




































OBLITERACIONES ARTERIALES DE LA 
EXTREMIDAD SUPERIOR 

COMENTARIO A PROPOSITO DE TRES CASOS * 

Hospital de la Santa Cruz y San Pablo, Barcelona (España) 

Las obliteraciones arteriales de la extremidad superior constituyen una entidad 
patológica relativamente poco frecuente en comparación con las de la extremidad 
inferior. Sólo un 10 % de las obliteraciones arteriales corresponden a la extremidad 
superior, siendo su evolución clínica de mejor pronóstico debido a la gran riqueza 
en circulación complementaria . Esta es la causa principal de que en muchos casos 
se pueda asegurar la integridad de la extremidad evitando la aparición de lesiones 
isquémicas por medio de un tratamiento bien dirigido (5, 6). Otras veces no sucede, 
sin embargo, así y es necesario recurrir al tratamiento quirúrgico (7, 10). 

Las causas más frecuentes de obliteración arterial son la embolia y la trombosis. 
Podemos afirmar que, prácticamente, la aparición de una embolia arterial eviden- 
cia la existencia de una cardiopatía. Las cardiopatías embolígenas más habituales 
son la estenosis mitral, la endocarditis bacteriana y el infarto de miocardio. De 102 
casos de embolia en 85 pacientes recogidos durante los últimos treinta años en una 
estadística de R. V. BAIRD, en 68 el émbolo procedía de un corazón en fibrilación 
auricular, en 13 existía infarto de miocardio (desprendimiento de un trombo mural) 
y en 4 una endocarditis (1). Aunque poco frecuentes, no podemos omitir la exis- 
tencia de embolias paradójicas que procediendo de la circulación venosa pasan 
a la arterial por persistencia del agujero de Bota1 o a través de una comunicación 
interauricular. 

Ante un paciente que presenta dolor brusco en una extremidad, con palidez, 
frialdad, anestesia, impotencia funcional y en el que se demuestra la existencia de 
una cardiopatía podemos establecer con mucha seguridad el diagnóstico de embolia 
arterial. En lo que respecta a las embolias de la extremidad superior, tan sólo en 
el 50 % de los casos aparecen dichos síntomas de forma tan ostensible. Ello es de- 
bido, tal como dijimos antes, a la existencia de una rica red de circulación colateral. 
En el cuadro embólico, lo que en la extremidad inferior es dolor, en la extremidad 
superior puede ser una simple parestesia con sensación de ,entumecimiento del 
miembro, lo cual lleva algunas veces a un error diagnóstico. Las localizaciones más 
frecuentes de las embolias de la extremidad superior son: subclavia 10 %, axilar 
22 %, humeral 64 % y cubital y radial 2 % (1). 

Para efectuar un diagnóstico correcto en un gran tanto por ciento de los casos 
será suficiente la exploración clínica. El examen arteriográfico tiene utilidad para ' 
concretar el nivel topográfico y posibilidad del tratamiento quirúrgico, en especial 

* Comunicación presentada a las XI Jornadas Angiológicas Españolas, Gijón, 1965. 
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FIG. 1. Radiografía cervicodor- 
sal anteroposterior. Se aprecia 
la presencia de una costilla cer- 
vical en el lado derecho. 

en los casos de embolia 
de la subclavia o de la 
axilar. 

La trombosis en un tron- 
co de la extremidad supe- 
rior constituye, por lo que 
respecta a la etiología, un 
tema más amplio, puesto 
que pueden ser muchas las 
causas capaces de originar- 
la. Entre las más frecuen- 
tes citaremos en primer 
lugar la arteriosclerosis 
obliterante, le siguen las 
arteritis en cualquiera de 
sus formas : tromboangei- 
tis obliterante, periarteritis 
nudosa, arteritis luética, 
arteritis reumitica, arteritis 
palúdica. Otras causas etio- 

lógicas de trombosis arterial pueden ser los traumatkmos, como los produci- 
dos por fracturas en las que la esquirla del hueso comprime o ha lesionado la ar- 
teria; el uso de muletas puede provocar la trombosis axilar, aunque estos casos se 
producen con poca frecuencia (8). 

No podemos dejar de citar las trombosis producidas en individuos portadores 
de una costilla cervical, por irritación traumática sobre la subclavia. Puesto que 
uno de los casos que vamos a presentar se trata de una obliteración de la arteria 
humeral por probable compresión de la subclavia por una costilla cervical, que- 
remos dejar bier sentada la incidencia de dicha anomalía y las lesiones anatomopa- 
tológicas que puede desencadenar el proceso. 

Una tromboflebitis puede condicionar el espasmo de la arteria satélite a través 
de un arco reflejo medular. El síndrome que se origina, «seudoembólico», puede 
confundirse con una obliteración arterial aguda. Con un tratamiento espasmolí- 
tico e infiltraciones del simpático, suelen ceder las manifestaciones clínicas de insu- 
ficiencia arterial (4). 

GRUBER, en 1869, dividió las costillas cervicales según su extensión en cuatro 
grupos, pudiendo abarcar desde unos milímetros hasta llegar incluso a unirse por 
un verdadero cartílago a la primera costilla (2). No obstante, la mayoría de las 
veces aquéllas son incompletas y están unidas por una bandafibrosa. La casuística 
de HILL es de un 5,6 %, de los cuales sólo el 10 % de estos pacientes presentaba 
síntomas (3). 

Los trastornos que puede originar la presencia de una costilla cervical son: 
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FIG. 2. Arteriografia de la hu- r 
mera1 por punción percutLnea de ! 
la subclavia. Obliteración de la i 
arteria humeral a nivel del tercio 
superior del brazo. 

Presión directa sobre la 
arteria (sintomatología 
vascular), irritación del ple- 
xobraquial (sintomatologia 
neurológica), irritación vas- 
cular y nerviosa simultá- 
nea. 

SCHEIN presenta una es- 
tadística de 30 pacientes 
con trombosis de la sub- 
clavia asociada a una cos- 
tilla cervical y señala. que 
la tromb~sis de la arteria 
es localizada y se produce 
como resultado de la irri- 
tación de la pared vascu- 
lar. Tambiéii este autor ha 
descrito la presencia de pla- 
cas calcáreas en el punto 
de compresión de la costilla 
y que pueden condicionar el 
estado pretrombótico (9). 
La compresión sobre la 
arteria es capaz de producir un prolongado espasmo, el cual puede favorecer la 
trombosis distal. 

A continuación presentamos tres casos de obliteración arteria1 de la extremidad 
superior de etiología distinta y tratados quirúrgicamente con resultado satisfac- 
torio. 

CASO N.O 1. - B.T.M., de 21 años, varón. Sin antecedentes de interés. En oc- 
tubre 1964, al ir a acostarse nota un dolor sordo en la muñeca derecha, dolor al 
que no da importancia alguna por relacionarlo con un esfuerzo que hizo durante 
el trabajo. No obstante, este dolor persiste y a los pocos días aparece palidez y 
sensación de frialdad en la mano, que poco a poco se extiende al antebrazo y brazo, 
aunque con menor intensidad. Así transcurre un período de tres meses sin que el 
enfermo consulte con ningún facultativo. Al final del tercer mes el dolor y la pali- 
dez van en aumento y aparece coloración cianótica de la última falange del índice 
y ulceración isquémica. Es entonces cuando acude a nuestro Servicio en el cual 
queda ingresado con el diagnóstico clínico de obliteración de la arteria humeral 
del brazo derecho. 

Exploración: Palidez de la mano derecha y ulceración isquémica en el dedo ín- 
dice. Abolición de los pulsos radial y cubital. El pulso de la subclavia era positivo 















REACCIONES ARTERIOPÁSTICAS FUNCIONALES 
EN DIVERSOS TRASTORNOS 

Baden (Suiza) 

En su libro sobre el diagnóstico de los trastornos circulatorios arteriales peri- 
férico~ PASSLER describió por vez primera, en 1958, reacciones arteriospásticas en 
el síndrome radicular. Estas reacciones llegan a ser tan intensas que pueden simular, 
incluso radiográficamente, una obliteración arterial. Exploraciones de la circulación 
acra por medio de la fotopletismografía han demostrado la exactitud de esta ob- 
servación (LEu, 1965). Las características típicas de las curvas fotopletismográficas 
de una reacción arteriospástica son las siguientes: curva de amplitud con cima 
en forma de cúpula, disminución de la amplitud, ausencia del dicrotismo en el lado 
descendente y tiempo de ascenso normal. En los casos graves las amplitudes pueden 
ser tan pequeñas que no se pueda medir el tiempo de ascenso. Existe la posibilidad 
de confusión con una curva «muda» de una oclusión arteria1 total. El calentamien- 
to de una extremidad por medio de un baño caliente basta para provocar una adecua- 
da normalización de la curva, lo que no sucede en las enfermedades arteriales or- 
gánicas. Excepción hecha de esta reacción, las exploraciones clínicas nos permiten 
distinguir entre los trastornos funcionales y las oclusiones y estenosis orgánicas. 

La exploración de gran cantidad de trastornos vasculares y no vasculares de las 
extremidades inferiores con el Pletograph 1 fabricado por Purtschert, Suiza, nos 
ha demostrado que estos arteriospasmos se presentan en la mayoría de casos evi- 
dentes de síndrome radicular causado por una hernia discal. En la pierna sana 
existe por lo general una curva normal o menos evidentemente espástica. Hemos 
observado también estos arteriospasmos en trastornos estáticos de los pies (pie 
plano valgo), en las secuelas de trombosis venosa profunda y prácticamente en todos 
los casos de trastornos funcionales de los capilares (acrocianosis, eritrocianosis, 
perniosis, livelo reticularis). Para demostrar estas alteraciones sirvan de ejemplo 
algunas curvas como las de las figuras 1-4. 

Estas alteraciones arteriospásticas derivan de una contracción refleja funcional 
del sistema arterial. En el caso de trastornos capilares y del sistema venoso profundo 
se trata de una reacción fisiológica que disminuye el aflujo de sangre arterial. En 
los trastornos del sistema venoso superficial o de las venas comunicantes no hemos 
hallado reacción alguna, porque el reflujo libre de la mayor parte de la sangre a 
través del sistema venoso profundo sano no exige esta disminución. 

En el caso de las hernias discales la contracción parece ser ocasionada por un 
reflejo originado por el dolor. No obstante, el significado fisiológico de esta reacción 
no está claro. 

La importancia de estas reacciones arteriales para el diagnóstico diferencial es 
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FIG. 1. Muchacha de 27 años con hernia dis- 
cal y síndrome radicular bilateral. a) Curva 
fotopletismográfica del dedo gordo derecho. 
b) Curva fotopletismográfica del dedo gordo 
izquierdo. e) Curva del dedo gordo izquierdo 
después de un baño caliente de cinco minutos. 

FIG. 2. Hombre de 59 años con hernia discal y síndrome radicular izquierdo. a) Curva fotopletismográ- 
fica del dedo gordo derecho. b) Curva fotopletismográfica del dedo gordo izquierdo. 

FIG. 3. Hombre de 42 años con acrocianosis. a) Curva fotopletismográfica del dedo gordo derecho. 
b)  Curva despues de un baño caliente de cinco minutos. 
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FIG. 4. Mujer de 69 años con eritrocianosis y perniosis. a) Curva fotopletismográfica del dedo gordo 
izquierdo. b) Curva a los cinco minutos de un baño caliente. Curva normal de tipo esclerbtico. 

evidente. A veces los síntomas clínicos del arteriospasmo (pies fríos, coloración 
cianótica) enmascaran los síntomas de la verdadera enfermedad. 

Las características de la curva fotopletismográfica, su normalización mediante 
el baño caliente y los resultados negativos de las pruebas clínicas de la función 
arteria1 nos deben inclinar a investigar la causa de la reacción arteriospástica (exa- 
men neurológico). 

La terapéutica del arteriospasmo es difícil. El tratamiento con espasmolíticos y 
vasodilatadores no produce mayores efectos. Sólo cuando se logra tratar con buen 
resultado la enfermedad causal es cuando desaparece de modo espontáneo el ar- 
teriospasmo. 

El autor expone brevemente las reacciones arteriospásticas funcionales en diver- 
sos trastornos (hernia discal, trombosis venosa profunda, alteraciones funcionales 
capilares, etc.) y su manera de diferenciarlos de las alteraciones orgánicas, princi- 
palmente a través de la fotopletismografía. 

The author briefly esposes the arteriospastic functional reactions in differ'ent 
troubles (discal hernia, deep venous thrombosis, capillary functional troubles) 
and how to differentiste them from the organic lesions specially through photo- 
plethysmography. 

LEU, H. J.: Zur Frage der arteriellen Beteiligung bei venosen Erkrankungen. «zbl.f.Phlebologie», 
4:10;1965. 

PASSLER, H. W.; BERGHAUS, H.: «Begutachtung peripherer Durchblutungsstorunpn», Georg 
Thierne, Stuttgart 1958. 



ESTUDIO DE LAS PROTEINAS EN SANGRE 
Y LÍQUIDO INTERSTICIAL DE PACIENTES CON 

LINFEDEMA Y ELEFANTIASIS 

NOTA PREVIA * 

Faculdade da Medicina da Universidade Recife (Brasil) 

El presente trabajo se trata de un estudio comparativo de las proteínas de la 
sangre y el líquido intersticial en algunos pacientes portadores de edemas regionales 
crónicos y que acudieron al Servicio del Prof. Romero Marqués para someterse 
a tratamiento especializado. Como la fisiopatología de estos edemas no está aún 
bien conocida y siendo clásico que el edema se forma por una obstrucción de los 
ganglios linfáticos relacionados con la región afectada, queremos mostrar con 
nuestro trabajo las alteraciones halladas en las macromoléculas (proteínas) de la 
sangre y del líquido intersticial de dichos pacientes. Con ello intentamos contribuir 
al estudio de la fisiopatología de tales edemas, en los que nuestra escuela acredita 
que lo que existe es un aumento progresivo de la permeabilidad capilar debido 
a las crisis de repetición de linfangitis y no pura y simplemente un problema de 
obstrucción. 

Utilizamos ocho pacientes con elefantiasis de los miembros inferiores y diecisCis 
con linfedema también de los miembros inferiores. 

Consideramos que un paciente es portador de linfedema cuando presenta las 
siguientes características: edema blando, depresible por presión digital, ausencia 
de fibrosis y de alteraciones cutáneas importantes, reducción fácil del edema con 
reposo. Entendemos por elefantiasis una fase más tardía de la afección que se ca- 
racteriza por edema duro, intensa fibrosis, miembro paquidermiforme, sin que el 
edema se reduzca satisfactoriamente con el reposo (figs. 1 y 2). 

La obtención del líquido intersticial se efectúa por punción transcutánea del miem- 
bro afecto, esperando que fluya gota a gota por la aguja hacia un tubo de ensayo. 

* Traducido del original en portugués por la Redacción. 
* Asistente de la Clínica Propedeutica Cirurgica. 

** CatedrAtico de la Clinica Propedeutica Cirurgica. 
*** MCdicos Internos de la misma Clínica. 

**** Médicos del Laboratorio Central del Hospital de Clínicas. 
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F. 1. Elefantiasis del miembro inferior derecho. F. 2. Linfedema del miembro inferior izquierdo. 

La sangre se recoge del modo rutinario por los técnicos del Laboratorio Central 
del Hospital. 

El líquido intersticial de los pacientes con elefantiasis es muy viscoso, necesitando 
varias horas para poder ser recogido, de consistencia pegajosa y color amarillo ana- 
ranjado. El líquido intersticial de los pacientes con linfedema es más fluido, saliendo 
por la aguja con mayor facilidad, de fina consistencia y color amarillo cetrino. 

Comprobando el Cuadro 1 observamos que en la sangre las proteínas se hallan 
dentro de la normalidad, quizá con una inversión de la relación albúminas/globuli- 
nas, a excepción de tres pacientes. En el líquido intersticial las proteínas se hallan 
aumentadas, ya que lo normal sería 0,2 g % (1) aproximadamente. También se 
observa en él una inversión de la relación albúmina/globulinas, a excepción de dos 
pacientes, en el primero de los cuales se observó también en la sangre. 

En el Cuadro 11 se observa que en la sangre las proteínas están también en los 
limites de la normalidad y que existe una inversión de la relación albúmina/globuli- 
nas en nueve casos. En el líquido intersticial las proteínas están también muy aumen- 
tadas, aunque nunca alcanzan los valores observados en los pacientes con elefan- 
tiasis, y la inversión de la relación albúmina/globulinas no se observa en doce pa- 
cientes. 
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Con los resultados presentados podemos deducir que hay un evidente aumento 
de la permeabilidad capilar, consecuencia de las repetidas crisis de linfangitis que 
sufren estos pacientes, pues en las etapas iniciales de la enfermedad (linfedema) 
hallamos aumentadas las proteínas en el líquido intersticial, aunque nunca alcancen 
las cifras de los pacientes en etapas más tardías de la enfermedad (elefantiasis). 

La inversión de la relación albúmina/globulinas se encuentra en la sangre en los 
dos grupos de pacientes estudiados, lo que no sucede con el liquido intersticial. 
La inversión de la relación albúmina/globulinas continúa observándose en los 
pacientes con elefantiasis, pero desaparece en los enfermos con linfedema, pro- 
bablemente debido a que las globulinas tiene un peso molecular mayor que el de 
las albúminas (2) y por lo tanto más difícil su permeabilización. 

Esta interpretación de la fisiopatología de los edemas regionales crónicos es, 
como ya hemos dicho, la opinión más aceptada en nuestro Servicio, basándonos 
en los trabajos de CAETANO DE BARROS (3), MARQUES & BARROS (4), MARQUES & 

PEREIRA (9, que demostraron a través de la linfografía que estos pacientes presen- 
taban el grupo de linfáticos visualizados permeables hasta el conducto torácico. 
Evidentemente las linfografías todavía dejan mucho que desear, aunque son ya un 
dato de más de gran importancia para aclarar el problema. 

Los autores efectuaron un estudio comparativo de proteínas en sangre y en el 
líquido intersticial de pacientes portadores de linfedema o de elefentiasis, demos- 
trando alteraciones evidentes sugestivas de un aumento progresivo de la permea- 
bilidad capilar consecuente a un agravamiento del cuadro morboso por crisis repe- 
tidas de linfangitis. 

The authors have followed a comparative study of proteins in blood and in in- 
terstitial liquor of patients beering lymphedema or elephantiasis, showing evident 
disturbances suggesting a progressive increase of capillary permeability following 
the impairment of this picture by the repeated attacks of lymphangitis. 

1. FABRE, J.: «Les Oedémes)). Masson & Cie. Paris 1959. Pág. 9. 

2. DEIJLOFEU, V. y MARENZI, A. D.: «Quimica Biológica)). Editora Guanabara, 7.a Edición. 
Rio de Janeiro 1955. Pág. 182. 

3. BARROS, M C.: <<O problema etiopatogenico e terapeutico dos linfoedemas progressivos». 
Recife 1946. 

4. MARQUES, R.; BARROS, M. C.: Linfografía. Nota previa. «Rev. Med. Panamericana)), 1 :335; 
1945. 

5. MARQW, R.; PEREIRA, L.: Comunicación al VI Congreso de la Intemational Cardiovascular 
Society. Roma 1963. 



ARTERIOPATIAS OBSTRUCTIVAS 
DEL MIEMBRO 1NFERIOR 

TRATAMIENTO DEL DOLOR CONTINUO DE REPOSO POR EL 
APLASTAMIENTO DE LOS NERVIOS SENSITIVOS 

Policlínico de Avellaneda, Buenos Aires (Argentina) 

Con motivo de nuestra primera visita al Massachusetts General Hospital, en 1951, 
pudimos apreciar los resultados del aplastamiento de los nervios periféricos en el 
tratamiento del dolor incontrolable de las arteriopatías obstructivas. De regreso en 
el Servicio del Dr. Finochietto en el Hospital Rawson, pusimos en práctica tal 
procedimiento. 

En nuestro Servicio del Policlínico de Avellaneda seguimos con nuestros colabo- 
radores empleando tan meritorio recurso y hoy en día ante la evidencia de la poca 
difusión del mismo y con el agregado de un aporte de orden técnico nos animamos 
a dar a conocer esta comunicación. 

F. MARTORELL (3) en 1951 trata el tema, considerando la neurectomía del tibia1 
posterior en la Úlcera tromboangeítica plantar. Relata 17 observaciones y hace 
una somera historia del procedimiento, para cuyo detalle puede recurrirse a dicha 
publicación. 

En Estados Unidos, SMITHWICK y WHITE en 1930 (6) y 1935 (7) y posteriormente 
en su conocido libro sobre el sistema nervioso autónomo (8), dedican un capítulo 
a este problema y son, a nuestro entender, los que más han contribuido a difundir 
el procedimiento. 

ultimamente, DETERLING (1) en un Editorial del «Journal of Cardiovascular 
Surgery)) vuelve a llamar la atención sobre el tema y dice haberlo aplicado en 50 
oportunidades. 

El dolor severo de reposo motivado por la isquemia en las arteriopatías descom- 
pensadas localizado a nivel de los dedos, dorso del pie, región plantar, talón o región 
maleolar, acompañando o no a trastornos tróficos instalados, ulceraciones o necrosis 
constituye el factor primordial en la sintomatología de los pacientes afectados por 
estos procesos. El dolor es intenso y obliga pasar largas noches sin conciliar el 
sueño. Los enfermos buscan alivio colgando la pierna fuera de la cama, ocasio- 
nando una doble repercusión: psíquica y física. Psíquica, porque arrastran su pa- 
decimiento desde tiempo atrás, agotados por el sufrimiento y con la amarga preo- 
cupación de que se les debe amputar la extremidad. Física, porque al adoptar una 
posición antiálgica de extremidad colgante da lugar a la aparición de contractura . 
en flexión de la rodilla y de edema que infiltra las ulceraciones y necrosis compli- 
cando su evolución. 

El aplastamiento de los nervios sensitivos del tercio inferior de la pierna y del 
pie intercepta la inervación e insensibiliza los distintos territorios cutáneos corres- 
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FIG. 1. Esquema de la inemación sensitiva de la pierna y del pie. 

pondientes a dichos nervios. Con este procedimiento se obtiene la supresión del 
dolor y la mejoría del estado general, el enfermo duerme sin drogas, mantiene la 
extremidad sobre la cama, desaparecen el edema y las posiciones antiálgicas, pu- 
diendo efectuarse las curas de las lesiones ulcerosas y necróticas sin despertar dolor. 
Por desgracia, en este tipo de pacientes la enfermedad difusa artérial ha compro- 
metido por lo general los troncos distales de la pierna haciendo inútil cualquier 
tipo de cirugía directa, o las condiciones generales (edad, estado cardíaco, etc.) 
la contraindican. La simpatectomía lumbar, por lo común ya realizada, no ha con- 
seguido yugular la situación y el dolor, más que los trastornos tróficos, se convierte 
en el fantasma del enfermo y del medio familiar; todo gravita en el ánimo del médico 
tratante en aconsejar la amputación. Y es así como, entre las indicaciones de la 
cirugía mutilante de las arteriopatías obstructivas, el dolor incontrolable sigue 
constituyendo una indicación. Nosotros creemos, y la práctica de largos años nos 
lo confirma, que la aplicación del aplastamiento de los nervios periféricos de la 
extremidad puede postergar y en algunos casos felices evitar las amputaciones de 
carácter mayor. 

Cinco son los nervios que conducen la sensibilidad dolorosa del pie y del tercio 
inferior de la pierna: el musculocutáneo, el tibial anterior, el tibial posterior, el 
safenos interno y el safeno externo. En la figura 1 aparecen las zonas sensitivas 
correspondientes a cada uno de estos nervios. 

Según los casos puede hacer falta bloquear uno de estos nervios o todos ellos. 
Esto debe realizarse a un nivel lo suficientemente alto como para englobar todas 
las ramas colaterales sensitivas que llegan de la zona dolorosa y por debajo del 
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nacimiento de las ramas motoras de músculos importantes de la pierna. El sitio de 
elección para el aplastamiento es el tercio medio de la pierna a unos quince cen- 
tímetros del tobillo. 

La experiencia ha demostrado que pequeñas incisiones longitudinales en esa 
zona en casos de arterioscleróticos o tromboangeíticos cicatrizan casi siempre, 
mientras la gangrena se encuentre en la porción dista1 del pie. Para conseguir la 
cicatrización de estas heridas operatorias en extremidades con pobre irrigación 
debe maniobrarse quirúrgicamente con máximo cuidado, evitando el trauma y 
las infecciones. La piel no debe tomarse con pinzas y la separación hay que efec- 
tuarla con suavidad. El conocimiento topográñco exacto de los nervios evita la 
disección lateral y el estiramiento de los tejidos. Tratamos de incluir la menor can- 
tidad posible de cuerpo extraño, por lo que no suturamos la aponeurosis. La piel 
la suturamos con nylon. El aplastamiento del nervio lo efectuamos en una exten- 
sión de cinco a diez milímetros; para su realización utilizamos como instrumento 
una pinza Kocher larga y fuerte. La regeneración ulterior se efectuará entre tres y 
seis meses. La experiencia ha demostrado que esta es la forma más sencilla de blo- 
quear un nervio, ya que la alcoholización provoca irritación química de los tejidos 
y la neurectomía (MARTORELL) provoca inevitablemente una parálisis definitiva. 
Esta conducta puede estar indicada solamente en aquellos casos en que la acción 
sobre los nervios sensitivos es un tiempo anterior a una amputación programada 
como segundo tiempo. 

Desde el día anterior a la intervención conviene extremar los cuidados antisép- 
ticos con que se está tratando la extremidad y efectuar una cura antiséptica de toda 
la pierna, que debe llegar a la sala de operaciones cubierta por compresas estériles. 

Previamente marcamos las incisiones. Con tres incisiones abordamos los cinco 
nervios sensitivos: una para el tibial anterior y musculocutáneo, otra para el tibial 
posterior y safeno interno y una tercera para el safeno externo (fig. 2). 

Nervio tibial anterior y nervio musculocutáneo. Incisión longitudinal de unos 
cuatro centímetros en el tercio medio de la pierna, en el primer espacio intermuscu- 
lar que se encuentra a partir de la cresta tibial hacia afuera, es decir entre el músculo 
tibial anterior por dentro y el extensor común de los dedos por fuera. En este inters- 
ticio debe penetrarse para descubrir el paquete vasculonervioso, al cual se llega 
incidiendo la aponeurosis tibial en sentido transverso, es decir desde la cresta de 
la tibia al tabique que separa el peroneo lateral largo del extensor común de los dedos. 
De esta manera se visualiza el intersticio que se busca. Una vez reconocido se incide 
la aponeurosis en sentido longitudinal, encontrándose el nervio cruzando en X la 
arteria tibial anterior. Efectuamos su aplastamiento. A continuación levantamos 
con unos separadores el colgajo externo de la incisión. Entre el músculo peroneo 
lateral corto y el extensor común de los dedos visualizamos el nervio muculo- 
táneo. Efectuamos su aplastamiento en el momento en que atraviesa la aponeu- 
rosis de la profundidad a la superficie. 

Nervio tibial posterior y nervio safeno interno. Incisión de cuatro centímetros en' 
la cara interna del tercio medio de la pierna, paralela al borde interno del tendón 
de Aquiles. Seccionamos la aponeurosis superficial, rechazamos hacia atrás el triceps 
sural, seccionamos la aponeurosis profunda y encontramos el paquete vasculoner- 
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vioso. Rechazando los vasos tibiales posteriores hacia adelante, visualizamos el 
nervio tibial posterior que es disecado y aplastado. A continuación levantamos con 
separadores el colgajo anterior de la incisión, apareciendo la safena interna y adosado 
a ella el nervio safeno interno. Se diseca el nervio y tras aislarlo en una pequeña 
extensión se efectúa su aplastamiento. 

Nervio safeno externo. Incisión longitudinal de unos tres centímetros en el 
tercio medio de la cara posterior de la pierna, justo en la línea media. Hallamos la 
vena safena externa. aue a este nivel se ha hecho subcutánea. Por lo común el nervio , . 
safeno externo se encuentra íntimamente adosado a la cara externa de la vena. 
Liberación de unos centímetros y aplastamiento. 

Como ya hemos dicho es importante marcar las incisiones previamente. Para 
este fin nosotros acostumbramos utilizar lápices dérmicos indelebles. Esto facilita 
de modo extraordinario la labor quirúrgica. Operamos en una sola posición, decú- 
bito supino, pero el trazado de la incisión posterior mediana para el safeno externo 
lo hacemos con el enfermo en decúbito prono o lateral (figs. 3 y 4). 

Siempre hemos utilizado anestesia local: xilocaína al 1 % sin epinefrina. Hay 
quienes, como DETERLING (l), utilizan anestesia epidural. Operamos sin internar 
al enfermo, siendo particularmente grato para el cirujano ver como el paciente 
abandona el quirófano aliviado por completo de su dolor. 

Si el enfermo presenta alguna lesión trófica o algún dedo de posible amputación, 
una vez realizado el aplastamiento y aisladas las incisiones se aprovecha para el 
tratamiento de aquéllas. 

POSTOPERATORIO. El postoperatorio transcurre sin molestia alguna. La desapa- 
rición del dolor y la supresión de la vasocontricción constituyen una ventaja para 
estos pacientes, a los que se puede efectuar una buena curación de sus heridas. 

La parálisis temporaria sensitiva y motora de los músculos intrínsecos del pie 
no dificultan la marcha. Deben usar zapatos que se adapten perfectamente para 
evitar ulceraciones por compresión. A la vez, hay que prevenir a los enfermos con- 
tra las quemaduras. 

El aplatamiento de los nervios periféricos provoca un aumento del flujo sangíneo 
hacia los dedos, aunque no en forma perdurable. 

Las heridas operatorias suturadas con nylon deben aislarse de modo cuidadoso 
del resto de la extremidad, de tal modo que puedan realizarse las curas en el pie 
sin interferir en la evolución de aquéllas. Demoramos la extracción de los puntos 
de diez a doce días. 

OBSERVACIONES CL~NICAS 

Observación n.O 1. 19-VII-1952. A. J., sexo masculino, 71 años. Arteriosclerosis obliterante. 
Diabetes. Gangrena del dedo gordo. Amputación. Dolor continuo de reposo. Aplastamiento total. 
Amputación de Syme Ollier a los ocho días. Desaparición del dolor continuo de reposo. 

Observacidn n . O  2. 14-IX-1952. D .  J., sexo masculino, 63 años. Arteriosclerosis obliterante. 
Dolor continuo de reposo. Olcera plantar. Simpatectomía lumbar. Mejoría temporaria. Un mes 
después aplastamiento del tibial posterior. Desaparición del dolor continuo de reposo. 

Observación n.O 3. 9-VII-1953. J .  B., sexo masculino, 59 años. Arteriosclerosis obliterante. 
Dolor continuo de reposo. Aplastamiento total en una sola sesión. Amputación transmetatarsal. 
Desaparición del dolor continuo en reposo. 

Observación n. 4 . O  2-VIII-1953. A. D.,  sexo masculino, 52 años. Arteriosclerosis obliterante. 
Necrosis del dedo gordo. Operación de Palma (liberación femoropoplítea más arteriectomia). 
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Fic. 2. Vías de acceso a los nervios: A )  tibial 
anterior y musculocutáneo; B) tibial posterior y ; 

- - -  - 1  

safeno interno; y C) safeno externo. 1 
? 

Fic. 3. Marcando la incisión para los nervios 
safeno interno y tibial posterior. Por fuera ya se 
marcó la de los nervios tibial anterior y muscu- 
locutáneo. 

Frc. 4. Marcando la incisión para el nervio sa- 
feno externo. Por dentro ya se ven marcadas las 
incisiones para los nervios tibial posterior y sa- . ' . 

feno interno. 
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Mejoría transitoria del dolor continuo de reposo. Fenolización del simpático lumbar. Aplastamiento 
del tibial posterior. Amputación del dedo gordo. Desaparición del dolor continuo de reposo. 

Observación n.O 5. 15-VI-1954. B. S., sexo masculino, 71 años. Arteriosclerosis obliterante. 
Diabetes. Simpatectomía lumbar. Dos años después, úlcera 1 y 11 dedos y talón. Dolor continuo 
de reposo. Infarto de miocardio reciente. Aplastamiento total en dos sesiones. Desaparición del 
dolor continuo de reposo. 

Observación n.O 6. 4-VI-1955. A. L., sexo masculino, 57 años. Arteriosclerosis obliterante. 
Simpatectomía lumbar. Un año después, necrosis del dorso del pie y 1 dedo. Dolor continuo de 
reposo. Aplastamiento total en una sola sesión. Desaparición del dolor continuo de reposo. Al 
año necrosis del antepie. Amputación pierna. 

Observación neo 7. 7-VII-1955. J .  H. de P., sexo femenino, 67 años. Arteriosclerosis oblite- 
rante. Diabetes. Insuficiencia coronaria grave. Ulcera dedo gordo. Amputación. Sigue dolor. Aplas- 
tamiento del tibial posterior y del safeno interno. Desaparición del dolor continuo de reposo. 

Observacidn n.O 8. 24-VI-1956. L. F., sexo masculino, 61 años. Arteriosclerosis obliterante. 
Úlcera del dedo gordo. Dolor continuo de reposo. Anteriormente tuvo dos infartos de miocardio. 
Fenolización del simpático lumbar y aplastamiento del tibial posterior. Desaparición del dolor 
continuo de reposo. 

Observación n.O 9. 8-VII-1957. M. L., sexo masculino, 60 años. Arteriosclerosis obliterante. 
Anteriormente infarto de miocardio. Necrosis del IV y V dedo. Dolor continuo de reposo. Feno- 
lización del simpático lumbar. Aplastamiento en dos sesiones. Desaparición del dolor continuo 
de reposo. Al año fallece de infarto de miocardio. 

Observación n.O 10. 3-XI-1957. E. C., sexo masculino, 31 años. Tromboangeítis obliterante. 
Anteriormente se le practicó simpatectomía lumbar bilateral y suprarrenalectomía. Dolor continuo 
de reposo. Aplastamiento total en una sesión pierna derecha. Desaparición del dolor continuo de re- 
poso y curación de la úlcera del dedo gordo. Un año después igual cuadro en pierna izquierda. 
Aplastamiento total en una sesión. Hasta la fecha lleva cinco años y siete meses sin molestias. 

Observación n.O 11. 27-V-1958. S. D., sexo masculino, 61 años. Arteriosclerosis obliterante. 
Lesiones necróticas del dedo gordo y del antepié. Simpatectomía lumbar. Mejoría transitoria. 
Aplastamiento total en una sesión. Desaparición del dolor continuo de reposo. 

Observación n.O 12. 4-VII-1958. E. D., sexo masculino, 45 años. Tromboangeitis obliterante. 
Simpatectomía lumbar. Queda dolor continuo de reposo. Aplastamiento total en una sola sesión. 
Desaparece el dolor por espacio de cinco años. Posteriormente aparecen lesiones necróticas que 
afectan antepié y talón, progresiva, que obligan a la amputación supracondílea en muslo. 

Observacidn n.O 13. 11-X-1959. E. P., sexo masculino, 47 años. Tromboangeítis obliterante. 
Simpatectomía lumbar. Lesión necrbtica del 11 dedo. Dolor continuo de reposo. Aplastamiento 
total en una sesión, más amputación del 11 dedo. Desaparición del dolor continuo de reposo. 

Observacidn n.O 14. 4-V-1960. J .  J. L., sexo masculino. Síndrome de Leriche. Insuficiencia 
coronaria. Dolor continuo de reposo. Necrosis del dedo gordo. Amputación. Úlcera talón y maléo- 
los. Aplastamiento total en una sola sesión. Mejora. Seis meses después amputación en muslo. 

\Observación n.O 15. 7-V-1960. A. A. M., sexo masculino, 57 años. Arteriosclerosis obliterante. 
Simpatectomía lumbar bilateral. Continúa con dolor continuo de reposo en pierna derecha. Aplas- 
tamiento total en una sola sesión. Desaparición del dolor continuo de reposo. 

Observación n.O 16. 4-VII-1962. R. S. de R., sexo femenino, 73 años. Arteriosclerosis oblite 
rante. Diabetes. Úlceras en 1, IV y V dedos y talón. Fenolización del simpático lumbar. Aplasta- 
miento en dos sesiones. Desaparece el dolor continuo de reposo. 

Observación n.O 17. 10-VIII-1962. D. T. de H., sexo femenino, 79 años. Arteriosclerosis obli- 
terante. Diabetes. Olceras 1 y V dedos. Fenolización del simpático lumbar. Aplastamiento del 
tibial posterior y del safeno interno. Una semana después, cuando se iba a proceder al segundo 
tiempo, trombosis cerebral y muerte. 

Observación n.O 18. 21-VIII-1962. J .  V., sexo masculino, 49 años. Tromboangeitis obliterante. 
Dolor continuo de reposo. Simpatectomía lumbar. Un mes después sigue igual. Aplastamiento 
total en una sola sesión. Gran mejoría. Seis meses después necrosis progresiva del antepié. Ampu- 
tación pierna. 
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Observacidn n.o 19. 7-IX-1962. V. B., sexo masculino, 51 años. Arteriosclerosis obliterante. 
Simpatectomía lumbar. Necrosis del dedo gordo. Dolor continuo de reposo. Amputación del dedo 
y aplastamiento total en una sola sesión. Desaparición del dolor continuo de reposo. 

Observación n.0 20. 12-111-1963. C. T., sexo masculino, 72 años. Arterjosclerosis obliterante. 
Olceras dorso pie. Dolor continuo de reposo. Aplastamiento en dos sesiones. Mejoría inmediata. 
No vuelve el paciente. 

Observación n.* 21. 2-IV-1963. L. V., sexo masculino, 54 años. Síndrome de Leriche. Ulcera- 
ción necrótica dolorosa del borde externo del pie y V dedo. Aplastamiento total. Desaparece el 
dolor continuo de reposo. Fallece a los dos meses por infarto de miocardio. 

Observación n.o 22. 23-IV-1963. R. F., sexo masculino, 56áiíos. Arteriosclerosis obliterante. 
Necrosis del dedo gordo. Dolor continuo de reposo. Aplastamiento en dos sesiones. Desaparece 
el dolor continuo de reposo. A los dos meses gangrena progresiva. Amputación supracondílea. 

Observación n.O 23. 7-V-1963. M. L., sexo masculino, 65 años. Arteriosclerosis obliterante. 
Diabetes. Necrosis del V dedo. Dolor continuo de reposo. Amputación del dedo y aplastamiento 
total en dos sesiones. Desaparece el dolor continuo de reposo. A los tres meses gangrena progre- 
siva. Arnputacibn supracondílea. 

Observación n.O 24. 22-V-1963. L. D., sexo femenino, 68 años. Arteriosclerosis. Diabetes. 
Trastornos tróficos del pie. Necrosis del IV y V dedos. Dolor continuo de reposo. Aplastamiento 
en dos sesiones y amputación de aquellos dedos. A los dos meses aumenta la gangrena. Ha desa- 
parecido el dolor continuo de reposo. Amputación supracondílea. 

El tratamiento del dolor continuo de reposo en las arteriopatías obstructivas por 
el aplastamiento de los nervios sensitivos del pie es una medida útil y frecuentemente 
olvidada o subestimada. La aplicación de la cirugía directa puede solucionar, hoy 
día, algunos casos pero no la generalidad como desearía el cirujano, por la exten- 
sión del proceso a los troncos vasculares de la pierna. La simpatectomía y otras 
conductas quirúrgicas han sido agotadas en estos pacientes y la enfermedad en su 
evolución progresiva sólo encuentra salida en la amputación. Otras veces las condi- 
ciones cardiovasculares del paciente impiden todo gesto quirúrgico de importancia. 
Y otras veces el mismo cirujano medita en amputar un miembro inferior con dis- 
cretos trastornos tróficos pero cuyo dolor continuo de reposo no responde a los 
analgésicos e hipnóticos habituales. El cuadro se arrastra: no mejora para alentar 
esperanzas ni empeora para decidir una conducta mutilante. Es aquí donde el aplas- 
tamiento de los nervios sensitivos encuentra su oportuna indicación. 

De acuerdo con nuestra experiencia quirúrgica, las respuestas a esta sencilla pero 
noble arma quirúrgica puede resumirse así: En unos pocos y felices casos el resul- 
tado es altamente beneficioso y los pacientes salvan el miembro por años; otros, 
salvan el momento y poco después una amputación menor resuelve la situación; 
unos terceros recogen el beneficio circunstancial del tratamiento, pero la evolución 
de la enfermedad en el curso de meses lleva a la amputación mayor y, por último, 
como ocurre con desgraciada frecuencia mueren por lesiones vasculares de orden* 
general (infarto de miocardio, trombosis cerebral, como en nuestras observaciones). 
A través de la lectura de nuestra pequeña casuística pueden apreciarse estas consi- 
deraciones. 
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Para el dolor continuo de reposo de las arteriopatías obstructivas se aconseja 
el aplastamiento de los cinco nervios sensitivos del pie (safeno externo e interno, 
tibiales anterior y posterior y musculocutáneo). Este aplastamiento puede reali- 
zarse a través de tres pequeñas incisiones en una o dos sesiones de acuerdo con la 
topografía del dolor y resultados. Se acompaña casuística. 

The authors recall and describe the technic of crushing the sensitive nerfs of the 
foot, as useful measure and frequently forgotten for the treatment of rest pain in 
obstructive 'arteriopathies. They use three small incisions which may be practised 
in one or two sessions following the topography of pain and results obtained. A 
casuistical report is to be found. 

DETERLING, R. A. : IS there a place for peripheral nerve crlrsh?. «Jour. Cardiovascular Surgery», 
n.O 3, pág. 329; octubre 1962. 
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