EXTRACTOS

PAPEL DEL SISTEMA VENOSO EN EL CONTROL CIRCULATORIO (Role of the ve-
nous system in circulatory control). — John T, Shepherd y Paul M. Vanhoutte.
«Mayo Clinic Proceedings», vol. 53, pag. 247; 1978.

Dado que la mayoria de las causas de enfermedad cardiovascular se centran
en el corazén y las arterias, el papel de la dinamica del sistema venoso en la
regulacién de la circulacién es menos apreciado. Recordemos, sin embargo, que
este sistema contiene entre el 70 y 80 % del volumen sanguineo, asegura el su-
ficiente y adecuado relleno de las cdmaras cardiacas en el intérvalo de sus con-
tracciones y actia como primer determinante del volumen de sangre bombeado
en cada contraccién ventricular, por todo lo cual puede ser considerado como mo-
dulador dinamico del rendimiento cardiaco y en consecuencia de la presion ar-
terial. Veamos ahora las consecuencias de su mal funcionamiento.

Dinamica del sistema venoso normal:

La presion arterial depende del rendimiento del ventriculo izquierdo y de la
resistencia que ofrecen principalmente las arteriolas. Para que la circulacion pul-
monar y sistémica sea igual, la cantidad de sangre bombeada por el ventriculo
derecho debe ser la misma que la del izquierdo; equilibrio que se mantiene en
todo momento por la presion de relleno de las auriculas y ventriculos, es decir
el volumen diastélico. La sensibilidad del rendimiento cardiaco a la presion de
relleno se demuestra, por ejemplo, en una preparacién corazon-pulmén del perro,
en la que el rendimiento cardiaco aumenta el 50 % en respuesta al aumento de
presién en la auricula derecha de unos 2 mmHg.

Las venas sistémicas actia como llave en el relleno de la auricula derecha,
manteniendo asi el volumen de sangre central a nivel adecuado para el relleno
de los ventriculos. La coordinacién general de la actividad circulatoria venosa se
efectia de modo esencial a través del simpatico en la fibra muscular lisa de las
venas.

La densidad de inervacion y la cantidad de células musculares lisas en las
venas es variable segtn las zonas, por ejemplo abundantes en piel y zona esplédc-
nica, escasas en el esqueleto. Por ello, el sistema simpatico juega el papel im-
portante en el control de la capacidad venosa del lecho esplacnico y cutaneo.

Los mas importantes reguladores del volumen sanguineo central a través del
sistema venoso son las venas del area esplacnica, de los musculos esqueléticos
y de la piel, dreas capaces de producir alteraciones activas o pasivas en aquél.

a) Alteraciones pasivas de la capacidad venosa. la pared venosa contiene
elastina, fibras coldgenas y células musculares lisas, todo lo cual permite su
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distensién, Leves aumentos en la presion intravenosa produce un pronunciado
aumento del contenido venoso y viceversa. La constriccion precapilar ocasiona
una reduccion de drenaje venoso, la presion transmural disminuye y como el
didmetro venoso queda menor hay una pasiva expulsion de sangre desde el le-
cho venoso afectado, que se hace importante ante una arterioloconstriccion ge-
neral, p. e. una hemorragia; ocurriendo lo contrario ante la dilatacién de los va-
sos precapilares.

Los cambios de posicién también influyen mucho en la distension venosa.
Asi, en el hombre el pasar de la posicion supina a la de pie una notable cantidad
de sangre pasa del corazén y pulmones a las piernas. A menos que por otras
medidas se compense, la presion de relleno ventricular disminuye y el rendi-
miento cardiaco es menor. La acumulacién de sangre en las extremidades infe-
riores viene limitada por la estructura coldgena de la pared venosa y por el sis-
tema valvular. La persistencia en la posicién de pie manteniendo el peso hidrosta-
tico sobre las vélvulas proximales produce su insuficiencia, que se extiende hacia
la parte distal. La acumulacion de sangre en las piernas puede compensarse por
la accion de bomba de las contracciones de la musculatura esquelética, que man-
da la sangre hacia el corazoén.

Las venas cutaneas conectan con las profundas por las perforantes. Entre las
contracciones musculares la presiéon de las venas profundas disminuye, vacian-
dose la sangre superficial en las venas profundas, relleno que restablece la su-
ficiencia valvular y la reserva central, lo que mejora el relleno cardiaco y en
consecuencia el rendimiento del corazén. Semejante bomba se produce por la
presion de la suela plantar al caminar o al mover los pies.

b) Alteraciones activas de la capacidad venosa. Se producen por la con-
traccion o relajacion de las células musculares lisas de las venas. La actividad
de estas células se debe a la presencia de las catecolaminas circulantes en la
sangre o liberadas en las terminaciones nerviosas adrenérgicas. También actian
otras sustancias, como la histamina, 5-hidroxitriptamina y las prostaglandinas. En
cambio, sustancias que actian sobre las arteriolas, como la angiotensina Il y
vasopresina, apenas lo hacen sobre las células musculares lisas venosas.

Existen diferentes mecanismos de regulacion simpética desde los centros
vasomotores de los lechos venosos,

Lecho venoso esplacnico: En reposc e area esplacnica venosa contiene
una quinta parte del volumen sanguineo total y estd protegida contra la accion
de la gravedad por las visceras abdominales que la contrarrestan, constituyendo
un importante regulador de la presion de relleno cardiaco. Estd controlado en es-
pecial por reflejos cardiovasculares, los principales provinentes del seno caro-
tideo y del arco adrtico. Si la presion sistémica arterial baja, estos receptores
disminuyen su influencia inhibidora sobre el centro vasomotor, movilizandose la
sangre del lecho esplacnico hacia el corazén; y viceversa. Ademds, reflejos origi-
nados en los sensores cardiopulmonares (unién de las grandes venas con auricula
derecha y venas pulmonares con la izquierda) y red de receptores del corazén y
pulmones transmiten informacion sobre la presion en las cavidades cardiacas y
vasos pulmonares, produciendo su compensacién. Por ejemplo, si la presién en
ellas disminuye se produce una constriccion en el lecho esplacnico venoso que,
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junto a otros mecanismos, ocasiona aquella compensacion. La activaciéon de los
quimioreceptores carotideo y adrtico por un descenso en el oxigeno arterial o en
el pH, aumenta el flujo simpéatico, como en el caso de los sensores cardiopulmo-
nares, y ocasiona la constriccion del area esplacnica con la consecutiva movili-
zacién de la sangre para mantener el rendimiento cardiaco. Por dltimo, durante
el ejercicio se activan los musculos esqueléticos y, en consecuencia, ¢l flujo sim-
pético aumenta con repercusion en distintos lechos vasculares, entre ellos 2l es-
placnico: el rendimiento cardiaco aumenta por la actividad muscular, la constric-
cion esplacnica venosa y la accién de bomba de los muasculos esqueléticos de las
piernas sobre las venas vecinas, manteniendo la presiéon de relleno cardiaco.

Venas de la musculatura esquelética: La resistencia vascular en los muscu-
los esqueléticos juega un importante papel en el control de la presion sanguinea
a causa de su participacion en los baroreflejos y quimioreflejos arteriales. La
fleboconstriccién activa de los muscuos esqueléticos puede producirse como res-
puesta a las catecolaminas.

Venas cutdneas: Las venas cutédneas son insensibles a los reflejos caroti-
deos y a los baroreflejos adrtico y a los cardiopulmonares. Al contrario que ocu-
rre con las venas espléacnicas, las venas cutdneas se dilatan cuando se activan
los quimioreceptores. Los mayores cambios activos de calibre de las venas cu-
tineas vienen ocasionados por los cambios de temperatura, reflejos respiratorios
y por la emocién, Cuando la temperatura del cuerpo inicia su descenso las venas
cutaneas se contraen, haciendo pasar la sangre a la circulacion profunda en las
extremidades inferiores, conserviandose el calor del cuerpo. Lo contrario se pro-
duce si el cuerpo se calienta.

Cuando aumenta la respiracion profunda, las venas cutédneas se contraen. La
causa es un reflejo espinal originado por la activacion de receptores de la pared
tordcica. También los estimulos emocionales producen constriccion venosa cu-
tanea por aumento de la actividad de los nervios simpaticos.

Vemos pues que el control de estos tres importantes lechos venosos es
diferente: la muscular de las venas participa en especial en la movilizacién pa-
siva de la sangre; el lecho esplacnico responde a los estimulos reflejos de los
baroreceptores, quimioreceptores y receptores de la musculatura esquelética; y
las venas cutdneas, a través de alteraciones reflejas y variaciones de tempera-
tura, respiracion y emociones.

c) Ejercicio. E|l ejercicio muscular ocasiona el mayor «stress» del sistema
cardiovascular. Los limites de ejercicio vienen determinados por la posibilidad
de este sistema de satisfacer las demandas de oxigeno por la actividad muscular
y a la vez proporcionar la adecuada circulacién a las coronarias, cerebro y piel
para la termorregulacion. El anélisis de la respuesta cardiovascular al ejercicio
ritmico demuestra la importancia del pape| de las venas sistémicas en el cum-
plimiento de esta demanda.

Casi simultdneamente con el ejercicio muscular, se dilata la resistencia
vascular, sin que se conozca su mecanismo, Esta dilatacién permite un aumento
circulatorio proporcional al aumento del metabolismo del musculo activo; a su
vez se producen cambios en la presion sistémica arterial y aumenta el flujo adre-
nérgico en los vasos sistémicos. De todo ello resulta que cuanto mayor es el
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ejercicio, mas disminuye la circulacién espldcnica, renal y muscular en grupos
no activos. Como reflejos mas responsables del flujo simpatico en el ejercicio se
sefalan los baroreflejos arteriales, los originados en la contraccién muscular y
las «irradiaciones» centrales.

Si aumentan las respiraciones aumenta la presién abdominal por efecto de
la bomba abdominotoracica. La tensién de los muasculos abdominales reduce la
capacidad de las venas del abdomen. Al inicio del ejercicio la accién de bomba
de los musculos reduce el volumen de sangre en las piernas, lo cual es impor-
tante si el ejercicio se efectia en posicién de pie. El cambio de la posicion su-
pina a la de ortostatismo origina un descenso en el flujo cardiaco y una disminu-
ci6n en el volumen de sangre en corazén y pulmones, pero un leve ejercicio con
las piernas es suficiente para restablecer los valores normales. Por otra parte,
la disminucién de presién venosa en el ejercicio aumenta la diferencia de presio-
nes entre arterias y venas en las piernas, lo cual aumenta la circulacién en ellas.

Ante un ejercicio ritmico se produce una constriccion general de las venas
cutédneas proporcional a la intensidad del ejercicio. Si el ejercicio continda au-
menta el calor del cuerpo y se relajan las venas cutdneas; pero si alin aumenta
maés, tanto las venas cutdneas como la resistencia vascular se contraen, aunque
de modo transitorio.

Si el ejercicio se efectiia en ambiente caluroso, repercute con intensidad
sobre el sistema cardiovascular y la sangre se desplaza a las venas de la piel.
Este aumento de sangre se debe a la retirada de la actividad simpética y al
aumento de distensién de presion ocasionada por el amplio aumento de circu-
lacién cutdnea, aumento que contribuye al répido relleno de las venas de las
piernas durante las contracciones musculares. Entonces la bomba muscular es
menos efectiva en mantener el volumen sanguineo intratorédcico, que no es capaz
de ser suplido por el lecho esplacnico.

El sistema venoso enfermo:

a) Interrupcién del influjo simpatico: Cuando por cualquier causa se inte-
rrumpe el influjo simpéatico al hecho vascular periférico las respuestas compen-
sadoras normales empeoran y la presién arterial no puede mantenerse bien en
posicion de pie. Esto puede ocurrir en varias enfermedades: hipotension idiopatica
ortostética, degeneracion del haz intermediolateral de la médula, disautonomfia
familiar, diabetes mellitus, amiloidosis y otras neuropatias periféricas. Hay aue
aumentar el volumen sanguineo en la hipotensién postural por mineralocorti-
coides y aumentar las resistencias periféricas con drogas simpaticomiméticas o
reduciendo el estancamiento venoso en ortostatismo con medidas antigravitarias.

La dihidroergotamina aumenta la presion sanguinea sistémica y la tolerancia
al «stress» ortostatico en los hipotensos posicionales, Esta droga actuaria sdlo 2n
los vasos privados del tono simpético.

b) Varices. Aunque a veces exista una ausencia o insuficiencia congénita
valvular venosa, en la mayoria de casos la insuficiencia venosa se debe una
anormalidad en las propiedades estructurales de la pared propiamente dicha, por
lo comiin a causa de un deficiente metabolismo de mucopolisacaridos que nbra
sobre la elastina y las fibras coldagenas: La pared venosa se sobredistiende a una
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presién hidrostitica normal y las vélvulas se tornan insuficientes, la circulacién
se hace retrdgrada hacia las perforantes y venas superficiales y aparecen va-
rices, que sélo se hacen manifiestas en la extremidad inferior, donde la presién
hidrostatica es mayor. Si la ausencia de valvulas afecta més a las venas de las
piernas, la acumulacion de sangre en ellas favorece el sincope ortostatico =zn
posicién de pie quieto.

c¢) Desmayos. En el sincope vaso-vagal los mecanismos mds responsables
son el descenso de la tensién arterial por la bradicardia y la dilatacion de la
resistencia de los vasos de los mdsculos esqueléticos. Aparte de la dilatacion
refleja de las venas de las piernas, existe el freno a la posibilidad de constriccién
de las venas durante el episodio. La inhalacion de amoniaco estimula la mucosa
respiratoria alta y aumenta el flujo vasomotor, lo que en el sistema venoso pro-
duce una amplia constriccién con aumento de la presion venosa central.

d) Feocromocitoma. En pacientes con feocromocitoma la resistencia vas-
cular sistémica y el tono venoso estdn aumentados. La reseccion del tumor oca-
siona un brusco descenso en la sangre de catecolaminas, con inmediata dismi-
nucién de la resistencia vascular y del tono venoso, con la sabida repercusién
sobre el rendimiento cardiaco.

e) Arteriopatia coronaria. En pacientes con arteriopatia coronaria los epi-
sodios de angor se acompafan de aumento del tono venomotor, que aparece en
cuanto surge el dolor. La relajacion de la musculatura lisa de la pared venosa
explica parte de la accion de drogas como la nitroglicerina en mejorar el angor.

En los primeros dias del infarto de miocardio se comprueba una constriccion
de las venas de antebrazos y manos, tanto por mediacién del simpéatico como por
sustancias vasoactivas, La constriccion venosa periférica puede contribuir a la
congestién pulmonar venosa. Si se produce edema pulmonar, drogas como la
teofilina y morfina disminuyen el volumen sanguineo central por dilatacién ve-
nosa periférica y decrece la congestién de los pulmones.

La accién de la morfina es discutida y su efecto sobre la capacidad del sis-
tema esplacnico no estd bien estudiada.

El aumento del tono venoso en la insuficiencia cardiaca congestiva —que
puede aumentar la presion venosa central— puede contrarrestarse por droaas
alfa-adrenoliticas y desaparece con el tratamiento adecuado de la insuficiencia.
El efecto de la furosamida se considera doble: diurético potente y disminuidor
de la presién de relleno del ventriculo izquierdo, acompafnada de aumento en la
capacidad venosa de las piernas.

Los nitratos pueden reducir la carga ventricular y la congestion pulmonar a
causa de la relajacion de la musculatura lisa de las venas sistémicas, pero tam-
bién tienen un ligero efecto sobre la resistencia de los vasos sistémicos y por
consiguiente sobre el rendimiento cardiaco.

De las drogas vasodilatadoras por via oral, las hidralacinas mejoran el ren-
dimiento cardiaco por reduccién de la impedancia adrtica a través de la dilata-
cién de la resistencia vascular sistémica; pero carecen de efecto en las venas
sistémicas y por ello tienen escaso efecto en la congestion pulmonar. A largo
plazo, las hidralacinas pueden ser causa de retencién de sodio e inducir a un sin-
drome sistémico de lupus eritematoso.
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Recientes estudios sugieren que un nuevo vasodilatador agente antihiperten-
sivo, el prazosin, derivado quinazélico, tiene efecto vasodilatador de equilibrio
sobre la resistencia vascular sistémica y las venas.

Los glucésidos cardiacos a dosis terapéuticas aumentan la respuesta de las
venas a la actividad simpéatica y a las catecolaminas circulantes.

f) Shock. La acidosis y la hipooxia afecta la reactividad de las fibras mus-
culares lisas de las venas mucho menos que las de las arteriolas. Asi, en el
«shock» circulatorio las venas permanecen contraidas cuando la anoxia histica
ya ha producido dilatacién arteriolar. El aumento de presién capilar precipita la
exudacién del plasma de los capilares a los tejidos. Entonces el «shock» puede
hacerse irreversible. La endotoxina produciria intensa venoconstriccion, espe-
cialmente en lecho esplacnico, lo cual podria convertirse en la causa principal
de muerte.

g) Hipertension. En la mayoria de hipertensos el volufen sanguineo 2sta
claramente reducido en comparaciéon con los normotensos, pero el rendimiento
cardiaco es normal o estd aumentado. Esto sugiere que el sistema venoso ds2
los hipertensos presenta propiedades que difieren de los normotensos de con-
trol. Estudios efectuados en el hombre sobre las venas de los miembros sug'e-
ren, en algunos casos, un aumento del tono venoso en los hipertensos; la reac-
tividad de las venas del antebrazo parece ser normal a juzgar por su respuesta
a las catecolaminas.

TRASTORNOS EN LA CIRCULACION DEL QUILO (Disorders of the circulation of
chyle). — J. B, Kinmonth. «The Journal of Cardiovascular Surgery», vol. 17,
n.e 4, pag. 329; julio-agosto 1976.

En condiciones anormales el quilo puede refluir hacia los miembros inferio-
res, peritoneo, genitales, con formacién de fistulas. En el propio peritoneo nuede
dar ascitis quilosa; en la pleura dar un quilotérax; enquistarse en el mediastino
y mesenterio; obstruidos los quiliferos en el mesenterio, nrodusir ura esteato-
rrea; de igual modo puede producirse una guiluria, una quilometrorrea, etc.

Los trastornos quilosos y sus complicaciones pueden es*ar ocasionadns pnr
diversos procesos patolégicos: traumatismos, lesiones malirnas (en esnecial
linfomas), filariasis, incluso lesiones primarias del sistema linfatico, tales la
hiper y la hipoplasia de los linfaticos.

Reflujo quiloso en los miembros ‘nferiores. peri*oneo o genitales. Purde
manifestarse en las piernas por fistulas de localizacién varia: baio las ufias de
los pies; escroto, en genitales. En un paciente de este (lltimo tipo se dem~s-
traron megqalinfaticos en muslo y escroto (linfografia), cuando en estado normal
la linfografia por inyeccion en el pie muestra linfaticos y ganglios normales en
pelvis sin inyeccién de los linfaticos genitales,

Estado del conducto toracico. En tales pacientes el conducto to-a~ico suele
ser permeable pero dilatado y deformado, asi como los linfaticos pélvicos. A ve-
ces se comprueban diverticulos. '
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Intervenciones por reflujo quiloso. Lo mas usual es la ligadura de los lin-
faticos insuficientes de la pelvis. Hemos intentado la anastomosis linfovenosa,
sin notable éxito.

Las mujeres pueden estar tan afectadas como los hombres. Por ejemplo,
una muchacha con hipertrofia de la pierna izquierda y salida de quilo por vagina,
no del dtero, afecta de hipoproteinemia. La linfografia demostré una via linfitica
normal en el lado derecho, pero en el izquierdo mostré unas varices linfaticas pel-
vianas, con derivacién hacia la vulva. Tratada por ligadura de todos los posibles
linfaticos hallados en la parte superior de la region sacra, tanto derechos como
izquierdos, colocando unos «clips» de seguridad. La quilorrea ces6 inmediata-
mente, persistiendo curada desde hace un afo.

Los resultados de este tipo de operacion son: 3 curados con una sola inter-
vencién; otros necesitaron més de una y 2 se consideraron como fracaso. Los
que recidivan pueden ser tratados por una dieta muy restringida en grasas con
suplemento de triglicéridos, lo que si no cura mejora los sintomas.

Ascitis quilosa. Puede originarse en: 1) causa primaria y anomalias del
sistema linfatico, o 2) causas secundarias, tales linfomas, metdstasis o traumatis-
mos. Las modernas técnicas han mejorado los resultados terapéuticos.

Caso demostrativo: Pequefia muchacha &arabe, con ascitis congénita tra-
tada con repetidas parecentesis con la consiguiente hipoproteinemia y desnutri-
cién. Linfografia: quilorragia por parte baja derecha del diafragma sospechosa de
provenir de la region del foramen de Winslow. Minutos méas tarde, el contraste se
ha extendido libremente por el peritoneo, alcanzando las regiones paracdlicas
y el saco de Douglas. En la operacion se extrajo gran cantidad de quilo y se
comprobé una fistula quilosa inmediatamente al hiato de Winslow. Cierre de
la fistula con varias suturas y un colgajo de peritoneo. En otros pacientes ha-
llamos fistulas en lugares diferentes al hiato de Winslow en el abdomen. Una
se hallaba a la derecha del duodeno bajo el colon transverso y, en otro paciente,
la fistula estaba en la pelvis junto a las venas iliacas.

De los 10 enfermos tratados, 5 lo fueron médicamente, con 2 muertes y 3
mejorias; y otros 5 quirdrgicamente con curacion los 5.

Hay que sefalar algunos puntos de técnica. La linfografia es una ayuda, de-
biendo emplear la anestesia general en los nifios. Hay que utilizar microscopio,
por el pequeno tamafio de los linfaticos; y el cirujano debe estar familiarizado
en su manejo y en la microcirugia.

Ascitis quilosa: conclusicnes No hay razén actual para considerar incura-
bles los casos avanzados de origen maligno. Es preciso explorarlos; algunos son
curables. Hay que proceder a la linfografia y laparotomia, cerrando la fistula o
resecédndola y, en casos adecuados, aplicando radioterapia endolinfatica o ex-
ierna.

Quistes quilosos. Un ejemplo es el de un muchacho que fue diagnosticado
en otro hospital de apendicitis aguda, hallandose un quiste. Aspirando, se de-
mostré que contenia quilo. Remitido a nosotros, hallamos un gran quiste quiloso.
El resto del sistema linfatico aparecia normal. Fue necesario resecar un sector
de intestino delgado y del mesenterio junto al quiste. Curacién, tras la anasto-
mosis término-terminal.
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La quilorragia de un linfatico importante o de la cisterna de Pecquet produce
ascitis; el bloqueo del mesenterio puede ocasionar un quiste quiloso o bien un
rellujo en el intestino delgado, con la consiguiente pérdida de productos impor-
tantes, en especial proteinas.

Enteropatia con pérdida de proteinas y esteatorrea. La pérdida de proteinas
por el abdomen fue la primera causa de |a llamada hipoproteinemia idiopatica en
1959, comprobada por técnicas isotopicas en desarrollo. Sobre esta afeccién han
trabajado en especial Homan, Jarnum, Kinmonth & Taylor, Pomerantz y Waldmann,
etcétera.

La pérdida de proteinas da lugar a la Hipoproteinemia idiopatica y a edema;
la de grasas, a la esteatorrea y ascitis quilosa; la de calcio, a astenia y tetania.
Todo ello debido a la obstruccién linfatica del intestino delgado, que origina un
linfedema intestinal con pérdida de factores importantes a través de la pared del
conducto digestivo, pérdida que puede tener lugar en el peritoneo o en la propia
luz de dicho conducto.

Hemos tenido 5 pacientes con enteropatia exudativa, los cuales tras linfogra-
fia mesentérica fueron sometidos a una reseccion parcial del intestino. La linfo-
grafia fue anormal en los cinco: obstruccion linfdtica mesentérica. La reseccion
fue seguida de mejoria en 3; no hubo variacién en otro en el que la afeccién er
muy difusa; y el quinto todavia es pronto para juzgar. No hubo complicaciones 2n
la convalescencia. En ninguno de los pacientes se vio paso de lipiodol al con-
ducto toracico. Uno de ellos presentaba, ademds, un «shunt» linfovenoso hepitico.

La posicién erecta del hombre, ante ciertos trastornos del conducto toracico
puede llevar a un quilotérax. Lo méas frecuente son traumatismos. El tratamiento
conservador mediante aspiracion del liquido, mantenimiento de un adecuado vo-
lumen sanguineo y una nutricién, suele resolver el quilotérax. Pero, a veces, exis-
ten anomalias primarias del sistema linfatico o neoplasias que requieren la inter-
vencion quirdrgica. De los 4 pacientes con quilotérax, 3 fueron resueltos con
pleurodesis, més radiacion en uno, y uno falleci6 tras anastomosis linfovenosa
entre el conducto tordcico y la acigos, con recurrencia del quilotérax (sufria
atresia del conducto toracico en su parte superior). La anastomosis persistié
permeable pero fue insuficiente para evitar la recurrencia del derrame, con muerte
posterior.

EDEMA DE LA EXTREMIDAD SUPERIOR, FUNCION Y ACTIVIDAD MUSCULAR DE
LA ARTICULACION DEL HOMBRO TRAS MASTECTOMIA ASOCIADA A RA-
DIOTERAPIA (Swelling of the upper extremity, function and muscle stregth
of shoulder joint following mastectomy combkined with radiotherapy). — T. A.
V. Nikkanen, H. Vanharanta y H. Helenius-Reunanen. «Annals of Clinical Re-
search», vol. 10, n.° 5, pag. 273; octubre 1978.

Se examinan 76 enfermas operadas de mastectomia, en relacion a la pro-
duccién de edema del brazo, asi como a la funcién y actividad muscular del hom-
bro, entre 4,5 y 14 ainos después de la intervencién por cancer de mama. Se ob-
servo un notable edema en el 31 % de las operadas de mastectomia radical y
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un 18 % en las que se efectud una mastectomia total. El edema fue més marcado
en el antebrazo. Aquellos que fueron irradiados postoperatoriamente con mega-
voltaje mostraron més a menudo un mayor edema que los tratados con kilovol-
taje. De igual modo las enfermas obesas sufrieron también un edema més evi-
dente. Por otra parte el hombro del lado operado mostré una reduccién de los
movimientos de abduccién, aduccién, flexién, extensién, rotacién interna, que el
lado no operado, si bien las diferencias no fueron muy acentuadas. Del grupo
muscular del hombro del lado intervenido los aductores, flexores y extensores
quedaron mas débiles que el lado normal, aproximadamente en una intensidad
de un 25 %. El edema no redujo la actividad muscular del hombro del lado opera-
do. En algunos casos se observé algin cambio degenerativo del hombro a ra-
yos X.

PROBLEMAS DE TROMBOLISIS RESISTENTE Y PRECOZ TROMBOSIS RECURRENTE
EN TERAPEUTICA CON ESTREPTOQUINASA (Problems of resistant thrombo-
lysis and early recurrent thrombosis in Streptokinase therapy), -— Dharam
P. Dhall, Audrey A. Dawson y George E. Mavor. «Surgery. Gynecology & Obs-
tetrics», vol. 146, pag. 15; enero 1978.

En la dltima década la streptoquinasa ha surgido como droga usual en =zl
tratamiento del tromboembolismo venoso, aunque los estudios efectuados sobre
los resultados son en ocasiones defectuosos. Mas recientemente se ha utilizado
la flebografia para informar sobre la incidencia de trombolisis. Pero tan importante
como este estudio en los tratados con éxito lo es la aparicion de una trobolisis
resistente y una precoz retrombosis en los tratamientos sin éxito, lo cual consti-
tuye un problema desde hace afos. Lo que nunca ha quedado claro es como a
menudo hay pacientes resistentes a la trombolisis y en qué estadio, durante o
después de la administracion de Streptoquinasa, desarrollan una retrombosis. Si
la retrombosis precoz se produce solo en casos de incompleta trombolisis o en
casos en que la lisis ha sido total, es alin ignorado. Necesitamos una mayor in-
formacién sobre la aplicacién clinica de la Streptoquinasa para su amplio uso
una vez corregidos los factores responsables de aquellos problemas. Este estudio
que presentamos intenta contribuir a ello.

Material y método. E| estudio se efectué en 39 pacientes que respondieron
a la terapéutica con Streptoquinasa y que se controlaron por flebografia. En 16
pacientes la dosis variable fue determinada por los hallazgos flebogréaficos, modi-
ficdndose a través de una infusién consistente en 40 minutos durante los cuales
el paciente recibié una titulacién inicial] seguida de una dosis fija de 750.000 U,
en las siguientes 4 horas y otras 750.000 a las 8 horas.

De los 39 enfermos, 15 no recibieron anticoaguantes, excepto 15.000 U.S.P.
por 24 horas de heparina, por incanulacién safenofemoral, durante y después de
la administracion de Streptoquinasa. Se administré terapéutica heparinica adi-
cional en 24, a 16 de los cuales se les dio warfarina sédica. La heparina se inic'é
junto o a las pocas horas del tratamiento con Streptoquinasa. El control hepari-
nico se hizo midiendo el tiempo de coagulacién, manteniéndolo alrededor de los
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26 minutos; y el de la warfarina, el tiempo de protrombina, considerandolo sa-
tisfactorio entre 1.8 y 3.0 a 1.0 (British Corrected Ratio).

En toda esta serie se comprobé el fibrindgeno plasmatico y el plasminégeno
antes, durante y después de la administracién de Streptoquinasa, hasta que las
observaciones flebograficas demostraban una completa lisis o la estabilizacién de
la retrombosis. Estos controles se continuaron unos 7 a 10 dias después de sus-
pender la terapéutica con Streptoquinasa.

Resultados. Estos 39 enfermos se dividen en dos Grupos, a los 7-10 dias
del inicio de la terapéutica trombolitica. De ellos, 9 presentaron una lisis completa
del trombo en el sector iliofemoral (Grupo 1). Existia oclusién completa iliofe-
moral en 8 y no oclusiva en uno. En general la lisis se obtuvo entre las 36 y
48 horas del inicio de la terapéutica. En uno se observé retrombosis a las 48 ho-
ras del inicio del tratamiento, pero la trombolisis se produjo de nuevo a los 9 dias,
de forma completa sin mas tratamiento. De los 39, hubo 30 con lisis incompleta
(Grupo 1), de ellos 28 presentaban una oclusion completa y dos no completa.

Mientras en el Grupo | la lisis se produjo con rapidez, a las pocas horas,
alcanzando su maximo nivel a las 36-48 horas del inicio de la infusién terapéutica,
en el Grupo Il la lisis del trombo no llegé a ser completa. La trombolisis inicial
se interrumpié y en 10 fue seguida de retrombosis precoz entre 24-48 horas del
inicio de la infusién. Esta retrombosis fue progresiva en 18 de los 30 enfermos,
alcanzando tal magnitud en 5 que llevé a la reoclusién, en tanto que en 25 quedé
un canal permeable iliofemoral. En 6 de este grupo la infusién de Streptoouinasa
se excedié 48 horas, produciéndose la retrombosis progresiva durante ella.

Anticoagulantes y retrombosis: De los 24 que tomaron heparina, 12 no fue-
ron bien controlados; y de los otros 12 bien controlados después del inicio de la
Streptoquinasa, 9 mostraron evidencia flebografica de retrombosis, sin gran di-
ferencia del total de la serie. En el grupo de 15 enfermos no heparinizados, 12
presentaron grados variables de retrombosis, siendo en 6 minima. De los 16 tra-
tados con warfarina sddica, algunos no fueron controlados y de los 9 que no
mostraron evidencia de retrombosis, 4 fueron heparinizados, otros 4 tomaron
ademas warfarina y uno no tomé anticoaqulante alguno.

Fibrinégeno y plasminégeno plasmatico: El fibrindgeno suele mostrar un
notable descenso a las 8 horas de iniciada la terapéutica con Streptoquinasa, =n
especial en los enfermos del Grupo |. Los resultados son buenos, sin resisten~ia
a la trombolisis y sin retrombosis precoz en el Grupo |, en enfermos con bajo
nivel inicial de fibrinégeno plasmaético y con notable descenso a las 8 horas, man-
tenido a las 24 horas; son malos cuando hay niveles altos iniciales.

También el nivel de plasminégeno desciende de manera notable con la ad-
ministracion de Streptoquinasa, en especial en los del Grupo II, un 50 % més
que en los del Grupo I. Los pobres resultados del Grupo Il respecto a la resistzn-
cia a la trombolisis y a la retrombosis precoz estaban asociados a un rapido re-
torno de los niveles de fibrinégeno cuando alin los del plasmindgeno se mante-
nian descendidos.

Discusion
No nos referimos aqui a las retrombosis y resistencias a la trombolisis iar-
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dias sino a las que se producen durante o inmediatamente después de la tera-
péutica con streptoquinasa, que son lo suficientemente frecuentes para que no las
despreciemos. Ahora bien, cuando se producen, lo hacen a las 24-48 horas del
inicio del tratamiento y no parecen tener relacién con |a duracién de la infusidn,
que varia entre 12 y 72 horas.

Si la lisis es rapida y completa, como en los del Grupo |, la retrombosis es
muy rara y, de producirse, lo hace en poca extensién en uno de cada nueve ca-
sos. Por el contrario, si la lisis es incompleta y resistente, la formacién del trom-
bo es inmediata o precoz. Mantener la infusion de Streptoquinasa no previene
estas complicaciones. La trombolisis puede progresar algin tiempo, dias después
del cese del tratamiento, y mientras sea activa si se produce una retrombosis lo
hace entre las 24 y 48 horas y puede solucionarse con facilidad con una nueva
trombolisis. En consecuencia, no parece ventajoso continuar la Streptoquinasa
mas alléd de las 12 horas, en cuanto a aquellas complicaciones.

La sugerencia de que la terapéutica con Streptoquinasa deberia emplearse
conjuntamente con drogas anticoagulantes para prevenir la retrombosis, nos pa-
rece dudosa seglin nuestra experiencia. En todo caso es mejor la heparina que la
warfarina sédica. Por otra parte, su uso conjunto aumenta el riesgo de hemato-
mas o hemorragias por las heridas operatorias.

El que la resistencia a la trombolisis esté o no relacionada con el contenido
en plasmindégeno del trombo es desconocido. Los factores de importancia critica
en la retrombosis precoz parecen estar relacionados con la conducta combinada
del fibrinégeno y plasminégeno a la infusion de Streptoquinasa. Una buena res-
puesta trombolitica con ausencia de retrombosis van asociadas a una marcada y
continuada caida del nivel de fibrinégeno y una lenta recuperacién de sus valo-
res en 72 horas, asociada a una rapida elevacion y regreso a la normalidad del
plasminégeno. Una mala respuesta trombolitica con precoz retrombosis se ini-
cia por lo comtin a las 24-48 horas, maximo a las 72 horas del inicio de la infusion
y se asocia a un rdpido regreso a los valores iniciales del fibrindgeno, cuando 2l
plasmindégeno estéd todavia descendido. Una dosis excesiva de Streptoquinasa que
ocasione un agotamiento intenso del plasmindgeno lleva a una alta incidencia de
retrombosis. Parece ser que una dosis corta de infusion de Streptoquinasa, como
de unas 12 horas, tiene definidas ventajas respecto a la retrombosis, mientras
no necesariamente afecta a la incidencia de trombolisis. Con cortas infusiones
el riesgo de hemorragia no es alto, excepto en el inmediato postoperatorio y en
particular si se asocian anticoagulantes.

No suele haber respuestas alérgicas y, de existir, se arreglan con esteroides
La droga es de obligacién en el embolismo pulmonar masivo y es tratamiento de
elecciéon en el embolismo recurrente. Por el riesgo de retrombosis, su papel en
el caso de trombosis ileofemoral oclusiva sin embolismo estd menos claro. Pa-
rece, no obstante, que no hay serias objeciones a su uso, excepto que la trom-
bectomia es otra efectiva forma de tratar la afectacion ileofemoral no oclusiva.



