enseñan. 
entonces, a seleccionar los pacientes y a reaIizar más cuidadosamente la tecnica 
retrógada femoral c invitan al cateterismo braquial. La presencia dc latidos femo- 
rales en paciente5 con aterosclerosis de otras Areas no garantiza la permeabilidad 
del segmento aortoiliaco. 
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En dos casos de hipoplasia arterial rcnal con hipertensión, Ea dctcrrninaciOn 
del <<test» de Howard, cn uno. y el de Howard-Rapoport, cn el otro, estuvieron 
concordanies con el  sitio de la hipoplasia. Ambos «tests» relacionan cn las osinas 
recoIectadas en cada uno de los ureteres dos variables. En el de Howard, cl voIu- 
rnen dc orina y la concentración urinaria de No. El «test» sc establece por cornpa- 
ración con el otro riñón que se presume norma1 (puede no serlo, pcra :iiin no hay 
medior auxiliares para determinarlo); y es positivo cuando el volumen de orina 
recolectado cn cl riñ6n enfermo es Ia mitad o menos y la concen2ración tlc Ni! y 
C/ el 15 Ó mas por ciento reducida. En la modificación del ((test» de Howard sc 

tclacionan dos vnrinhlcs: las concentraciones de Na y de creatinina. En cl riñiin 
isqliEmico la concentraci61-1 urinaria de Na disminuye y cl de la creatinina aumenta. 
La reacci6n de la iraccitin de rechazo tubular (Tubular rejection fraction razio) 
oscila entre 0,62 y 1,62, en casos de I-iipcrtcnsos parenquimatosos; en los vascularc~. 
valores debajo dc 0,62 sugieren isquemia izquierda y valores por encima de 1,62 
isquemia derecha. 

La edad de tos pacientes fue de cuarenta y dos y cuarenta años. En uno dc ello$ 
hubo aumento abrupto de la prcsión arterial, conocida como esencial prcviarncnic. 
En otro caso dc Iiipoplasia renal por trombosis trournitica dc la arteria renal, sin 
hipertensión, en un jovcn de treinta y dos años de edad. solamente se practicó la 
urografia endovenosa, la piclogrriria ascendente, el retrontumopeíitoneo y la aor- 
tografia translumhar. 

Un caso de Iiipertenricín arteria1 libil, de veinte años de duración, en un enfermo 
de sexta década, presentó a Ia aortogrnfia obsirucción parcial asirnétrica de ambo$ 
troncos arteriales principales, nsi como aterosclcrosis de la hemipelvis dcrechn y 
de la extremidad correspondiente. 

Un colega de treinta y stete años dc cdad, con síntomas de insuficiencia arteria1 
cronica de ambas extremidades infcriorcs y de la pelvis, presentó en el curso de su 
evolución trombosis aguda dc lo$ vasos iliacos y, posteriormente, un cuadro de 
angina severa sin necroiis electrocardiogrrifica. Por ser hipertenso crónico fue so- 
rnrtido a un plan de estudio. Les urogramns excrccorios y el «test)> de Howard 
eran compatibles con lesión en el lado izquierdo. La aortogiafia percutánea reveló 
lesión bilateral de ambos troncos renalc~ n predominio izquierdo y trombosis de 
la aorta abdominal por debajo de las arterias renalcs. Operado con h i t 0  de estac 
lesiones, munó en el postopcratorio dc infarto de miocardio, 

Una joven de la tercera década, con Iiipertensi6n artenal maligna, presentó 
en el aortogsarna un angioma cirsoide renal dereclio que fue confirmado quir6rgica- 
mente. Los urogramas mostraron disminución de tamaño, retardo de escrecibn 
del contraste y aumento de la densidad en el riñón. Verosímilmente, la hipertencibn 
cra de tipo Goldblatt. 

Los dos casos de hipernefroma estudiados no sc asociaran ;a hipertensión ar- 
tetial, como es lo habitual, la gran riqucra vascuIar po~ihlernente impide que el 
niirnero enorme de «shuntsi) A-V produzcan isquemia del parenquirna renal. 

Una mujer de cuarenta y dos años de edad, vista por un accidente vascular 
cerebral, mostró una presión arteria1 de 23110-12 cm de Hy. Tratada dc Adelfán 
y dieta hiposódica varios dias, no se pudo hacer descender la presión arterial. Un 
urocultivo reveló en la orina aséptica E. Coli. Tratada con Furadantina cinco días, 
la presibn artesial descendió a los Iírnitcs normalcr. La aortografia retrbgada 
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femoral reveló en una rama principal, en ambos lados, hiperplasia fibromuscular 
en rosario. 

Pnrn terminar, diremos: 
Que en los hipertensos con aterosclcrosis de áreas perifiricaq asequibles debe 

sospecharse la posibilidad de la localización de la aterosclcrosis a nivel de la arteria 
renal y, en estos casos, la auscultaciiin del abdomen y de las zonas lumbares es fm- 
perativa. Que los <(tests» de funcibn renal por separado no siempre son interpre- 
tahlcs, aun cn manos de Ios autores; es por eso que recomiendan realizar la técnica 
siguiendo estrictamente las recomendaciones por ellos elaboradas con cl fin dc 
obtener resultados cercanos a la verdad. 

Que el futuro de los hipertensos con alteraciones vasculares renales es al parecer 
promicorio. Últimamente se está tratando de realizar evaluaciones incruentas me- 
diante cl uso de substancias radioactivas lnefrograrna radioactivo). lo cual permi- 
riria que el volumen de enfermos que sc beneficien con el tratamiento quirúrgico 

precoz aumente. 
Quc dado el auge dc la cirugia reparadora arterial, es de esperar que pronto 

se emprenda en nuestro medio este tipo de ciru~ía ,  para así evitar que hipertensos 
vasculares renales curables emigren a Centros Cardiovasciilares foráneos. 

Que las observaciones escasas presentadas sólo tienen el afán de llamar la 
atención hacia estos probIernas. 

Los autores han estudiado 10 casos de altcracioneq vasculares renales. Seis 
de ellos asociados a hipestensión arterial. En dos casos han realizado el «test» 

de Howard y en uno de Howard-Rapoport. En cstos casos se encontrii correIaciÓn 
entre los datos suministrados por el cateterisrno urctcral y los datos arteriográficos, 
Los autores sumarizan su expcricncia en la practica ambulatoria de la aortografía 
pecutánea y señalan las ventajas sobre la retriigrada femoral. Es interesante señalar 
que en un hipertenso sin lesiones radioliigica~ visibles la aortografia transIumbar 
produjo espasmo de la arteria renal. 

The authors have studied t O cases oT reno-vascular alterations, 6 among them 
associated to arterial hypertensión. I n two of t h e ~ e  cases Howasd's test was used, 
while in one case Howard-Rapoport's test was ernployed. Tn these cases correlation 
was found between datas apported by ureteral catheterism and those furnished 
by angiography. Retrograd icmoral aortography and percutaneous ambulatorp 
aortography are compared. Thc author's prcrercncc for the last one is emphasyred. 
A case of arteria1 renal cpasm En a hyperiensivc paticnt without radiologic lesions, 
following translurnbar aortography, js  mentioned. 
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NUESTRA EXPERIENCIA EN F~STULAS 
ARTERIOVENOSAS CONGÉNITAS * 

Con inotivo de haber estudiado y tratado 18 cacos de fístulas arteriovenosas 
congénitas, casi todas ellas del tipo del Sindrorne descrito por KLIPPEL y T R ~ Y A U -  
N AY,  queremo$ recordar algunos conceptos ya conocidor. 

Ba,jo esta denominación ?e han agupado una serie de síndrome5 muy pareci- 
dos aiinque no idénticos caracterizados por la presencia de alteraciones vnsculares, 
especialmente vcnosas. e liipcrtsofin del miembro, en especial de su sector esquelb- 
tico. KLIPPFL y TR~NAUNAY, cn e1 año 1900, describen una serie de casos que agru- 
pan hajo cl nombre de aNevuq varicoso osteohipertrófico» caracterizador, corno 
su denominaciiin indica, por la presencia de un nevus que por lo general abarca casi 
todo el miembro inferior. visiblc desde el  nacimiento, aunque posteriormente puede 
extenderse, por variccx que aparecen por lo general en la primera infancia, des- 
amollñndose progrcsivamcnte. y por una hipertrofia del miembro con aumento de 
su longitud ylo del diimctro. 

Este sindromc resulta por demis característico, como para pensar en 61 frente 
iin paciente portador de varices del miembro inferior. 

En 1918, PARKFS-Wrnr~ descrihc bajo el título de «Hernangiectasia hipertrhfica~ 
un síndrome que no sólo agrupa el deccrito por KLIPPEL y TRENAUNAY sino, además, 
todas las liipertrofias dc un miembro producidas por alteraciones vasculares, tale< 
lo.; aneuricrnas arteriovenosos, nncurismas cirsoideos, varices, etc. 

Más adelante, los autores nortcamcricanos (PEMRERTON, RAID, HOLMAN, etc.) 
pretendieron unificar todos Ioq ~indromes.  atri buytndolos a variedades de fistulas 
arteriovenosas congknitas en las cuales veían la causa pazológica de este grupo dc 
enfermedades. 

SERVFLLF, bashndo~c cn sus ohservaciones y, especialmente, en estudios dlebo- 
prificos. atribuye el sindromc a una dificultad congénita del retorno en alguna 
vena importante. El estasis venoso rcsultnnre scrín la causa directa de las varices 
de la hipertrofia del miembro y del nevus. Esta patogenia seria la productora del 
síndrome de Klippel-Trenaunay. siendo en cambio el síndrome de Parkes-Weber 
atribuible a verdaderas comunicacianeñ arteriovcnosas congénitas. 

* Presentada cn el YT C o n g ~ s o  Latinonnicricano dc Angiologia, septiembre 1962. 
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La alteración vascular, que consiste para la mayoría de autores en comunj- 
caciones nrteriovcnosas múltiples anorrnalcs, resulta de una malforrnaci6n congé- 
nita local del sistema vascular. Mas concretamente, sc trataría de la persistencia de 
una disposicilin cmbrionaria. 

En cl cmbrión los vasoc prcqcntan todos la misma estructura de tipo capilar 
y forman una rcd con rnúltiple~ comunicaciones. Durante la evoluci6n se producen 
diferenciar cntre [os sectores venosos y arteriales, tomando cada uno las caracte- 
risticai Iii~tolrigicas del adulto, qucd:indo como unica comunicaci6n entre sí la red 
capilar. Peso si en un determinado territorio el desarrollo se detiene, persisten las 
~omunicaciones dircctaz cntrc ambos sistemas, constituycndore en distintos gradas 
Ins Sistulas arteriovenosa~. Cuando Ia alteración e.; muy circunscrita da lugar a la 
formación del angioma capilar congenjto, que cn muchas ocasiones rcgresa es- 
ponthneamente dcspués del nacimiento porque tos vasoc evolucionan hacia la nor- 
malidad sdnmenic con retardo. 

Si las comunicaciones son más grandes y no regresan o incluso crecen con 

el desarrollo, quedara cstabIecida definitivamente una corriente sanguínea del te- 
rntono nrttrinl a! venoso, creando condiciones hemodinámicas anormales que 
alteran en forma secundaria los vasos que comunican entre si, provocando el 
aumento de %u voIumcn y longitud y engtor;amicnto de las paredes de las venas por 
hipertcn~ibn, 

En la caída tensional que se producc en e! sistema arterial coma consecuencia 
del cscape de sangre hacia el territorio venoso aumenta cl aporte sanguineo hacia 
el micmbro afectado. lo cual explica su hipertrofia. Y csto ha podido demostrarse 
experimentalmente y se ohqerva. además, en la clínica en las fi~ru!ar arteriovenosas 
tsaiimáticas producidas en la infancia. 

Las distintas variedades anritomoclinicas depcndcn del tamaño y exacnsión 
dc las comunicacioncs anormales. Cuando estas estan niuy próximas, apefotonadas, 
formaran un angioma del tipo arterial o venoso. Si, en cambio, las alteraciones 
son mas difusas afectando todos los vasos de una región, tomarán el aspecto dc un 
aneurisma cirsoidco (fiebo-arteriectasia genuina de Hochenheirner y Sonntag). La 
caracteristica metamérica que muclias veces adopta el nevus vascular Iia Iieclio 
pensar que su origcn crtaría en una alteracibn primitiva de la meduta (tracto inter- 
mediolalcral) o de Sor gangliss simpáticos rcgionatcs (P. W ~ n m ,  LAIGNFL-LAVASTINE 
y TINFL, c~c.).  Para KL~PPEL y TR~NAUNAY la aEteraci6n inicial y principal es el 
nevus, qiic actuaría como múltiples comunicaciones arteriovenoí;ar cuyas conse- 
cuencias ultcriorcs scrian el estasi$ venoso (varices) y la Iiipcrtrofin del miembro. 
En cambio, para SERVELLE el nevus e$ tambiEn consecuencia del obstáculo al retorno 
venoso. 

Para PIULACHS la pnrogcnia del síndrome de Klippel-Trenaunay es la misma 
que para todas las clasc~ dc varices, jdiopáticas o poqtflchiticas. De acuerdo a sus 
cqtudioq  clínico^. anatomopatolligicos, arteriogaficos y flebogrhficos, todas se dc- 
herían <<a la existencia de numerosos pequeños canales arteriovenosos congénitos 
existentes en todas la5 personas, aunque variando cn numero y tamaño. En un 
cierto momento. hajo Ea acción de un agentc dcsencadenante (disturbio hormonal, 
embarazo, calor eucecivo. traumatismo, etc.) eslas comunicaciones, que eran fun- 
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cionat mente latentes bruscarnen te sc hacen activas ; esto ocurriri prabablernen te 
en aquellos individuos que por una dcwiación del desarrollo, tienen comunicacio- 
nes mis numerosas y m6s grandes o mtis Iábiles a un agente vasodilatndor». La 
abertura dc dichas comunicnciones produciri una alteración hemodinimica, las 
vcnas que reciben sangre n mayor presión sc dilatan, las ~LlvuIas se separan y se 
Iiacen incompetcntes contribuyendo a completar la insuficiencia venosa. Aparece 
entonces un nuevo factor, la transmisión retrógrada de la onda hipertensivn por 
el csfiicrzo, que tracrli disturbios cn la parte distnl de la extremidad inferior, talcs 
como cclcrna, esclerosis de la piel y dcl tejido celular s u h u t ~ n c o ,  iilceras veno- 
sas, ezc. Nuestro caso n." 11, con variccs y formación angiomatosa rápida en cada 
embarazo. encriadraria dentro de Ias ideas de PIULACHS. 

La triada clbsica de este síndrome, como fuc descrita por KLIPPEL y TRENAUNAY, 
consiste en nevus, vnrices e hipertrofia del miembro. Creemos que la presencia de 
esta triada es imprescindible para hablar del sindrome de Klippel-Trenaunay. De 
esta manera se dcsmernbrarian del síndrome otras formas parecidas o relacionadas 
cuya base anatiirnica comljn es la comunicaci0n arteri ovenosa anormal (angiomas 
localizados, aneurisrnas cirsoideos, etc.). 

El Nrvus cs congénito, unilateral, plano, de tipo vascular, de una  coloraciOn 
que varia dcsde el rojo subido hasta el azul: violiceo y est6 constituido por una sola 
mancha o por varias, confluentes o separadas, pudiendo ser circunscrito a una 
lona del miembro o extendido a todo su largo, con disposicibn metamerica. y mu- 
chas veces sobrepasando la raíz del miembro invade ta cadera, flanco, tbrax y n6n 
el niiembro superior. 

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

Las FL~RECTASIAS son en general grandes, extendidas y de una topografia dis- 
tinta a la que se observa en las varices esenciales, siendo cl territorio mris dilatada 
casi siemprc cl de la safena intcrna. En general son muy tensas y la prueba de Trcn- 
dclenburg es Frecuentemente positiva doble. En algunos casos la elevacibn dcl miem- 
bro no las colapsa completamente, como en nucstros casos f y 14, dependiendo 
ello dcl tamaño de la comunicacióri arteriovesiosa. 

L:t HIPERTROFIA D ~ L  MIEMBRO consiste en un aumento global del niismo, que se 
traduce cn un aumento dc long-itud y del diimetro. El aumcnto de longitud distingue 
esta hipcrtrofra de1 linfcdema congénito, en el cual estri aumentado solamente el 
diámetro. Como ya bien sc sabe, la hlpertrofia del miemhro se debe al aumento de 
irrigación sanguinea en los cartilagos de conjunción durante la época de crecimiento. 

En nuestra c:iso 1 la hipertrofia era global, pero rnuclio más acentuada a nivel 
dcl pie. en dondc estaban local;izadas las miiltiples comunicaciones arteriovcnosas. 

El aumento de longitud es, en gcneral, de pocos centhetros, no pasando nunca 
dc los 10 cin. El dihmetro puede estar ensanchado (como en los casos 1, 4, 6, 15) 
igual o disminuido (corno en el caso 9). 

A esta triada pueden agregarse OTROS S~NTOMAS, algunos muy rrecuentes, como 
el aunletiro [le la fempercltura local debido a la abundante circulación colateral exis- 
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tcnte en la picl. Esta hipertermia cs más manifiesta a nivel de los nevus y en las 
vecindades dc las comunicaciones arteriovenosas. En el caso 1, la diferencia del 
pie izquierdo con el derecho era de 7" C; en el caso 4, la diferencia era de 1 " 5 C; 
y en el caso 6, era dc 3" C. 

K o  hemos observada fsquemia eivideirfe dista/ a las ufistulns, caracterizada por 
frialdad de la. parte sicral del miembro. Solamente en cl caso 1 dos dedos del pie 
eqtaban un poca frioq. 

La arteri~crasia es otra alteración que puede verse en este sindrome. Se debe 
al aumento del caudal sanguineo aspirado por las comunicaciones, lo que produce 
la dilatacibn de la arteria proxirnal a. las mismas (Casos 1 ,  7 y 17). 

La hiperosciloiilciría (Casos 1, 7 y 8) es una conqecuencia de cste aumento 
de caudal sanguíneo por encima de la cornunicacEon anormal, pudiendo estar dis- 
minuida por d ~ b a j o  de ella. Es poco constante en este síndrome debido a que tas 

cornunicacionc~ 5011 muy pequefias y extendidas. 
E ~ t o  último ocurre tamhiCn con el soplo y el ccfhrill)b, tan frecuentes en las fis- 

tulas arteriovcnosas adquiridas, tranmáticas, debido a1 gran tamaño de estas Ultimas, 
Solamente cn los casos 1 y 14 había <rthrill» manificsbo a nivel del pie enircrrno. 

Lor rrastnrilos trbjcos (pigmentación, induración, hlceras) son poco frecuentes. 
En el caso 1 habia una ulcesación crónica a nivel dcl dorso del pie, sobre el nevus; 
y en el caso 9,  placa^ descamantes en e l  muslo. 

T-A ~ s p i ~ n  h$dn acompnfiando cstc síndrome Fuc citada por WEILL, B O N N ~  
y Lwrsu. En nucstra casuiitica la espina bifida ocuIta fuc encontrada en los caso% 
1, 6, 15, siendo probablemente en los casos 7 y 9. 

La localización de las fistulas arteriovenosas congénitas es más frecuente en 
los miembros. principaImentc en los inrcrioreq, rara cn la cabeza y excepcional 
en el [ronco. 

En uno de nuestros casos, el 17, se halIaba localizada en el cuero cabelludo. 
En la literatura consultada sólo se hallaron dos casos seguros y dos dudosos de 
fi~tulas arteriovenwas congenitas de mta localizacitrn, encontrando en cambio 
cinco ;iclguiridas. Lógicamente, nunca puede descartarse, ni aun en nuestro casa, 
la posibilidad de un trauma obstbtrico desconocido que ponga en duda la veracidad 
del carricter congénito de la< fjstulas arteriovenosas dcl cuero cabelludo. 

En el cucro cabelludo adquiere significacibn el sintoma turnoración, habitual- 
mente piilshtil; hecho por lo dermis liigico ya quc la zona enferma asienta sobre la 
superficie dura del crbneo, diíerenciándoFa esta última cualidad del ccsinus pericra- 
riii}), tumoracibn veriosa que no late. 

El tratamiento deberri ser adecuado a cada caso en particular. En los casos 

lcves sc podrit incluqo ab~tencrse de todo tratamiento activo, limitándonos a un 
vendajc elastico durante la posici6n en pie, como en  el caso R. En los rectantes. 
en los cuales la hipcrtensihn venosa cawa trastornos funcionales y orginicos im- 
portantes, es necesario intervcnir actuando ya sea sobre las coniunicaciones o nevus, 
o directamente sobrc el complejo venoso. La exploración clinica y angicrgritfica 
será I:i guía para IR elección del tratamiento. 
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A) I n  ter ilenciones sobre cornun~cac~unes arreriult~itosas locali:rrEJas: Cuando la 
arterio~rafía demuestra esta condición se intervendrá directamente sobre ellas, 
tratando de aislar y ligar la fístuIa, lo que es muy dificil cn las conghitas, siendo 
más factible cxtirpar eI segmento de arteria y vena donde existen lo5 cshuntsn. 

Esto se ha hecho en nuestros casos 1, 14 y 17. 
RE Inferi*encioiones sohre malformar~ones i'ascu/~res consideradas como comu- 

nicaciones arrerioi*enesas: Esta situaciiin se da con cierta frecuencia a nivel de 
los tumores vasculares verdaderos, como angion~as, aneurismas cirsoidcos, ctc. 
LI extirpacidn será amplia y completa junto con la piel que la alkr_ga (Caco 17), 
debiendo algunas veces por eI tamaño de la extirpación cubrir con injertos libres 
de piel (Caso 3, en el cual se asoció la operacibn dc Trendelenburg con fieboex- 
tracci6n). 

C) Interrmciones sohre las a/fernriones renosos: En la gran rnayoria de los 
casos e? cirujano debe actuar sobre las varjceq, extirpando las venas dilatadas e 
insuficicntes. Si es el sistema safeno interno o el externo el afectado, Ia operación 
podsi conducirse como en el caso de las varices esenciales, extirpando cl cayado 
correspondiente y haciendo la flcboextracci6n (Casos 2, 6, 9, 12 y 13). En muclios 
casos la topografía anormal de Iris flebectasias obIiga a realizar di~eccioncs rnúlti- 
pies, n o  siendo raro encontrar en estas zonas finas comunicacionc~ arteriovenosas 
(Casos 3 y 7). 

Cuando existen malformaciones venosas profundas, coma en los casos citados 
por SERVELLE, será necesario explorarlas tratando dc corregirlas por ligaduras, 
aerecciones o liberaciones. En el caso 4 fue necesario ligar una vena femoral profunda 
anormal. 

l .n De acuerdo con nuestra experiencia, cl síndrome de Klippel-Trenaiinny 
proviene de una maIformación congenira caracterizada por comunicacio- 
nes arteriovenosas múltjplc; y de muy pequeño calibre, localizadas en la 
rnayoria de los casos a nivel de los ncvus. 

2.a En ninguno de nuestros casos hemos cncont cado inalformacioncs vcnosas 
profundas que pudieran explicar el estasi s venoso existente. 

3.g El diagniistico fue hecho por la clEnica y confirmado, en algunos casos, 
por la arteriograFia. 

4." Otra malforrnacibn congknita, la espina biiida oculta, fue comprobada 
radiogr6ficamente en tres casos, siendo muy posible en dos m9s. 

5.8 El tratamiento fue conducido en la mayoría de los casos sobre tF complejo 
venoso, practicando resecciones vennsas y fleboextraccioner;. En das casos 
de fjstiulas arteriovenosas local izadas se practicó la extirpación de loq 
vasos artcrialcs y venosos afectados (Casos 1 y 17). En otro caso, ademhs 
de la reseccion venosa se extirpó iin nevus angiomatoso ligando numerosas 
comunicaciones art eriovennsa~ (Caso 3). 

6." Los resultados han sido en general buenos, obteniéndose francas mejarias 
por la atenuación o supresión de la Iripertensión venosa. 

En el  postopcratorio alejado e[ enfermo debera usar una media elastica. 



La mejoría a veces es temporada ya que la malformaci6n persiste en algunos 
sectores y consigue abrir nuevas comunicaciones arteriovenosas y dilatar nuevas 
venas con recidiva del cuadro. 

CASO 1. 1. M., quince años, sexo masculino. Internado en el Servicio de Ia 
11." Catedra de Clínica Quirurgica de la Facultad de Ciencias Medicas de La Plata, 
los días 17-VI-53 y 24-2\1-54. Antecedentes; Deformación congénita del arco plan- 
tar del pie izquierdo, que dificulta la deambulación. Enfermedad actual; Desde el 
nacimiento se nota agrandamiento del miembro inferior izquierdo, especialmente 
del pie. A los doce años, despuks de un traumatismo, aparece ulceracion en dorso 
pie, dolorosa, que no cicatriza y aumenta de tamaño. Estado actual; Aumento 
global del miembro inferior izquierdo, Iongitvdinal y m4s marcado del pie en ancho, 
largo y alto. Mancha color cianiitico en cara externa de dorso pie, con dos uIcera- 
ciones. Varices en dorso y borde externo de pie. Dilatación 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). 
Hipesoscilometría: en tercio inferior de la pierna izquierda 16 (derecha 6). Presencia 
de «thrilI» y soplo continuo con reforzamiento sist~lico (fonocardiograrna). Satura- 
ción de oxigeno : arteria femoral izquierda f 5,22 volúmenes %, vena femoral izquier- 
da I4,17 vol6menes % (diferencia 1,04 %); capacidad de oxígeno de la sangre 
18,29 volilmenes %. 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 área cardíaca, con 
acentuación marcada del arco inferior izquierdo. Aumento del volumen minuto. 
Arteriografía por poplitea y por tibial posterior: se observan las comunicaciones 
art.eriovenosas con dilataciones aneurismáticas y de donde se ven partir venas dila- 
tadas. Tratamiento; Primer tiempo: extirpación de los vasos tibiales posteriores 
con sus comunicaciones. Segundo tiempo: Extirpación de los vasos tibiales ante- 
riores con parte del músculo pedio que es un verdadero angioma. 

Comentario; La ulceracjón recidiva, aunque de menor tamaño. La tempera- 
tura del pie izquierdo disminuye en 2". 

CASO 2. D. U., cuarenta y cinco años de edad, sexo mascuIiaio. Internado 
en el Servicio de la 11.' Cátedra el 1-X-55. Anrecedendes; Sin importancia. En- 
fermedad actual; Desde el nacimiento, news en todo el miembro inferior izquierdo. 
Varices en dicho miembro desde su iuventud. Trastornos tróficos en la zona del 
tendón de Aquiles. Estado actual; Alargamiento del miembro inferior izquierdo. 
Nevus rojo-vinoso que abarca desde la región glutea a todo el miembro. Yarices 
del territorio de la safena interna. Discreto edema. Aumento de la temperatura, 
trastornos tróficos en la regi6n retromaIeoIar externa. Arteriografía: Aumento de 
las ramas colaterales que van a la piel, especialmente en el muslo, observando al- 
gunas pequeñas dilataciones aneurismáticas. En la parte externa de la pierna se ob- 
serva el reIleno simultáneo de un tronco venoso. Flebografia transósea: Dilataciones 
vancosas de la safena interna. Traramiento; (Realizado en otro Servicio) Ope- 
raci6n de Trcndelenburg y fleboextracción, no mejorando de sus lesiones tróficas. 
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CASO 3. E. L. S.,  de diecisgis años, sexo femenino, enferma privada. Interna- 
da el 26-X-56. Emfcrm~slnd aciual; Desde los diez años nota nevuq cn pantorrilla 
izquierda y varices. Esrndo actual; Engrosamiento de picrna izquierda. Nevus 
rojo-vinoso, geográfico, cn cara anterointenia de muslo y picrna. Vnrices en cara 
interna y poitcrior de pierna. Pruebas positivas con lazo por debajo de la rodiIla, 
Temperatura aumentada en cara interna del miembro inicrior izquierdo (3" mas en 
el otro miembro). Orci!ometria, sensiblemente igual en ambos lados. «Test» ff uo- 
re<ccinico: disminución del tiempo en el lado izquierdo. Espina hiíida oculta de la 
primera vértebra secra. Flebogafia, normal. Artcriografia: se ven perfectamente 
las comunicaciones artenovenosas a nivel del tercio inferior de la pierna. Trara- 
mi~nro (6-VI-57): Operación de Trendelenbtirg y Rcbocxtracción de safena inter- 
na. Reseccidn del angiorna. El 19-1X-57, injerto dc piel en embaldosado en la 
superficie cruenta. Buena evoluciiin. 

Comentario; Se observii un esfacelo en toda la zona de implantación del angio- 
ma, IRCIUSO músculo, que hizo necesario cl injerto. Quedó con ligera rigidez del 
tobillo, En el acto operatorio sc vieron perfectamente las comunicaciones arterio- 
venosas. 

CASO 4. M. G.,  de veinticinco años de edad, sexo masculino. Tnternado en 
el Servicio de la 11." Cátedra de 26-V111-57. E~rferrnedud actual: Sevus en todo el 
miembro inferior izquierdo desde cF nacimiento.- esde de la infancia pre~ent6 mayor 
largo y diámetro de dicho miembro y dcsde hace cinco años varices. Estado aritral; 
El miembro inferior i~quierclo cs 5 cm más largo que el derecho y el diimetso mayor 
en 4 cm. Nevus rojo-vinoso desde cresta jliaca hasta el pie izquierdo, dejando sOlo 
libre la cara. rxtcrna dc muslo y tercio superior de la pierna. Vnriccs de la safena 

interna. Pruebas dc Schwartz y Trendelenburg positivas; Pertlies, neptiva. Tcm- 
peratura superior en 1 "  a la del lado derecho. Oscilometrfa igual en ambos miembros. 
Presión venosa en vena de pierna izquierda, acostado 20 cm agua, parado 101 cm 
de agua. c<Tc~t» fluorcqccinico: lado derecho 27", lado izquierdo 15". Saturación de 
oxígeno: arteria fcrnoral izquierda 96 "/,, vena femornl 94 %, ~afena  interna 
68 :d. Artcriografia femoral : se observan en muslo dos colatcralcs que van Iiacia 
la zona del nevus. Trafaniienro; Operación de Trcndclenburg y fleboextracción 
de safcna intcrna. Debido a intensa Iiernorragia dehe ligarfe la vcna fcmoral pro- 
funda. En el postoperiitorio, ffebotrombosis tratada cori anticoagulantes. Al mes, 
embolia pulmonar, Luego tratamieiito anticoa_gulantc prolongado, con muy buena 
cvolzici6n. 

CASO 5. M. C. B., doce años de edad, sexo femenino. Enferma de Consul- 
tono externo de Ia 11.8 Cátedra. Vista en mayo de t 957. E~fermeclad acruul; Desde 
el nacimiento nevus pigmcntario en cara anterior del tercio inferior de muslo de- 
recho, que crece hasta adquirir el tamaño actual. E ~ t ~ c J o  ocirtuf; News pigmenta- 
do, color negruzco, tamaño moneda de un peso, ubicado en e! tercio inferior de 
cata anterior de muslo derecho y quc di~minuye su tamaño al comprimirlo. Presenta 
dilataciones venosas que sc dirigen a In cara interna de la rodilla. Aumento de la 
temperatura locar. Arteriografin: Discreta arteriectasia. Finas ramificaciones artc- 
riales se dirigen a la zona del nevus. constituyendo comunicaciones aneriovenosaq. 
Tratamienro: Se propone la resección quirúrgica del nevus y de las dilataciones 
venosas. La farn~lia del enfermo no acepta. 
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CASO 6. 1. C. de Z., treinta y cinco aiior; de edad, sexo femenino. Enferma 
privada. Internada el 4-Vll-57. Et?ferrnerlnd acrual; Desde el nacimiento nevus 
externo que ocupa desdc el pie izquierdo hasta la cintura. En su infancia notan que 
el miembro inferior izquicrdo es más grande que el desecho. A los veintc años, 
durante un embarazo. aparecen varices, a las quc lucgo se agrega prurito, dolori- 
miento e hinchazon dc la pierna i7quierda. Esrnn'o ariunl; Aumento del diámctro 
en muslo y pierna izquierdos (2 cm). Nevus geografico desde el pie izquierdo a la 
cintura. Varices d d  territorio de la safena interna, con pruebas positivas. Tempc- 
ratura aumentada entrc 1" y 3" en el lado izquierdo. Oscilometría sin dircrcnciac. 
Saturacihn dc oxígeno : artcria remoral 93 :/,; vena dc pierna. izquierda, parada, 
61 %, acostada, 66 OJ,. Esbozo dc espina bifrda y de lumharización de la primera 
sacra. krteriograíia : probable dilatación aneurismática en picrna. Trutamieiiro; 

Operación dc Trendelenburg y fleboextracciiin. 

Comentario: Desaparición de la sintomatologla (cansancio, sensación urente, 
edemas, etc.). 

CASO 7. A. E. M., dieciocho a5os de edad, sexo masculino. Tnternado en el 
Servicio de la 11 ." Cázcdra el 2-1-57. Etifermcrfad actual; Desde el nacimiento news 
y dilataciones venosac en cl miembro inferior izquicrdo, que crecieron hasta no 
permitirle flexionar la rodilla. Cansancio y sensacicin urente. Estado aciuol; Alar- 
gamiento sensible del miembro inferior izquierdo con discreto genu-valgo. Nevus 
angiomatoso en tercio inferior dc cara externa del muslo con machones aistados 
Iinsia tercio medio de pierna, Enormes dilataciones vcnosas cn la cara posterior 
dcl muslo, cara externa y dos icrcios anteriores. En picrna, dilataciones venosas 
en cara antesoexterna y posterior. Cayado de sarena interna dilatado. Pruebas 
positivas. Hiperoscilometría hilateral con discreto aumento en tercio inrerior de 
pierna izquierda, Espina bifida sacra. Arteriografía : arteriectasia de los vaso femo- 
rales, dos arterias colaterales. gruesa5 ramas de Ia femoral profunda y la ícmoral 
superficial se dirigen y resuelven en pequeñas rarnificacione~ a nivel del nevvs dcl 
muslo. En la picsna una gruesa coIatcral de la tibia1 posterior se dirige a Fa cara 
postetainterna scsolviéndose en dilataciones superficiales. Trnlami~itro; Primer 
tiempo : re~ección venosa, y ligadura de tres comunicantes en región postcrocxterna 
del muslo. Segundo tiempo: Trendelenburg y fleboextracción con re~ccción venosa 
rrocanteriana. Falta rcsccción del nevus vascular. 

CASO 8. M. V., 67 años de edad, sexo femenino. lnternada en e! Servicio de 
la 1l.a Cátedra. Anlered~~ircs; News desde Ia infancia en miembro inferior dere- 
cho, con varices desde edad Iicmprana. Enfermedad nctunl; Se interna por hcrnia 
umbilical. Nota pesadez en picrna derecha y sensación de calor. Estac/u artical; 

No Iiay hipertrofia evidente. Nevur rojizo en cara externa de pierna y muslo. Yari- 
ces en picrna. de topografía irregular. Aumento de [a ternpcratura local a nivel de 
la pierna y pie derechos. Hiperoscilometria: muslo derecho 9, izquierdo 7, pierna 
derecha R, izquierda 5.  

Conrentnrio; Se trata de un caso mínimo de síndrome de Klippel-Trenaunay 
sin hipertrofia evidente del miembro y sin mayores alteraciones hcmadinámicas, 
salvo las varice$, por Io que no sc realiza. ningún tratamiento. 

CASO 9. M. A. T., veinte años de edad, sexo masculino. internado en el 
Servicio de la II.* Catedra el 30-VI-58. Et~firrn~dad acrual; Desde cl nacimiento 
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notan pigmentación morada global en el miembro inferior derecho, con aumento 
de temperatura en esta zona. Dcsde hace dos anos canqancio muscular a nivel del 
muslo con la bipedestaciiin. Dcsde joven, varice7 cle safena interna. E.~!adn arriirrl; 
Aumento de longitud dcl micmbro inferior derecho (5 cm). Disminución del diá- 
metro del lado enfermo en pierna (2,s cm) y cn muslo (2 cm). Nevus rojo-vinoso 
extendido en forma de sibana. desde la rcgión lumbar hasta los dedos del lado 
derecho, incluyendo la mitad derecha de 1;s órganos genitales externos. Varices 
en cara externa c interna de pierna. En musIa, saíena intcma dilatada y telangiec- 
tasias en cara externa. En esta misma región dos placas eritrocianiiticas con piel 
descamativa, pruriginosas. Pruebas funcionales, posirivas. Temperatura aumentada 
en el lado dereclio (3" 5 en pierna y pic). Pie plano longitudinal y hallux valgu~ cn 
el lado derecho. Deformación de la cresta del sacra. I-iiatus desde la segunda vér- 
tebra sacra. Tratamiento; Operación de Trendelenburg y fichoextraccicin de la 
safena interna del lado derecho. Ligadura de comunican tcq en cara externa de tercio 
inferior de muslo. Sangró abundantemente por cl Iccho de la flebocxtracción. 

Com~ir~ario; Se trata de un caso típico del sindrome de Klippel-Trcnaunay, 
con nevus, varices e hipertrofia del miembro infcrior derecho. cuyo tratamiento 
hemos encarado con la resección venosa, cuya dilatación es la que produce la sinto- 
matologia molesta para rl enfermo. 

CASO 10. A. Z., veintitré~. anos de edad. sexo masculino. Internado en el 
Servicio de la TI." CQtedrs el 28-V I 11-58. Et~ferrnednd ucfual; Desde cl nacimiento 
notan ayandamiento dcl pie izquierdo. A los diez años aparecen viirices en pierna 
derecha, que luego se agrandan apareciendo otras similares en el miembro izquierdo. 
Desde el nacimicnio presentó tarnbiCn manchas eritematoqar en ambas extremidades 
inferiores. E-~fndn acrrial; Notorio aumento global de los di6mctros de1 miembro 
inferior izquicrdo. Pie izquierdo mayor que el derecho cn largo, ancho y alto; 
marcado aitrncnta del tamafio de tos dedos segundo al quinto en ambos pies, ron 
predominio dcl segundo dedo i~quicrdo. Pequeño neviis pigmentario rojo-vinoso 
en tercio superior de muslo dereclio. Nevus de tipo vascular, erjtematoso. que se 
extiende en dos franjas, anterior y posterior, desde el pie hasta el nacimiento del 
miembro derecho; con iguales caracteres se prcscnta la piel en el cuadrante inferior 
izquierdo del abdomen. E n  miembro inferior izquierdo, presenta variceq de safena 
interna y en cara externa dc pierna, con pruebris funcionales positivas. En pierna 
derecha hay dilataciones vasicosas en cara extcrna de rodilla, pierna y garganta 
dc pic, con pruebas positivas con el lazo por debajo de la rodilla. Saturación de 
oxígcno: arteria femoral izquierda 95 "/,, sangc vcnosa miembro inferior izquierdo 
31í y;, derecho 48 ';O. Arteriografia femosal izquierda: Marcada arteriectasia con 
numerosgs arteriotas que se dirigen hacia [a piel; en cara inicrna de pierna se observa 
e! relleno simultáneo de las varices. Trarnniiento; Lado izquierdo : Vena femoral 
notablemente dilatada, doble tronco dc safena interna con doble cayado, todas la% 
paredes vcnosas csthn arterializadas. Operación de Trendclcn burg y fleboextracción 
que produjo abundante hemorragia, Lnclo derecho: Re~ecciiin dri la safcna cxterna 
y de una safcna anterior. En cara extcrna dc pierna se liga una gruesa comunicante 
arteriovenosa. 

CASO 1 1. D. G. de P., veinte años de edad, sexo femenino. Internada en el 
Servicio de la 1I.a Cátedra el 20-VII-58. Aniecec1~titcs.s: Casada a los diecisiete 
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años, tiene un hiio de tres años. Embarazada de cuatro meses. D~fcri~redmi actual; 
Desde hace cinco año5 dilataciones venosas en cara interna de rodilla derecha. 
Hace tres anos, con su primer embaraza, aumentan de tamaño y aparece mancha 
en piel de csia zona. Con el actual embarazo se a~randnn Ias dilataciones venosas 
y aparecen manchas en tercio inferior de picrna. FI.~i.~lnrl,r nrrirol; Discreto aumento 
de los diarnetrns del miembro inferior derecho; nevus angiomatoso violiceo, de 
8 cm de difimetro, en cara interna de rodilla y lcrcio superior de pierna; dos nevus 
m6s ptqueños de iguales caracteristicas en tercio mcdio c ~nferior de pierna. Cayado 
de safena interna diIatado; varices de safena interna y de las venas puden- 
das; pruebas funcionales. positivas. La temperatura est6 aumentada a nivcl 
dcl ncvus (2" más que en el Iado opiicsto). Arteriografía fernoral: Se vc cl 
rellena simultáneo arteria1 y venoso a nivel del ncvur. Saturacibn de oxigeno: 
Arteria fernoral izquierda 19,7 volitmenes 'x, sangre venosa lado izquierdo 13.7 y:, 
lado derecho 12 :L. Trntamlento; Opcrnción de Trendclenburg y fleboextraccibn 
de safena interna derecha. Incisiiin sobre e[ nevus angiomatoso, no hallando fiaula. 
arteriovcnosa rnacmsc8picarnente visible, Eiholurirjn; A los seis meses de su emha- 
razo presenta aumento del numero y tamaño de sus nevus de cara interna dc picrna 
con mayor dilatación de sus varices pudendas y aparición dc niievos paquetes ve- 
nosos de distribución irregular en muslo y pierna derecha. 

Comentcirio; Esta enfcrma no la encuadramos dentro del sindronie dc Ktippel- 
Trenaunay por presentar un cuadro adquirido y de clara etiología (cmharazo), 
correspondiendo asi a lo dcscrito por PIL~LACHS. 

CASO 12. L. C., rcintiskis años de edad. sexo masculino. Fniernado en el 
Servicio de la I 1 . k  CBicdra el 14-X-59. Enferniednrl ar~iial: D c ~ d e  hace varios me- 
ses nota dilataciones varicosas en ambos miembro5 inferiores más acentuadas en 
el izquierdo. E ~ ~ n ( l o  nclunf; Escoliosis de columna lumbar. Desnivel de crestas 
iliacaz y de plicgucs gliiteos por elevación del lado i~quicrdo. El micmbra inferior 
izquierdo es 7 cm m:ír largo que el derecha. Nevuq angiomatoso de 5 x 3 cm en 
cara anterior dc tercio superior de muslo, de bordes irregulares. Yarices de safena 
interna i7quicrda, con pruebas positivas doblcs. Trarsirii~itto: Safenectomía in- 
terna izqiiicrda. Buen rerultado. 

CASO 14. N .  S., cuarenta años dc edad, sexo masculino. lntcrnado el 20-Xl-59. 
Enfermo privado. Et!Serniedad aciual; Dede su nacimiento notaron agrandamiento 
del pie derecho, con aumento de la temperatura y dilataciones venasas superficialer. 
Esraclo nctuol; Gran aumento global dcl pie dcreclio; pie! engrosada. calienzc. con 
numrrosas dilataciones venosas en forma de colchón debajo de la piel. A In palpa- 
cirjn se advicrtc un aumento de los pulsos pcdio y tibia! posterior y en plantii y 
dorso del pie un frimito suave. Tamhitn se comprueba acentuada aumento dc la 
temperatura de todo d pie. Trarainicritn; Resección de las cornunícacion~s arce- 
riovenosas, que formaban un vcsdadcro angioma, y ligadura de la arteria tibia1 
posterior en su entrada en la planta dcl pie. El requltado obtenido no fue muy satic- 
factorio, ya que persisten comunicaciones artesiovenosas. 

CASO 15. N. P., quince años de edad, sexo femenino. Intcrnadn cn ct Servicio 
de Cirugia del Hospital E~pañol de La Plata e[ l4-V-61. A l ? t ~ c ~ í i ~ n ! e . ~ ;  A P O S  freF 

años eclampsia y lue_co c~trn'bismo convergente; pie plano a la misma edad. A los 
siete años, varisrno pnr laxitud ligamentosa, siendo enyesada en dos oportunidades. 
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Posteriormente empieza a padecer de edema de pierna derecha. Enfermedad ar- 
tual; Desde su nacimiento comprobaron numero505 pequeños nevus diseminados 
en cara ñnteroexterna de muslo, pierna y pic dcreclios. Luego del último yeso queda 
con edema y varices que persisten hasta los trece años, en que se practica opcracibn 
dc Raucr. Desde entonces se acentúan notahlcmente el edema y las varices de  la 
pierna dercclia. Estado actual; Discreta disarlria. Ectrabismo convergente. Miem- 
hroe inferiores: Discreto alargamiento dcl lado derecho con manifiesto aumcnto 
del diámetro. Las caras externas del muzlo, pierna y dorso del pjc sc YialIan ocu- 
padas por numerosos pequeños nevus vasctilares de color rojo-vinoso oecuro. 
Cicatrices operatorias en cata interna del muslo y en Iiueco popliteo. Una gruesa 
vena varicosa desciende por la casa antcrior del muslo, pasa por fuera de la rbtula 
y luego va hacia la cara cxtcrna dc la pierna. A la palpación sc comprueba un ede- 
ma duro, principaPmente en la repEOn dc la garganta del pie, tipo linfedcrna, por lo 
que se practica una linfografia: discreta dilatación de troncos linffiticos. Trara- 
mknro; Resección de la vcna dilatada desde su nacimiento hasta tercio medio de 
pierna, estando su descmhocndura superior a nivel dc la vena remoral com6n. 
Vendaje elástico permanen tc. Resultado aceptable. 

CASO 16. J. R., ocho añoe de edad, sexo masculino. Internado en el Servicio 
de Cirugía del Hospital Español de La Plata el 10-VJlT-61. E[ motivo del interna- 
miento es un traumatismo dc Iiipocondrio izquierdo con Iiipotcnqión y demás 
sintomas de hemorragia interna. La Iaparotomia exploradora demostrb la rotu- 
ra del bazo. Esplcncctomia. Posteriormente, al levantar la Iiistoria clínica completa 
del paciente se cnciicntra que desde el nacimiento prcscnta un n e w s  vascular rojo- 
vinoso extcndida en gran parte del miembro infcrior derecho. El ~xtado nciual de 
sus miembros infcriorcq nos muestra en el lado derccho eI nevus citado precedente- 
mente acompañado de discretas dilataciones vcnosas de trayecto irregular, en terri- 
torio dc saícna interna, un alargamiento de 2 cm dcl miembro bnferior derecho 
con rcqpecto al izquierdo, con aumento de temperatura. 7Talnrnienfo: Dadas las cir- 
cunitancias dc su internamiento, la edad del pacicnic y la discreta magnitud de sus 
dilataciones venosas, se aconseja xolarnentc uinr un rendaje elástico. rnanzenicn- 
do cn ohservación el enfermo en espcra de un momento quiriír~co mhs oportuno, 

CASO 17. P. R. T., diecinueve anos de edad, sexo masculino. Del Consul- 
torio externo del Servicio dc la Il . lt  Cátedra. Visto el 24V-59. A~I~PCP~PII IPS:  
Nacido de parto normal. Nunca Iia estado enfermo ni recuerda traumatismo en 
la zona afectada. Enferm~dad ortuol; Desde su nacimiento notaron su5 padres la 
presencia dc una tumoración pulsfitil en rcgiiin frontal izquierda. del tarnaíio dc una 
moneda de veinte centavos y mcdio centímetro de altura. Ésta ha ido creciendo 
lentamente, notando que en los ÚItimos tiempos se a g a n d a  de modo notable en 
épocas de mucho calor, con los crfucrzos y con la posición declivc dc la cabeza. 
E.~iado acrual; Al examinarlo %e advierte la presencia de la citada turnoración, del 
tamaño de una nuez, en 7ona fronto-temporal izquierda, putsAtil, que se agranda 
con los esfuerzos y la posición declive; a la palpación sc nota caliente, latiendo 
sincrbnicamente con cl pulso radial y presentando un rrérnito siciblico. A la auscul- 
tación se aprecia un suavc soplo continuo con reforzamiento sistólico. El resta del 
examen clínico es normal, lo mismo que el fondo dc ojo y cl electrocardiograma. 
EI estudio radiogrifico siniple del cráneo no demostrb anormalidadcs. Tratamien- 
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lo; Quirurgico, practicindose artenografia, previa diseccihn del tronco arterial, 
observ:indosc Ea arteria y la vena temporal superficial y la enorme iistola que las 
une. Con una incisión circular que rodea la tumoración se procede, entonces, a 
disecar y resecar cuidadosamente todos los vasos comprometidos. Vendaje corn- 
pre5ivo. CuraciOn del enfermo, que persiste hasta la fecha. 

C A ~ O  18. A. E., ocho meses de edad, sexo famenino. Examinada en el Consul- 
torio externo de la 11.n Citedra. El motivo de la consulta fue que de& el nacimiento 
habían notado la presencia de un nevus de color rojo-vinoso que, abarcando todo 
el miembro inferior, se acompañaba ya, a pesar de la edad, de dilataciones venosas 
y discreta hipertrofia de1 miembro respecto a su homónimo. El examen completo 
no demostró que este padecimiento se acompañara de otras afecciones congénitas. 
Tratamiento; Hasta tanto la niña tenga mayor edad, se aconsej8 vendaje elástico y 
el control periódico por Consultorio externo. 

Tras estudiar 1a etiopatogenia, clínica y tratamiento de1 sindrome de Klippel- 
Trenaunay dentro del capitulo de fistulas artcriovenosa congénitas, los autores 
cxponen sus conclusjones y terminan con s i l  caruistica personal (1 8 cacos) que pre- 
sentan resumida y comentada. 

Aíter a siudy of the etiopathogeny, clinical features and treatnient of KIippel- 
Trenaunay's Syndrom considered as belonging to the cliaptct of congenital arteno- 
venous fistulae, the avthors resume and cornrnent their conclusions and personal 
casuisiic ( 18 cases). 



GANGRENAS DTSTALES LIMITADAS DEL PIE 
Y RESULTADOS OBTENIDOS CON NUESTRA ORTENTA- 

C J ~ N  TERAPEUTICA (CONSIDERACIONES SOBRE LAS 
AMPUTACIONES TRANSMETATARSALES) " 

La finalidad del presente trabajo consiste en presentar a nuestros colegas la 
experiencia de nuestro Servicio. con los animadores resultados obtenidos en el  ira- 

tamiento y observacibn de 50 casos de diabiticos a no con aierosclerosis, con irom- 
boanreitis oliliterante y con t romboflebiti s profunda asociada a trombo~is arteria1 
distal. 

En todos estos casos, ademris de una anamnesis cuidadosa y del examen físico. 
realizamos una valoraci6n del grado de desarroFlo de la circulación colateral pos 
medio de la temometría cutánea antes y despues del bloqueo dcl simphtico lum- 
bar y cuando es necesario efectu6bamos una ariieriopafia o una aortografia, dc 
acn-rdo con 60s datos ohtenidos. tenicndo siempre cn cuenta las condiciones de 
estado general y la edad del paciente. 

La mayoría de los enfermos fueron hospitalizados y sometidos a un trata- 
miento clinico inmediato que constaba dc medidas de oidcn generar, como dieta 
adecuada, vasodilatadores, anti hióticos (si en las lesioner necriiticas exiqtia infcc- 
cion asociada) y curas locales adpticas amplias cubriendo bien las leqiones, sin 
compresión utilizando mertiolato hlance para poder seguir la evolucibn d c  la colo- 
ración de la piel. 

Al contrario de las estadísticas de varios autores y en particular de la de HAI- 
MOVICI, nuestros casos no tuvieron una estancia en el hospitaI tan larga, por cuanto 
los casos de este autor nere5itaron de seis semanas a varios meses para la adecuada 
preparación quirúrgica, Segun nuestra experiencia, este liecho se debc en gran parte 
al crnpIeo de otro método terapéutico que refuerza notablemente la acción de los 
antibióticos en el activo combate de las infecciones y de los vasodilatadores en el 
combate de la jsqucmia dista1 de los miembros pélvicos y, por tanto, garantizando 
mejor nutsicion de los colgajos. 

Se trata de la tbcnica de vasodilatación activa y continua por cafeterismo in- 
traarterial, técnica de BFRNARDO M I L A N ~ S  y colaboradores, adoptada por nosotros 
desde 1951 (Ver figura I: y Tabla V, procedimiento de MILAN~S y el nuestro) y que 

- 
* Trabajo elechiado en la Sccción de ((Doencm Vasculares; da 4.8 Clinica Cirurgim de Ho- 

mens da Santa Casa dc Misericordia dc Sio Paulo ( S c r v i ~  do PraS. Mdrio Degni) y cn la Clinlca 
riProF. Marro Degniii. 

Traducido del original en portugucs por la Redacción. 
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en nuestra experiencia consigue dominar proniamente el dolor y las infecciones y 
delimitar la línea de demarcación de las gangrenas con mucho mayor rapidez quc 
con loq medios Iiasta ahora utilizados. De tal  modo, el rnétoclo abrevia cn gran ma- 
nera el tratamiento clinico de las gangrenas infectadas o no, pcrrnitiendo una ripida 
preparación para la cirugía, acortando así el tiempo de hospitalización y, en algiinos 
casos, haciendo poslbie incliiso la curación dc casos con dolor isqukrnico en reposo 
y cianosis intensa, escapando de este modo a la operaci6n. 

En nuestra experiencia anterior al empleo de la técnica de M I L A N ~ S ,  esto? 
caso5 evolucionaban hacia la amputación alta en un tanto por ciento más elevado. 
Con la vasodilatación activa que c ~ t e  método determina y con la accibn fibrinolitica 
de la heparina contenida en la solución, en tromhos recientes se dcsenvuelvc con 

FIG. 1 .  Aparato ~ U C  ulitizabamos para la admini~traci61-1 continua de heparina iniraartcrial, 
que fue atlopiado con rnodificacioncs por M i u ~ É s  para cl uio de la solución vasodiIatadora 

eficacia, como con ningún otro método terapiutico, la circulación colateral, ase- 
gurando en el postoperatorio una  adecuad:i nutrición de los colgajos de ampu- 
tacicin, garantizando u n a  alta cicatrización rcper priinarn~. 

Este hcctio permite ampliar las indicnciones dc las amputaciones de los dedos 
con reseccibn de la cabeza clcl mesatarsiano, evitando el Sliarp-JBger en los casos 
con gangrena de uno o m i s  dedos que invadc la piel dcl dorso dcl pie hasta I,5 cm 
proximalmcnte a la base de los dedos, o la piel de Ia planta de1 pie un poco hacia 
arriba dcl surco digito-plantar. Dc igual modo, en S1 casos dc nuestra cstadistica, 
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con nccrocis dc das o miis dcdos, qiie segiin WARRLN. HAIMOVICI y otros autores 
serían candidato? a la arnputaci6n transrnctar~al de  Sliarp-lii~er, apenas si tuvimos 
que recurrir a la dewrticulaci6n de  los dedo<. 

Debemos añadir. para abundar en lo arriba expuesto, que muchos casos con 
gangrena de los dedos por atcrosclcrosis (dinbkticos o no) tratados antes del empleo 
de I;i ttcnica dc M ~ L A N ~ S  (f957) fueron amputado5 a nivel alto. cuando posiblemente 
hoy en gran parte tendrían sOlo amputado5 los dcdoq, 

El objetivo y el esiucrzo dcl cirujano cn caos casoi scrin los de economirar 
al m:~ximo les niveles de amputacibn cn los pacicntes portadorex de arteriopatias 
o'hli terantcs pcrif&ricaq, asociadas o no a dlahereq. 

Pasando al análisis de nucstroi cacos (Triiiilriq anexas) y a la comparación de 
nuestros resultados con los de Plhi~ovici. cuya cvcclente cqtadisticn fue tomada 
por nosotros como patrón, poderno% comprobar en nueqtra e~tadisttca la influencia 
favorable del método de Mrr,n~fs  por las deducciones siguicntcs, qiic sc dcrnuc~tran 
en las Tablas anexas: 

a) Existiii un nBrnero mucho más elevado de arnputacioncs de dedos en rela- 
ciOn a la arnputncion de Sharp-Jiiges (4 casoi). 

b) Tuvimos 35 casos con auwncia dc pul50 en la aricria poplitea, lo que 
nos permite concluir con HAIMOVICI que la permeabilidad cle c ~ t a  arteria no es 
factor absoluto para la indfcaciiin dc  [a anrputacibn tranrmctaiarsal dc  Sharp- 
JKger, y podemos añadir que con el rnttodo de MILAV~S tampoco lo cr para la 
amputación de los dedos, 

Tiene mayor valor pronóstico el grado de desarrollo de In circulación colateral 
en el antepie, comprobable por la medida de la temperatura cutánea y por el signo 
de Leo Burger. 

c) En los casos de pobre circulación colateral en el antepie, comprobada 
por los medios citados, Fa técnica dc M I L A Y ~ S  C S ~ A  indicada durante un tiempo, 
valorado por e1 examen objetivo, antes de procedcr a ba amputacibn de los dedoq 
o a la de SharpJager. 

d) Cicatrización de lesiones necróticas en los dedos o regresión de cianosis 
iiitensas con dolor en rcposo (ganqena inminente) con la técnica de MILANIS y 
otras medidas conservadoras (9 casos), escapando asi a la amputaeibn. 

P) Sólo efectuarnos una amputación de Sharp-Jiiger abierta en 50 casos, 
sn tanto que HAIMQVICI practicó 10 entre 56 casos arnputador (en nucstra estadís- 
tica sólo tuvimos 4 casos de amputacibn de Sharp-Jager). 

f )  Tuvimos 10 amputaciones altas en 50 casos, mientras HAIMOWCI ticnc 
17 éntre 56 casos. 

4 )  En 4 casos con infección plantar se efectuó drenaje plantar y a pesar de 
ello 'cicatrizó por primera intención la amputación de dedo gracias al emplco del 
metodo de M I L A N ~ S .  Una vez cerrada esta estadística, tuvimos varios casos con 
amputación de dedo y amplio drenaje de la planta de! pie con satisfactoria cicatri- 
7aciOn por seynda  intención. 

ti) En nuestra estadistica predomina la desarticulación de los dedos sobre las 
amputaciones transrnetatarsales. lo que proporciona al paciente otra suerte de 
cirugía conservadora corno la amputación de Sharp-Jager. 

i) La pcmancncia cn el hospizal fue de una a diez semanas en nuestros casos. 
mientra5 en la estadística. de HAIMO\.ICI fue dc seis semanas a varios meses. 
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NOTA TECNICA 

LA S U P E R P O S ~ C ~ ~ N  DE LA FASE ARTERTAL Y LA FASE 
NEFROGRÁFICA EN LAS ARTERIOGRAF~AS SELECTIVAS 

DEL RIÑÓN 

F. DE YARZA 
Radiólogo 

L. M. 030~10 
Cirujano Cardio-Yascular 

En las arteriografias selectivas del riñ6n hemos seguido Ia técnica de SeIdin- 
ger (1) con los catCtercs radioopacos de Odrnan (2). 

La modificaciiin que presentamos afecta. aI ritmo de inyección del contraste 

yodado, con lo que conseguirnos la superposici61-1 de la fase arteria1 sobre la fase 
nefrográfica conseguida previamente, con el fin de poner de manifiesto el detalle 
y configuración artetial sobre la imagen renal densa que proporciona la fase nc- 
Frografica. 

Una vez catetcrizsida la arteria renal, prepararnos la jeringa de inyección ma- 
nual con 8 C.C. de contraste *. Realizamos una primera inyeccihn de 4 C.C., dc- 
jamos pasar dos o tres segundos y ripidarnente inyectamos 30s 4 C.C. restantes, 
dispa~ando la radiografia cuando estamos terminando la segunda inyeccibn. 

Tenemos en estudio las cantidades más adecuadas a Ias dos inyecciones, pues 
es posible que con 1,s y 2 C.C., en la primera, conseguiremos una fase nefrogáfica 
suficiente para determinar y definir la configuraci6n renal y con 3 C.C., cn la segunda, 
visualizar Ia imagen arterial. Por lo tanto, con sOlo 5 C.C. esperamos visualizar 
cstas imiigenes arteriográficas. 

Este estudio de las cantidades de contraste yodado lo estamos realizando con 
cinerradiografia, aunque corno se puedc suponer la indicacibn de esta tCcnica es 
principalrncn tc para radiografía. 

En algunas arteriograrias se conseguían espont6neamente imágenes parecidas, 
si bien no con la nitidez de las que logramos ahora. Se nos superponía el compo- 
nentc capiIar de la rase nefrográfica y, por otro lado, el componente arteriolocapilar 
de la fase arterial, lo que no? podia inducir a errores de interpretación. Otras veces, 
si el disparo era precoz se obtenía la fase arteria1 pura, pero nos FaItaba la ambien- 
txci6n de esta imagen sobre la imagen y contorno renal. 

Opacoron. Unión Quimic~Farmadutica, S. A.E. Uquifa. Fbrrnula CiIag-Chimie de 
Suiza. 



Fto. 1 .  hrtcriogritrla =,electiva de1 riiión it- 

quicrdo. Fasc arterial, con técnica - 4 

normal. 

FIG. 2. Arlcriogrílria selectiva del rihón iz- 

quicrdo. con ln  ttcnica dcscrita en este 

trahnjo. 

l1 
Fio. 3 .  hrteriogrriíia selectiva del r iñi in dere- 

clio. can la recnica de la fig. n.O 2 

Puede aprcciarsc en las radiografias 

n . O  2 y 3, In nitidez de la fase arte- 

rial supcrpucsta a la fasc nefrogrhfi- 

ea, sin enmascaramiento de las fases 

intcrrncdias. 
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NOTA Y ~ N ~ c A  

Consideramos como ventaja el obtener la neta representacidn de la imagen 
nsterial y IR imagen nefrográfica puras con una cantidad de contraste muy inferior 
a la quc teníamos que inyectar por los otros métodos, logrando estas trnhgeneq en 
la tot:ilidad de los casos en que se emplea. 

Se describe una técnica pata obtener en una sola imagen la sriperposici6n de 
las fases zlrtcrial y nerrográfica, sin fases intermedias, en la arteriografia renal sc- 
lectiva. 

A techniquc is dcscribed wliich allows, in selective renal arteriography, to 
obtain jn a single image tlie superposition of arteria1 and nefrographic phasis, 
witliout intermcdiate pliasis. 

1. SELDINGER, S. T. Cnllefer r~plucem~nl  uf tlie I?edk in percrrfaneorrs arieriography. <<Acta 
Radtol.n, 39:368 ;195.7. 

2. ODMAY, P. :  Prrrrtfnnrotr.r selecrii*e awiopruplry of ~ h c  main bronches of rhe anriu.  acta 
Radiol.v, 4531 ;3956. 



RUPTURA ESPONTANEA DE LA VENA AXILO-SUBCLAVIA 

Depariamento de Angiologia drl Insfitrifo Polirlinicn Rarrelolona (E.rpafia) 

La ruptura espontánea de la vena axilo-subclavia es un hecho raro. En nuestra 
Clínica Vascular hemos tenido ocasión dc obscrvar sólo tres casos. En los tres casos 
se localizó en el brazo derecho. Los tres enfermos eran de cdad avanzada. Dos eran 
mujeres y uno era hombre. 

A continuaci0n vamos a relatar la historia clínica resumida de estos tres casos. 

CASO 1. Una enferma de cincuenta y cuatro años ingresa en nuestra Clínica 
Vascular el 19-11-59. Presenta dolor en la región supraclavlcuIar derecha y en todo 
el brazo de este Iado. En las dos ronas se observan extensos equimosis (fig. 1). 

Hace veinte días, desputs de lavar ropa, nota dolor en el brazo derecho. Tres 
dias desputs aparecen manchas equimóticas en el coda y en el antebrazo, con 
edema. 

Algunos dias más tarde, de nuevo intensa d ~ l o r  y aparición de extenso equi- 
mosis supraclavicular. En el momento de ingresar el dolor es intenso y siente parcc- 
tesias en los dedos de la mano derecha. 

Como antecedentes existen hipertensiiin arterial y reumatismo. 
La exploración muestra una tensibu arterial de 2001100. La oscilornetría y la 

pulsatilidad son normales. La arteriografia es tarnbien normal, No existe cnfer- 
nedad Ósea ni fractura espontánea. 

Con el diagrrbstico de ruptura esponthnea venosa se trata con inmovilización 
del brazo, supositorios de Ircodina y Estromenin. Curación. 

CASO TI. El 29-XTi-62 ingresa en nuestra Clinica Vascular una enferma de 
ochenta y seis años que presenta equimosis extenso en el brazo derecho y gran 
hematoma subpectoral. 

Un mes antes de su ingreso, despues de un pequeno esfuerzo tuvo dolor en la 
regibn supracIavicuIar derecha e hinchazrin ripida de la región subpectoral. A1 
día siguiente todo el brazo presentaba un estenso equimosis. Mejoró lentamente, 
pero a los quince dias y sin esfuerzo reapareció el mismo cuadro. E1 día antes de 
su ingreso, tarnbitn sin esfuerzo, aparece de nuevo el dolor y aumenta la hinchazón 
subpectoral. 

La exploraci6n muestra un abultamiento renitente voluminoso en la región 
subpectoral derecha, doloroso a la presibn. Extenso equimosis del brazo. Radio- 
grafía ósea, normal. Pruebas rutinarias de laboratorio, normales. 

Inmovilizaci0n, compresihn, Estromenin y Anthernovister como tratamiento. 
Mejoría ripida. 



ANFIOLOG~A RUPTURA E ~ Q N T Á N E A  DE LA VFNA AXI~.D-SIJACLAVIA 
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FIG. l .  Foiogrnfin dc In enfcrme correspon- 
dicntc al C n ~ o  I .  O h ~ t r v c ~ c  rl exrcnso 
equlmo~ir dcl hra7o iicrccho. 

Fir,. 2. Foiograriu corrccpondicntc nl C a ~ o  111. 
Ob~krvcsc cl cvtcnso cqulmori~ del hra- 

70 y de In parctl torhcicn. 

Se intenta practicar una flebografia por punción de una vena del codo, pero 
se halla tromhosada. 

Alfa a los pocos dias. curada. 

CASO 111. U n  hombre de setenta y cinco años acude a la consulta el 6-VI[-60 
presentando gran edema del brazo derecho con equírnosis extenso del mismo y 
pared torácica. Prewnta poco dolor espontáneo y a la presión. Oscilometría y pul- 
satilidad, normales. Ligera hipertcnsión arterial, I60/100, Se halla en tratamiento 
de una arteriosclcrosis coronnria. 

Hace ocho dias notii edcrna en el brazo derecho. Al dia siguiente, ligcro dolor 
y aparición dc un extenso equimosis en  teda la extremidad y pared toricica (fig. 2). 

lnmovilimción. Estromcnin. Curaci6n. 

Del examen dc estos trcs casos se deduce que existe iina hemorragia conside- 
rable subcutánca. Que esto no obedccc a ninguna fractura ni lesión arterial. Que 
parece ser debida a la ruptura dc una vena dc gran calibre; seguramente Ia unión 
xxilo-subclavia. A cste n ivcl CI 1 ignmento costocoracoideo puede lesionar la vena 
determinando su ruptura. Pero seria necesario otro factor muy importan te, una 



F. MARTORRLL, J.  PALAU Y J. ALSINA-BDFILL 

especial fragilidad de la pared venosa, En estos trec casos se trata de enfermos de 
edad avanzada que podrían presentar lesiones de febocsclerosis. 

Coma tratamiento, la inmovilización con el brazo pegado al tórax y la utili- 
taciOn del Estramcnin como antiliemorrágico han dado buenos reruItados. 

RESUMEN 

Se presentan tres casos de ruptura espontánea de fa vena axilo-subclavia. 

SUMMARY 

Three cases o f  spontaneous rupture of the axilo-subclavian vein are presentcd. 



E X T R A C T O S  

CFRCULACTON INVERTIDA EN LA ARTERTA VERTEBRAL EN LA OCLU- 
SION ORXFICTAL DE LA ARTERIA SUBCLAVIA (Circulnfio~i i ? i i p r r . ~ ( : ~  

dans I'nrrCrc vertr:hraJc clniis I'occl~rsion orífrcielie (Se I'arfPre snus-riai~ih-P). - 
Kt.s~c~oor, H.  y LANTIN, F., ((Acta Cardiologica>), tomo 18, fasc. 1 .  pQg. 78; 
1963. 

La circulaciQn cerebral depende de las dos arterias carótidas intcrnas y dc las 
dos vertebrales, con sus interanastomosis a nivel del poligono de Willis. Esta di<;- 
posicibn Fe concede grandes ventajas sobre otros territorios circulatorios, lo cual 
puede comprobarse en clínica ante la obstrucción a ligadura de uno de estos troncos. 

Hasta ahora se admitía que una oclusión o estenosis orificial de la. suhclavia 
disminuía la circulación en Ia vertebral correspondiente. Rrrvtcu y colaboradores 
han demostrado, no obstante, en dos casos de estenosis oriftcial dc la suhclavia, que 
la circulaciDn en la vertebral estaba invertida y que parte dc la circulnci6n de la 
vertebral contralaterar venía derivada por vía de la hasilar a la vertebral del lado 
de la. estenaris orificial subcIavia hacia su sector postestenótico. Nosotros hemos 
tenido ocasión de observar un caso anilogo. 

OBSERVACION. Varón de sesenta y nueve años. Deide hacia dicz años, vértigos 
y trastornos visuales en forma de crisis de uno a quince rninutor dc duración. Alte- 
raciones paréticas en pierna y brazo izquierdos desde hacia cuatro meses, en igual 
forma. Pulsos normales, salvo disrninucihn y selardo cn cl radial izquierdo. Soplo 
continuo en el origen de la subclavia derecha, irradiado a nuca y rcgi6n mastoidea. 
T. A. 147172 en brazo desecho y 102165 en el izquierdo. Resto normal. 

Estos eran todos los hallazgos que nos permitían crtablecer el diagnóstico 
de oclusión subclavia izquierda con circuEaciOn invertida. en la vcrlebral dc csie lado 
y estenosis de la vertebral derecha. 

Una aortografía por vía femoral comprobó 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 ~lt i inos cIis6s mostraban que Tas arterias 
vertebral, subclavia y humeral izquierdas se Ilcnaban a partir de la base del cráneo. 

Para comprobar la circulación inverlida se procedió a una arteriografia caro- 
tidea bilateral y vertebral derecha. La arteriografla vertebral derecha rellenó el 
polígono de Willis, la vertebral izquicrdx y la suhclavia y Iiumeral del mismo lado 
a partir de la basilar. La angiografisi bilateral carotidca no  rnostro relleno del 
poligono de Willts ni  de la ba~ilar. 

D ~ S C U S I ~ N .  R~~vrcrr y colaboradores han descrito los dos primeros casos de 
circulación invertida en la vertebral y han efectuado expericiicias demostrativas 
en el perro, 

La inversión de la circulación en la vertebral eeuivale. nor las condiciones de , 

irrigación regional, a la abertura de un circuito paralelo al origen de Ia basilat, 



cuya consecuencia es una disminuci6n de la reqistencia sin repercusihn sobre: la circu- 
lación cerebral a condicibn de quc cI aumento del dcibilo rcsultantc no ocasione una 
caida de tensión en cl circuito y que la resistencia arteria! cerebral no se modifique. 
Por la niuItiplicidad en general de la$ lesiones atcromatosaf cn los vasos cerebrales, 
estas condiciones no suelen presentarse con frecuencia. 

En nuestro caso hemos podido demostrar radiolOgicamentc que, a pesar dc 
la estenosis de la vertebral dereclia, esta arteria permitir1 la circlilación retrbgrada 
hacia la subclavia izquierda. 

En resumen, crccmos quc dcbe sospecliñrse la invcrsiiin de Ia circulación en 
la vertebral siempre que  se encuentre un retraso palpablc en el pulso radial y una 
diferencia tensional sistólica de un mínimo de 25 rnm Hg entre ambas arieriaq ho- 
merales. Basándonos en cstos  dato^ hemos podido evidenciar el diagnbstico en 
otros dos casos m$s. 

NECROSIS iISQUfiM1CA DE LA MUSCULATURA PERONEAL. S~NDROME 
DEI, COMPARTIMENTO EXTERNO: RELAC1fiN DE UN CASO (1s- 

chemic nersosi.~ o#' tire peronenl inusrulaiure, n loteral corrFpartmpnt si-iirlronie; 
report qf casp). - RESZEL, PAUL A. ; J ANEJ, JOSEPH M. ; SPI ~ E L L  JR., JOHN A., 
{(Proceedings of the Staff Mcetings oñ thc Mayo CIinic», vol, 38, n . O  7, pig. 130; 
27 mano 196.7. 

Se han publicado varios casos de necrosis isqukmica de los músculos del corn- 
partimiento tibia1 anterior de la pierna, pero sólo hemos hallado dos casos similares 
de la musculatura peroneal. Por tanto, hemos creído interesante la publicación 
del tercero. 

CASO. Varón, de dieciséis años. Jugando al «football» se había {ctorcidon el 
tobillo derecho. Presentaba dolor y notaba quc «no podia levantar el pie». No obs- 
tante continuó jugando hasta el final del partido y, a pesar de cierta molestia, fue 
dcspuEs a bailar. Por la noche notó un dolor mucho m6s intenso en la picma y 
en el tobillo y la aparición de edema «tan duro como una roca» en la cara externa 
de la pierna. Hospitalizado, no se observo nada a rayos X; no mejorando con 
calor y masaje. A los tres días la pierna estaba enrojecida, caliente y m i s  sensible. 
Como no mejoraba es trasladado a la Mayo Clinic. 

In~resii  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 más voluminosa que la izquierda. 
La pantorrilla muy sensible y dura. Dorsiflexion del pie imposible más alli de 
los 207, abolicibn de la funcibn del rnUsculo extensor propio del dedo gordo. Pul- 
satilidad, normal. Zona anestfsica en cara anterior del tobillo, dorso del pie 
y tercio anteroexterno dista1 de la pierna. Diagnóstico: Síndrome del comparti- 
miento externo, aunque el edema era más externo de lo habitual en estos caso?. 

Intervención: rncPsiOn desde por encima de Ia cabe7a peraneal hasta por encima 
del tobillo. Músculos del compartimiento anterior, normales. Mfisculos peroneales 
evidentemente necrosados, de color gris azulado, no contráctiles y avasculados. 
Extirpación de los mfisculo~ peroneos jaterales corto y largo, que están necrosados. 
Sc deja la herida abierta, suturándota a los 5 dias. 



EXTRACTOS 

Examen microscbpico: necrosis difusa de estos músculos. 
Visto de nuevo en julio de 1962 se hallaba completamente curado, per~istiendo 

sólo una dkbil dorsiflexión del dedo gordo y una pequeña zona de entumecimiento 
en el primer espacio interdigital. 

Esta historia se corresponde con la carncteristica de la necrosjs isqukrnica 
espontanea de los miisculos del compartimiento tibial anterior. En nuestro paciente 
el trastorna muscular se produjo, al parecer, en el momcnto dc la lesión inicial. Por 
tanto, no creemos adecuado el término {cerpontineñn. En general la lesión se h a  
producido en jugadores dc «football>b o en soldados en marcha sometidos a un es- 
fuerzo indebido. 

Al principio apenas molesta, para hacersc muy doIorosa cuando han transcu- 
rrido varias horas (12-24). BLANDY y F U ~ ~ L I - R  atribuyen este retraso a la disminu- 
ción de la corriente sanguinea durante el reposo, junto a la disminución de[ drenaje 
del tenso compartimiento al cewr la accion de bomba mecánica de tos músculos. 
El edema y dolorirniento dc la picrna, la Iicbrc y la pulsatilidad normal dificultan 
el diagn-nistico en el primer cxarnen, prestiindose, a confusión con una celulitis o 
tromboflebitis. EI examen mas cuidadoso de la función muscular y de la sensibilidad 
aclaran el problema, 

Existe controvcriia sobre el papel de la arteria éibial anterior en la cvcntual 
isquemia en los casos dc necrosis isquérnica espontánea dc los músculos tibialcq 
anteriores. Para unor lo principal seria un espasmo de la arteria tibial anterior. y 
el grado de Esquemia de los músculos que irriga dependería de los posibilidades de  
la circulaci6n colateral. El espasmo se produce por acumulacibii dc mctaholitoc 
resultantes del suministro de cnergia para la contracción. La isquemia provocada 
por el espasmo llcvaria al edema. comprometiendo aun mhc la circulacicín arteria1 
en dicho ccrrado compartimiento. Para otros, lo esencial cs el espacio anatómico 
cerrado en que se encuentran los rnírsculos. Tras un cjcrcicio desacostumbrado 
aumenta el volumen de los músculos a causa de retención de líquidos y de peque- 
ñas hcrnorrxgins. Esta presión determina una disrninucihn en la irrigación, que lleva 
a la necrosis. Estudios experimentales han dcnioqtrado que cuando las arterias 
permanecen ocluidas por completo mas de cinco Iiorns la degeneración de los mliscu- 
los y nervios es irreversible. En las oclusionc~ cornpletai esto es probablemente 
cierto. Sin embargo, cuando la oclusiDn se dcbc a un cspamo arterjal, ocurriria 
frente a la acumulación de metabolitos durantc la actividad, produciéndose el m&- 
ximo dolor en el momento de Pü muerte muscular. Yo obstante, eI máximo dolor 
se produce mucho más tarde. cuando el  edema es mayor. La ausencia de toda 
gangrena perifkica habla tambibn contra un espasmo suficientemente prolongado 
para ocasionar la muerte del rnusculo. 

Los estudios ana~omopatcilógicos varían con los casos publicados. Boworh: 
y GUTMANN dividcn la necrosis isquémica en tres grupos histolbgicos. En el primero, 
una grave lesión del tronco arterial principal de la pierna o de un vaso que irriga 
el músculo afectado es causa tIe la necrosis masiva. En dos casos dc hemorragia 



lenta en el compartimiento anterior se observó fibrosis intersticial con algunas 
Iihras musculares normales y otras nccróticas o con signos precoces de dcnervitción. 
En otros dos se observaron focos dirusos de necrosis junto a zonas dc fibrosis, lo 
mismo que en Sa contractura irqutmica de Volkmann o en la compresión por es- 
cayolado de una fractura de tibia y pcront. La presencia de fibras musculares viables 
en los dos ljltimos casos demuestra la posiblc persistencia de: cierta irrigaci6n san- 
guínea. Incluso en el primer grupo sc obscrv6 la regeneración de tejido contráctil 
y dc axoncs nerviosos en la vainas de Schwann vacías. Esta tuvo luyar en zona5 de 
tejido$ concctivo muy vascularizado. 

Algunos aspectos de la corriente sanguinca podrían explicar los diferentes 
grados dc nccrosis observados. Estudios con sodio radioactivo demuestran un 
rápido «clearance» de sodio en las fibras musculares y un «clearance» mucho me- 
nor en el tejido conectivo. Esto supone más de una vía sanguínea en Ia musculatura 
esquelética. La relacibn de Ia corriente sanguinca varia con el estado de contracción 
muscular. Por otra parte, la contracción voluntaria no cs sincrónica, permitiendo 
el relleno en unas zonas mientras fuerza la salida de sangre en otras. A su vez las 
anastomosis in~rarnuscularcs de los vasos varían de forma y cantidad según los 
musculos. Así se comprcndc que ciertos músculos y determinadas zonas de algunos 
musculos, por Ias caractcri5ticas de su irrigación y forma dc la corriente sanguínea, 
sean mas suceptibles a las Icsioncs vasculares. 

HUGWS dice quc lo< músculos peroneales qucdan soslayados en el síndrome 
dcl compartimiento tibial anterior por presentar más anastomot;is vasculñres intra- 
muscuInres y por recibir ramas de la arteria peronea ademis de Ins procedentes de 
la tibial anterior. Por contrastc. los miisculos tibiales anteriores rcciben su irriga- 
ción por entero de Fa tibial anterior, De cstc modo se explica que, cuando un _gran 
sector de la arteria tibial anterior csti espasmodizado, la musculatura tibia[ anterior 
sc afecte mhs intensamente. En nuestro caso y en 10s dos de BLANDY y FULLER 
ocurría lo contrario. Eran los músculos peroncales los afectados. mientras los tibia- 
leq anteriores no lo estaban. Una evolución dktinta puede explicarlo. 

Varias observaciones apoyan el que la presión en el compartimiento puede 
jugar un papel dominante en la producciiin del síndrome. LEWIS ha demostrado 
quc prcsiioner mucho menores que la necesaria para producir el colapso de las ar- 
terias principales pueden determinar la dctcnción de la corriente cuando se aplican 
directamente sobrc el rnGsculo. También se ha demostrado que una actividad pro- 
longada del músculo puede aumentar su peso en u n  20 U/,, aumentando su volumen 
por rcaención exccsiva de Iiquidos. A su vez, In suma de múltiples pequeñas hemo- 
rragias contribuyen al aumento de tamafio, siendo causa suficiente para cornpro- 
meter la circulación. 

El compromiso del cxtcnsor propio del dedo gordo y la caída del pie obser- 
vados en e! prcoperatorio en nuestro caso sugiere un cspasmo dc la aneria tibial 
anterior. No ohstantc, el aspecto normal del mú~culo tibial anterior en la operación, 
teóricamente el m6s susccprible del grupo anterior. nos hace pensar en que  elfo se 
dehEa a la afectaci611 isqukmicn del nervio. En el postopcratorio nuestro enfermo 
recobró la dorsiflexión y gran parte de  su apreciacihn sensoria, 

BUNNELL, descri hicndo las contracturas Iocales isqutmicas de la mano resul- 
tado de una deformación intrinscca, atribuy6 su causa a (runa disminución de la 
irrigaciiin de la mano debida mas a una congestiiin local o disminución de la circu- 
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lación, como en ct Volkrnann, que a un completo ashunt-offn arteria1 que ocasio- 
nara gangrena del extrcmo dc los dedos. La causa más común es el edema de Ea 

niano por escayolado o vendaje elastico demasiado apretados». 

Creycndo cn la importancia de estos factores locales citados por B U N ~ L L ,  
sin despreciar el valor del espasmo artrrjal, nosotros resaltamos el valor de la in- 
ciri6n de la fascia en este sindrome, lo mismo que eliminaríamos un moldc dema- 
siado eqtrecho. Si no sc atiende a su debido tiempo el proceso puede hacerse irre- 
versi ble. Hay que tener en cuenta la aumentada susceptibilidad de 1 0 5  musculos 
necrbticos a la infección, siendo preciso aplicar un cuidadoso juicio quirurgico en 
cada caso. No obstante, la lesión no se hace jrreversible en horas; existe todavia 
posibilidad de recuperación después de algunos días. La posibilidad de regeneraciiin 
del nervio y del músculo, como indican BOWDEN y GUTTMANN, es tambien una 
invitación para aliviar la presión incluso en fases retardadas. 

Los casos publicados indican que el síndrome del compartimiento no se hace 
irrevessihlc en las primeras horas. Algunos autores presentan casos de recuperación 
de la Funciiin muscular después de la fasciotomia practicada al cabo de algunos dias. 
de iniciado cl cuadro, quedando algunos con una funci6n limitada dcl tibia1 anterior 
por fibrosis de su tercio medio. 

Cuando el enfermo es atendido precozmente, antes de la ptrdida dc su runci6n 
muscular, es razonable intentar aliviar la presión invitandole n echarse cn cama con 
la$ picrnas elevadas. Sin embargo, si aparecen signo dc aumento de la presibn cn 
e l  compartimiento o dificits neurologicos o musculares, es recomendable explorar 
el compartimiento cuanto antes mejor. 

EFECTO DE LA POSICION DEL CUERPO SOBRE EL GASTO CARDfACO 
EN PACIENTES CON VARICES ( i?ff~ct  of'ho((v posrirre on flrc rarrlinc otrfprit 

ir! patie~irs iritli varicose vei~is). - NILSSON, N. J. ; ARLNANDTR. E. : CARLSTTN, 
A*; GRIWRY, 6.; W m r w ,  H., «The Scandinavian Journal of Clinicat and 
Laboratory Inves t i~ t ion>~,  vol. 15, suplemento 69, pág. 193 ; 1963. 

Cuando una persona normal se pone de pie se produce un estancamiento de 
sangre en las venas de Ias piernas. Esta distribución dc la sangrc repercute sobre la 
cisculacibn general. La acumulación hidrostatica dc sangrc cn las piernas es mayor 
en los pacientes con varices y el efecto sobre la circulasi6n es mi? pronunciado, 
manifestindose por cambios de la frecuencia cñrdiaca y de la preqión arterial. 
Tales cambios pueden normalizarse por cl vcndajc de las picrnas o por una cirugía 
radical. Ya, en 1942, CHAPMAN y ASMVSS~N comunicaron %u observacibn clinica 
de que algunos pacientes con grandes varices sufrían vahidos y mostraban una 
tendencia al desmayo en la posición de pie, trastornos que mejoraban. aunque no 
por completo, después del tratamicnto quiriirgico. 

Los autores estudian I I mujeres que presentaban grandes varices y realizan 
su estudio en posición horizontal y en posiciun orto%trític;r pasiva, según la siguiente 
técnica. Colocan tubos de polictileno en las arterias braquiales de ambos brazos 
y en una vena cubitaI y determinan la presi6n intraartcrial y cl gasto cardíaco (según 
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la técnica de la curva de diluciiin de un colorante). Miden la frecuencia cardiaca 
y obtienen trazados eIectrocardiogr6fcos. Calculan el «volumen dc sangre central» 
y la resistencia vascular periférjca. 

La experiencia ernpicza en posición horizontal, desputs de media hora de reposo 
con los instrumentos ya  colocados. A continuaci6n se bascula la mesa hasta 75-80' 
sobre la horizontal (posición vertical no completa), estando el paciente sentado en 
itn sillin con las piernas colgando (ortostatismo pasivo). Después de nueve minutos 
se vuelve a la posición horizontal (en algunos ca$os la presentacibn de un síncope 
obligO a que esta maniobra tuviera lugar m&. pronto). 

A 9 de los 1 I paclcntes se les sometió dos vecex a este experimento, una vez 
con vendaies eIásticos en las piernas y otra sin ellos. 

De los 1 1  pacientes estudiados sin vendaje, sólo 3 resistieron los nueve minutos 
de la posición vcrtical. Los otros 8 mostraron una tcndcncia al síncope o se des- 
mayaron. Cuando se colocaron Ioí; vendajes, los sincopes se presentaron en menos 
casos y fueron más tardíos. 

La presión arteria1 media aumentó durante los primeros minutos, y fue algo 
más elevada ciiando se colocaron los vend:?jc$, pero después mostró una tendencia 
a disminuir, en espccial entre 30s que se desmayaron. La frecuencia casdinca aumento 
durante el or to~tn t imo y fue más elevada cuando no llevaban los vendajes con taI 
de que no ocurricrri el síncope, ya que entonccs la frecuencia cardiaca descendia 
(sincope vasodepre$or). EI gasto cardíaco y cl volumen de expulsión disminuyeron 
en la posición vertical, disminuci6n que fue m i s  marcada sin los vendajes. El «vo- 
lumen de sangc ccn t ral)) fuc menor en [a posición erecta, espeeialmentc sin los ven- 
dajes. La re~istencia perirkrica aumentó durantc los primeros minutos para des- 
ccnder mas tarde (exccpto en los que sin vendaje no sc desmayaron). 

Entre los cinco y diez minutos de haber vuelto a la posicibn horizontal se 
habian recuperado las cifras iniciales en todos los casos. En los primeros momentos 
dc crta fase el volumen de expulsión aumentó y, en algunos casos que llevaban 
vendyc colocado, esze volumen f~ic  muy grande. 

Los autores concluyen que In acumulación de sangre en las grandes venas 
varicosas dificiilta la eficiencia del sistema circulatorio. Y que el vendaje elástica 
consigue u n a  eliminaczón funcional dcl estancamiento, con el consiguiente efecto 
beneficiosa sobre la hemodinamia en la posición ortostática. 

TRATMENTO DE LAS TROMBOSIS Y EMBOLIAS MEDIANTE MEDICA- 
MENTOS ACTIVADORES DE LA FIHRINO WSIS ENDOGENA (Tlironi- 
hose- und F~nhol i~hahr i r t rp{ f~ t~ ,~  dtlrch nierlik(iincvrtiiw Aklii'ierurrf rJ~r endogenen 
Fihrinolys~j . - KR AIT, E., ({Deutsche Medi~inische Wochenschriftn, vol. 87, 
n . O  45, pag. 2299; 9 noviembre 1962. 

Ra5ado en et estudio dc 165 casos con trombosis del sistema venoso profundo, 
cn faw aguda, tratado% con cl hcparinnide SP 54, el a u t o r  llega a las siguientes 
conclusiones, 

La administración de modo intermitente (una ampolla. de 100 mg cada ocho 
horas, e n  lo? primeros dias, y cada doce horas durantc otros tres o seis dias más, 
para terminar por una ampolla al día. por via intramuscular) dcl preparado polia- 



niónico, un éster pentosano sulfónico, el SP 54, que está exento de acci6n antico- 
agufanie, puede activar selectivanicnte el sistema fibrinolítico de la sangre. Han 
sido tratados en este producto 165 casos dc trombosis venosas profundas agudas, 
cuyos resurtados se exponen a continuaci6n: 

Un 65 "/, tuvieron una completa regresidn de sus manifestaciones, u n  29 % 
alcanzo una mejoria definitiva, un 4 % quedir en situacion estacionaria y sólo en 
un 1 % Iiubo progresión de la trombosis. 

Durantc el tratamiento con SP 54 se presentaron sblo un 5 % de ernbolia~ 
pulrnonarcs, de ellas cl 2 0/, morlal. 

En cl tratamiento de 33 casos de embolia pulmonar, se consigui6 el Exito en 35, 
que respondieron pronto y bien. 

Tarnbikn se empseó e5tc preparado en 14 casos de cmbolia arteria1 perifkrica, 
consiguicndo muy buenos resultados funcionales en 10 de ellos. 

En el tratamiento de los jnfartos mcscnténicos cometidos a rescccibn intestinal 
parece que el preparado previno compIicncione-S, ya que fallecieron 4 de los no tra- 
lados mientras sohrcvivieran todos los tratados. 

Desde 1958 lo utilizamos rutinnriamentc cn Ia profilaxis postoperatoria de 
trornbosii y tmbolias, en un principio seleccionando los enfermos, luego en todos 
los caso%. En el periodo an tcrior a 1958 se observaban por año 0,53 (0,15 %) muertes 
por embolia, 1,5 (0,29 x) infartos y 3,15 (0,58 %) trombosis postoperatorias. 
Desde 1958 los tantos por ciento se han repartido en O,! %, 0,I % y 0,2 % tcs- 
pcctivamente, a sea una significativa reducción sobre los anteriorcs. 


	90021993
	90021994
	90021995
	90021996
	90021997
	90021998
	90021999

