E X TR ACGCT O S

Pretendiendo recopilar los articulos dispersos sobre
temas angioldgicos, se publicardn en esta seccidn
tanto los recientes como los antiguos que se crean
de valor en algfin aspecto. Por otra parte algunos
de éstos serdan comentados por la Redaccién, cuyo
comentario figurard en letra cursiva.

EMBOLIA GASEOSA

EMBOLIA GASEOSA ARTERIAL (Luftembolie aus der Lunge). —
Wirri, FeLix, «Zentralblatt fiir Chirurgien, vol. 72, ndm. 6, pégi-
na 609; 1947.

Bajo el nombre de embolia gasecsa pulmonar se comprenden todos aquellos sinto-
mas que se presentan cuando el aire penetra en los vasos pulmonares y de aqui pasa
a la circulaciéon mayor. Esta clase de embolia es rara y menos conocida que la pro-
cedente de la parte venosa de la gran circulacién. El aire que penetra en las venas
pulmonares procedente del drbol bronquial o de la superficie pulmonar es conducido
al corazén izquierdo y de aqui a la parte arterial de la gran circulacién.

Repasando 1a literatura se da uno cuenta de que el cuadro de la embolia pul-
monar no estd claramente delimitado. Existen algunas experiencias que parecen de
gran valor. Por ejemplo, hemos observado 3 casos de heridas pulmonares graves por
arma de fuego, que murieron, con pérdida del conccimiento y convulsiones en las
extremidades. No pudo practicarse una investigacién clinica cuidadosa en conside-
racion al grave estado de los pacientes. Tuvo que limitarse a la observacién. Los
sintomas cerebrales no se podian imputar a la accién del alcanfor o cardiazol admi-
nistrados anteriormente. Ambos fadrmacos no habian sido administrados. Se llegé a la
sospecha de que se trataba de una embolia gaseosa procedente de la zona lesionada
del pulmén. Penetrando en las venas pulmonares pasaria a la circulacién mayor vy,
finalmente, iria a parar al cerebro.

Poco después de las tres observaciones antericres, tuvimos ocasion de investigar
una cuarta lesién pulmonar, en la que sorprendié nuevamente el que poco antes de
la muerte se presentasen sintomas convulsivos al mismo tiempo que pérdida del co-
nocimiento. En la autopsia no se encontré microscépicamente nada. Ni en las cono-
narias ni en las arterias cerebrales se encontraron burbujas de aire.

Una conversacién con el doctor ROESSLE nos confirmé en la creencia de que los
cuatro casos citados habian tenido una misma clase de muerte, esto es, embolia ga-
seosa arterial en el cerebro. Mostré fotografias en las cuales eran perfectamente visibles
las vesiculas gaseosas en las arterias coronarias y cerebrales.

Cabe suponer que en los cuatro casos de heridas pulmonares descritos, se trataba
del mismo proceso.

En la literatura mundial de la primera guerra se habla de embolia procedente
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de las venas, pero no se cita casi nada de embolia gaseosa arterial. Unicamente,
WILDEGANS y BaNst describen una observacion, con respiracién entrecortada, en raros
casos de embolias gaseosas, en heridas pulmonares por armsa de fuego. De esta obser-
vacién, no se desprende que pensasen en la embolia gaseosa de la gran circulacién.

Prosiguiendo en la literatura moderna, sucede todo lo contrario. Se mencionan
frecuentemente graves sintomas cerebrales asociados a ciertas formas de lesiones pul-
monares (neumotérax). En cambio, apenas se describen en acciones violentas sobre
los pulmones.

Este hecho llamativo necesita de una precisa investigacién, ;Es sélo una casuali-
dad o se explica por la dificultad extraordinaria en demostrar la embolia gaseosa en
el caddver?

Lo que sucede es que los sintomas cerebrales se atribuyen al proceso pulmonar.
Estos sintomas cerebrales eran considerados antiguamente como de accién refleja, Se
crefa en excitaciones de la pleura, transmitidas por las ramas nerviosas del vago al
sisbema mervioso central (ForraniNt y Corpier) (Eclampsia pleural o epilepsia).

BRAUER es el primero en reconocer y describir la génesig embdlica y el cuadro de
embolia gasosa arterial en la gran circulacién. Numerosas experiencias con terapéu-
tica por neumotdrax le conducen a esta conclusidon. Sin embargo, no explica una embolia
gaseosa arterial cerebral de principio agudo con sintomas cerebrales acompafiantes.

HorrHEINZ da unas ciertas normas. Segtin él, debe establecerse el diagnéstico
de embolia arterial gaseosa en la gran circulacién cuando en una operacién se pre-
senta sObitamente colapso, piel jaspeada, trastornos visuales, signos de exci-
tacién o parélisis cerebral. El diagnético es valido a pesar de que sea negativo el re-
sultado de la diseccién ulterior del caddver. Se acepta que los sintomas focales (sinto-
mas de excitacién y pardlisis cerebral, trastornos visuales) corresponden a embolia
gaseosa, mientras que los sintomas generales como pérdida del conocimiento, co-
lapso, etc., son de condicién refleja. Mencionemos brevemente que todos los 6rganos
de la gran circulacién, como el corazén, pulmones, rifiones, bazo, higado, pueden pre-
sentar la embolia arterial gaseosa. La participacién de la arteria coronaria es decisiva
para una marcha letal, Es la embolia gaseosa de dicha arteria la que produce la
muerte descrita y no- los sintomas cerebrales (Lucas, RoEssLE). )

La embolia gaseosa se describe con mds frecuencia en la insuflacién por neumo-
térax. WALTER SMITH ha establecido el mecanismo. Por la puncién de una vena de
la pleura o de la superficie pulmonar penetra aire en la pared venosa y se establece
stibitamente el cuadro embdlico. No es necesaria, por tanto, ninguna accién especial
de presién. Basta una sencilla comunicacién entre una pequefla rama venosa pul-
monar y el medio exterior, transmitida a través de la aguja. Este es el hecho fun-
damental Deben ser mencionadas, especialmente, a este respecto, las punciones prac-
ticadas a través de un tejido cicatrizal para buscar un foco supurado, que constituye
el 2.2 grupo en orden de frecuencia.

Se aportan observaciones de cirugia de paz, propias, citando dos casos de puncién
de un absceso pulmonar, con muerte inmediata tras pérdida del conocimiento y co-
lapso stbito.

El tercer grupo en la escala de frecuencia lo forman las operaciones sobre el
pulmén. A los casos publicados en la literatura, unimos los siguientes: En uno, ce-
guera y pardlisis de las piernas que dura un cuarto de hora y regresa, al terminar la
operacién de un abceso pulmonar. En otro, abierto el térax y resecada la cavidad de
un absceso gangrenoso, stibitamente, convulsiones clénicas, pérdida del conocimiento
y parélisis del brazo izquierdo; fijacién de la mirada a la izquierda, hiperemia
del lado izquierdo de la cara; Babinski positivo en el lado izquierdo; curacién.
En el tercero, operacién de un absceso con fistula ‘bronquial; stbitamente
pérdida del conocimiento: Interrupcién de la operacién, Eupaverina, ténicos, recupe-
racién lenta.
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El dltimo y cuarto grupo estd representado por las heridas contusas pulmo-
nares. ROESSLE describe dos casos autopsiados muy demostrativos: En umo se
trataba de embolia gaseosa cerebral derecha por lesién operatoria de una vena
pulmonar. El otro era un caso de explosién por narcosis debida al uso de termo-
cauterio al extirpar el l6bulo medio derecho, afecto de bronquiectasia, én un mu-
chacho de ocho afiocs. La autopsia demostré la existencia de sangre espumosa en
el corazon derecho, sangre y moco en las vias respiratorias e infiltracién sanguinea
en la mayor parte de los pulmones, El cerebro no fué autopsiado. Romssie sospe-
ché que la causa de la muerte fué una embolia gaseosa capilar.

En cambio, EHLERS retine 19 casos de muerte por explosidn gaseosa, sin en-
contrar una sola embolia gaseosa de cerebro. KInriaN no menciona la embolia
gaseosa arterial en su libro sobre neumopatias (1939). Tampoco existe una sola
publicacién, entre el infinito ndmero de observaciones por heridas de bala pulmo-
nares, en que se describe la embolia gaseosa. "

Ahora debemos penetrar, brevemente, en el reconocimiento de la embolia ga-
seosa. Clinicamente, demuestra su produccién ¢l ruido que se oye en una herida
pulmonar al penetrar el aire que se atribuye a aspiracién o remolino. Si se produce
stibitamente, cuando el operador ha lesionado un vaso, entonces el diagnéstico se
establece claramente.

QuincKe publics, en 1896, cuando po se hablaba todavia de la embolia ga-
seosa arterial, un caso de bronquiectasia con canal fistuloso, operado con termo-
cauterio. Se produjo una hemorragia arterial durante la cual se oy6é un ruido de
aspiracion, El enfermo fallecié con un cuadro de sensacién de hormigueo en los
brazos, vértigo, trastornos visuales, sincope, palidez, sudor frio, pulso impalpable;
suspensiéon de la respiracién y muerte a los 15 minutos. En la autopsia: hemorra-
gia en la caroides.

Otros sintomas de embolia gaseosa son los que se presentan en los drganos
de la gran circulacién: sibitos fallos de la circulacidén, excitacién o pardlisis de un
hemisferio cerebral, palidez anémica de la lengua como expresién de una oblite-
racion gaseosa de la arteria lingual. Trastornos visuales a consecuencia del blogueo
gaseoso de la arteria central de la retina.

Como hallazgos anatémicos pueden encontrarse, en primer lugar en el corazém
izquierdo, sangre espumosa, burbujas de aire en las arterias coronarias y cerebrales;
pero también puede existir participacién del corazén derecho, de la vena cava y
de las arterias pulmonares.

Asi, HorrHEINZ menciona un caso de DuUNIN: Un enfermo con una caverna,
muere stbitamente al levantarse de la cama. La autopsia demuestra sangre en
el pulmén, sangre espumosa en el corazén izquierdo, en la arteria cerebral, en la
vena cava y en las arterias pulmonares.

La comprobacién de aire es dificil, Este es el motivo de la rareza de los ha-
lazgos mecrépsicos. Deben buscarse cambios histolégicos en el cerebro y musculo
cardiaco que sean condicionados por la presencia de burbujas gaseosas en las co-
rrespondientes arterias, tales como necrosis de la pared vascular, hemorragias, cam-
bios celulares, enfisema de la vaina vascular. Los hallazgos son inequivocos y por
su sola comprobacién puede concluirse que se trata de embolia gaseosa,

Se han demostrado experimentalmente los cambios anatémicos que ocurren en
el cerebro por inyeccién de aire en la carétida. Se producen alteraciones en las
células ganglionares y en las de Golgi, con reaccién gliar posterior. Las alteraciones
se localizan exclusivamente en la corteza cerebral, en la capa media o superficial.
No se observaron reblandecimientos ni hemorragias. En el corazén se describen
manchas en el misculo y burbujas gaseosas en las coronarias. En realidad, la pre-
sencia de espuma no habla realmente en favor de la embolia gaseosa, porque
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también pueden originarla los fendmencs de putrefaccion, Precisamente la com-
probacién de aire en las arterias de los érganos es a veces muy dificil.

RomssLE cita un caso de muerte por caida de un coche, en el que, a pesar
de un gran enfisema de mediastino y de todo el cuerpo, no pudo demostrar en la
autopsia la presencia de embolia gaseosa. En cambio, es inequivoco el origen pul-
monar de la embolia en el siguiente caso de Branpes: Por inyeccién de pasta de
bismuto, en una cavidad postempiems, se produjo la muerte con sintomas de
excitacién, parslisis y pérdida del conocimiento. En la autopsia se encontraron
embolias de pasta de bismuto en las arterias pequefias de la aracnoides del cerebro
v ademds en las arterias del bazo y del rifién.

Mé4s que las consecuencias de la embolia gaseosa, interesan aqui las condicio-
nes de produccién. De la literatura se desprende que son tres los procesos que
posiblemente transportan el aire desde los pulmones hasta el corazén izquierdo.
Segtin la intensidad pueden ser diferenciados en difusion o reabsorcion, en aspira-
cion y en compresion. Es indiferente que el aire proceda del drbol bronquial o del
ambiente (neumotérax, exterior al pulmoén),

El origen por difusion parece dudoso. Se presenta en los recién nacidos con
mds frecuencia. Nifios asficticos que mueren a pesar de la respiracién artificial
muestran contenido gaseoso en las venas pulmonares y en la auricula izquierda;
a veces, incluso en la aorta y en el ventriculo derecho, si estd abierto el foramen
oval, El presunto mecanismo de semejante proceso es la penetracion, sin obstaculos,
de aire en los capilares intactos. La pared alveolar también estarfa sana. Los pul-
mones habrian perdido, pues, su impermeabilidad. Se observan pérdidas transito-
rias del conocimiento en los ataques de tos ferina que quizds se deberian a este
proceso,

Si semejante difusién se produce verdaderamente, dando lugar a una embolia
gaseosa, debemos hacernos desde el punto de vista clinico la siguiente pregunta
;Porqué es tan rara? ;No deberian producirse de cuando en cuando en las narcosis
por hiperpresién? ;Porqué nunca se han observado o descrito semejantes estados,
etiquetables como de embolia gaseosa en las innumerables anestesias por hiperpre-
si6n que se practican hoy dia? Seguramente, se debe a que el proceso difusivo tiene
lugar sélo en log nifios y no en los adultos. Las paredes alveolares de los nifios son
més faciles de desgarrar que las de los adultos. Pero la penetracién de aire en los
alvéolos desgarrados ya no es difusién y, por ello, ROESSLE no cree en la embolia
por difusién,

Més ficilmente comprensible es el proceso de aspiracion. El aire penetra por
la fuerza aspirativa de la auricula izquierda a través de una pared venosa pulmonar
lesionada. La corriente de aire que entra no necesita estar a sobrepresion. Los casos
de muerte por neumotérax se presentan sin que haya sido inyectado el aire. La
penetracién de la aguja en una vena pulmonar o simplemente en una vena pleural,
en comunicacién con una vena pulmonar, es suficiente para producirla. Los casos
de muerte por inyecciones intrapleurales de yodo, sublimado, agua, etc., demuestran
que el liquido no tiene importancia y que lo principal es la puncién. Es suficiente
una herida del pulmén con la cédnula. Por esto son peligrosos los lavados de la
pleura.

No es tan sencilla de aclarar la embolia tardia que se presenta en algunos
casos de neumotérax o después de la inyeccion de liquidos. WevER, en experiencias
con monos, observa la produccién de convulsiones y muerte dias més tarde de la
inyeccién de aire. Se sospecha que en estos casos, el aire quedaria detenido en
la auricula izquierda, formando un trombo fusiforme, y que luego con los cambios
de posicion se desprenderia a la circulacién general,

Se aportan dos observaciones personales: El primero era un enfermo operado
de toracoplastia con anestesia local. A los 10 minutos de terminada la anestesia,
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cuando la operacion apenas habia empezado, sdbitamente pérdida del conocimiento,
convulsiones clénicas, ete. A la hora y media, desaparicién del cuadro. Fué operado
posteriormente sin consecuencias, Hs posible que con la anestesia local se deposi-
tara aire en la vecindad de un vaso que al sangrar se obturd ternporalmente, y al
empezar la operacién fué liberado y aspirado por el vaso afecto.

Otro caso fué intervenido de absceso apical con fistula bronquial. A las dos
horas de la operacién, tos que fué seguida de embolia cerebral. Se recupera vy,
dos horas més tarde, nueva embolia falleciendo. Puede sospecharse que el esfuerzo
en el acto de toser motivé la reapertura del vaso lesionado, obstruido por hemo-
rragia hasta aquel momento.

Como hace poco menciondbamos, esta aspiracién de aire por una vena pulmo-
nar es posible merced al enfiserna de la vaina vascular., HorrugiNz es del parecer
que Unicamente puede penetrar el aire en aquellos vasos que estén lesionados. Las
venas que rodean lag cavernas tiene una pared fragil y, por ello, son particular-
mente peligrosas, especialmente si se hallan incluidas en un tejido escleroso que
impide su colapso.

El proceso de aspiracién es independiente de la presién en la cavidad pleural
(neumotoérax). Basta la comunicacién entre el neumotdérax y los vasos pulmonares.
Y, sin embargo, destaca en la literatura el papel de la presién positiva del neumo-
torax. RANzI observa la entrada y el desprendimiento de aire en una herida de la
fosa supraclavicular izquierda: La herida fué tratada quirdrgicamente. Durante un
cambio de vendaje posterior se produjo subitamente accesos de tos, pérdida del co-
nocimiento, enfisema cuténeo, paralisis en pierna izquierda y ambos brazos y ademés
desviacién de los ojos a la derecha. Al abrir la herida se desprendié aire a presidn.
El enfermo se curd., RaNzI cree que en este caso se produjo una embolia gaseosa
en el cerebro y que la presién positiva de la pleura fué la que condujo el aire. Si
asi fuese, deberia producirse muy a menudo. En cambio, repasando un gran ni-
mero de casos de neumotdrax a presién, no se encuentran sintomas clinicos de
embolia gaseosa. El neumotdérax a presién ejerce una compresion estrechando los
capilares v venas de pared delgada, disminuyendo asi la posibilidad de aspiracién
gaseosa.

Todavia queremos mencionar una observacién quirtrgica interesante. Una fis-
tula pulmonar, como la que se presenta, por ejemplo, en la perforacién de una
caverna, se clerra mds rapidamente bajo presién positiva que bajo presién negativa.
Fl didmetro de la fistula disminuye por la presién elevada ejercida sobre la su-
perficie pulmonar. Lo que vale para la fistula vale para los vasos pulmonares, que
también estdn comprimidos por el neumotdrax a presiéon. Ademds la fuerza de
aspiracién de la auricula izquierda depende de la traccién eldstica del pulmén sobre
la superficie cardiaca. Cuando mas fuerte sea esta traccién més se llena la auricula.
Pero el neumotérax a presién no aumenta esta traccién sino que, por el contrario,
produce una extraordinaria presién sobre la pared cardiaca.

Estas razones son claras y creemos que la embolia gaseosa observada por
Ranzi con el neumotérax a presion no fué debida al neumotérax, sino que se
produjo a pesar del mismo.

Vamos ahora a hablar del tercer mecanismo de entrada de aire en las venas
pulmonares : la compresion. Existen numerosas experiencias. Se ha observado pe-
netracién de aire en los capilares pulmonares por insuflacién del drbol bronquial.
También se observa en las pequefias hiperpresiones de accién prolongada. Las
oscilaciones de presién, en cambio, son de mucha menor importamcia. Lo decisivo
es el tiempo de accién y la cantidad de aire. Un sencillo golpe de tos puede
hacer penetrar bruscamente una cantidad de aire en el torrente circulatorio, pero
s6lo en tan pequefia cantidad que es inmediatamente reabsorbido. El pulmén, pues,
dentro de las condiciones fisiolégicas, no estd nunca completamente lleno para que
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la presién respiratoria o incluso los fuertes ataques de tos mdltiples puedan pro-
vocar la embolia gaseosa.

No se ha demostrado que el aire pueda penetrar por simple presion a través
de las paredes alveolares sanas, como pretendia Bicmar. Si se eleva experimental-
mente la presién bronquial a 80 ¢ 90 mm. de Hg. se pueden comprobar vesiculas en
la sangre de la cardtida (Porax y Awusms). Dichos autores creen que la penetracion
de aire se debe a una sobredilatacién de los septos alveolares, Pero, en realidad,
se trata de sobrepresiones que muy bien pueden producir desgarros de las paredes
alveolares, cosa que no demuestran por faltar los exdmenes histolégicos.,

Vemos, pues, que los resultados experimentales no son categéricos, y lo mismo
sucede con las observaciones clinicas. Si, a consecuencia de un traumatismo, se
produce enfisema pulmonar, ;porqué no se produce al mismo tiempo la embolia
Zaseosa ! SAUERBRUCH observd, a menudo, enfisema en experimentos sobre ruptura
pulmonar, sin encontrar nunca embolia gaseosa. Es suficiente una compresiéon tra-
queal transitoria, durante una operacidn, para producir enfisema, Y sin embargo
en las publicaciones de KiLrian y Orro ScEMIDT, con miltiples casos de enfisema,
no se citan embolias gaseosas.

Falta en la literatura clinica un solo caso de embolia gaseosa arterial segura,
por enfisema traumdtico intersticial. ROmssLE ha tratado de encontrar, sin lograrlo,
en estas formas de enfisema signos de embolia gaseosa arterial. Sostiene, sin embargo,
como probable que pueda penetrar aire en los capilares bronquiales y alveolares, sin
existir desgarro pulmonar. Acepta que las pequefias embolias gaseosas pulmonares
son més frecuentes de lo que en general se cree y afirma que la embolia gaseosa y
el enfisema traumético se presentan concomitantemente como consecuencia de la
elevada presién gaseosa en los alvéolos.

Pero, en realidad, a pesar de la gravedad de la conmocién y contusién tordcica,
no se describen casos de embolia gaseosa. Por lo tanto, si ni en la rupturs pulmonar
ni en las heridas por arma de fuego no se produce dicha embolia, debe existir alguna
razoén para que asi suceda, Parece que debia ser verdadera la hipétesis de que la
acclén violenta contusa sobre el pulmoén, al aumentar la presién del aire, favorece
su paso a los vasos pulmonares. Sin embargo, ROESSLE cree que la hemorragia que
se produce obtura los vasos abiertos, impidiendo o demorando la entrada de aire
en los mismos,

Otra hipétesis, que nos parece también verosimil, es la de que la contusién
violenta comprime a la vez el pulmén y los vasos pulmonares, impidiendo asi du-
rante cierto tiempo el paso de aire a los vasos pulmonares.

;Qué sucede en las grandes acciones violentas? Emrer describe una serie de
autopsias por quemadura y explosiones anestésicas, pero no cita la embolia gaseosa.

RoOESSLE nos participé verbalmente, sus experiencias con animales, a los que
somete a fuertes detonaciones que provocan graves cambios en el térax y su con-
tenido, Presentan sintomas cerebrales comparables al cuadro clinico de la embolia
gaseosa cerebral. Numerosas autopsias demuestran graves hemorragias pulmonares
y reumdén de burbujas gaseosas en las coronarias y en las arterias cerebrales, com-
probadas con fotografias de las preparaciones del corazon y cerebro, donde se apre-
cia claramente el contenido gaseoso de las correspondientes arterias. OTTro SCHMIDT
y PARADE golpean el térax de perros anestesiados, con un martillo, y transcurrido
un tiempo los animales mueren subitamente con convulsiones. FEncuentran, sola-
mente, vesiculas de aire en la auricule izquierda, pero no en las coronarias.

Estas experiencias demuestran que la embolia gaseosa es posible en estas
contusiones violentas de los pulmones. Pero no hallamos todavia contestacién a la
pregunta de porqué se menciona tan poco en la literatura la embolia gaseosa arte-
rial a pesar del infinito ntmero de lesiones pulmonares por arma de fuego que se
describen. Deberia aceptarse que semejantes cuadros son raros, y que nuestras
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observaciones sobre heridas por arma de fuego, con embolia gaseoss cerebral, cons-
tituyen una excepcién; pero quizéds la explicacién de esta rareza estriba en gue
los heridos con cuadros embdlicos de esta clase mueren, a menudo, antes de llegar
al cirujano. Quizés se descubririan con mayor frecuencia si, tanto los cirujanos como
los anatomopatdlogos, se ocupasen méds del problema y pensasen més en ella en
sus casos clinicos o en sus autopsias.

El problema debe enfocarse en dos sentidos: observar exactamente los sintomas
clinicos para extraerlos del cuadro general del herido y entonces aumentardn los
hallazgos anatémicos de embolia gascosa en el corazén y cerebro; y por otra parte,
ademéds de la comprobacién de aire en los vasos, que es sumamente dificil, deben
buscarse los cambios histoldgicos tipicos que se producen en el corazén y cerebro,
que parecen ser caracteristicos, tales como las anteriormente descritas vesiculas
gaseosas conetenidas en los vasos de los drganos.

Resumen:

Se aportan varios casos de heridas pulmonares graves por arma de fuego, en
los cuales destacan principalmente sintomas cerebrales agudos. Se describen otras
observaciones propias y ajenas de la Cirugia de paz (punciones, operaciones pul-
monares, neumotérax a presién, heridas, ete.).

Se pregunta, porqué no se describen méas casos de embolia arterial en estos casos.

Se cree que la razon radica en que tales heridas graves, especialmente las
heridas por arma de fuego, tienen pocas posibilidades de curacién y los sintomas
cerebrales pasan inadvertidos ante el grave cuadro pulmonar. Ademds, la rareza
de dichas embolias gaseosas arteriales cerebrales se deberia a la oclusién sanguinea
o a la compresién que impide la entrada de aire en los capilares y venas del
pulmén. El trabajo se ocupa de los distintos procesos descritos para explicar la
penetracién del aire en la pared de los vasos pulmonares (venas pulmonares), des-
tacando la diferencia entre aspiracion, difusidn y compresion de-aire en la sangre
pulmonar.

Se” sefialan las imprecisiones y dificultades que existen para diferenciar estos
procesos fisicos, que s6lo podran descubrirse con exactitud merced a ulteriores in-
vestigaciones experimentales, Ademds, deberian realizarse investigaciones clinicas y
anatomopatoldgicas para buscar los sintomas clinicos y los cambios histolégicos que
se producen en corazén y cerebro, a pesar de no encontrarse macroscOpicamente
la presencia de aire, cosa que en la practica es muy dificil de hallar.

JosE VALLS-SERRA.

ARTERIAS

LA FEMORAL SUPERFICIAL: LOCALIZACION MAS FRECUENTE
DE LA ARTERITIS SEGMENTARIA (La localisation la plus fré-
quente de Uartérite segmentaire: celle de la fémorale superficielle).
Oupor, J. y Cormier, J. M. «La Presse Médicale», vol 61, mam. 67,
pag. 1361; 21 octubre 1953.

Este trabajo se basa en el andlisis clinico, arteriografico e histolégico de 60 en-
fermos vistos entre 1950-53,

La obliteracién crénica de la femoral superficial es frecuente en el curso de
las arteritis. Su trombosis, por lo habitual segmentaria, tiene signos propios que
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permiten mdividualizar un sindrome, cuyo diagnostico es capital para la eleccién de
tratamiento, no rara vez reconstructivo (en especial el Injerto arterial),

Hemos visto casos entre los 30 y 80 afios, la mayoria entre los 30 y 60. En
cuanto al sexo, lo presentaron 2 mujeres y 58 hombres. Como factores favorecedores
existe el tabaco en el 50 por ciento de los casos; algunas infecciones, congelacidn,
déficit alimenticio; y sobre todo, también, el factor racial: 50 por ciento israelitas
u orientales,

En cuanto hace referencia a la localizacion de la trombosis distinguiremos dos
grupos: A) con predomino neto en la femoral superficial, v B) con extension de la
trombosis por arriba y por abajo de dicha arteria,

El primer grupo representa 2/3 de los casos y con frecuencia se afecta aisla-
damente el segmento hunteriano. A veces queda un sector arterial sin obliterar
entre dos zonas trombosadas.

Cualquiera que sea la extensién de la trombosis es necesario insistir sobre el
hecho de que la femoral profunda nunca se ha mostrado trombosada: incluso si la
bifurcacién femoral no es permeable, la obliteracién no sobrepasa méds de 1 cm.
en la femoral profunda.

En més de 1/3 de los casos la trombosis es bilateral, y con bastante frecuencia
se asocia una trombosis peronea o tibial; a veces, en fin, la trombosis se presenta
escalonada.,

En un somero examen anatomopatoldgico observamos el mismo tipo de lesidén
en diferentes grados de evolucién., La intima estd engrosada, con un trombo maés
o menos adherente. La media, hipertréfica y esclerosada, presenta placas de atero-
ma y depésitos calcdreos. Menos frecuentemente la adventicia estd algo esclerosada.

Insistiremos sobre todo en la oposicién entre las variedades de evolucién lenta,
donde predominan el ateroma y las placas calcireas, y las de evolucién més rapida
hacia la trombosis, con fibrosis periarterial importante que hace dificil la diseccion.,

En un caso se observé infiltracion linfoplasmocitaria pericapilar sin que su
contextura hiciers pensar en una sifilis; en otro, por contra, la presencia de nume-
rosos vasos vy células gigantes alrededor de depésitos lipopigmentarios orienté hacia
una enfermedad de Burger.

El estudio fisiopatoldgico nos ha demostrado que es dificil averiguar el punto
de partida de la trombosis, las razones que presiden esta localizacién y las reglas
que rigen la extensiéon de la trombosis.

A.—En la mayor parte de nuestros casos la femoral superficial estd afectada
en su totalidad. No obstante la obliteracién del segmento hunteriano es lo méas
constante y parece que en la mayoria de los casos debuta a este nivel, si bien esto
no constituye una regla. Si la trombosis debuta en el segmento hunteriano ;por qué
se extiende con mayor frecuencia hacia arriba que hacia abajo? LearmoNnTH, ba-
sandose en una idea de LERICHE, cree que la extensién de la trombosis obedece a
reglas hemodindmicas: la existencia de zonas de remolinos a nivel de las bifur-
caciones dificultaria su aparicién., Por ello la trombosis progresaria facilmente hacia
arriba, donde la pobreza de las colaterales seria un factor favorecedor mas.

B.— Por el contrario, en caso de trombosis iliofernoral o aortoiliofemoral el
punto de partida no es verosimilmente femoral superficial, sino illaco primitivo ;
y lo mismo para las trombosis de la bifurcacién adrtica, en cuyo caso la trombosis
de la femoral superficial seria una consecuencia de la anterior.

La revascularizacién del tronco por debajo de la obliteracién puede hacerse
de diferentes maneras: a) por medio de arteriolas sinucsas desde el sector supra
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al subvacente a la trombosis (colaterales musculares o de la gran anastomé-
tica, por ejemplo); b) por colaterales largas, subcutdneas, unas, profundas,
otras, o por la rica red posterior del muslo, cuando la trombosis alcanza a toda la
extension de la femoral superficial.

En el aspecto clinico hay que distinguir dos cuadros:

A. — TROMBOSIS DE LA FEMORAL SUPERFICIAL. La trombosis de la femoral super-
ficial aislada tiene un cuadro clinico lo suficientemente evocador para que por
la simple clinica se pueda reconocer con gran probabilidad el diagnostico topogréfico.

En general los primeros signos aparecen de manera progresiva: claudicacion
intermitente de la pantorrilla, previa fatigabilidad y torpeza. En algunos casos se
inicia con cianosis o edema del pie; a veces una herida térpida del dedo primero
del pie. En un caso una flebitis recidivante precedié en dos afios a la isquemia
muscular. Por el contrario en -varios casos el debut fué brusco con dolores agudos
a nivel de la pantorrilla que obligaron al enfermo a encamarse.

El examen del enfermo proporciona elementos que permiten precisar la locali-
zacién de la trombosis antes de la confirmacién arteriogréfica.

1> El pulso. El pulso femoral estd siempre conservado y con frecuencia
parece latir con mayor fuerza que normalmente. Por debajo el pulso es negativo.

2° FEl indice oscilométrico. En el tercio medio del muslo las oscilaciones son
claras (2-3) y tanto més importantes cuando la trombosis es mds segmentaria v
situada mas baja. En el tercio superior de la pierna el indice es el mismo o fran-
camente disminuido. Y en el tercio inferior es nulo o casi (0,5).

El contraste entre la existencia de un pulsc femoral con buenas oscilaciones
en el muslo y su desaparicién en la pierna es uno de los elementos determinantes
del diagnéstico de sindrome de obliteracién femoral superficial.

Esta trombosis permite la subsistencia de una circulacién colateral suficiente,
por lo cual se observan pocas modificaciones de la vascularizacién con la posicion,
no observandose eritromelia declive més que en 1/3 de los casos. Los trastornos
tréficos son menores.

Todo ello prueba la suficiencia de la circulacién para mantener la troficidad
del miembro.

Si, por el contrario, aparecen dolor de dectibito o grangrena parcelaria, sera
signo de trombosis asociada de uno de los ejes vasculares de la pierna o de
una arteriolitis distal,

La arteriografia, practicada sistematicamente, proporciona datos capitales para
las indicaciones operatorias, Muestra la localizacién exacta de la obliteracién, su
extension, la riqueza de la circulacién colateral y sobre todo precisa la extensién
hacia abajo y si estd o no afectada la permeabilidad de los troncos vasculares
de la pierna.

En enfermo puede ser clasificado en dos categorias: aquél donds la trombosis
se localiza en la femoral superficial sin sobrepasar la interlinea de la rodilla (casos
donde un injerto consigue buenos resultados); v aquel otro donde afectado el
sector subyacente, a pesar de la permeabilidad de una o varias arterias de la pierna,
las posibilidades de éxito de un injerto som mucho més aleatorias. Fsta diserimi-
nacién de estos dos tipos sdlo puede hacerse con certeza por arteriografia. Sefialemos,
no obstante, dos causas de error: una ausencia de opacificacién por estasis san-
guinea en un fondo de saco vascular puede hacer suponer una trombosis més
extensa de lo que lo es en realidad; y, sobre todo, una arteria puede parecer per-
fectamente permeable cuando existe una trombosis parcial y el producto de con-
traste moldea el contorno arterial de forma equivoca,

B. TROMBOSIS CUYA EXTENSION SOBREPASA LA FEMORAL SUPERFICTAL. — Son
de dos tipos:
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a) Unas con extensidon hacia arriba, cuyos signos propios de la obliteracién
de la femoral superficial quedan enmascarados por los de la obliteracién alta.

1. — Trombosis ilio-femoral (6 casos).

Con frecuencia su inicio ha sido insidioso con claudicaciéon de la pantorrilla
como primer signo, pero el dolor del muslo y de la nalga sefialan la afesemcic’)r} iliapa
(3 casos). Sobretodo el pulso estd abolido en diferentes sectores del miembro inferior
y el indice oscilométrico es inferior a uno a nivel de la pantorrilla y muslo.

2. — Trombosis aorto-iliofemoral.

En ella hallamos el clisico esquema del sindrome de LericHe (6 casos). De
debut lejanc (13 a 12 afios), la claudicacién bilateral ha sido precedida de fatigabilidad y
de calambres. A més de la afeccién de los dos miembros inferiores, con frecuencia
hemos advertido impotencia y dolores lumbares y en los muslos. La exploracién
permite observar la importancia de la amiotrofia bilateral, la abolicién del pulso,
la disminucién de la temperatura y la debilidad o ausencia de las oscilaciones.

b) Otras con extension hacia abajo. En caso de trombosis fémoro-p iplitea, el
cuadro se acerca al de la femoral superficial, pero los dolores de dectbito se obser-
varon con mayor precocidad y el trofismo del miembro es peor, como lo demuestra
el pulso capilar mds lento y la eritromelia declive,

En determinados casos se han observado gangrenas parcelarias.

Hemos podido apreciar lesiones wvasculares asociadas: 1.°, una vez de cada
cinco se han hallado signos de flebitis; 2.°, la coexistencia con afecciones cardiacas
es menos frecuente de lo habitual, no obstante pudimos comprobar en 1/3 de los
casos angor, infarto o hipertensién arterial; 3.°, en tres enfermos pudimos com-
probar secuelas de hemiplejia consesutivas en dos de ellos a una trombosis caro-
tidea; 4.°, el fondo de ojo demostré una esclerosis vascular en siete casos y un
signo de entrecruzamiento en otros cuatro; y 5.° las lesiones renales son més
raras (cuatro veces una urea alta y un déficit a la urografia intravenosa).

Los EXAMENES HUMORALES no dan nada de particular. La tasa de colestercl
sanguineo estd aumentada, La formula sanguinea es, por contra, normal o con
polinucleosis discreta. No parece que existan modificaciones importantes de la coa-
gulacion. Solamente los «tests» de resistencia a la heparina dan respuestas diver-
gentes.

ALGUNOS EXAMENES COMPLEMENTARIOS permiten precisar la importancia del dé-
ficit vascular: 1.°, la energometriac permite un estudio fisiolégico del musculo
isquémico y sirve de «testy de la eficacia terapéutica; 2.°, la electromiografia no
demuestra trastornos importantes en la trombosis segmentaria de la femoral super-
ficial (circulacién colateral suficiente); 3.°, la pletismografia seflala una disminu-
cién de las oscilaciones y descenso de la presién arteriolocapilares.

A la vista de lo anterior, es evidente que:

1° La trombosis segmentaria de la femoral superficial merece ser individuali-
zada como un sindrome:

Clinicamente desarrolla una obliteracién crénica, de la que son testimonios la
claudicacién intermitente, la abolicién del pulso y oscilaciones en la pierna, mientras
se hallan conservados en la raiz del muslo.

Esta obliteracién, por el hecho de ser segmentaria y suficientemente alta, per-
mite por su circulacidn de suplencia restablecer la circulacién en la pierna. Ello
explica que el pulso capilar sea bueno, que no exista cianosis, que el pie esté
caliente y que el enfermo no tenga dolor de reposo ni trastornos tréficos importantes.

Lo miés frecuente es que la localizacién de la trombosis sea hunteriana,
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El injerto tiene aqui una de sus mejores aplicaciones.

2.2 Oponiéndose a esta trombosis segmentaria existen los casos donde la trom-
bosis se extiende a la poplitea y a las arterias de la pierna: en ella la circulaciém
de suplencia es menos efectiva, naciendo de la parte alta de la extremidad, ha-
ciéndose insuficiente y en consecuencia produciendo dolor de reposo, trastornos
tréficos y gangrena.

Aqui el injerto no tiene aplicacién, debiendo recurrir a la terapéutica hipe-
remiante y endocrina.

Muy distintas son las trombosis de la bifurcacién aértica extendidas a la femoral :
su sintomatologia es la de una trombosis simple de la bifurcacién adrtica o de una
trombosis iliaca, cuyo punto de partida es verosimilmente iliaco, pero con un tro-
fismo peor y signos isquémicos mds importantes.

3.° Bajo el aspecto nosoclégico se impone muchas veces la distincién entre
arteritis por sobrecarga y tromboangeitis.

a) En 3/4 partes de los casos la arteritis por sobrecarga es manifiesta, en
particular a la arteriografia. Se trata de enfermos de més de 40 afios.

Por el contrario, en otros el cuadro parece ser el de la tromboangeitis. Debuta
entre los 30-40 afios, con trombosis mdltiples evolucionando a brotes acompafiados
de episodios flebiticos.

b) En el resto de los casos es més dificil etiquetar a los enfermos, que pre-
sentan flebitis superficiales, lesiones bilaterales que evolucionan a brotes sucesivos
con trastornos importantes, a veces, de la coagulacién, y donde la arteriografia, la
intervencién y la anatomia patolégica ponen en evidencia lesiones de sobrecarga.

ALBERTO MARTORELL.

TRATAMIENTO DE LAS OBLITERACIONES CRONICAS DE LA FE-
MORAL SUPERFICIAL EN EL CURSO DE LAS ARTERITIS
(Traitement des oblitérations chroniques de la fémorale superficielle
au cours des artérites). — Oupor, J. y CormiEr, J. M. «La Presse
Médicaley, vol. 61, ndm. 74, pag. 1512; 18 noviembre 1953

Entre los multiples tratamientos de la trombosis arterial la cirugia ocupa un
lugar preeminente, ya que restablecer la continuidad vascular es una legftima aspi-
racién que las técnicas restauradoras (endarteriectomia, injerto) han hecho posible.
Los métodos que luchan contra el espasmo (arteriectomia, simpatectomia) tienen
su indicacién cuando la trombosis es demasiado difusa.

El método reconstructivo que hemos utilizado con mayor frecuencia ha sido
el injerto casi exclusivamente en su variedad arterial.

Las ventajas del autoinjerto venoso son el no determinar reacciones antigénicas
y no necesitar banco de arterias; pero por el contrario aumentan la duraciém de
la intervencion, y su longitud y calibre representan a veces un contratiempo.

Los homoinjertos arteriales, por su parte, tienen el inconveniente de suscitar
reacciones inmunoldgicas y de sufrir una degeneracién progresiva, si bien todo ello
minimo; por contra, como ventajas tenemos el disponer de injertos de extensién
y calibre variable,

Actualmente es imposible pronunciarse sobre la utilizacién de los trasplantes
(conservados vivos o bien refrigerados o desecados).

Si bien por sus diferentes ventajas los injertos arteriales han sido los métodos
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con mayor frecuencia escogidos para restablecer la continuidad vascular en el caso
de obliteracién, existen no obstante factores que limitan su empleo:

— Unos de orden general: edad avanzada, insuficiencia renal, afecciones vascu-
lares multiples, son contraindicaciones. Pero es sobre todo la extensién de la trom-
bosis quien marca las posibilidades del injerto.

— Una trombosis femoral pura es la indicacién de eleccidn.

— Una trombosis extendida hacia arriba, ilio-femoral o aorto-ilio-femoral hace
la técnica del injerto mds dificil y chocante, pero los resultados son en general
espectaculares.

En ciertos casos donde no existe relleno de la arteria poplitea trombosada
sino s6lo de una red colateral, es atn posible practicar un injerto anastomosandolo
a la femoral profunda, siempre permeable. Hacia arriba, gracias al injerto aértico
el peligro de wuna trombosis ascendente gue oblitere las arterias renales queda
descartado.

— La extensién de la trombosis femoral hacia abajo limita, por el contrario,
el método. La anastomosis al tronco tibio-peroneo hace sospechar por su calibre
una probable trombosis secundaria. La anastomosis a troncos més pequefios con-
vierte con mayor razén el injerto en irreslizable.

Hemos practicado siguiendo estas indicaciones generales 43 injertos. Sélo dos
de ellos venosos (safena): uno permeable con mejoria en el enfermo; otro, sub-
yvacente a un injerto arterial, se trombosd.

Se han practicado 41 injertos arteriales, en 35 enfermos con trombosis femoral,

Los injertos de la femoral superficial pura retinen 14 casos. Los riesgos ope-
ratorios son précticamente nulos: todos han observado una gran mejoria. Sdélo
tuvimos un fracaso por trombosis secundaria por falta de vigilancia de la coa-
gulacion. :

En 6 injertos fémoro-popliteos, 4 fueron satisfactorios a pesar de que en uno
la anastomosis se practicé sobre el tronco tibio-peroneo. Otros 2 se trombagsaron,
quizd por exceso de antibidtics, emn uno, y por tratarse de un injerto en Y sobre
el tronco tibio-peroneo, en el otro.

Se practicaron 4 injertos ilio-femorales con resultados no tan buenos: sdlo
un caso fué excelente; en otro se consiguié este resultado durante nueve meses,
malogrdndose por un error terapéutico (ultrasonido practicado sobre el injerto) que
ocasion6é su trombosis. Los otros 2 enfermos murieron a causa de la hibernaciéon
(inundacién bronquial con supuracién pulmonar), si bien se trataba de enfermos
en muy mal estado general. :

Se practicaron 6 injertos aorto-ilio-femorales, que procuraron seis excelentes
resultados.

Nos queda por examinar los casos de enfermos con wvarios injertos. Los resul-
tados son aqui mediocres. Entre 5 enfermos en los que se practicaron 11 injertos
se obtuvieron: 2 fallecimientos, 2 fracasos y un resultado mediano. Las muertes
ocurrieron: una, tras un eritema polimorfo con un cuadro de ictericia grave; otro,
por pleuresia purulenta. Los 2 fracasos fueron debidos: uno, a un hematoma en
la anastomosis inferior; otro, a una trombosis aparecida tras un tratamiento intem-
pestivo por ultrasonido a nivel del injerto. La frecuencia de accidentes en este
grupo nos lleva a preguntar si no entrardn en juego reacciones inmunoldgicas. En
los injertos iterativos, ante la menor duda deben rehusarse; siendo preferible utili-
zar, para el segundo injerto, umo venoso.

Sobre un total de 41 injertos, en 35 enfermos, hemos conseguido: 13 buenos
resultados entre 14 injertos de la femoral superficial; 4 buenos resultados entre
6 injertos popliteos; 2 buenos resultados, uno transitorio de nueve meses, en 14 in-
jertos ilio-femorales; 6 resultados favorables entre 6 injertos de bifurcacién adrtica
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extendidos a la femoral superficial; un resultado mediano en el grupo de los multi-
injertos (11 injertos).

La calidad de estos resultados es innegable,

Los dolores de dectbito ceden; la claudicadién intermitente desaparece del
todo, o casi; los trastornos tréficos mejoran, llegando a cicatrizar a veces pequefias
placas de gangrena.

Tras la operacién aparece, en ocasiones, un edemsa en relacién con la revascu-
larizacién del territorio isquemiado, que desaparece en algunos meses.

De esta forma, enfermos impotentes han podido reemprender una actividad
sensiblemente normal, tanto mejor cuando el sistema arterial estuviera indemne de
iesiones fuera de la obliteracién segmentaria.

La endarteriectomia aislada ha sido empleada mds rara vez. En general pre-
senta dificultades técnicas de importancia, soslayables con una gran experiencia
personal. Lo que uno puede ganar por la permeabilizacién de las colaterales, puede
perderlo por la gran extensién de la diseccién; la duracién de la intervencién es
mayor que en el injerto, lo que es desfavorable para la hemodindmica y laj coagulacién,
factores de los cuales depende en gran manera el resultado final, Si la endarteriec-
tomia va seguida de obliteracién, s6lo habremos conseguido una arteriectomia in-
completa. Esto es lo que a ocurrido en la mayoria de nuestros pocos casos.

Por contra, la endarteriectomia asociada al injerto la hemos utilizado con fre-
cuencia. Permite situar las anastomosis en zonas de acceso menos dificiles, y sobre
todo preservar las bifurcaciones.

Pero, cuando la trombosis arterial es bastante extensa hacia abajo, el tra-
tamiento restaurador no es realizable ; siendo insuficiente en caso de tromboangeitis,
donde el espasmo tiene un papel preponderante.

La creacién de una fistula arteriovenosa para revascularizar el miembro cuando
las arterias de la pierna estdn trombosadas, no ha dado los resultados esperados.

Es en estos Ultimos casos que recurrimos a los tratamientos simpiticos y endo-
crinos. Los primeros tienden a suprimir el factor espasmédico, los segundos a
estabilizar una enfermedad en la que una disfuncién endocrina tiene evidente par-
ticipacién, Las operaciones simpéticas pueden suprimir la causa del espasmo a
nivel de la trombosis o en un escalén mds central por vasodilatacién pasiva y evitar
la trasmisién de los reflejos largos. Desde el momento en que existe una trombosis,
la simpatectomia periarterial cede su lugar a la arteriectomia, que pretende suprimir
los reflejos arterioarteriales a partir de la arteria obliterada y también el espasmo
cclateral subyacente o vecino a la trombosis. La arteriectomia, primer estadio del
injerto, es posible que juegue su papel en la determinacién de nuestros satisfactorios
resultados.

La simpatectomia lwmbar es la operacién vasodilatadcra de eleccién, ya aisla-
demente ve precediendo al injerto. En el primer caso el beneficio fué parcial
(5 casos), y se aplicé a lesiones extensas con trombosis de la parte alta de las
arterias de las piernas. En el segundo caso las lesiones eran segmentarias y no
sobrepasaban la interlinea de la rodilla; obteniéndose resultados superiores a los
anteriores, pero necesitando un tratamiento complementario: el injerto, que se ha de-
mostrado una terapéutica mejor que la simpatectomia,

Los métodos endocrinos se resumen a intervenciones sobre las suprarrenales
o las paratiroides.

La suprarrenalectomia queda justificada por argumentos patogénicos. En las
tromboangeitis existe, en efecto, una hiperadrenalinemia con lesiones cérticosupra-
rrenales. Esta intervencién puede ser util también en las arteritis por sobrecarga,
por su accién vasodilatadora y sobre el metabolismo del colesterol. El tnico resul-
tado favorable, entre 5, lo hemos conseguido en una arteritis por sobrecarga,
mientras en los tromboangeiticos no hemos visto modificacion.



PAG, EXTRACTOS JULIC-AGOSTO
232 1955

La medulectomia bilateral es intervencién algo a ciegas, pero tanto en ella
como en la anterior no hemos observado insuficiencia suprarrenal, si bien los 17-ce-
tosteroides han sufrido un descenso sensible, En los 4 casos donde se han practicado
estas intervenciones los resultados han sido favorables lo mismo en plan tréfico
que en el del dolor. No obstante debemos sefialar que la medulectomia ha sido
asociada siempre a una simpatectomia lumbar.

En cuanto a la paratiroidectomia seria el verdadero tratamiento etiolégico de
la arteritis con calcificacién de la media y ateroma calcificado.

Estas son las terapéuticas quirtrgicas y sus resultados en la trombosis de la
femoral superficial. Pero insistiremos sobre el interés del tratamiento médico fisio-
terapico y crenoterdpico en algunos casos como medida asociada.

Dejando aparte los tratamientos vasodilatadores, los anticoagulantes constituyen
un Gtil apoyo tanto para evitar la trombosis secundaria tras las intervenciones res-
tauradoras (heparina) como para mantener estabilizados los enfermos con tenden-
cia a la hipercoagulaciéon (derivados de la dicumarina).

En ciertos casos, mejorados en la circulacién por encima de la trombosis, a
causa de trombosis terminales o de espasmos persistentes es necesario ensayar
las mds diversas terapéuticas para desarrollar la circulacién colateral distal. Asi se
comprende el interés de los tratamientos médicos vasodilatadores o de accidén tisular
asi como los que actian sobre las arteriolas (onda corta, ondas de radar, ultrasonido).

La crenoterapia, por ultimo, es también util en estas formas; lo mismo que
en las trombosis femorales extendidas a la pierna, donde sélo las intervenciones hi-
peremiantes pueden practicarse.

En conclusion, expuestas las indicaciones y los resultados de 60 intervenciones
por trombosiz de la femoral superficial, vemos que: en su forma pura se han tratado
por el injerto arterial conservado asociado con frecuencia a la desobliteracién seg-
mentaria; en caso de que se haya extendido hacia arriba no existe imposibilidad
anatémica de injerto, que puede alcanzar hasta las arterias renales; si se ha extendido
hacia abajo, una de las arterias de la pierna debe ser permeable en su origen, pues
en caso contrario deberemos recurrir a las operaciones sobre el simpético, asociadas
en los sujetos jévenes a la medulectomia suprarrenal bilateral.

ArLBERTO MARTORELL.

ANEURISMAS

HIPOCRATISMO UNILATERAL. — DuQug, FERNANDO, L. V. «Arqui-
vos Brasileiros de Medicina»n. Vol. XLIV, ntims. 7 y 8, pig. 241;
julio-agosto 1954.

Tras una serie de consideraciones sobre los dedos «en palillo de tambor» (nomen-
clatura, diferencias, ete.), se expone la clasificacion de los casos simétricos adquiridos
de la siguiente forma, Asociados a: 1) procesos pulmonares, 2) cardiopatias, 3) hepa-
topatias, 4) procesos gastroentéricos, y 5) diversos procesos moérbidos, algunos de
ellos discutibles.

Los casos unilaterales son descritos en un ndmero més restringido de enferme-
dades. Por lo general acompafian a los aneurismas del arco aértico, del tronco bra-
quiocefdlico v, en especial, de la arteria subclavia, aunque hayan sido sefialados en
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otras enfermedades. Su més frecuente asociacién, aneurisma subclavio y dedos hipo-
craticos, ha sido causa de que se valorice la anomalfa digital como signo diagndstico
del proceso arterial.

De los 4 casos de aneurisma de arteria subeclavia o tronco braguiocefalico vistos
entre 1945-1949 en el Servicio de Clinica Médica, tres (que se resumen) mostraban
esta anomalia digital. Sin duda el mayor interés de los estudios sobre el hipocratismo
unilateral reside en la contribucién a la patogemia de esta condicién

Caso n.° 1. — Varén de 62 afios. Aneurisma de subclavia izquierda. Ltes. Visto
a los 8 afios de iniciar su sintomatologia clinica. A la exploracién se observaba en la
mano izquierda, entre otros datos, ufias de lecho cianético, de consistencia aumentada,
con estrias transversales, y superficie abombada. Tipicos dedos en palillo de tambor.
Mano derecha normal.

Caso n.° 2. — Varén de 46 afios. Aneurisma tronco braquiocefalico. Liues. Visto
a los 8 meses de iniciar la sintomatologia clinica A la exploracién se observaba en al
mano derecha, entre otros datos, no muy acentuados dedos en palillo de tambor con
tipicas ufias en vidrio de reloj. Mano izquierda normal.

Caso n.° 3, — Varén de 43 afios. Varias formaciones aneurisméticas: ectasia
sacciforme de la porcién transversa e inicial de la aorta descendente (ateroma), dila-
tacidn tronco braquiocefdlico. Lues. Visto a los 2 afos de iniciar la sintomatologia,
A la exploracién se observaba en su mano derecha, entre otros datos, ufias en vidrio
de reloj, con hipocratismo de los dedos y ligera cianosis subungueal.

RusuMEN DE LA PATOGENIA. — La complejidad de la patogenia del hipocratismo
digital viene reflejada en la pluralidad de teorias que intentan explicarlo. LarNNEC
estableci6 la teoria trofica, atribuyéndolo a una emaciaciéon general y de las falanges
proximales en relacién a las distales, P16aUD lo atribuia a edema y aumento celular
del tejido conjuntive de las puntas de los dedos, producidos por trastornos sanguineos
por perturbacién respiratoria o circulatoria. Mas tarde numerosos autores dieron la
teorta toxicoinfecciosa, infecciones cromicas en especial la tuberculosis, que luego
dejé paso a la teoria torémina. También Picavp y BAMBERGEN lanzaron la teoria
mécanica, por la que la anomalia era debida a una estasis capilar por aumento de
la presién venosa. La asoclacién de ambas teorias dié lugar a la tdwico-mecdnica.
Otras teorfas surgieron, de tipo linfético, endoerino, ete.

La teoria mnerviosa lo atribuia a lesiones del sistema neurovegetativo con per-
turbaciones del tono vasomotor. La teoric andzica ha tenido mds aceptacién, y se
basaba en la estasia capilar por anoxemia arterial o anoxia local. Mauer lo atribuyé
a alteraciones de las proteinas plasméticas con aceleracién de la velocidad de sedi-
mentacién y flujo sanguineo répido, junto a condiciones sépticas: se formarian con-
glomerados de hematies en pilas de moneda. Estas pilas reducirian el campo de hema-
tosis al disminuir el drea de difusién del oxigeno, y escapando de la circulacién capilar
a través de las anastomosis arteriovenosas darfan lugar a una anoxia de los tejidos.
Finalmente de la combinacién de varias teorfas surgieron otras, pero ninguna explica
todos los casos. Deben existir mecanismo diferentes en casos diferentes o combinacién
de varics mecanismos en un determinado caso. Los hechos considerados como positivos
serfan la presencia de supernutricién tisular (hiperemia activa o pasiva) y la vaso-
dilatacién de las arterias y capilares. El responsable de la supernutricién seria el
aumento del flujo sanguineo.

ComENTARIOS. — Los exdmenes realizados en nuestros tres casos demostraron
una, disminucién de los valores arteriales en el miembro comprometido, donde existian
los dedos en palillo de tambor. Existia hipertensién venosa en los tres casos, con
capilares largos, dilatados, tortuoso y con estasis venosa.

A pesar de fendmenos sensitivos diversos, no existia disturbio de la sensibilidad
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superficial en dos casos. No se puede excluir por completo el que el simpético estu-
viera comprometido.

Es dificil no relacionar los dedos hipocratices con uno de estos hallazgos, consi-
derando los valores normales observados en los dedos sin alteraciones de forma. Mas
atn, cuando en uno de nuestros casos al mejorar dicha forma, por mejorar la tumora-
cién vascular torécica, los valores circulatorios del miembro se igualaron a los del
otro sano.

Han sido descritos dedos en palillo de tambor unilaterales en miembros con
flujo sanguineo aparentemente disminuido y en otros en que el flujo parece estar
aumentado. Es posible presumir, pues, que dicha alteracién de forma no .estd obli-
gatoriamente ligada a las variaciones del flujo sanguineo.

Podria sugerirse que aun en diferentes regimenes de circulaciéon arterial la alte-
racion de forma dependeria del estado de la circulacién de retorno. Nuestros tres
casos presentaban hipertensién venosa, pero la estasis capilar parecia depender més
de una isquemia arterial digital que del aumento de la presién venosa.

Los casos con aumento del flujo sanguineo y donde no existe hipertension ve-
nosa, deben tener otro mecanismo de accién. Este podria ser la estasia capilar pro-
ducida por el paso de la sangre a través de los cortocircuitos arteriovenosos. que lleva-
rian a la anoxia tisular.

En la acrocianosis se hallan a veces aumentos del extremo distal de los dedos,
llamados formas hipertréficas. En este disturbio vascular en el que la estasia capilar
es muy nitida deberia esperarse una mayor incidencia de hipocratismo.

Lo més probable es que la alteracién de forma del dedo dependa fundamental-
mente de la quiebra del funcionamiento armoénico de los esfinteres arteriolar y pre-
capilar v de las amastomosis arteriovenosas, con perturbacién de la distribucién san-
guinea local, siendo el elemento capilar mds importante que las grandes variaciones
del flujo sanguineo para el dedo.

ALBERTO MARTORELL.



