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Existe un cuadro clinico doloroso agudo de los miembros inferiores, mas particu-
larmente de la pierna, muy caracteristico, descrito desde hace muchisimo tiempo,
cuya interpretacion etiopatogénica ha sido objeto de muchas discusiones y que
reviste indudablemente importancia por sus posibles consecuencias lejanas que de-
cididamente estaran en relacion con la conducta terapéutica del médico asistente.

Este cuadro clinico es conocido en la literatura francesa con el nombre de «Coup
de fouet» y motivé un articulo de F. MARTORELL, que lo denomind «Sindrome de
la pedrada». La circunstancia de haber tenido ocasién de observar ejemplos tipicos
del mismo entre nuestros pacientes nos induce a realizar este trabajo que no tiene
otro objeto que el de renovar su conocimiento por los colegas no experimentados
en las vasculopatias.

Tanto mas oportuna creemos esta revisiéon cuanto que hemos tenido oportunidad
de verificar los frecuentes errores de diagnéstico y, lo que es mas importante, de
tratamiento en que se incurre en estos casos.

DEFINICIONES

El articulo «coup de fouet» del Larrouse Médical (Ed. 1925) lo define asi: «Dase
este nombre a un dolor extremadamente vivo que se presenta siibitamente en la
pantorrilla a consecuencia de la contraccidon enérgica y brusca de los musculos
extensores del pie, principalmente en un salto o un traspié (faux pas). Se acompaiia
rapidamente de hinchazon extendida y voluminosa de la pierna, manchas inicial-
mente azules (equimosis originadas por extravasacion sanguinea) o impotencia
funcional del miembro mas o menos acentuada».

Como causas, expresa la citada obra: «Se atribuy6 sucesivamente a rupturas de
fibras musculares (gemelos, plantar delgado), a desgarraduras de la aponeurosis
tibial: ruptura del tendén de Aquiles. La tendencia actual es ver en él el efecto,
por lo menos en algunos casos, de la desgarradura de las venas profundas de la
pierna, lo que explica las flebitis y embolias que a veces le siguen.»
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Es una definicién clara y precisa. Sin embargo, cabe sefialar que, de acuerdo a
lo que nos ha ensefiado nuestra practica, esa contraccion violenta sefialada como
condicion inicial del sindrome puede no ser tal, limitdndose a la actividad muscular
normal o ain faltar del todo.

Otros elementos de interés deben introducirse dentro del sindrome. Son los
siguientes:

El paciente es, por lo general, un sujeto vigoroso y que goza de buena salud;
hombre o mujer, realizan actividades que requieren una complexion fisica recia.

Su edad, al menos en nuestras observaciones, era superior o cercana a la cincuen-
tena; salvo pocas excepciones, sus miembros no presentaban trastornos vascula-
res, arteriales o venosos, de importancia.

El dolor puede ser a veces tan intenso como para justificar el empleo de una
inyeccion de morfina para aliviarlo, como se aplicé en algunos de nuestros casos
por el médico de urgencia.

Este dolor tiene un caracter tan sorpresivo, tan inesperado e inexplicable, que el
paciente cree haber sido atacado con un balazo, latigazo o pedrada, y se vuelve
buscando un atacante y, al no encontrarlo, examina la parte afectada en busca de
una herida cuya ausencia lo deja perplejo.

HistoriAS CLiNICAS

Revisemos ahora algunos ejemplos de los casos observados por nosotros.

Caso 1. Acude el 4-1-60. J. C. de G., de 50 anos. Complexioén robusta. Realiza
todas las tareas de su hogar. Nunca se ha sentido enferma. El primero de enero,
en circunstancias en que procedia a barrer una habitacién de su domicilio, acusé

fuerte dolor en la pantorrilla izquierda, lo que le hizo pensar que la habian gol-

peado con algin objeto arrojadizo. El intenso dolor le hizo guardar cama. Cuando
la vemos al dia siguiente, comprobamos que presentaba una discreta impotencia
funcional causada por el dolor que localizaba en la pantorrilla izquierda. Esta
presentaba un empastamiento difuso, era dolorosa a la palpacién y mirada su
superficie se distinguia una equimosis. Aconsejo a la paciente la aplicacién de
calor, una venda elastica y la administraciéon de una ampolla diaria de Butazoli-
dina. El dolor alivié con rapidez, por lo cual recomiendo movilizacién activa y
la marcha.

El 12-1-60 podia ya realizar algunos quehaceres domésticos, conservando el
vendaje. El 29-1-60 habian desaparecido los dolores, pero conservaba aun alguna
cqulmosm que ahora se encuentra a lo largo de casi loda la cara posterior e interna
de la pierna, y discreta tumefaccion.

Esta paciente no presentaba ni varices ni arteriopatia en sus miembros inferiores.
Curé perfectamente.

Caso II. Acude el 3-1-60. M. C., de 75 afios. Sujeto que a pesar de su edad es
aun vigoroso y activo, de complexién robusta. Siempre ha sido sano. Presenta
pequeiias varices bilaterales no bien sistematizadas. La exploracion de su sistema
arterial periférico no mostré evidencia de alteraciones patolégicas.

Hace dos o tres dias, al levantarse de la cama y cuando colocaba sus piernas
pendientes, acusO intensisimo dolor en la cara posterior de la pierna derecha. Al
dia siguiente presentaba tumefaccion de la regién local de ese lado y una discreta
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equimosis contorneando el borde inferior de los gemelos. Mediante calor, cura
elastocompresiva y administracién de algunos comprimidos analgésicos, pudo co-
menzar la deambulacion. Evolucioné sin accidentes y se restablecié sin compli-
caciones. Como secuela quedd un cordén indurado profundo en la pantorrilla de-
recha.

Caso III. Acude el 23-1X-60. A.I. L., de 56 afios. Hombre de complexién
fuerte, muy activo, que realiza tareas que requieren marchas prolongadas. Su exa-
men clinico general lo evidencia como un hombre sano.

kL TTU N RS ~ L N

F1G. 1. Obsérvese la equimosis en la cara posterosuperior de la pierna, Caso 1V.

Hace dos dias, en circunstancia de aguardar un 6mnibus en una esquina, acusa
fuerte dolor en la pantorrilla derecha. Caminando como pudo, a consecuencia del
dolor, se introdujo en una farmacia buscando alivio. Se le administraron algunos
comprimidos analgésicos y se trasladé a su casa, cercana un par de cuadras al lugar.

Cuando le veo presenta dolor exquisito de la pantorrilla afectada y la palpacion
permite apreciar un cordén empastado en el surco sural que se prolonga hacia
arriba casi hasta el hueco popliteo; equimosis en la misma regiéon extendiéndose
hasta la unién del tercio medio con el inferior de la cara posterior de la pierna.
Ya bastante aliviado de sus dolores, aplicamos cura elastocompresiva y algunas
ampollas de Butazolidina (cuatro en total), aconsejandole deambulacion.

A los diez dias sélo quedaban algunas equimosis, que ahora estaban mas pro-
nunciadas en el tercio inferior de la pierna.

Caso 1V. Acude el 8-VII-62. J. A. A., de 57 anos. Corredor de comercio. Com-
plexion robusta. Siempre sano. No presenta alteraciones vasculares en sus miembros
inferiores. El 5 de julio, mientras cruzaba una calle, acus6 intenso dolor en la pan-
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torrilla derecha, creyendo haber sido atacado por algin proyectil, que imaginé
primero de revélver, extraiiandole no haber oido el sonido. Procedié de inmediato
a examinarse la parte afectada esperando hallarla herida y con sorpresa no encontrd
nada. Este paciente explor6 los alrededores buscando el autor de la agresion, sin
ver a nadie. Renqueando, se trasladé a su domicilio y procuré asistencia.

El examen revelé6 empastamiento doloroso de la pantorrilla que causa discreta
impotencia funcional. La pierna se presentaba mas bien palida y fria, lo que nos
hizo pensar en un primer instante en una posible obstruccion arterial (trombosis
o embolia). La coloracion reaparecio sin embargo, y fueron haciéndose manifiestas
de modo progresivo zonas equimoéticas a lo largo del surco entre los gemelos y
extendiéndose luego a lo largo de la cara interna y posterior de la pierna hacia
abajo (fig. 1). La region se puso tumefacta, pudiendo palparse un cordén empas-
tado en la linea media de la cara posterior en su tercio superior que descendia hasta
cerca del tendén de Aquiles.

El dolor es muy molesto y limita en gran manera la marcha aun después de la
aplicacion de un vendaje elastico. Requirié algunas ampollas de Butazolidina
(cinco) aplicadas diariamente y la aplicacion de calor en la cama.

Actualmente (veinte dias después) solo resta algo de tumefaccién de la pantorri-
lla y las equimosis, siendo el dolor bastante atenuado como para permitir a este
hombre viajar al interior del pais.

Caso V. Acude el 26-1X-58. M. R., mujer de 23 afios. Es examinada y refiere
que algunos meses atrds, en momentos en que ascendia por una escalera, acusé
intenso dolor en la pantorrilla derecha, cayendo al suelo, lo que le hizo pensar
en que la golpeaban. Al dia siguiente not6é equimosis difusas de la citada region
y tumefaccion pronunciada que le obligan a renquear durante la marcha varios
dias después. En el momento de nuestro examen apreciamos en la regién sural
una cicatriz fibrosa ovalada a mayor didmetro vertical, de 3 cm de longitud por
0,5 ¢cm de ancho, que sugiere un cordén venoso esclerosado, localizado en la unién
de la cara posterior con la interna de aquella region. La piel de la zona presenta
una pigmentacion parduzca. El resto del examen del miembro revela la existencia
de varices no sistematizadas de volumen discreto. El sistema arterial, osteomuscu-
lar y linfatico no presentan anomalias. La tension arterial era 105/65 mm Hg. Se
trata de una muchacha de estatura alta, buena complexion fisica y excelente salud.
Actualmente consulta por sus pequeflas varices, algunas empastadas en cara pos-
terior de la pierna derecha.

Caso VI. Acude el 21-IV-58. R.B.1. de C., de 64 afios, mujer. Presenta un
proceso de perivenitis en la cara posterior de la pantorrilla derecha, que aparecid
bruscamente hace tres dias en su casa mientras cumplia las tareas rutinarias de
limpieza. Creyé haber sido golpeada. El dolor se acompaiié de escalofrios que
le obligaron a guardar cama. Al dia siguiente not6 tumefaccion difusa de la region
de los gemelos y aparicion de equimosis que infiltraban casi la totalidad de la cara
posterior del tercio superior de la regién sural. Cuando la vemos, tres dias después
del comienzo, atin existe edema, equimosis y ligera impotencia funcional; la regién
es sensible, caliente y empastada.

La evolucién posterior fue favorable y condujo a una curacién completa, dejando
una cicatriz fibrosa de la regioén y un cordén venoso indurado en una rama de la
safena externa de ese lado.
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DISCUSION

Es evidente en estos casos la etiologia venosa del sindrome. Su esencia intima
es ya asunto de discusion.

MARTORELL lo interpreta como un accidente tromboflebitico que debilitaria la
pared vascular o alguna véalvula de algin vaso venoso profundo conduciendo a
la ruptura y hemorragia que explica las equimosis. Esta concepcidon justifica tam-
bién la aparicién del sindrome sin el antecedente de un esfuerzo muscular vio-
lento, como parece exigirlo la concepcion clasica. Pero este mecanismo ges apli-
cable a todos los casos? Nosotros no lo creemos.

Es posible que en personas que han pasado la cincuentena existan alteraciones
venosas degenerativas que debilitan la pared venosa o algilin aparato valvular faci-
litando su ruptura al menor esfuerzo. Estas mismas alteraciones parietales o val-
vulares favorecerian posteriormente el desarrollo de un proceso tromboflebitico
localizado. En una palabra, creemos que en sujetos sin afeccion alguna del vaso,
del tipo flebitico, éste puede romperse e iniciar el proceso tras un esfuerzo que
puede ser minimo.

En general todos los casos evolucionan posteriormente como un proceso trom-
boflebitico, con todas las caracteristicas de una flebitis plastica localizada y sus
posibles consecuencias: extensién a otros sectores venosos y aun embolismo.

De aqui la importancia de su conocimiento y la necesidad de un tratamiento pre-
coz correctamente conducido.

La ausencia frecuente de alteraciones en las venas superficiales es lo que auto-
riza a pensar en que los vasos afectados son los profundos, desde los cuales el
proceso tromboflebitico original o consecutivo a la alteracidn parietal se propaga a
los superficiales, como ocurrié en la mayor parte de nuestros casos.

( Cual es la patogenia de este dolor tan caracteristico?

Para nosotros debe atribuirse a la ruptura valvular o de la pared del vaso que
es evidente se produce en ese momento, de origen traumatico o causada por lesio-
nes parietales predisponentes. La infiltraciéon de los tejidos vecinos por la sangre
extravasada e irritaciéon por ella de las estructuras anexas, en especial nerviosas,
explicaria su prolongacién y su cambio de caracter en la evolucién posterior.

Porque, en efecto, en la evolucién del dolor se diferencian claramente dos etapas:

13 Inicial, de dolor repentino, brusco, inesperado, intenso, en relaciéon con la
fase de ruptura valvular o parietal.

28 Dolor subsiguiente, sordo, incapacitante, subjetivo y objetivo, localizado en
forma difusa en toda la pantorrilla y causado por la infiltracién sanguinea de las
estructuras vecinas, que a veces se exterioriza como equimosis.

No dudamos tampoco de que algunas veces la injuria traumatica de un misculo,
tendén o aponeurosis pueda engendrar un dolor semejante, pero en estos casos
existirdn a nivel de estas estructuras indicios que permiten reconocerlo y ademas
el antecedente de un esfuerzo muscular violento.

Lo que nosotros estamos considerando aqui es otra cosa muy distinta. Es un
sindrome cuya etiologia es una alteraciéon vascular y que evoluciona como un pro-
ceso vascular, que requiere un tratamiento adecuado para evitar consecuencias que
pueden ser serias. Por eso es ttil su conocimiento.
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CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS

Este sindrome debe ser tratado como una tromboflebitis y de acuerdo a las
directrices siguientes:

1. Calmar el dolor que acarrea impotencia funcional e induce al enfermo al
reposo, que consideramos perjudicial.

2. Movilizacién precoz del paciente.

3. Combatir la inflamacion.

Para lograr lo primero se utilizara el calor y los analgésicos corrientes.

El tercer elemento, la inflamacion, se debera combatir mediante la Butazolidina,
que se aplicara siguiendo las normas de SIGG, durante tres o cuatro dias en forma
intramuscular. La administracion oral carece de actividad terapéutica.

Hemos utilizado aun con buen éxito la medicacion fibrinolitica, tanto por via
oral como inyectable, que nos ha parecido de gran utilidad, acortando el tiempo
de duracion del tratamiento. La forma inyectable ha demostrado un efecto ex-
traordinario, a veces espectacular, contra la tumefaccién de la pantorrilla.

RESUMEN

Se recuerda y actualiza un sindrome agudo doloroso de la pierna conocido desde
hace muchisimo tiempo como «Coup de fouet» o «Sindrome de la pedrada». Se
presentan seis casos tipicos observados por nosotros, en los cuales la etiologia
es evidentemente venosa. Se insiste sobre la necesidad de su rememoracién a fin
de evitar errores de interpretacion diagndstica y defectos de tratamiento. Se dis-
cuten sus particularidades a la luz del concepto y las observaciones presentadas.

SUMMARY

The author describes six demonstrative cases of a peculiar syndrome characterised
by a sudden pain in the back of the calf, followed by echymosis, edema and dis-
comfort at the back of the calf on forced dorsiflexion of the foot. The syndrome is
called in France «le syndrome du coup de fouet» and in the Spanish-speaking
countries «el sindrome de la pedrada». Some ectiopathogenic and therapeutic con-
siderations are made.
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El diagnéstico de las enfermedades vasculares periféricas se apoya cada vez més
en el estudio de la onda pulsatil registrada por los oscilografos.

Hace mas de 50 afios que los clinicos se interesan en los cambios de la pulsacién
arterial para el estudio de los trastornos de la circulacién. RECKLINHAUSEN y més
tarde GALLAVARDIN y PACHON idean y construyen aparatos para el registro del
pulso periférico. Sin embargo, fue en 1949, con el descubrimiento del oscilégrafo
mecéanico por GESENIUS y KELLER, cuando el estudio de la onda pulsatil adquiere
un valor principal en el diagndstico y curso de los procesos vasculares periféricos.

El oscilégrafo de Gesenius y Keller consta en esencia de una camara metalica
cerrada, en conexion por un lado con dos manguitos neumaticos que se colocan
simétricamente en las extremidades y, por otro lado, en comunicaciéon con un sis-
tema inscriptor cuyas variaciones se registran en papel milimetrado que se mueve
a una velocidad de 3,5 mm por segundo. Las variaciones de volumen de los man-
guitos originadas por las variaciones volumétricas arteriales en la transmisién
de la onda sanguinea se traducen en una serie de oscilaciones de la aguja ins-
criptora (de ahi el nombre de oscilégrafo) que se registran en el papel milimetrado.
El registro de las oscilaciones en puntos simétricos de las extremidades con presio-
nes variables de los manguitos comprendidas entre la sistolica y la diastolica arte-
rial es lo que se conoce como curva oscilografica.

La aparicion de los oscilografos eléctricos en el afio 1953 ha desplazado en los
centros angiolégicos el oscilografo mecanico de Gesenius. Sin embargo, hay que
resaltar que el oscilégrafo mecénico tiene, segiin nuestro punto de vista, una im-
portancia fundamental para el diagnéstico de los procesos vasculares periféricos en
el medio rural o en aquellos centros carentes de un servicio especializado. Tiene
como ventajas su reducido coste, su facilidad de manejo y su rapidez. Puede diag-
nosticar oclusiones vasculares y dar una idea de conjunto sobre la elasticidad de
la pared arterial. Su principal defecto es el de no permitir un estudio cualitativo
de la onda pulsatil.

El oscilografo eléctrico permite valorar de una manera exacta la altura y forma
de la oscilacion, asi como la velocidad de propagacion, ya que el papel inscriptor
trabaja a velocidades regulables entre los 2,5 y 100 mm por segundo.

El oscilégrafo utilizado por nosotros es el piezoeléctrico ideado por BoOUCKE
y BRECHT en el afio 1953. Las variaciones de volumen arterial son transmitidas
por medio del principio del «Infraton» a un aparato electrocardiografo de seis
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canales. Asi, pues, se puede registrar simultaneamente el electrocardiograma y las
curvas oscilométricas de las extremidades superiores y de las inferiores.

Las variaciones de volumen de la arteria se estudian igual que en el oscilégrafo
mecénico, con presiones variables del manguito comprendidas entre la sistolica
y la diast6lica del individuo explorado. Los manguitos de presion se colocan suce-
sivamente en el tercio superior del muslo, en la rodilla, en la regiéon dorsal del pie
y sobre el maléolo interno en las extremidades inferiores; y sobre el tercio superior
del brazo, en el codo y en la muiieca en las extremidades superiores. En casos espe-
ciales y con manguitos especiales se registran también las oscilaciones sobre los
dedos de las manos y de los pies.

Para interpretar un oscilograma se deben de tener en cuenta los siguientes con-
ceptos:

A) Altura de la oscilacion.

Aunque es cierto que la altura de la oscilacion puede variar en individuos nor-
males en diversas circunstancias fisioldgicas (embarazo, obesidad, etc.) y patold-
gicas sin afectacion del sistema vascular (neuritis, sindrome lumbar doloroso, etc.),
en el 98 % de los casos sin trastornos vasculares presenta valores fijos.

Muy importante es el concepto de Indice Oscilométrico (1.0.). Es el valor de la
maxima oscilacion de la curva oscilométrica comprendido entre la presion sistdlica
y la diastoélica.

A continuacion exponemos los indices oscilométricos considerados como norma-
les con el oscilégrafo de Gesenius y Keller. Los valores expuestos en primer lugar
corresponden a los dados por RATSCHOW y los expuestos en segundo lugar a los
obtenidos por nosotros en una serie de 100 individuos normales.

Miembro inferior Altura en mm (Ratschow) Nosotros
Muslo 8-10 5-9
Rodilla 6-10 7-11
Maléolo interno 3-6 1-5
Dorso del pie 1-3 1-5

Con el oscilografo eléctrico se obtienen valores tres veces mayores pero en la
misma proporcion.

Referente a los valores obtenidos sobre las arterias del pie conviene hacer notar
que a pesar de que en las publicaciones de los diversos autores se obtienen valores
superiores sobre la arteria tibial posterior nosotros hemos encontrado en un 30 %
de los individuos sanos valores superiores sobre la arteria dorsal del pie. Estos
cambios se deben a diferencias anatomicas en las que, dentro de la normalidad,
una u otra arteria asume el papel fundamental en el riego sanguineo del pie. Nos-
otros hemos observado que la suma de los indices oscilométricos de las dos arterias
del pic en personas normales estd siempre comprendida entre 4 y 7 con el oscilo-
grafo de Gesenius y entre 14 y 22 mm en los eléctricos.

La altura de las oscilaciones en puntos simétricos de ambas extremidades infe-
riores o superiores es, en condiciones normales, equivalente. El cociente de ambos
indices oscilométricos, conocido con el nombre de cociente de indices oscilométricos,



FiG. 1. Oscilaciones sobre la arteria poplitea en un individuo normal. Velocidades: 5, 25, 50 mm/se-
gundo. H: altura de la oscilacion. A4: Onda dicrota.

FiG. 2. Oscilaciones sobre la arteria femoral,
poplitea ¥ arteria dorsal del pie en un paciente con
obstruccién traumatica de la arteria iliaca externa.
Obsérvese la disposicién de la curva oscilométrica
en forma de dunas en la parte superior (Re), la
falta de onda dicrota, la disminucion de la altura
de las oscilaciones y el retraso de la onda pulsatil
(2,5 mm). Observacién personal.

Fig. 3. Retraso considerable de la onda pulsatil
registrado sobre la arteria poplitea derecha en un
caso de obstruccion alta sobre la arteria femoral.
Velocidad: 100 mm/segundo.
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deberia ser igual a la unidad. Sin embargo, valores comprendidos entre 0,8 y 1,2
no se consideran patolégicos.

B) Forma de la oscilacion.

Para el estudio de la forma de oscilacién hay que disponer de aparatos en los
que el papel inscriptor se mueva con velocidades comprendidas entre 25 y 100 mm
por segundo. La forma normal de la oscilacion se caracteriza por los siguientes ac-
cidentes (fig. 1):

1) Una fase andcrota (a-a’). Corresponde al periodo que sigue a la apertura de
las valvulas semilunares. Se traduce por una grafica relativamente rapida ascen-
dente terminada en una cispide que representa la maxima distensién de la arteria
y que en casos normales es picuda, mientras que en los procesos arteriales con
afectaciéon de la pared es mas o menos redondeada. A esta fase ascendente sigue
una grafica méas lenta descendente.

2) Una fase dicrota. La fase descendente se encuentra interrumpida por una
pequefia elevacién correspondiente al cierre de las sigmoideas aodrticas, conocida
con el nombre de onda dicrota.

La forma de la oscilacién nos orienta de una manera clara sobre el estado de la
pared arterial. La onda dicrota falta en todos los procesos vasculares avanzados,
asi como en las obstrucciones vasculares. La ctspide de la oscilacion esta notable-
mente redondeada en los procesos arteriales arterioscleréticos.

En los procesos obstructivos aparece una grafica tipica en forma de «dunas»
o de «vieja cordillera», caracterizada por una lenta subida de la fase ascendente,
una cispide muy achatada y una falta de onda dicrota.

© C) Velocidad de la onda pulsdtil.

En vasos normales las ondas pulsatiles son sincronicas en puntos simétricos de
las extremidades (fig. 1). En casos de procesos vasculares asimétricos, obliteraciones
arteriales, fistulas arteriovenosas, etc., se observa la pérdida de este sincronismo de
las ondas pulsatiles (figs. 2 y 3). Este retraso dado en milimetros en la grafica se
puede traducir a fracciones de segundo. En caso de oclusiones vasculares trauma-
ticas, sin alteracion de las paredes arteriales en el resto del arbol vascular, los valo-
res permanecen constantes en los puntos distales a la obstruccion (fig. 2), mientras
que si existe un proceso organico con seria afectacion de las paredes vasculares este
retraso aumenta de modo progresivo.

En todos los casos se comprobé el diagnéstico por medio de la arteriografia.

RESUMEN

La oscilografia es un método valioso en el diagnéstico y curso de las enferme-
dades vasculares periféricas. Con él se puede diagnosticar:

1o Todos los procesos vasculares obstructivos incluso aquellos con buena circu-
lacién colateral. En estos casos aparece la onda patognomonica en forma de dunas,
un retraso de la velocidad de la onda pulsatil en el lado afecto, asi como un aumento
de la altura de la oscilacién en la zona inmediatamente por encima del obsticulo.

2° Procesos arteriosclerdticos caracterizados por la falta de onda dicrota, me-
nor altura de las oscilaciones.
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3¢ Diferenciaciéon de procesos vasculares funcionales en los que se observa un
aumento y normalizacion de la onda oscilografica después de efectuar una anestesia
peridural alta (entre la dorsal XII y la lumbar I).

40 Localizacién y extensién del proceso obstructivo.

SUMMARY

The results of an exploratory study of the usefulness of an electric oscillometer
in peripheral vascular disease have been presented.
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SINDROME POSTFLEBITICO
REVISION ESTADISTICA

M. OcHOA Bizer

Médico Residente. Servicio de Angiologia. Hospital Cmdte. Fajardo
La Habana (Cuba)

INTRODUCCION

El Sindrome postflebitico, condicidon patolégica de los tejidos de las extremidades
inferiores producida por una insuficiencia o trastorno del flujo sanguineo venoso
consecutiva méas frecuentemente a una tromboflebitis iliofemoral antigua y por ende
una secuela de la misma, se caracteriza clinicamente por edema, pigmentacion,
celulitis, dermatitis, tlcera y a veces varices, todo lo cual conlleva cierto grado de
incapacidad del paciente, que lo invalida a realizar sus labores habituales cuando
estos trastornos de orden tréfico alcanzan su maxima expresion y aparece la tlcera.
Desde los trabajos de BAUER se sabe que las secuelas del Sindrome postrombético
son mas importantes o el sindrome se presenta en su maxima expresién cuando el
proceso invade el sector iliofemoral, limitindose los trastornos y presentandose
en s6lo un 1 % de los casos aproximadamente cuando el sector afectado se cir-
cunscribe a las venas profundas de la pierna. Trabajos mas recientes de HODGSON
atestiguan y demuestran que los trastornos se limitan a su minima expresién cuan-
do se instituye un tratamiento adecuado, incluyendo la terapéutica anticoagulante
durante la fase aguda, cuyo fundamento como ya sabemos radica en evitar la pro-
pagacion de la trombosis en el sistema venoso profundo. Por otra parte, también
conseguimos tal finalidad si manejamos los pacientes de modo conveniente desde
que comienzan a deambular, una vez que ha pasado la fase aguda, mediante una
terapéutica médica que ira dirigida de manera principal hacia la evitacion del ede-
ma gravitacional, primer elemento del cuadro clinico y factor que a su vez va a
determinar la aparicion de los trastornos en los casos de larga evolucién posterior.

El modo de produccion de cada uno de los elementos del cuadro clinico puede
resumirse de modo bastante esquematico en la siguiente forma. La obstruccion del
sistema venoso profundo crea, en la primera fase del sindrome, un obstaculo en el
retorno venoso de la extremidad, que condiciona la aparicion del edema por un
aumento de la presién hidrostatica de filtracién, a lo que se afiade un factor lin-
fatico por la invasion obstructiva de los colectores linfaticos perivenosos, ya de-
mostrado por HOMANS y LERICHE, en particular en aquellos de la vaina femoral en
la region del anillo inguinal, como consecuencia en parte de la compresién ejercida
por la vena femoral distendida y en parte por la perifiebitis. El edema resultante
(linfedema postflebitico) aumenta la presion oncética del liquido intersticial y
ayuda a mantener el edema.

Un factor vasospastico innegable toma su lugar en los hechos. LERICHE, en 1938,
y OcHSNER y DE BAKEY, en 1940, introdujeron el concepto de que un impulso
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vasoconstrictor se iniciaba en el segmento venoso trombosado que producia por
via refleja un espasmo arteriolar y venular en las porciones distales del miembro
cuya traduccion clinica es una hipertonia simpatica con su cortejo sintomatico de
palidez o cianosis, frialdad e hiperhidrosis que justifican en el tratamiento todas
las intervenciones conocidas sobre el simpatico regional, desde los bloqueos y
resecciones quirdrgicas del simpatico paravertebral hasta la adventicectomia peri-
arterial.

Posteriormente, cuando tiene lugar la recanalizacion postrombética con la con-
siguiente destruccion del aparato valvular, se produce durante el ortostatismo el
flujo sanguineo retrégrado hacia las partes mas declives de la extremidad, condi-
cién que engendra, ademas de los trastornos ya mencionados, la insuficiencia val-
vular de las comunicantes si no lo fueron ya por la accion del proceso inflamatorio,
con la consiguiente transmision de la hipertensién hacia el sistema venoso super-
ficial, apareciendo las varices secundarias. Esto es lo caracteristico de la fase de
reflujo y que, bajo el punto de vista flebografico, solemos dividir en fase de reca-
nalizacion parcial y fase de recanalizacion total seglin las caracteristicas que nos
ofrezca la visualizacion radiografica del sistema venoso profundo.

El objeto del siguiente trabajo es presentar una revision estadistica de 98 casos
de Sindrome Postrombotico escogidos al azar y tratados en los Servicios de Angio-
logia de los Hospitales Docentes Universitarios Comandante Manuel Fajardo,
Nacional y Calixto Garcia, en los tltimos tres afios.

Hemos adoptado la clasificacion previamente enunciada, desde el punto de vista
flebografico, en tres fases: a) Fase obstructiva; b) Fase de recanalizacion parcial;
¢) Fase de recanalizacion total.

De cada historia clinica se han tomado los siguientes datos: Identidad; historia
del accidente agudo; secuclas inmediatas, tardias y actuales; tratamiento realizado;
y finalmente, el estudio flebografico realizado y la fase evolutiva actual.

EDAD Y SEXO

De los 98 pacientes estudiados, 67 pertenecian al sexo femenino y 31 al masculino.
La afeccion es, pues, dos veces mas frecuente en la mujer que en el hombre.

Ademas se encontré que uno estaba en la primera década de la vida, 11 en la
segunda, 13 en la tercera, 24 en la cuarta, 35 en la quinta y 14 en el grupo de mas
de sesenta afios de edad. En resumen, aproximadamente el 73 % de los casos estan
en los grupos de edades por encima de los cuarenta afios.

TIEMPO DE EVOLUCION DEL SINDROME POSTROMBOTICO
Segiin el tiempo de evolucion, los casos se dividieron en seis grupos:

Grupo 1°: De cero a un afio. . . . . . . . 7 casos ( 7%)
Grupo 2°: De uno a cinco afios . . . . . . 14 casos (14%)
Grupo 3°: De cinco a diez afios . . . . . . 11 casos (11%)
Grupo 4°: De diez a veinte afios. . . . . . 25 casos (26%)
Grupo 5°: De mas de veinte afios 28 casos (29%)

Grupo 6°: Pacientes que negaron-el anteeeden-
te flebitico . . . . . . . . . . 13 casos (13%)
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ANTECEDENTES DE FLEBITIS

En 71 casos se encontrd evidencia de flebitis de los miembros inferiores, de los
cuales 21 fueron postoperatorias (20 correspondieron a operaciones abdominales
y uno fue postsafenectomia). Cuatro fueron secundarias a abortos; 14 hicieron el
cuadro trombético durante el encamamiento por trauma o fractura de cadera o de
miembros inferiores; 20 fueron postpartum.

El cuadro siguiente nos da la distribucién completa:

Postoperatorias . . . . . . . . . . . . 21
Postpartiiil & = w0 ¢ a2 e 8 o 5 & w20
Postraumaticas. . . . 14

Fiebra tifoidea o enf‘ermedadcs generahza-

Flebitis de esf‘uerzo'? S AR B8 3
Primaria o idiopatica? . .

das infecciosas 6
Postabortum i 4
Enfermedades generahzadas no mfcccmsas 1
Embarazo R 1
Piodermitis . . . . e e e e e 2

1
1

El caso consecutivo a un embarazo tiene la particularidad de haber sido desen-
cadenado por una crisis de deshidratacion por emesis.

Del total de casos estudiados se encontré que 22 correspondian a secuelas en el
miembro inferior derecho solamente, 58 al miembro inferior izquierdo y 18 bila-
terales. Esto se corresponde con lo establecido de una mayor incidencia de la fle-
bitis en el sector iliofemoral izquierdo, aproximadamente en un 60 9%,.

En 4 casos se administraron anticoagulantes durante la fase aguda: uno de ellos
durante el brote en el miembro inferior derecho, notandose que el motivo de la
consulta era precisamente por trastornos troficos en la pierna izquierda donde no
habia recibido anticoagulantes, no mostrando ain edema en el miembro bene-
ficiado por dicha terapéutica.

SINTOMATOLOG{A

Considerados en conjunto, los sintomas encontrados se distribuyen del siguiente
modo:

WHCEIR o o oo v v s @ v 5w w5 5 s = IBG
Edema . . . . R
Varices secundarlas - S A
Trastornos tréficos . . . . . . . .. 39%
Pigmentacién - v v w5 o s o5 o ow o MY
Dolor: oftostAtico « « « v w0 o= oo ow 32
Hipertonia simpatica. .. . . . . . . 9%
Circulacion colateral . . . . . . . . . 4%
Arteriopatia asociada . . . . . ... 2%

Del analisis de este cuadro podemos contar que la mayor parte de los pacientes
consultaron por primera vez en fase avanzada, constituyendo la ulceracion el ele-
mento dominante del cuadro clinico. No creemos, pues, que el edema haya estado
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presente s6lo en un 65%, como pudiera deducirse, sino que era el elemento do-
minante en la sintomatologia. Los trastornos tréficos constituyen el complejo
formado por la dermatitis y la esclerodermia anular. La circulacién colateral se
encontré en aquellos casos de oclusion alta del sector iliofemoral o cava inferior,
y era de dos tipos: tipo cava inferior clasica (hemiabdomen inferior) o bien tipo
ilioiliaca o prepubiana. Dos de los casos presentaban una arteriopatia asociada de
tipo aterosclerosis obliterante.

FLEBOGRAFIA

El estudio flebografico fue realizado en 79 casos. Las técnicas utilizadas fueron
las convencionales en estos casos: retrograda por el método de Luke y anterdgrada
tipo dindmica intraésea. Esta 1ltima con el fin de comprobar el criterio de BAUER
de que solo las flebitis que se propagan al sector iliofemoral dejan secuelas impor-
tantes. Algunos de nuestros casos con secuelas importantes eran, sin embargo,
portadores de una flebitis antigua de las venas profundas de la pierna sin partici-
pacién del sector iliofemoral.

Los resultados obtenidos fueron los siguientes:

Fase obstructiva . . . . . . . . . . . . 22 casos
Fase de recanalizacion parcial. . . . . . . 44 casos
Fase de recanalizacion total . . . . . . . 13 casos

En el primer grupo se encontré que 3 casos no presentaban tlceras ni varices.
El resto por el contrario la habian sufrido en el momento de su ingreso o en oca-
sién anterior. De este grupo 2 habian tenido Jimitada la flebitis sélo a las venas
profundas de la pierna y eran portadores de ulceras y varices.

Como ejemplo de este grupo tenemos el caso siguiente: M. G. L., de 69 aiios,
varon. Flebitis de miembro inferior izquierdo de cuatro afios de evolucién. Padece
edema de pierna y muslo derechos. Varices en muslo y pierna derechos. Circulacién
colateral en hemiabdomen inferior derecho. La flebografia retrégrada (fig. 1) nos
muestra signos de flebitis antigua con marcada circulacién colateral en fase obs-
tructiva.

En el segundo grupo, con recanalizacién parcial del sistema venoso profundo,
hubo casos como el que nos sirve de ejemplo: C. S. D., de 58 afios, hembra. Fle-
bitis postparto del miembro inferior derecho hace veinticuatro afios. Desde enton-
ces dolor en ambas piernas. Varices con insuficiencia valvular en miembro inferior
derecho. Comunicantes insuficientes en pierna. La flebografia retrograda (fig. 2)
ofrece signos de antigua flebitis del sector femoral superficial en fase de recanaliza-
cion parcial con suficiencia valvular de la femoral profunda e insuficiencia del
cayado de la safena interna.

En el tercer grupo, de recanalizacién total, hubo 13 casos distribuidos como
sigue: 5 casos con tlcera solamente, 8 casos con tlcera y varices. De modo que
un 1009 de los pacientes de esta fase han tenido o tienen tulceras hipostaticas.
Un 619 de ellos presentan varices.

Como ejemplo de este grupo tenemos el case que sigue: C. M. B., de 51 afios,
hembra. Flebitis postparto del miembro inferior izquierdo, hace 19 afios. Edema
postural precoz. Ulceras recidivantes en pierna izquierda. Esclerodermia anular



PAG. M. OCHOA BIZET MAY.-JUN,
116 1965

FiG. 1. Flebografia retrégrada. Sindrome postflebitico de cuatro afios de evolucién. Nétese la circu-
lacion colateral abundante y la falta de visualizacion del sector femoral superficial, por lo que corres-
ponde a la fase obstructiva.

Fi1G. 2. Flebografia retrgrada. Signos de flebitis antigua del sector iliofemoral en fase de recanalizacién
parcial, observidndose ademads insuficiencia de la védlvula ostial de la safena interna. Caso de veinticuatro
afios de evolucion.

Fig. 3. Flebografia retrégrada. Signos de flebitis antigua del sector iliofemoral en fase de recanaliza-~
cién total. El sindrome tiene diecinueve afios de evolucion.

pigmentada del tercio inferior de la pierna. Comunicante insuficiente en el tercio
medio de la pierna. En la flebografia retrégrada (fig. 3) se comprueban signos de
flebitis antigua del sector iliofemoral en fase de recanalizacion total.

En las flebografias examinadas se encontré que la safena interna no estaba insu-
ficiente en todos los casos, lo que niega la tesis de que el proceso flebitico del sector
femoral siempre destruye la valvula ostial de la safena interna. Hemos encontrado
insuficiencia de la misma en 10 casos, de los cuales uno no presentaba participacién
del sector iliofemoral en la flebitis anterior. Parece ser que la insuficiencia valvular
estd mas en relacion con la fase de reflujo del sindrome. La proporcién de valvulas
suficientes en relacién con las insuficientes fue, pues, de 6:1.

TRATAMIENTO

Recibicron tratamiento quirtrgico 47 de nuestros casos, 0 sea un poco menos
de la mitad. El resto recibid tratamiento médico seglin las normas generales y que
consistid en medidas higiénico-diatético-posturales, conocidas con el nombre de
«Nuevo método de vida» de LUKE, prevencién del edema, tratamiento local de las
lesiones troéficas, etc.
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El criterio seguido para el tratamiento médico fue en general segiin lo siguiente:

a) Flebitis en fase obstructiva. No son susceptibles de tratamiento quirurgico,
pues el sistema venoso superficial realiza funcion de suplencia, salvo aquellos casos
de tlceras en que cabe pensar en la posibilidad de resecciones en bloque de las
mismas y ligaduras de comunicantes en su lecho.

b) Ausencia de tlceras. El tratamiento es absolutamente medicamentoso.

El tratamiento quirirgico consistié en los procederes siguientes:

Gangliectomia lumbar . . . . . . . . . . .
Injerto de piel. . . . o
Reseccion en bloque de ﬁlcera 0 celuhtls
Neurectomia del safeno interno
Adventiciectomia femoral. . . . . . .
Safenectomia interna.

Ligadura de comunicantes msuﬁmentes
Ligadura subfascial de comunicantes.
Bloqueo simpatico lumbar con fenol 6%

Total

El resultado por ambas formas de tratamicnto es altamente satisfactorio en lo
que respecta a la curacion de las lesiones, ya que todos fueron dados de alta com-
pensados.

No nos referimos, pues, a la recidiva de las mismas, ya que es sabido en el mo-
mento actual de tratamiento que para mantener nuestros pacientes libres de recu-
rrencia se impone un tratamiento continuado y un régimen de vida riguroso, man-
tener el miembro afecto libre de edema y evitar la induracién consecuente mediante
el uso de vendas elasticas, vendaje de cola de zinc o similares, ACTH o cortisona,
etcétera. Practicamente hemos abandonado las ligaduras venosas profundas por
sus resultados contradictorios, limitando sus indicaciones a casos muy seleccionados.

— b
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RESUMEN Y CONCLUSIONES

1. Se hace un estudio y una revision bibliografica del Sindrome postflebitico
como entidad nosolégica.

2. Se hace un estudio estadistico de 98 casos del Sindrome postrombético reco-
gidos en los Hospitales docentes universitarios Calixto Garcia, Comandante Fa-
jardo y Nacional, estudiados en los respectivos Servicios de Angiologia.

3. Se destaca en ellos la sintomatologia predominante en el momento de su
ingreso o consulta, relaciondndola con el tiempo de evoluciéon de la flebitis. La
mayor incidencia corresponde al sexo femenino, en mas del doble en relacién al
sexo opuesto. El periodo de edad en que predominan los casos fue alrededor de
los 50 afios.

4. Se establece una comparacién entre el cuadro clinico y el patrén flebografico
presente. )
5. Se hace un estudio comparativo de los cambios tréficos y la extension de la

trombosis, sin que pudiéramos corroborar siempre el criterio sustentado por
BAUER.
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6. Se hace un intento de clasificacion del sindrome desde el punto de vista flebo-
grafico, dividiéndolo en: fase obstructiva, parcialmente recanalizada y totalmente
recanalizada, ya que de ello depende el tratamiento.

7. Se hace notar que las ligaduras venosas profundas han caido practicamente
en desuso estando indicadas sélo en casos muy seleccionados.

SUMMARY

The study is based on 98 cases of postphlebitic syndrome and discusses the rela-
tion of the symtomatology with the evolution of the phlebitis and compares the
clinical picture with the discoveries from phlebographies, discoveries which are
used to classify the syndrome.
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VENA PORTA - ANOMALIA

FurLvio O. PARISATO y EDUARDO FLORENCIO PATARO

Policlinico de Avellaneda. Servicio de Clinica Quirirgica (Jefe, Vicente F. Pataro).
Buenos Aires. (Repiiblica Argentina)

Al efectuar una colecistectomia por litiasis biliar hemos encontrado una dispo-
sicién anatémica poco frecuente de la vena porta. Esta se hallaba por delante del
coledoco, ocultandolo por completo, lo que obligd a una diseccion y liberacion
sumamente cuidadosa del cistico. Este hallazgo nos ha despertado el interés de
actualizar el tema. .

Como se recordard, la vena porta se extiende de la cabeza del pancreas al hilio
del higado. Su longitud es de 8-10 cm y su diametro de 8-10 mm. Esta formada
por la reunioén de tres venas: la mesentérica superior, la mesentérica inferior y la
esplénica. Asi constituido, el tronco de la vena porta se dirige oblicuamente de
abajo a arriba y algo a la izquierda hacia el surco transverso del higado, donde
termina bifurcandose.

En su origen el tronco de la vena porta esta situado detras del pancreas, cruza
la cara posterior de la primera porcion del duodeno, situAndose a continuacién
entre las dos hojas del epiplon gastrohepdtico. En su primera porcién, es decir,
detras del pancreas, la vena porta corresponde por delante del cuello del pancreas
excavado en un canal vertical que prolonga el de la mesentérica superior, por
dentro de la aorta, por detras de la cava inferior separada por la lamina de Treitz,
por fuera y a la derecha el coledoco. La segunda porcién, por detras del duodeno,
corresponde por delante a la cara posterior del duodeno, por detras a la cava infe-
rior, por fuera y a la derecha al coledoco, por dentro es alcanzado por la arteria
hepatica. La tercera porcién, entre las dos hojas del epiplon gastrohepatico, ocupa
la parte derecha de este epiplon, el coledoco camina por su lado externo y en un
plano anterior. La arteria hepatica, situada primero en el borde interno de la vena
porta, pasa a su cara anterior hasta el hilio del higado, dando la arteria pilérica y
la gastroduodenal.

Por medio de la hoja posterior del epiplén gastrohepatico, la vena porta contri-
buye a formar la pared anterior del hiato de Winslow, y por medio de este hiato
se relaciona con la vena cava inferior que forma el labio posterior: de dicho hia-
to. Por medio de la hoja anterior del epiplén menor se relaciona con la cara inferior
del higado (fig. 1).

Las anomalias congénitas de la vena porta son poco comunes. Puede haberlas
dobles, con transformacién cavernosa y con cambios en la posicién anatdémica.
Las més frecuentes son las variaciones de sus ramas mesentéricas y esplénicas.
La disposicidon prepancreatica es extremadamente rara. Sélo hay 18 casos relatados
en la literatura mundial, de los cuales 8 se encontraron en América del Norte, 7 en
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Fic. 1. Disposicién anatémica normal de la vena
porta pasando por delante de la tercera porcion
del duodeno, por detrds del pdncreas y de la pri-
mera porcién del duodeno.
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FiG. 2. Nuestro hallazgo: La vena porta pasando
por delante de la tercera porcién del duodeno,
delante del pancreas y de la primera porcién del
duodeno, ocultando mds arriba el coledoco.

Alemania, uno en Espafia, uno en la Argentina. Nosotros aportamos un nuevo
caso.

En 1921, KnigHT, H. O. (EE, UU.) (5), relata el primer caso de vena porta pre-
pancredatica descubierta en la diseccién de un cadaver (fig. 3-A).

En 1926, SCHNITZLER, J. (Alemania) (11), relata un caso con vena porta prepan-
credtica y Situs inversus parcial del estomago y del duodeno, hallados durante una
intervencion quirdrgica (fig. 3-F).

En 1932, Pernkorr, E. (Alemania) (8), relata dos casos, uno encontrado por €l
al disecar un cadaver y otro por LEHMAN al operar un paciente donde la vena porta
comprimia el duodeno. Otros dos casos de PERNKOPF (7) tenian Situs inversus
parcial de las visceras abdominales superiores (figs. 3-D y E).

En 1934, STeENGEL, F. (Alemania) (14), relata dos casos encontrados accidental-
mente en autopsias. Los dos tenian la misma configuracion: la vena porta cruzando
por delante la tercera porciéon del duodeno. El hecho de haber hallado esta dispo-
sicion en dos autopsias efectuadas en la misma semana hizo creer a' STENGEL que
esta anomalia no era tan rara (fig. 3-A).

En 1951, Sonzint AsTupiLLO, C. (Argentina) (13), realizando una colecistectomia,
encuentra la vena porta por delante del coledoco (fig. 3-A).
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F1G. 3. Esquema de variedades de vena porta prepancreitica halladas en la literatura mundial.

En 1954, SNAVELY, J. C. y BReEAKELL (EE. UU.) (12), relatan un caso de doble
vena porta, yendo la rama mas pequena a la vesicula y al 16bulo derecho del higado.
La vena esplénica y la coronaria se unian y desembocaban en la porta por encima
del duodeno. Unicamente la rama mesentérica es la que se relacionaba con la cara
anterior del duodeno y del pancreas. En la vena porta existia también una este-
nosis causante de la hipertensién portal y de la muerte por hemorragia a nivel de
las varices esofagicas (fig. 3-B).

En 1958, RoVIRALTA, E. (Espaiia) (10), relata un caso de obstruccion duodenal
en un recién nacido. Durante la operacion se encontré una vena porta prepancrea-
tica con otras anomalias congénitas incluyendo una mcompleta rotacién del in-
testino delgado y colon (fig. 3-G).

En 1959, BERNARD, L. J., PErRrY, F. A. y WALKER, M. (EE. UU.) (1), y en 1961,
BLoCK, M. y ZIKRIA, F. (EE. UU.) (2), encuentran esta anomalia durante la opera-
cidén por obstruccién de la primera parte del duodeno (fig. 3-G). El caso de BEr-
NARD tenia también una tlcera duodenal penetrante en la vena porta, causa.ndo
masivas hemorragias gastroduodenales (fig. 3-A).

En 1961, Borss, E. T. y SMiTH, B. (EE. UU.) (3), relatan cuatro casos en nifios.
Todos tenian anomalias congénitas asociadas, sin sintomatologia clinica (figs. 3-A,
E y G).
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En 1962, RENNER, D. S. y CHiLp, Ch. G. (EE. UU.) (9), relatan un caso de un
nifio de siete semanas de edad que fue operado con diagnéstico de atresia biliar,
encontrando una vena porta andémala por delante del pancreas y primera porcion
del duodeno y posterior a la tercera porcion del duodeno. Como se esperaba se
hallé la atresia biliar, soluciondndose con la prétesis en Sterling, J. A. (15) (figu-
ra 3-C).

ESTOMAGO DUODENO

Normal Situs Inversus Situs Inversus parcial
A B C D E F G
KniGHT (1)
Brock (1)

BEerNARD (1)

2 | STENGEL (2)
5 PERNKOPF (2) | SNAVELY | RENNER PERNKOPF | PERNKOPF | Schnitz- | BOLEs (1)
o | Boes (2) (1) CHILD (1) (1) (n LErR (1)
= | Sonzint (1) Botes (1) ROVIRALTA
PARISATO m
Pataro (1)
10 1 1 1 2 1 3

La etiologia de esta anomalia se explica recordando la embriologia.

La vena porta esta formada por las venas onfalomesentéricas (vitelinas) derecha
e izquierda, las cuales tienen tres anastomosis. La mas cefélica descansa dentro del
higado formando la porcion transversa del seno portal, llegando a ser la rama iz-
quierda mas importante de la division de la vena porta (pars transversa de la vena
porta izquierda). La anastomosis media descansa en la cara posterior (dorsal)
del intestino primitivo. Y la mas caudal lo hace sobre la cara anterior (ventral) del
intestino.

Cuando el intestino rota, la anastomosis media queda posterior a la primera por-
cion del duodeno, mientras que la anastomosis caudal queda anterior a la tercera
porcién del duodeno. Parte de las venas onfalomesentéricas derecha e izquierda
desaparecen. De esto puede persistir una vena tortuosa alrededor del duodeno,
cosa que no pasa si al mismo tiempo el intestino rota de manera que la vena porta
en su porcion intrahepatica corre en linea directa del mesenterio al higado.

Nueve de los casos relatados tenian a su vez dos o més anomalias congénitas.
Tres casos tenian Situs inversus y tres Situs inversus parcial del estémago y duodeno.
Otro caso asociado a neumatosis quistica intestinal. El caso de RENNER y CHILD,
asi como el de BoLEs, se hallaban asociados a atresia biliar.

En nuestro caso se mantenia la direcciéon de la vena porta, indicando que las
porciones de las venas onfalomesentéricas habian desaparecido normalmente. La
anastomosis media, que tendria que haberse desarrollado posterior al intestino,
lo ha hecho en su cara anterior. La anastomosis caudal presentaba una posicién
normal, ya que pasaba por la cara anterior de la tercera porcion del duodeno. La
vena porta, de calibre normal, tenia por lo tanto una posicién prepancreatica,
pasando por la cara anterior de la primera porcién del duodeno y cubriendo el



ANGIOLOG A VENA PORTA-ANOMALIA PAG.
VOL. XVIL. N.% 3 123

coledoco en su totalidad, lo que obligé a una diseccién cuidadosa y prolija para
liberar el coledoco y el cistico para efectuar la colecistectomia. El coledoco era de
calibre y aspecto normal (fig. 2).

RESUMEN

Relatamos un caso de vena porta prepancreatica colocada por delante del pan-
creas y de la primera porcién del duodeno. Este hallazgo inesperado se realizod
durante una colecistectomia. Se han revisado los 18 casos de la literatura mundial.
Debe tenerse presente esta vena porta prepancreatica, dado que la existencia de
esta anomalia puede ofrecer dificultades operatorias.

SUMMARY

A case of pre-pancreatic portal vein is presented. The situation of the portal
vein was anterior to the pancreas and first portion of the duodenum.
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INTRODUCCION

El sindrome pernio fue siempre objeto de preocupacion para el médico, tanto
por su caracter rebelde a la mayoria de los tratamientos que se le han opuesto co-
mo por su importancia social.

En efecto, no siempre es una enfermedad benigna y con frecuencia por la inten-
sidad de sus trastornos se convierte en una afeccion molesta y aun a veces incapaci-
tante. El caricter que reviste casi siempre de enfermedad periddica, recurrente
cada invierno y por lo general con clara tendencia a la cronicidad, apareciendo
sus manifestaciones cada afio mas precozmente y desapareciendo también cada
vez mas tarde, acentiia el concepto antes expresado segin el cual esta lejos de ser
una afeccién benigna. De ahi la preocupacién que ha inspirado al médico en todo
tiempo. Motivé dos monografias importantes en tiempos pretéritos remotos, la
de FriTZE, en 1680, y la de MULLER, en 1745, tituladas ambas «De pernionibus».

CARACTER DE ESTA ENFERMEDAD

Repasaremos algunas condiciones peculiares de este sindrome, de claro interés
para justificar esta comunicacion.

1) Es una afeccion causada por las temperaturas bajas de la estacién invernal,
por lo menos en sus primeros ataques.

2) Desde 1941 y a partir de las investigaciones de TERESA MC GOVERN e IRVING
S. WRIGHT se le considera una enfermedad vascular periférica caracterizada por
arteriolitis productiva y en etapas avanzadas obstructivas de los vasos del dermis.

Con anterioridad a los citados autores se la tenia por afeccién dermatoldgica
ocasionada por la coagulacién de las albuminas organicas con muerte celular y
todas sus consecuencias, vale decir infiltracién edematosa, leucocitaria, descama-
cién, formacién de flictenas, grietas y ulceracion. Este criterio tropieza sin embargo
con enormes dificultades para explicar los sabafiones que se presentan en circuns-
tancias en que la temperatura ambiente no es lo suficientemente baja para alcanzar
el punto de congelacién de las proteinas y en las cuales, sin embargo, se instalan
las lesiones tipicas.

‘El concepto moderno de enfermedad vascular obvia estos inconvenientes.

El frio provoca el espasmo de las arteriolas del dermis que, al hacerse duradero
por la persistencia del agente agresor, conduce a la proliferacién de la intima que
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evoluciona progresivamente a la obstruccion de la lumen vascular. Estas altera-
ciones vasculares, funcionales primero, organicas después, acarrean isquemia del
territorio correspondiente con necrosis y ulceraciones consecutivas. A esas lesiones
se agregan los elementos caracteristicos de una reaccién inflamatoria, con infil-
tracion linfocitaria periarterial y perivenosa del tejido celular subcutineo y aln
en algunos casos presencia de células gigantes.

Esta teoria vascular explica pues por qué para que hagan eclosion las manifesta-
ciones tipicas del sindrome no es necesario en absoluto que la temperatura sea infe-
rior a la del punto de coagulacion de las albiminas organicas. Basta simplemente
que exista una especial sensibilidad al frio.

3) No cabe duda que existe en algunas personas especial propension a padecer
el pernio que las diferencias de otras que en idénticas circunstancias térmicas no
lo contraen. En qué radica esa predisposicion es cosa hasta hoy no averiguada.

COMO CONCEBIMOS LA NATURALEZA INTIMA DEL PERNIO

Por consideraciones de orden clinico y terapéutico, acostumbramos a considerar
el sindrome pernio como un caso particular de sensibilidad al frio. La diferencia
entre ambos sindromes radica en que en los sabafones las manifestaciones son
locales mientras que en aquél son generales. En una palabra, la baja temperatura
se comporta como un alergeno.

He aqui ahora algunas de las razones que apoyan este concepto.

1) La evolucién de los elementos constitutivos del sindrome pernio presentan
una similitud poco menos que perfecta con una manifestacién alérgica localizada,
idénticas lesiones cutaneas, igual evolucion, el mismo ardor o prurito, etc.

2) Esta semejanza es también notable con las provocadas por la histamina
intradérmica o subcutanea. Se parece ademds muchisimo a la engendrada por
los «tests» en la investigacion de la alergia cuando el resultado es positivo. Si estos
agentes continuaran su agresion varios dias-la evelucién seria también la misma
que la seguida por el pernio.

3) La terapéutica antihistaminica aplicada al tratamiento del pernio, en par-
ticular con motivo de sus primeras manifestaciones, brinda resultados espectacula-
res en muchos casos.

CONSECUENCIAS TERAPEUTICAS DE ESTE CONCEPTO

Las hemos adoptado desde hace mas de 15 afios y pueden resumirse brevemente.

1) Administrar, con motivo de las primeras manifestaciones del pernio y atn
preventivamente en personas predispuestas conocidas, un antihistaminico de sin-
tesis por via oral, percutanea, iontoforesis o parenteral.

En general bastara la via oral. Concedemos la preferencia a los comprimidos de
Tephorin Roche, 3 6 4 veces al dia durante el tiempo que se estime til, una o dos
semanas. También hemos utilizado otros compuestos del comercio de los llamados
antihistaminicos de sintesis. Para la via percutanea son utiles las pomadas
con antihistaminicos (Tephorin Roche pomada u otras). Por iontoforesis hemos
utilizado una solucién muy débil de Antistina Ciba hecha preparar por nosotros.
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Naturalmente este tratamiento debe ser completado con la protecciéon de las
partes expuestas mediante ropas apropiadas.

RESULTADOS

Aplicado precozmente, este método proporciona resultados ampliamente satis-
factorios y desde luego superiores a los que se obtienen con otros farmacos. Cuan-
do se le aplica tardiamente los éxitos son menores y exigen tratamientos mas pro-
longados. Sin embargo, a pesar de ello, son superiores a los que brindan las otras
terapéuticas a base de vasodilatadores, etc.

En los casos cronicos sus ventajas son mucho menores pero impiden siempre los
nuevos brotes eruptivos.

Su uso preventivo es realmente eficaz y nos permitio en algunos casos reintegrar
trabajadores al aire libre a sus ocupaciones habituales de las que se habianapartado
a causa de sus lesiones, en condiciones térmicas del ambiente idénticas o aun mas
rigurosas que la reinante en ¢l momento de iniciarse el sindrome.

RESUMEN

Se revisa la patogenia del pernio agudo al que se considera como un caso par-
ticular de sensibilidad al frio y se deduce en consecuencia una nueva terapéutica,
la aplicacién de los antihistaminicos de sintesis. Se informa sobre los resultados
obtenidos.

SUMMARY

The pathogeny of acute pernio is reviewed. Hipersensibility to cold is emphasi-
zéd. Antihistaminic drugs are suggested as a treatment.
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EXTRACTOS

UN NUEVO TRATAMIENTO OPERATORIO RACIONAL PARA EL SIN-
DROME DE INSUFICIENCIA VENOSA PROFUNDA DE LA EXTREMIDAD
INFERIOR (A new rational operative treatment for the insufficiency syndrome
of the deep veins of the lower extremity). — PSATHAKIS, NikoLAos D. «Vascular
Diseases», vol. 1, n® 6, pag. 261; noviembre 1964.

Numerosos autores comparan el sistema vascular a unos vasos comunicantes,
una de cuyas ramas estaria constituida por la aorta y las grandes arterias de los
miembros inferiores y la otra por las grandes venas de estos miembros y la vena
cava; la parte inferior o comunicante estaria formada por los capilares de la pierna
y el pie. Tal sistema no representa un sistema estatico, con paredes rigidas al que
puedan aplicarse las leyes de la hidrostatica, ya que los capilares no resistirian la
presion hidrodinamica de la columna sanguinea.

De los mecanismos auxiliares que contribuyen a la circulacion de retorno los
mas importantes son el sistema valvular venoso y la musculatura de la pantorrilla,
conjunto que se denomina «corazon periférico o venoso».

En caso de suficiencia del corazén venoso puede aplicarse la ley de STARLING
referente al paso de fluidos a través de los capilares. En caso de insuficiencia del
corazdn venoso, lo mas comun es que las valvulas (en especial las de la vena fe-
moral) sean insuficientes y la sangre es impulsada hacia arriba durante la sistole
del corazon venoso pero vuelve hacia abajo en la fase de diastole.

De esta manera la sangre se halla en continuo movimiento de vaivén en direccion
vertical. De igual modo la sangre es impelida desde las venas profundas a las super-
ficiales a través de las venas comunicantes insuficientes y vuelve a las primeras
en movimiento de vaivén horizontal. Este fenomeno de la circulacion en las dos
direcciones se repite en cada paso.

Es evidente que la fase mas importante es la diastélica, ya que si las valvulas son
suficientes no se produce el reflujo sanguineo y, por el contrario, si son insuficientes
si se produce. Ademas, durante esta fase la alta presiéon venosa se retransmite a los
capilares venosos y al sistema venoso superficial, ocasionando un enlentecimiento
de la reabsorcién de los fliidos con la consiguiente estasis y edema. :

Es pues evidente que, en caso de insuficiencia venosa profunda, hay que inte-
rrumpir la columna sanguinea durante la fase de diastole para evitar el reflujo
sanguineo. Esta idea llevé a BAUER a practicar la ligadura de la vena poplitea. No
obstante, nosotros creemos que éste no es el método ideal, ya que asi la continui-
dad de las venas profundas queda interrumpida de modo indefinido, lo mismo en
la fase de diastole que en la de sistole del corazén venoso.

Existe un método racional e ideal para mantener la continuidad de las venas
profundas y que a la vez permite el libre paso de la sangre durante el sistole pero
impide el reflujo durante la didstole.
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Tras estudios anatémicos, fisiologicos y hemodindmicos hemos llegado a una
intervencion para el tratamiento de la insuficiencia venosa femoral y poplitea.

A este objeto hemos utilizado dos musculos de funciéon opuesta: el recto interno
y el triceps sural. El recto interno se relaja cuando se contraen los musculos de la
pantorrilla y viceversa. Esto tiene lugar en cada paso.

La técnica esta publicada en «Der Chirurg». Vamos a resumirla.

Incisién de 10 cm en la region poplitea externa y paralela al tendén del biceps
femoral. Se localiza la vena poplitea y se libera de la arteria homoénima. Se practica
otra incisién de 8-10 cm en la misma region poplitea, interna y paralela a los ten-
dones del semimembranoso, semitendinoso y recto interno. Se localiza el tenddn
de este ultimo musculo y se libera de su insercion, llevandolo hacia la parte pro-
ximal. Limpieza del tendén de todos los tejidos adheridos, para evitar futuras adhe-
rencias a los tejidos vecinos. Entonces se lleva dicho tendon horizontalmente, bajo
la fascia poplitea, sobre los tendones del semitendinoso, semimembranoso y entre
la arteria y vena poplitea, hacia el tend6n del biceps femoral. Tibial comiin y nervios
peroneales quedan en posicién dorsal. Se construye como un asa con el tendon
y se sutura al subyacente tendon del biceps. Antes de cerrar la herida hay que vi-
gilar que la vena poplitea no quede acodada por el tendon del recto interno colo-
cado en su nueva posicion. Este tendon debe descansar en el hueco popliteo como
«una cuerda floja de colgar ropa», es decir, sin tension pero sin tortuosidades.

Tienen mucha importancia los siguientes puntos:

a) El centro de la incisidén externa de piel debe hallarse a nivel del borde supe-
rior de la rétula. b) La parte superior de la incision interna debe hallarse a nivel
de la union del tercio inferior con el tercio medio de la incision externa. ¢) Tibial
comun y nervio peroneales deben quedar dorsales al tendon horizontal del recto
interno. Hay que evitar la formacion de tejidos cicatrizales entre ambas incisiones
longitudinales. Esto es esencial para la funcién del tendén horizontal. Como también
lo es el que dicho tendén tenga la longitud suficiente para evitar acodamientos de
la vena poplitea.

El paciente se levanta al noveno dia postoperatorio, pero debe mover la pierna
desde el primer dia, por dos razones: para prevenir posibles trombosis y para man-
tener el deslizamiento del tendén. Entre el 12 y 14 dia se practica un control flebo-
grafico con objeto de comprobar la funcién lograda. Si se observa una trombosis,
el paciente debe permanecer en cama hasta la resolucion de la trombosis.

En caso de que persistan varices, deben ser tratadas adecuadamente.

Veamos ahora como actiia la intervencion descrita en el sentido de mejorar los
trastornos hemodinamicos de la circulacién venosa profunda. La operacion crea
como una «valvula» que se abre en la fase sistdlica y se cierra en la diastdlica del
corazon venoso. En la fase sistolica se produce de modo gradual una contraccion
de los musculos de la pantorrilla y una relajacion del recto interno. Durante la fase
diastélica ocurre lo contrario. Por tanto en la fase sistélica el recto interno permite
con su relajacion el paso de sangre impulsada por la contraccion de los musculos
de la pantorrilla. Durante la fase de diastole la contraccion del recto interno impide
el reflujo de la sangre a través de la vena poplitea hacia la pierna. La permeabilidad
de la vena poplitea esta en relacion directa de la contraccién muscular de los muscu-
los de la pantorrilla.

Efectuamos esta operaciéon por primera vez en Alemania en febrero de 1963.
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A mediados de marzo de 1964 hemos efectuado ya 75 operaciones en 51 pacientes,
con muy buenos resultados.

El edema desaparece. También se resuelven el dolor en la pantorrilla y la cau-
salgia. Esto prueba que el dolor se debe a la estasis venosa y no a factores neuro-
génicos, como decia LERICHE. Las tulceras pueden considerarse como heridas
corrientes ya que ha desaparecido el factor venoso que dificultaba la curacién. Apa-
rece tejido de granulacién con rapidez y las pequeiias tlceras curan por segunda
intencion; las tulceras de gran tamafo necesitan un injerto cutaneo. La induracion
de la piel poco a poco se reblandece y la pigmentacion tiende a desaparecer. De
igual modo ocurre con la dermitis eczematosa. El paciente suele decir: cuanto
mas ando mas ligeras encuentro las piernas.

La intervencién esti indicada en todos los casos de insuficiencia venosa pro-
funda de los miembros inferiores. También puede utilizarse en los casos de sindrome
de insuficiencia diagnosticados incorrectamente y tratados solo por fleboextrac-
cion del sistema superficial.

La operacién no es demasiado dificil. Nuestra experiencia nos inclina a pensar
que con ella queda resuelto el problema de las ulceras venosas de los miembros
y su causa la insuficiencia venosa profunda.

TRANSFORMACION MALIGNA DE LAS ULCERAS VARICOSAS (Transfor-
mation maligne d’ulcéres variqueux). — GERVAIS, MAURICE. «Phlébologie», afio
17, n° 4, pag. 391; octubre-diciembre 1964.

Las tlceras de la pierna se presentan con frecuencia. Se admite su tendencia a
recidivar y a la cronicidad, su origen frecuente vascular o nervioso y la facilidad con
que los enfermos se acomodan a ellas durante afios. Vamos a presentar un caso
en que se produjo la degeneracién maligna a los treinta afios de su aparicion.

OBSERVACION. Enferma de 60 afios. Ingresa por hemorragia en pierna izquierda.
Desde hace treinta afios no ha visto un médico a pesar de que sufre tlceras varicosas
bilaterales desde este tiempo, sin que en momento alguno hayan cicatrizado. Hace
un afio ha notado un cambio de aspecto en las ulceras; desde hace cinco afios edema
y fatiga en las piernas.

Exploraciéon: Se aprecian dos amplias ulceras supramaleolares prominentes,
granulosas y nauseabundas. Pulsos positivos salvo en la pierna izquierda. Varices
muy desarrolladas en los dos miembros. Laboratorio dentro de lo normal.

El examen histologico demuestra se trata de una lesion epitelial que si bien apa-
rentemente es hiperplasica, en la profundidad se transforma y se hace invasora;
no obstante sus elementos celulares estan bien diferenciados y son malpigianos.
Diagnostico: epitelioma espinocelular que evoluciona sobre una lesion hiperpla-
sica. El examen histologico de la tlcera de la otra pierna, la derecha, da como
resultado un epitelioma espinocelular bien diferenciado infiltrando un estroma
bastante denso.

Proponemos a la enferma la extirpacién de los tejidos seguida de injerto como
medida conservadora, pero ella misma solicita la amputacion de las dos piernas,
que se lleva a efecto curando los muifiones.
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La paciente fallecié a los seis meses y dias con metdstasis pulmonares, espléni-
cas, renales y una pancreatitis hemorragica.

Parece que debemos atribuir la degeneracién maligna de las ulceras varicosas,
al menos en parte, a la irritacion crénica y a la infeccion persistente, si tenemos en
cuenta el papel importante de la irritacion en la génesis del cancer. Es indispensable
practicar una biopsia en las tlceras varicosas de larga duracién que no curan con
los tratamientos clasicos.

TROMBOAORTITIS EN EL RECIEN NACIDO (Thromboaortitis in the new-
born) — HEGGTVEIT, H. ALEXANDER; HiLL, DoNALD P. «Archives of Patho-
logy», vol. 76, pag. 578; noviembre 1963.

La oclusion trombotica de la aorta es un hecho patoldgico poco frecuente. En
general es secundaria a una ateromatosis aoértica o a una aortitis, enfermedades
que no suelen darse en el periodo postnatal.

Recogemos en este trabajo un caso Unico de panaortitis grave asociada a trom-
bosis de la aorta toricica descendente, en un nifio de dos semanas de edad.

PRESENTACION DEL CASO

El 10-X-57 ingresa en el Hospital General de Ottawa un lactante de dos semanas
de edad, hembra de raza blanca. El peso al nacer, tras embarazo y partos normales,
era de 3,2 kg (7 Ib). Bien hasta un dia antes de su ingreso, en que presento irritabi-
lidad y rechazo de alimentos. A medianoche la madre observd disnea sin tos y ausen-
cia de miccién desde hacia siete horas. A la mafana siguiente, palidez, pies frios
y de color azulado; en la tarde del mismo dia, somnolencia y apatia.

Exploracion: Intensa deshidratacion, estado preagonico, cianosis, respiracién
estertorosa. Piel poco elastica, pilida y jaspeada, con cianosis en el abdomen y en
las extremidades inferiores. Ojos blandos y hundidos; fontanelas deprimidas. Ven-
tilaciéon pulmonar deficiente, aunque por percusion existia resonancia; por auscul-
tacion, estertores diseminados. Tonos cardiacos apagados; frecuencia cardiaca 120
por minuto. Abdomen distendido, con timpanismo a la percusién y abolicion de
ruidos peristalticos. Abolicién de los pulsos radiales y femorales. Las extremidades
presentaban palidez y frialdad. No existia sintomatologia meningea. Temperatura
rectal 3505, C (95,8 F).

Se instauré un tratamiento de emergencia contra el «shock» grave, la deshi-
dratacién, anoxia y posible infeccién. La nifia no respondio al tratamiento y fallecio
una hora después del ingreso.

Estudio necrépsico. Peso del cuerpo 2,5 kg (51b y 2 oz), longitud 19 pulgadas.
Aparte la nutricion e hidratacién deficientes, no existia otra anomalia externa.
Lo mas importante se hallaba en la aorta y en la cavidad abdominal.

Conducto arterioso permeable y en su situacion habitual, con aspecto de tinel
de amplia comunicacion aodrtica y estrecha abertura pulmonar. El orificio adértico
del ductus presentaba la luz parcialmente ocupada por un trombo que se extendia
unos 3 cm por la aorta descendente ocluyendo por completo su luz. Grandes ramas
de aorta y otras arterias pequefias y de mediano calibre, sin alteraciones. Peso del
corazon 15 g, sin que este Organo presentara anomalias.
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La cavidad peritoneal contenia 5,5 c.c. de liquido serosanguinolento. Epiplon y
mesenterio edematosos y congestionados. La serosa de estdmago, duodeno y resto
de intestino delgado y grueso, estaba recubierta por una fina capa de exudado
fibrinoso. Estas visceras se hallaban distendidas y edematosas, con una mucosa
congestionada. Los demas érganos abdominales se hallaban asimismo hiperémicos.

Al microscopio se observd una aorta con trombosis oclusiva reciente con signos
de precoz organizacién en la region del ductus. Los cortes del ductus mostraron
signos de cierre incompleto, manifestados por aciimulos de tejido conjuntivo hiper-
plasico por debajo de la intima, cubierto por varias capas de células endoteliales
proliferantes. Se visualizaban varias soluciones de continuidad en la elastica interna;
separacion de las fibras elasticas de la media, con espacios quisticos focales llenos
de substancia mucoide. En profundos surcos de la intima se hallaron depésitos de
materia trombdtica reciente, aunque no se observaron signos de inflamacién mural
en el ductus. La pared adrtica adyacente a la implantacion del ductus se hallaba
engrosada excéntricamente; engrosamiento donde se apreciaban alteraciones his-
toldgicas similares a las existentes en el ductus: proliferacién de fibroblastos por
debajo de la intima, defectos en la capa elastica, separacion de laminillas musculo-
elasticas de la media y aciimulo de microquistes rellenos de substancia mucinosa.
Todo el sector adrtico correspondiente al lugar de la oclusiéon mostraba signos de
un proceso inflamatorio con infiltrado neutréfilo a nivel de las tres tinicas vascu-
lares. Los signos inflamatorios eran mas evidente en la porcién externa de la capa
media y por debajo de la intima, donde existia necrosis de la pared. La participa-
cion histiocitaria y linfocitaria era mas patente en la porcion externa de la media
y en la adventicia. Los vasa vasorum eran abundantes en la adventicia, presen-
tindose el endotelio de revestimiento congestionado y edematoso. No se demostré
existencia de microorganismos en la aorta ni en el trombo. Los cortes de aorta
proximales y distales al sector de tromboaortitis no mostraban lesiones.

Ademas se observé infarto isquémico precoz del intestino grueso y delgado,
con peritonitis fibrinosa; bronconeumonia focal, del tipo por aspiracion; hemosi-
derosis minima del bazo, higado y pulmones y degeneracion hialina en vacuolas
de los tubulos contorneados proximales renales.

Comentario. Este caso parece corresponder a una aortitis primaria de etiologia
desconocida. La lesién consiste en una panarteritis segmentaria en una aorta con
soluciones de continuidad en la media y engrosamiento focal en la intima. Estas
altimas lesiones se daban en la zona de implantacion del conducto arterioso, simu-
lando el proceso de obliteracion normal de este conducto. No pudo demostrarse
un origen bacteriano. La trombosis de la aorta y el infarto intestinal se consideraron
secundarios a la aortitis. Cabe sospechar el que este caso represente una fase precoz
en la evolucién de un cierto tipo de aortitis idiopaticas o esclerosas que se observan
en ocasiones en nifios de més edad. Puede, también, especularse sobre la posibilidad
de que las lesiones estructurales de la pared de la aorta a nivel del orificio de des-
embocadura del ductus predispusieran a la localizacion o incluso al desarrollo del
proceso inflamatorio sobreafiadido. No nos ha sido posible hallar en la literatura
casos similares de aortitis neonatal.
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SINDROME DE OBLITERACION DE LOS TRONCOS SUPRAAORTICOS
(Sindromo de obliteragdo dos troncos supra-acrticos). — REIXACH-GRANES, RI-
CARDO; BECKER, PauLo F. L. «O Hospital», vol. 66, n° 5, pag. 977; noviembre
1964.

Desde la primera descripcion del sindrome por MARTORELL y FABRE, en 1944,
han aparecido muchos casos, de lo cual es una muestra la revision de PArRAMO
Diaz y Diaz BALLESTEROS con 278 casos.

Se distinguen tres formas anatomoclinicas: oclusién simultanea de los troncos
supraaorticos, y de la bifurcacion adrtica; oclusién completa de los troncos su-
praadrticos, fase final de las formas incompletas; y formas incompletas variadas.

Todavia existe quien confunde el sindrome de obliteracién de los troncos supra-
adrticos, conjunto de sintomas que traducen la obliteracion debida a causa varias,
con la enfermedad de Takayasu, una de las formas del sindrome debida a una arte-
ritis inespecifica de dichos troncos.

Los sintomas, transitorios o permanentes, estan condicionados por la forma cli-
nica y la rapidez con que se producen, traduciéndose por trastornos vasculares neu-
rolégicos, craneofaciales, braquiales y oftalmoloégicos, unos mas evidentes que otros,
bien descritos ya en los trabajos de revisidn.

Entre las causas miltiples del sindrome figura la policitemia vera.

Aun cuando no existe un tratamiento especifico, deben considerarse los probables
factores causales para orientar la terapéutica. Por otro lado hay que tener en cuenta
las posibilidades quirdrgicas de restaurar la circulaciéon en los territorios com-
prometidos.

En los casos de policitemia con trombosis recurrentes, PALOU afirma la eficacia
de las sangrias, el fésforo radioactivo y el Daraprim (antipalidico sintético), pro-
ducto que FONSECA considera contraindicado.

Las lesiones anatomopatologicas varian con la causa determinante.

OBSERVACION. Var6én de 38 aiios. Ingreso el 29-1V-62 con el diagndstico de
trombosis cerebral. Desde un cierto tiempo aquejaba ya torpeza mental. Hace
cinco dias trastornos sensitivomotores de la mitad izquierda del cuerpo. Anteceden-
tes sin interés.

Enfermo muy delgado, llamando la atencion el color rojizo de su piel. Hemi-
plejia flaccida de los miembros izquierdos, paresia facial del mismo lado. Fondo
de ojo: Derecho, arterias delgadas, retina de color rosado, decoloracién de la papi-
la; 1zquierdo, arterias de calibre, retina rosada; ausencia de edema papilar.

Pulsatilidad: cardtida derecha sin pulso, subclavia positiva débil; en extremida-
des superiores, pulso negativo en la derecha y positivo en la izquierda. Oscilometria:
déficit generalizado de amplitud. Extremidades frias. Pedia derecha sin pulso.

Hemograma: Hematies 6 400 000, leucocitos 12 000, neutroéfilos 76 %, eosiné-
filos 13 %, linfocitos 9 %, monocitos 2 %; Plaquetas 660 000. Hematocrito 62 9%.
Hemoglobina 135%,. Velocidad de sedimentacion globular: 12 hora 4 mm, 22 hora
8 mm, indice de Katz 4 mm. Serologia de la ltes, negativa. Uremia 52 mg¥%,. Glu-
cemia 110 mg 9%,. Colesterolemia 153 mg %,. Mielograma por punciéon esternal:
hiperplasia generalizada de los elementos propios de la medula Odsea.

Carotidoangiografia: Punciéon a nivel supraclavicular sobre el punto donde se
advertia pulsatilidad. Obliteracién completa de la cardtida comin derecha, con
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estenosis del tronco innominado, pasando el contraste hacia la subclavia y la ver-
tebral.

Se procedid luego al cateterismo humeral, visualizindose los troncos supra-
adrticos de ambos lados de la siguiente manera: obliteraciéon completa de la caré-
tida derecha a partir del tronco innominado; carétida izquierda a nivel de su emer-
gencia, angulo de bifurcacion de la vertebral y de la subclavia izquierdas, con
estenosis.

Diagnoéstico: obliteracion completa de la carétida comin derecha y policitemia
vera.

Se indica intervencion quirirgica. Expuesta la cardtida derecha, se comprueba
que estd tumefacta y engrosada, sin pulso. Subclavia y tronco innominado, nor-
males. Hemostasia preventiva. Seccién longitudinal de la carétida comiin, obte-
niendo un voluminoso trombo que ocupa la totalidad de la luz vascular. Endarte-
riectomia cuidadosa. Se retira la pinza de la carétida interna, observandose poco
retorno a partir del poligono de Willis, por lo que también se realiza en esta arte-
ria endarteriectomia consiguiendo un flujo razonable. Carétida externa trombosada.
Obtencion de un fragmento de esta arteria para examen histoldgico. Sutura de las
arteriotomias, observandose un pulso positivo al soltar las pinzas de hemostasia
preventiva. Estelectomia y simpatectomia periarterial carotidea.

Curso postoperatorio sin incidencias. Tratamiento con Butazolidina, Daraprim,
vasodilatadores y papaverina. Terapéutica de recuperacion. Vigilancia de la poli-
citemia.

Alta a los dos meses y medio de su internamiento, con buena recuperacién. Puede
mover sus extremidades izquierdas y andar apoyandose.

Poco a poco fue mejorando de su hemiplejia. Al afio y medio manifiesta cierta
dificultad en los movimientos de su brazo izquierdo, pero camina sin dificultad;
se hizo biopsia del deltoides para ver las arteriolas.

Examen histopatoléogico:

a) Tejido periadventicial: Intensa vasoparalisis con edema y exudacidon neu-
trofila.

b) Carétida externa: Trombo parcial en avanzada fase de organizacion. Ad-
venticia con fibrosis y algunos infiltrados linfohistiocitarios y raros neutrofilos.
Subintima con pequefios focos de necrosis invadidos por neutrofilos y raros linfoci-
tos. Media con fibras elasticas condensadas en la periferia mostrando frecuentes
disociaciones y fragmentaciones, acentuada desorganizacion en la porciéon central
y notable rarefaccion y fragmentacion fibrilar. Membrana elastica interna engrosa-
da y fragmentada irregularmente, deshilachada en ciertos sectores, con abundante
neoformacion fibrilar subintima en otros. Se observan ademés infiltrados linfo-
histiocitarios y algunos neutrodfilos en la subintima, llamando la atencion la forma-
cion de numerosos canales vasculares. Los mucopolisacaridos neutros (PAS-positi-
vos) aparecen en mayor cantidad en las inmediaciones de las fibras elasticas de la
periferia y de la media; los acidos (azul-alcianos positivos, dando metacromasia
para el azul de toJuidina) mas abundantes en el interior del trombo. La hemato-
xilina fosfotingstica de Mallory revela engrosamiento irregular de componente
laminar (en violeta) y fragmentaciones en las fibras elasticas; la elastomucina (en
anaranjado) se halla de igual modo fragmentada. Por el rojo Congo-hematoxilina
se comprueba una difusién de la elastomucina, de modo principal en la media
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El esqueleto de neuroqueratina de los filetes nerviosos se halla conservado. La
impregnacion de V. Kossa no destaca granulos de calcio. La impregnacion de Wil-
der para fibras reticulares las muestra numéricamente aumentadas en el interior
del trombo.

¢) Deltoides: no revela alteraciones ni en las fibras musculares ni en las pequefias
arterias.

COMENTARIO. La naturaleza progresiva de estos procesos y la ineficacia de las
medidas conservadoras indican la cirugia para restablecer la continuidad vascular.
El progreso de este tipo de cirugia en los ultimos afios, merced a la angiografia,
ha permitido obtener muchos éxitos en la porcién extracraneal de los vasos cere-
brales.

La principal indicacién quirdrgica la constituye la «claudicacién intermitente
cerebral» originada por la obstruccién segmentaria parcial o completa de las ca-
rétidas. Los mayores éxitos se consiguen en las obliteraciones parciales distales con
historia de sintomas neuroldgicos episddicos. Evidentemente el éxito se halla en
relacién con la seleccién de los casos, en los que ademds se haya hecho una explo-
racién exhaustiva en todos los aspectos. Es también importante la eleccién de la
anestesia y el tipo de operacién a realizar, asi como todas las medidas locales y
generales imprescindibles en cirugia vascular, tanto durante como después del acto
quirurgico.

El prondstico en las afecciones de la carétida siempre debe ser reservado, de-
pendiendo de la circulacién colateral y del estado de los vasos en el poligono de
Willis. Aunque la cirugia da éxitos, no hay que olvidar otros medios que permitan
prevenir o mejorar la progresion de las alteraciones. Hay que tener en cuenta que
tanto la cirugia como los métodos conservadores no son mas que procedimientos
sintométicos.

En cuanto al estudio histopatoldgico e histoquimico de nuestro caso cabe afir-
mar el diagndstico de panarteritis inespecifica de tipo no comiin, sin semejanzas
con la panarteritis nodosa, arteritis temporal u otra cualquiera, asociada a trombosis
parcial caracterizada por intensa destruccidon de las fibras elasticas de la media,
con intento de refuerzo elastico de la pared arterial tanto en la periferia de la men-
cionada tinica como en la subintima. Los fenémenos inflamatorios se producen
en todas las capas del vaso, mas acentuados en el tejido periadventicial (en torno de
los vasa-vasorum). En la adventicia tiene lugar una reacciéon conjuntiva fibrosa
mas prominente. Llaman la atencion las alteraciones de las fibras elasticas, la neo-
formacion vascular de la intima y los focos de necrosis de la subintima, sin presentar
el tipico aspecto fibrinoide de las arteritis llamadas alérgicas. Los estudios histo-
quimicos son practicamente superponibles a los obtenidos por MoNROY y colabo-
radores, evidenciandose una clara protedlisis del componente laminar fibro eléstico.

Se trata de un caso de enfermedad de Takayasu, complicado por la coexistencia
de policitemia vera.

Sugerimos se realicen estudios comparativos con la «elastodistrofia hereditaria»
(Sindrome de Gronblad-Straudberg), afeccion sistémica del tejido elastico, también
de naturaleza desconocida. ya que las observaciones histolégicas son en ocasiones
muy semejantes. De este modo quiza pueda establecerse un origen comiin en ambas.
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NUCLEOTIDOS Y NUCLEOSIDOS EN LA TERAPEUTICA DE LAS ARTE-
RIOPATIAS OBLITERANTES CRONICAS PERIFERICAS (Nucleotidi e nu-
cleosidi nella terapia delle arteriopatie obliteranti croniche periferiche). — MAJA-
NI, A.; CaubpuLLo, N.; AMmaTO, C.; BALpDINUCcl, C. M. «Gazzetta Internazionale
di Medicina e Chirurgia», vol. 68, n° 20, pag. 2061; 1963.

Desde que nos interesamos por la Angiologia, de lo que hace varios afios, vamos
convenciéndonos que es muy dificil y en extremo improbable alcanzar resultados
satisfactorios y duraderos si concedemos crédito exclusivo al tratamiento quirtir-
gico.

El enfermo angiolégico puede necesitar ser intervenido, pero siempre, aunque
haya sido ya operado, necesita tratamiento médico. Hoy dia queda muy poco de
los distintos tipos de operacion aconsejados en la arteriopatia obliterante crénica
periférica; incluso en lo mas reciente, como son los injertos, sus indicaciones quedan
muy limitadas. Sin contar con los riesgos que suponen, nos parece valida la frase de
MARTORELL: Cuando el injerto va bien no es necesario y cuando es necesario no
va bien. Nosotros no tenemos dudas sobre la utilidad de la simpatectomia y de las
amputaciones econdmicas, cuando estan indicadas.

Por todo ello es evidente la importancia de un tratamiento médico pero, ;cudal
es el mas util?

Muchos fairmacos se han utilizado en el tratamiento de las arteriopatias oblite-
rantes cronicas periféricas: vasodilatadores, bloqueadores del simpatico, piretoge-
nos, vitaminas, hormonas, modificadores de la viscosidad y coagulabilidad sangui-
nea, suero hipertonico noradrenalinosimiles en fleboclisis. Ultimamente, extractos
de musculo esquelético o cardiaco, de pancreas desinsulinizados, esplénicos, etc.

Interesados por este ultimo campo, hemos recurrido a la asociacion de nucle6ti-
dos y nucledsidos a otros medicamentos o empleados aisladamente. Estos pro-
ductos son una mezcla de cofermentos musculares, adenosinfosfatos, adenosina,
inosina, guanos inmonofosfato, guanosina, uridina. Recientemente empleada por
FroseccHr se ha demostrado util en las necesidades energéticas y enzimaticas de
las fibrocélulas musculares en isquemia.

Hemos tratado 20 casos, que presentamos, de los cuales 8 eran tromboangeiticos
y 12 arterioscleroticos (de ellos uno con arteriopatia subclavia y grave Raynaud y,
otro, con diabetes leve). Algunos habian ya sido operados de simpatectomia lum-
bar, incluso bilateral, sola o asociada a suprarrenalectomia, amputaciones parcia-
les, etc. Otros (9 casos) fueron tratados incruentamente con Ja mezcla citada de
cofermentos musculares sola o asociada a otros medicamentos segin las necesidades
(antibioticos, antialgicos, cortisonicos, heparinoides, etc.).

Los resultados pueden resumirse asi:

1. Aumento de la distancia de claudicacién. En especial en los tratados con
los cofermentos. Tanto mayor en los arteriosclerosos en su fase inicial.

2. Desaparicion del dolor en reposo. Aunque mas tardia que la anterior, ha sido
constante. Aparte de la cesacion del dolor permite suprimir los farmacos antialgicos
nocivos. '

3. Modificacién de los trastornos tréficos. En las necrosis minimas digitales la
reparacion fue siempre completa aunque fuera larga. En los que sufrian una gan-
grena hiimeda se torno seca y limitada, si bien estos enfermos sumaron otros produc-
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tos en la terapéutica, aunque hay que tener en cuenta que la delimitacién y trans-
formacion en seca solo se obtuvo después de administrar la citada mezcla.

4, Aumento de los valores oscilométricos. Tanto mayor cuanto mas precoz la
administracion de la mezcla.

5. Modificaciones del color cutineo. Mas constante en la arteriosclerosis que
en la tromboangeitis, esta modificacién de la coloracién de la piel es bastante lenta
pero evidente.

6. Mas rapida cicatrizacién de las heridas operatorias. En las amputaciones
abiertas hemos comprobado una discreta vivacidad del proceso reparador con
granulacion libre de esfacelos o focos necréticos sangrantes al menor contacto.
Recordamos que nosotros preferimos siempre amputar mas que desarticular: el
segmento Oseo cruento contribuye a la accién reparadora.

7. Mejoria de los trastornos subjetivos cardiacos. Desaparicion de palpitaciones
y trastornos precordiales.

8. Aumento de la temperatura cutanea. Tardia. Mas evidente en la arterio-
clerosis que en la tromboangeitis.

CONSIDERACIONES Y CONCLUSIONES.

Nuestra experiencia y la de otros autores nos ensefia que en el tratamiento de las
arteriopatias obliterantes crénicas periféricas no podemos limitarnos a un solo
farmaco, por perfecto que teéricamente sea. Afecciones dificiles de tratar por la
ignorancia de su etiopatogenia, se complican atin mas por las situaciones particu-
lares de cada enfermo.

Todo ello no nos permite sostener que el firmaco empleado por nosotros puede
curar todos los arteriopaticos de cualquier forma, pero si que su empleo exclusivo
ha dado resultados satisfactorios en muchos casos en tanto que con otros firmacos
es preciso asociarles otras medicaciones complementarias, Por otra parte, compara-
tivamente, los resultados también han sido mejores.

Esta mezcla de cofermentos musculares ;cémo actia?

Ya FroseccHi describié sus principales caracteristicas:

1. Accion vasoactiva. Los enfermos notan sensacion de congestién o de calor.
Puede incluso aumentar el indice oscilométrico, mas del miembro contralateral, lo
cual hace pensar en una accién quiza indirecta sobre el tono arterial.

2. Aporte de material energético, que aprovecha el musculo apenas capaz de
utilizar el oxigeno arterial.

3. Posibilidad de reintegrar los coenzimas de las fibrocélulas musculares destrui-
dos por la isquemia.

4. Ausencia de efectos hipotensores evidentes. Lo contrario de lo que suele ocu-
rrir con la mayor parte de vasodilatadores, por lo que creemos es una de las cuali-
dades que aconsejan la utilizacién de dichos cofermentos. Su accién hipotensora
es modesta (5 a 10 mm Hg) y practicamente ausente en los enfermos con baja
tension arterial. Se compensa con facilidad con extractos suprarrenales.

5. Madxima tolerancia. No hemos observado alteracion alguna utilizando estos
cofermentos.

En conclusién, parece que la asociacién nucledtidos-nucledsidos diluidos en lae-
vosan al 20 6 40 %, debe hallarse presente y en lugar prominente en lo que con jus-
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ticia ha sido llamado (ALSINA-BOFILL) «el arsenal terapéutico» de las arteriopatias
obliterantes cronicas periféricas.

LA ULCERA DE MARTORELL (L'ulcera di Martorell). — Bissl, A.; CARLI, A.;
Vitl, A. «Il Pensiero Scientifico», vol. 32, n® 5, pag. 418; mayo 1962.

Teniendo en cuenta la definicion original de MARTORELL, se desprende inme-
diatamente la interdependencia de la lesion ulcerosa y el estado hipertensivo. Se
trata més de una entidad clinica que anatomopatoldgica ya que no difiere mucho
de otro tipo de tlceras bajo el ultimo aspecto. Algunos atribuyen a HAXTHAUSEN
(1940) la primacia en individualizar esta entidad clinica, pero la mayor parte de
los casos presentados por este autor no son superponibles a los de «Ulcera isquémica
hipertensiva», en primer lugar por su diferente localizacién, luego por no mencio-
narse la presencia de hipertensién, también por presentar claros signos de arterio-
patia obliterante o insuficiencia venosa cronica.

En 1945 HiNes y FARBER realizan un estudio anatomopatolégico de siete casos
observados en la Clinica Mayo. Poco después, otros autores (VALLS-SERRA, OLLER-
CROSIET, WRIGHT, ALONSO, UCAR, PIULACHS, JOUQUIERES ¥ GOLDENBERG, BENCHI-
MOL, BosQ, BORDA, GUAGLIANO y ARIsI, FERRERO y MAIRANO, etc.) presentan nuevas
observaciones.

La etiopatologenia de este nuevo sindrome ha sido muy discutido. No esta claro
si la coexistencia tlcera-hipertensién es un hecho clinico necesario o es ocasional.
Mientras MARTORELL la atribuye a una disminucion de la luz arteriolar cutanea
igual a las lesiones arteriolares halladas en otros territorios (ojo, rifidn, cerebro)
de los hipertensos, FERRERO y MAIRANO atribuyen las lesiones arteriolares a un
proceso reactivo ocasionado por la ilcera y su infeccién secundaria, concediendo
importancia a condiciones funcionales capaces de determinar espasmos arteriolares.

GUAGLIANO y Arisl distinguen tres fases evolutivas: 1* de hemorragias punti-
formes por obstruccién o estenosis de pequefias arterias; 2* de hemorragia mas
acentuada; 32 de necrosis. Para estos autores seria quiza posible que los aumentos
bruscos de tensién arterial fueran capaces de ocasionar el trastorno circulatorio
local o bien a dicho aumento se sumaran otros factores causales, como un trauma o
una pequeila estasis venosa, susceptibles de provocar la extravasacion hemorra-
gica.

Para GERSON no se trata de una entidad clinica, ya que tiene caracteres comunes
con otras ulceras. Las alteraciones de la presion tendria valor en cuanto son causa
de desequilibrio circulatorio local (atactopoyesis).

ALONsO la atribuye a lesiones obliterantes de las pequefias arteriolas cutdneas,
demostradas histolégicamente y similares a las halladas en las arteriolas de los hiper-
tensos. Para JOUQUIERES y GOLDENBERG, tanto la hipertension como las lesiones
arteriolares no serian la causa sino los efectos de arteriosclerosis. En realidad,
pueden existir lesiones arterioscleréticas de arterias medianas y pequefias arterias
con y sin hipertension. HAXTHAUSEN habla de ulcus cruris arterioscleroticum, pero
olvida la hipertensién. PIULACHS da importancia a la isquemia arterial en asociacion
a una estasis venosa por deficiencia de la vis a tergo. Los americanos no le han
prestado mucha atencion a la interdependencia tlcera-hipertension, dando impor-
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tancia a la obstruccién arteriolar, que se puede demostrar, y quitindosela a aquello
que no se puede demostrar y por tanto es hipotético. También ORBACH se limita a
comprobar los datos histolégicos, sin mas.

La etiopatogenia queda, pues, todavia pendiente de posteriores contribuciones.
Lo tnico que no puede impugnarse son los hallazgos histologicos respecto a las
condiciones arteriolares en la zona de la vlcera. Queda por establecer si la tlcera
depende de la hipertensién o si ambas son fenémenos colaterales, por ejemplo de
una arteriosclerosis. De momento debemos dejar de lado cualquier afirmacién
comprometedora y denominarla eponimicamente «Ulcera de Martorell».

Las caracteristicas anatomopatolégicas de la tlcera son ya conocidas. KEITH,
WAGNER y BARKER hallaron en las arteriolas lesiones andlogas a las por ellos en-
contradas en el musculo pectoral de enfermos con hipertension esencial.

Con pequefias diferencias de matiz, el cuadro clinico se ajusta a la primera descrip-
cién de MARTORELL: Hipertension arterial considerable en brazos y piernas, hiper-
pulsatilidad e hiperoscilometria en piernas, ausencia de obliteracion troncular
arterial o de trastornos de la circulacién venosa, existencia de una tlcera superfi-
cial en la cara anteroexterna de la pierna en la unién del tercio inferior con los
dos tercios superiores, simetria de la lesion o al menos tlcera en un lado y man-
cha pigmentada en el otro, la hipertensiéon debe ser diastélica.

El diagnéstico diferencial es facil. Debe establecerse con otras enfermedades vas-
culares periféricas, como las arteriopatias oclusivas, la insuficiencia venosa, el
eritema pernio crénico, congelacion, livedo reticularis, ergotismo; con tlceras de
tipo neurogénico, como en la espina bifida, secuelas de poliomielitis; con tlceras
de causa mecanica, como las traumaticas o por decubito; con ulceras en curso de
enfermedades diversas, como eritema indurado, sifiloderma gomoso, micosis, lepra,
pioderma, ectima, diabetes, etc. Teniendo en cuenta sus datos clinicos, el diag-
néstico no ofrece dificultad.

La evolucion es lenta, lo cual es bastante caracteristico. A veces, recidiva. Su
curacion se acelera con tratamiento médico vasodilatador o con tratamiento
quirtirgico (simpatectomia lumbar). En especial esta 1ltima parece tener un efecto
claramente resolutivo.

La curacién de la tlcera puede dejar manchas acrémicas o pigmentadas, pero
en general las condiciones de trofismo cutineo son buenas.

No es raro ver curar la ulcera cuando se desciende la hipertensién; pero tampoco
lo es que asi ocurra manteniéndose las cifras tensionales.

El prondstico quod vitam de la tlcera no es peligroso. En general empeora al
aumentar la tension arterial, que es lo que en ultimo término representa una ame-
naza para el enfermo. De las estadisticas se deduce que mas tarde o més temprano
estos enfermos llegan de forma inevitable a la hipertensiéon maligna.

La terapéutica debe encaminarse a luchar contra la infeccién local, disminuir
el dolor, estimular los procesos regenerativos, aumentar el aporte sanguineo, evitar
los traumas y tratar la hipertension. Esto puede conseguirse con una terapéutica
médica o quirtirgica, ya local ya general, con preferencia por el momento por la
quirtrgica que parece haber dado los mejores resultados.
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ACCIDENTES POR CATETERISMO ARTERIAL (/Incidenti da cateterismo arte-
rioso). — MoDIANO, CLAUDIO; MAssIMO, CARLO; DrAGO, GIULIANO. «Ospedali
d’Italia, Chirugia», vol. XI, n® 1, pag. 14; julio 1964.

El éxito de la Cirugia Cardiovascular se basa en un buen diagnostico. Esto se
consigue hoy dia mediante la angiografia, en particular por cateterismo. No obs-
tante, la profusién con que se emplea ha puesto en evidencia los riesgos y complica-
ciones de tal medio de exploraciéon. Vamos a analizarlos.

CASUISTICA PERSONAL. Nuestra experiencia comprende 72 exploraciones prac-
ticadas durante el bienio 1962-63 por cateterismo retrégrado, con arteriotomia
transversal y bajo anestesia local. En 67 casos se cateterizo la femoral superficial
por debajo de la bifurcacién de la femoral comiin; en 5 casos se utilizé la humeral
en el pliegue del codo. El motivo de la exploracién era: en 7 casos, cateterismo
cardiaco izquierdo para diagnostico de cardiopatia congénita; en 15 casos, investi-
gacion de lesiones coronarias en el angor; en otros 15 casos, exploracion de los
grandes vasos braquiocefalicos; en 19 casos, visualizacion de los esplacnicos (tronco
celiaco y mensentérica superior) por angina abdominal; y en 16 casos, angiografia
renal por hipertension a causa de posible estenosis de la renal.

Caso I. C.V. 69 afios. Angor pectoris. Angiografia carotidea. Paro cardiaco
por microembolizacién gaseosa. Intubacién y masaje cardiaco a térax cerrado.
Recuperacién a los siete minutos. Sucesiva embolia de iliaca: embolectomia bajo
anestesia local. Exito completo.

Caso II. D. 1. 53 afios. Angiografia del arco adrtico. Trombosis precoz a nivel
de la arteriotomia: desobstruccion y reseccion aproximadamente de 0,5 cm altera-
dos de arteria, reconstruccion terminoterminal. Perfecto resultado.

Caso III. C.N. 72 afios. Angiografia de los troncos esplacnicos. Trombosis
precoz a nivel de la arteriotomia: desobstruccién, reseccién de un pequefio sector
alterado de arteria y reconstrucciéon terminoterminal. Exito.

Caso IV. 8. D. 57 anos. Angiografia del arco adrtico. Trombosis tardia que se
extiende desde la bifurcacién femoral a la bifurcacién de la poplitea: preparacion
de todo el sector trombosado y trombectomia. Recuperacién funcional completa, con
ligero edema del miembro durante un mes.

Caso V. A.S. 77 afios. Angiografia de los troncos esplicnicos. Provocacién
de un aneurisma disecante por debajo de las renales. Laparotomia exploradora: por
existir un tumor en recto y metastasis hepaticas, se renuncia a la intervencion.
Fallece a los dos meses en caquexia neoplasica.

Caso VI. V.l 41 afios. Angiografia renal. Supuracién de la herida, seguida
a los 35 dias de una hemorragia por dehiscencia de la arteriotomia. Dada la grave
supuracién, se renuncia a la reconstruccién arterial inmediata y se liga la arteria
por encima y debajo de la dehiscencia. Sin consecuencias.

Caso VII. R.S. 47 afios. Angiografia renal. Dehiscencia de la sutura arterial a
los 29 dias, en relacién con una extensa supuracién de la herida. Ligadura arterial
y curacidn sin consecuencias inmediatas.

En la exposicion de las causas de los accidentes hemos dividido el material en
grupos: accidentes debidos al medio de contraste, accidentes debidos al catéter,



PAG. EXTRACTOS MAY.-JUN,
140 1965

accidentes debidos a la arteriotomia y accidentes debidos a supuracion de la herida.

Accidentes debidos al medio de contraste. De todos es conocido el poder trom-
bosante de los liquidos de contraste iodado, por lesion del endotelio vascular, a lo
que se suma el enlentecimiento circulatorio por vasoconstriccion local.

Hoy dia se acepta que la frecuencia de los accidentes se halla en estrecha relacién
con la calidad, cantidad y concentraciéon del medio de contraste. En la actualidad
preferimos los preparados triiodados del acido benzoico.

Accidentes debidos al catéter. Es indudable que la introduccion del catéter,
por su accion traumatizante sobre la pared arterial, representa uno de los riesgos
mayores:

a) En su progresion puede movilizar placas arteriosclerosas que se constituyen
en embolias periféricas; incluso el chorro de contraste durante la inyeccién puede
adquirir poder mecanico contribuyendo a la movilizacion de trombos.

b) La inyeccién de pequefias burbujas de aire en la aorta ascendente pueden
dar lugar a embolias gascosas en las coronarias y en el cerebro.

¢) Si el catéter penetra, por una placa ulcerada, en la intima de la aorta cabe
que dé lugar a un aneurisma disecante. En otros casos, en especial frente a iliacas
tortuosas o alteradas, pueden hallarse dificultades en la progresion del catéter. La
insistencia puede llevar a la perforacion de la arteria.

d) Obrando como cuerpo extraiio, el catéter puede dar lugar al inicio de fe-
ndémenos trombaticos. En la extraccion del catéter hemos visto a veces pequeiias
formaciones trombéticas, por lo que solemos siliconizarlo antes de toda exploracion.

e) Cuanto mas larga es la permanencia del catéter en el vaso mayor es la pro-
babilidad de formacion de trombos y de lesiones por dectbito, como veremos luego,
en la intima arterial en el punto de introduccién del catéter. La prolongada estimu-
lacidn de la arteria cabe que sea causa de espasmos que enlenteciendo la circulacién
contribuyan a la formacién de trombos. Se recomienda no sobrepasar los treinta
minutos de permanencia del catéter.

Accidentes debidos a la arteriotomia. Seria mejor decir accidentes a nivel de la
arteriotomia. Se trata de trombosis precoces o tardias en las cuales intervienen:
la leve estenosis después de la sutura, la lesion de la intima al introducir y extraer
el catéter y el arteriospasmo reflejo.

En nuestra casuistica representa el accidente mds frecuente, si bien lo hemos
resuelto siempre a satisfaccion.

Accidentes debidos a supuracion de la herida. La supuracién de la herida quiruar-
gica es particularmente temible. En efecto, puede provocar la dehiscencia de la su-
tura arterial, incluso transcurrido un tiempo notable.

En nuestros casos hemos preferido ligar la arteria a la reconstruccién inmediata,
dejando para un segundo tiempo, ya vencida la supuracion, dicha reconstruccion.
No obstante, dado que la ligadura no ha tenido consecuencias en los dos casos en
que hemos tenido que practicarla, hemos suspendido la reintervencion. Uno lleva
seis meses y el otro 40 dias.

Seglin nuestra experiencia aconsejamos medidas profilacticas y medidas tera-
péuticas.

Medidas profilacticas. Las medidas profilacticas son:

1° Reduccion del medio de contraste a valores minimos y dilucién del mismo
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en sangre aspirada dentro del inyector. Nosotros utilizamos Vasurix 50, a la dosis
de 30-40 c.c. diluidos después en sangre en la proporciéon de 1:2 6 1:3. Preferimos la
inyeccién en la aorta junto al ostium del vaso a explorar que practicar un catete-
rismo selectivo del vaso visceral.

La intensa corriente adrtica permite una rapida remocién del medio de con-
traste.

20  Siliconizacion del catéter y perfusidon continua del mismo con solucién hepa-
rinizada; preparando con cuidado el conjunto catéter-inyector, con objeto de evitar
la presencia de burbujas de aire.

39 Eleccién de un catéter de calibre inferior al de la arteria, para evitar lesio-
nes de la intima en las maniobras de introduccion.

40 Arteriotomia minima, a poder ser del tamafio del catéter, lo cual permite
conservar la circulacién del miembro y no apretar el torniquete sobre el catéter,
lo cual suele ser fuente de lesiones de la intima. Es aconsejable aflojar el torniquete
en el momento de insercion del catéter y no apretarlo nunca con violencia.

5° Reducir a lo menos posible el tiempo de permanencia del catéter en la arteria.
Transcurrida mas de media hora hemos visto formaciones tromboticas alrededor
del catéter.

6° No forzar el catéter si notamos que queda detenido. Si lo hacemos podemos
desprender una placa de ateroma y producir un aneurisma disecante, en especial
en la bifurcacién adrtica. A la menor resistencia es mejor cambiar la direccién de
la punta del catéter y si tampoco progresa retirarlo e introducirlo por la humeral.

Medidas terapéuticas. Las medidas terapéuticas tienden a poner remedio inme-
diato cuando el accidente se ha producido.

Frente a la trombosis a nivel de la arteriotomia, lo mas frecuente, hay que reca-
nalizar la arteria para evitar la gangrena. Por lo comun, si la intervencion es pre-
coz, la trombosis es poco extensa y la desobstruccién técnicamente simple. Pero
no es infrecuente la recidiva a causa de lesiones de la intima a dicho nivel. En tal
caso solemos resecar el sector arterial lesionado y suturamos cabo a cabo los mu-
fiones arteriales. Si la trombosis es extensa, como en el Caso IV, también vale la
pena de solucionarlo quirurgicamente: desobstruccion previa preparacion del sector
trombosado.

En casos de embolia la embolectomia es lo mas eficaz.

Otro temible accidente es el paro o la fibrilacion del corazén durante la coro-
nariografia, ya por embolia gaseosa ya por el medio de contraste. Estos casos se
tratan con los modernos medios de reanimacion cardiorespiratoria, si bien es con-
veniente tener un desfibrilador externo y una canula para respiracién endotraqueal
(ver Caso I). El registro electrocardiografico nos permitira diferenciar un paro
cardiaco de una fibrilacion.

También el aneurisma disecante y la perforacion arterial requieren un tratamiento
quirtirgico inmediato.

Nos queda por considerar la eleccion de la via de introduccion del catéter. Algu-
nos prefieren la humeral, ya que la mayor circulacién colateral del brazo hace menos
peligrosa la trombosis del vaso. Tratandose de arterias de poco calibre no pueden
usarse catéteres de gran calibre y, ademas, perdemos las ventajas de la inyeccion
a contracorriente preferible en algunos casos. Nosotros consideramos esta via
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como un recurso, cuando alteraciones a nivel de la bifurcacién aértica no nos pro-
curan una buena o posible via.

Otra técnica angiografica hoy muy difundida es la de Seldinger. Aparte de que
el catéter es de pequefio calibre y no permite una opacificaciéon adecuada en arterias
de gran calibre, al retirarlo suelen producirse fastidiosos hematomas. Muchos de
los accidentes se han producido con esta técnica. Nosotros preferimos la angio-
grafia a cielo abierto.

En conclusion, puede decirse que la frecuencia de los accidentes por cateterismo
arterial es aceptable. Tales accidentes son comunes a todas las técnicas, pero pueden
ahorrarse con medidas preventivas.

No obstante, algunos accidentes son inevitables y estan ligados a la naturaleza
de la exploracién. Cuando suceden hay que aplicarles una inmediata y adecuada
terapéutica. Si las lesiones arteriales son trombosis, perforacion, aneurisma dise-
cante, la terapéutica debe ser quirtirgica para lograr una restitucion anatémica
y funcional. En nuestros casos esta postura intervencionista nos ha dado el 1009
de éxitos.
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