EXTRACTOS

FILTRACION O FORMACION LOCAL DE LIPIDOS EN LA PATOGENIA
DE LA ATEROSCLEROSIS (Filtration versus local formation of lipids in
pathogenesis of atherosclerosis), — Houman, R. L.; McGrir, Jr., H. C.; StroNG,
J. P,y GEEr, J. C.: «J. A. M. A», vol. 170, niim. 4, pig. 416; mayo 1959.

El método por el cual los lipidos se acumulan en las capas internas
de la pared arterial dando lugar a la primera fase reconocible de la ate-
rosclerosis es uno de los problemas mas candentes de nuestra época. Este
trabajo se propone revisar las pruebas en pro y en contra de las dos hipé6-
tesis corrientes, filtracién y formacién local, y discutir brevemente la po-
sible aplicacién de los hallazgos a la patogenia de la aterosclerosis.

Filtracion.

Los datos en pro de la filtracion se basan en la ligica y no tienen una
justificacion patente. El argumento puede sentarse de una manera sencilla.
Algo en exceso en la dieta conduce a un exceso de ello en la sangre, y
esto a su vez conduce a un exceso de lo mismo en la pared arterial. Esta
teoria informa gran parte de la literatura corriente que trata de la rela-
cion entre las grasas de la dieta y la aterosclerosis e implica que la filtracion
es el mecanismo por el cual los lipidos visibles hacen su aparicion en las
capas internas de la pared arterial. Este argumento halla cierta justifica-
cion en el trabajo de KerLrer y CHANG y de otros, los cuales encontraron
que la colesterina «marcada» aparecia en la linfa subcutanea de conejos
después de ser administrada en inyeccion endovenosa o por la alimentacion.
Esto nos indica que el compuesto «marcado» puede atravesar el endotelio
capilar, pero en ninguna parte ha sido demostrado lipido visible y es im-
prudente suponer que el endotelio del ambiente turbulento de la aorta y de
las grandes arterias coronarias se comporta del mismo modo que el de los
quietos recesos de la red capilar. Un intento directo de enfrentarse con el
problema ha sido hecho por Buck, el cual estudié la superficie interna de
las células endoteliales de la aorta de los conejos y encontré que la ali-
mentacion con colesterina era seguida de la produccién de grandes cavida-
des en el reticulo endoplasmatico de las células endoteliales. Este material
no era osmiofilo y es dudoso si era realmente intracitoplasmatico.

No hay duda de que los sillares fundamentales de los lipidos se filtran
a través del endotelio de la pared arterial y de los vasa vasorum y que
las elevaciones de presion arterial probablemente aumentan el grado de
filtracién, pero el tamano, forma, aspecto y estructura quimica de los ver-
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daderos sillares no se conocen. El peso de las pruebas va en favor de las
particulas de lipoproteinas, pero el movimiento pasivo de estas particulas
no puede explicar la observaciéon de que el lipido visible hace su primera
aparicién en el citoplasma de las células mesenquimatosas de las capas in-
ternas de la pared arterial.

Las pruebas en contra de la filtracion son mas o menos concluyentes.
El tamano, forma, distribucién y aspecto general de la lesién primitiva
no puede explicarse tomando como base la filtracién. Desde el punto de
vista experimental dos grandes grupos de datos son, por lo menos, difi-
ciles de reconciliar con los conceptos de filtracion. El primero de éstos se
refiere al intervalo de tiempo que transcurre entre la alimentacion con co-
lesterina y la primera aparicién de las lesiones. A pesar del hecho de que
el nivel de colesterina sanguinea y el nivel de los otros lipidos sanguineos
empieza a aumentar a los pocos dias de iniciar la alimentacién con coles-
terina, deben transcurrir meses antes de que las lesiones empiecen a hacer
su aparicién; y no existe una relacion estricta entre el nivel de colesterina
sanguinea y la extensién y grado de las lesiones. Mientras que, en general,
puede afirmarse que una cierta elevacion del nivel de colesterina sanguinea
es un prerequisito para que aparezcan las lesiones, todo el que haya traba-
jado con animales de experimentacién se ha encontrado con algunos anima-
les en los que no se producen las lesiones, y la gran mayoria de hombres
con lesiones ateroscleriticas no tienen hipercolesterinemia o hiperlipemia.
El otro grupo de datos es aun mas condenatorio de la hipditesis de la fil-
traciéon. Fxisten varios ejemplos de hipercolesterinemia e hiperlipemia que
han sido disociados de lesiones arteriales de cualquier clase. Es conocido que
la diabetes aloxénica, los detergentes y el factor movilizador de lipidos de
Seifter producen hiperlipemia e hipercolesterinemia marcadas y sostenidas
sin que se sigan lesiones arteriales de ninguna clase. Y los datos que in-
tentan explicar la ausencia de lasiones arteriales sobre la base de los co-
cientes colesterina-fosfolipidos dejan mucho que desear.

Formacion local.

Las pruebas en favor de la formacién local se derivan de varias fuen-
tes y aumentan en calidad y cantidad. SipersTEIN y colaboradores, WER-
THESSEN y colaboradores, Mc CANDLESS y ZILVERSMIT, y otros han demos-
trado que puede recuperarse de la pared arterial colesterina y fosfolipidos
«marcados» unas pocas horas después de anadir acetato «marcado» con
carbono 14 6 fosfato «marcado» con fésforo 32 al liquido de perfusién en
experimentos in vitro o a la dieta en experimentos in vivo. Asi, no puede
caber duda de que las células mesenquimatosas de la pared arterial son
capaces de captar estos sillares sencillos y de fabricar lipidos con ellos.
Los estudios morfolégicos e histoquimicos en la aorta de ternero perfun-
dida con acetato «marcado» con C-14 han confirmado la presencia de li-
pidos sudandéfilos y osmidfilos intra y extracelulares después de un retardo
inexplicable de unas 48 horas.

El aspecto general (tamafio, forma y distribucién) de las lesiones se ad-
mite que es muy dificil de explicar por cualquier otro mecanismo que no
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sea el de la formacion local. La curosa distribucién de las lesiones en for-
ma de parches, motas y rayas, y a veces incluso en forma serpentina, con
grados variables de elevacion por encima de la superficie y con cantidades
variables de lipido, no es mas dificil de explicar que la distribucién, ta-
mano y forma de las zonas y los niédulos de hiperplasia adenomatosa del
tiroides, prostata, suprarrenal, mama vy ovario. Todos son compatibles con
la anarquia de la respuesta de los drganos-finales frente a un desequilibrio
hormonal y aparecen menos confusos cuando se les examina a la luz de
sus afinidades locales y de sus proximidades a los materiales fundamentales,
o sea, cuando se les considera como organos-finales, que pueden estar so-
metidos a una accién antagonista o que pueden estar desequilibrados de
muchas maneras. Asi, es posible considerar las células mesenquimatosas de
la pared arterial como 6rganos que sirven de blanco a una accién hormonal,
y el tamano de estos posibles drganos-finales ha sido calculado. Los ha-
llazgos de InGENITO y colaboradores de una célula especial en el miocardio
y posiblemente en la intima de la pared arterial, de confirmarse, constitui-
rian otra prueba en favor de esta hipotesis.

Otro hallazgo inesperado ha enfocado nuestra atencién sobre estas po-
sibilidades. En un 2 por ciento de nifios (menores de 3 afos), con aortas
en las que no se pudo encontrar la menor senal de veteado graso después
de una tincién grosera con Sudan, en los estudios histolégicos e histoqui-
micos de cortes congelados de zonas «representativas» se han visto finas
gotitas sudandfilas en el citoplasma de células aisladas o esparcidas en pe-
quenos grupos de células en las capas internas de la pared arterial. Muchas
de estas células ocupan la posicién y tienen el aspecto de células de mus-
culo liso. Asi, hemos visto lipido intracelular sin lipido extracelular pero
nunca la inversa, y esto subraya de nuevo el papel de las células mesen-
quimatosas en las primeras fases de la aterogénesis y apoya el concepto de
la formacién local.

Para nosotros, la prueba mas impresionante de la formacion local se
deriva del estudio de centenares de aortas, arterias coronarias y otras ar-
terias recogidas en varias partes del mundo; los datos de las muertes ac-
cidentales se obtuvieron de los laboratorios médico-legales y los datos de
las muertes debidas a causas naturales se obtuvieron de los servicios de
autopsia corrientes en los grandes hospitales generales de las zonas metro-
politanas (Nueva Orleans: ciudad de Guatemala; San José de Costa Rica:
San Juan de Puerto Rico; Cali, Colombia; Bogotd; Londres; Madrid: Bar-
celona; y Durbdn, Unién Sudafricana). Practicamente en todos los mayores
de 3 anos se ha encontrado un cierto grado de veteado graso de la aorta,
y esto ha sido confirmado por la tincion grosera con Sudin y el estudio
microscopico. La semejanza de la pauta de desarrollo de las manchas grasas
en relaciéon con la edad en varias partes del mundo ha sido sorprendente.
Las diferencias individuales son marcadas en cada una de las zonas, pero el
cuadro global en cada zona es semejante al de las otras, a pesar de las
variaciones marcadas del fondo genético, dieta, clima, costumbres, enfer-
medades indigenas y otros factores. Es dificil creer que cada una de estas
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personas ha consumido demasiadas calorias, demasiada grasa, pocas pro-
teinas, demasiadas o pocas grasas animales, o demasiada o poca grasa no
saturada, o que cada una ha tenido hipertensiéon o algin otro trastorno que
pueda haber dejado «cicatrices» dispersas en la pared arterial que pre-
dispusieran a una filtracion diferencial. Es mas facil creer que la pared
arterial normalmente forma y vierte en el pool metabolico lipidos que son
iguales a los de la sangre circulante y que desequilibrios locales de este
mecanismo normal provocan la acumulacion local de lipido que constituye
la primera fase de la aterosclerosis.

La prueba en contra de la formacién local es indirecta y consiste prin-

cipalmente en el hecho que las células mesenquimatosas (células de mis-
culo liso, fibroblastos y fagocitos) de otras partes del cuerpo no forman ni
acumulan lipidos excepto en condiciones especiales, de lo cual son un ejem-
plo el xantelasma y el xantoma tuberoso. Debe recordarse, no obstante, que
la pared arterial es el Gnico 6rgano pulsatil de la economia, y este ambiente
turbulento (creado por un pulso primario en la luz vascular y un contra-
pulso de los vasa vasorum) ha de crear unas circunstancias especiales para
una actividad fisico-quimica, circunstancias que faltan o no se dan por
completo en otras partes del cuerpo.
En resumen, la logica que pesa en favor de la filtracion y en contra de
la formacién local es contrapesada grandemente por el niimero creciente de
observaciones directas que apoyan la formacién local y se oponen a la fil-
tracion. La pared arterial es un drgano por derecho propio y debe ser re-
conocido como tal.

Comentario,

Vayamos ahora a algunas de las implicaciones y aplicaciones posibles
de este nuevo enfoque de la patogenia de la aterosclerosis. Dos fuerzas
estan en juego: la acumulacién de lipidos y la reaccion frente a estos li-
pidos. Esta reaccién puede ser (1) superficial, como la incrustacion de fi-
brina (Roxitansky y Ducuip), o (2) profunda (fibrosis, necrosis, hialiniza-
cién y calcificacién). La primera de estas fuerzas es la primera fase de la
aterosclerosis (veteado graso), y la segunda constituye la segunda fase de
la aterosclerosis (placas fibrosas).

Una tercera fuerza puede entrar en juego, a saber, la complicacién de
las lesiones, que constituye la tercera fase de la aterosclerosis. Esta puede
ser de origen local o general. Entre los factores locales que se conocen, pue-
den enumerarse los siguientes: hemorragia debida a vasoconstriccion local
alrededor del borde de una o mas placas fibrosas, reblandecimiento de una
o mas placas con ulceracién y trombosis y embolia (rara). Se conocen por
lo menos dos factores generales: acrecién, por adicién de nuevas cantida-
des de lipido (relacionado con la fase 1) en la superficie o alrededor de
los bordes de una o mas placas fibrosas y variaciones en la coagulabilidad
de la sangre. El que la enfermedad clinica, la cuarta fase de la aterosclero-
sis, se manifieste dependera del tamano del vaso afectado, de la rapidez
y del grado de la oclusién de la luz vascular y de las posibilidades de cir-
culacién colateral alrededor del punto o puntos de obstruccién,
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FASE 1 FASE 2 FASE 3 FASE 4
. | Complicaciones
Veteado graso Placa fibrosa de las lesfones Enfermedad clinica
0-19 anos 2039 asios 40-59 afios mis de 40 afios
Por acumulaciéon | Reaccién a la concen- Hemorragia Infarto de¢ miocardio
local de lipidos | tracidn de ciertos lipi- Trombosis Ictus cerebral
(bajo control enzi- | dos (e incrustacidn de Acreacion Gangrena
matico-hormonal?) fibrina ?) Embolia
Calcificacion

Asi, para comprender el curso natural de esta enfermedad proteica,
es esencial reconocer que factores diferentes pueden ser responsables de los
diferentes periodos de la aterosclerosis. Se ha originado mucha confusién
de ideas por la comparacion de datos entre varias especies de animales
y por no mantener la perspectiva apropiada entre los diferentes periodos de
la aterosclerosis. Por ejemplo, se hace referencia con frecuencia a las man-
chas grasas de la aorta y arterias coronarias de conejos o gallinas alimenta-
dos con colesterina, dando por sentado que estos datos pueden aplicarse a
la enfermedad clinica de las arterias coronarias del hombre. Este tipo
de razonamiento no sélo ignora la precaucion con que deben compararse las
diferentes especies sino que relaciona la primera fase de la aterogénesis en
una especie con la cuarta fase de la aterosclerosis en otra especie. Incluso
si los sistemas enzimdticos y los otros mecanismos de transporte de lipidos
en las dos especies [ueran los mismos —y existen muchas pruebas de que no
lo son— alGn queda la probabilidad de que el transporte de lipidos tenga
poco o ningin efecto sobre el episodio hnal (complicacién de una o mas
placas fibrosas localizadas estratégicamente, por hemorragia o trombosis)
que precipita la enfermedad clinica de las arterias corenarias. No deseamos
elaborar demasiado este punto, puesto que existe la posibilidad (aunque im-
probable) de que el aumento de nuevas cantidades de lipido en la super-
ficie de una placa fibrosa pueda ser el mecanismo del estrechamiento final
en el momento en que se manifiesta la enfermedad clinica de las arterias
coronarias. Asi, puede concebirse que la persistencia en el uso de estos
factores que frenan la acumulacién de lipido en la pared arterial pueda
afectar favorablemente el destino de algunas de las placas fibrosas de las
arterias coronarias, cerebrales u otras. Pero no es razonable esperar que este
mecanismo evite las complicaciones corrientes (hemorragia y trombosis) que
precipitan la enfermedad clinica.

Pueden evitarse muchas de estas confusiones teniendo precaucion al
comparar diferentes especies v conociendo la [ase probable de la enferme-
dad en el hombre de una edad determinada. En general, puede afirmarse
que las dos primeras décadas de la vida estin relacionadas con la primera
fase (veteado graso); las dos segundas décadas, con la segunda fase (conver-
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sion de algunas de estas manchas grasas en placas fibrosas); y las dos terceras
décadas, con la tercera fase (complicacion de las lesiones).

Pero, volviendo a la tesis principal: ;cémo se acumula el lipido en la
pared arterial? Existe una creciente masa de pruebas que indica que el
trabajo metabdlico activo se lleva a cabo por las células mesenquimatosas
de las capas internas de la pared arterial, que la pared arterial es en rea-
lidad un érgano y que es un drgano sobre el que actiian hormonas o des-
equilibrios hormonales.

Las enzimas de las células mesenquimatosas de las capas internas de
la pared arterial deben entrar en juego antes de que la grasa visible haga
su aparicion. Es probable que enzimas semejantes efectien el transporte
de las particulas de lipidos a través de las barreras endoteliales, pero es
extrano que no se hayan observado lipidos visibles en el citoplasma de las
células endoteliales. Existen abundantes pruebas de que los mds simples
de los sillares fundamentales, el acetato y el fosfato «marcados», pueden
ser utilizados para la fabricacién de colesterina, fosfolipidos y otros lipidos,
por la aorta perfundida, en cortes o in situ. No existe ninguna duda sobre
la facil capacidad de difusion de estos iones, pero no es en ningin modo
cierto que la mayor parte del transporte de lipido a través de la pared ar-
terial se efectie de esta forma. Asi, el problema es, basicamente, el de si
es mas importante el transporte de lipoproteinas o el transporte de molé-
culas mas simples. Y es probable, a juzgar por el curso natural del proceso
de acumulacion de lipido y por la clara disociacién entre la concentracion
de lipido en la sangre y la acumulacién de lipido en la pared arterial, que
las lipoproteinas deben ser disociadas enzimaticamente antes de atravesar
la barrera endotelial y de banar las células mesenquimatosas de las capas
internas de la pared arterial.

En resumen, pues, parece que debe transferirse el interés hacia el tra-
bajo metabélico activo y que los esfuerzos deben dirigirse hacia la deteccion.
concentracion y posible utilizacién clinica de los principios activos que
gobiernan el transporte de lipido y su acumulacién local. Las mejores prue-
bas de que se dispone sefialan que estos principios activos deben ser com-
plejos enzimo-hormonales.

RESUMEN

Los principios enzimatico-hormonales que gobiernan el transporte de
lipidos en el plano celular parecen tener un papel mas importante en la
acumulacién de lipidos en la pared arterial (fase 1 de la aterosclerosis o
veteado graso) que el que tienen los factores fisico-quimicos que gobiernan
la filtracién a través de la pared arterial. Otros factores entran en juego en
el desarrollo subsiguiente de estas lesiones primitivas a través de la fase
2 (placas fibrosas) y la fase 3 (complicacién de las lesiones, como la
hemorragia o la trombosis) a la fase 4 (enfermedad clinica). Se puede evi-
tar mucha confusién de ideas sobre la aterosclerosis humana tomando pre-
cauciones al comparar diferentes especies y conociendo la fase probable
de las lesiones del hombre de una edad determinada.

Ramén Casares
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HEMODINAMICA DE DOS NUEVOS SINDROMES VASCULARES DEL
MIEMBRO INFERIOR (Emodinamica di due nuove sindromi vascolari dell’arto

inferiore). — Pratesi, F.; Nuri, A.; SciacrA, A., v Becucc, V.: «Rivista
Critica di Clinica Medica», vol. 57, fasc. 5-6, pag. 416; 1957.

La observacién directa clinica y angiogrdfica de los enfermos arteria-
les que acuden a nosotros ha llevado a senalar la existencia de dos nuevos
sindromes vasculares de los miembros inferiores, a saber:

Primer sindrome. — Preferencia por el sexo masculino en la media
edad. Claudicacién intermitente en pantorrilla similar a la de las oblitera-
ciones arteriales, bilateral, pero con alglin caricter particular como es el
presentar periodos de remision espontinea de duracién variable, el estar
influenciada por determinadas circunstancias como son las condiciones del
terreno y el ritmo de la marcha. Permanece estacionaria. No hay dolor en
reposo. El paciente tiene sensacién de frialdad en el pie pero al tacto esta
caliente. No existen lesiones troficas. Las varices son frecuentes. El pulso
pedio y tibial posterior presentes. El indice oscilométrico no esta o apenas
esta modificado.

La investigacién angiografica demuestra: Ausencia de obliteraciéon ar-
terial; no hay estenosis. Presencia de una replecién de los vasos venosos
del muslo particularmente precoz; a veces Imagencs venosas lacunares. En-
lentecimiento de la circulacién.

Segundo sindrome. — Sexo y edad andloga al precedente. Claudica-
cion intermitente en pantorrilla, tipica, de aparicion frecuentemente brus-
ca. En general viene precedida de la presencia de varices desde la juventud
y que han dado lugar a lesiones troficas en los lugares habituales. Esta
claudicacién tiene tendencia a progresar con rapidez y dar lugar a dolor
en reposo y lesiones troficas digitales y empeoramiento de las de origen
venoso preexistentes.

La angiografia muestra ia obliteracién de la arteria femoral super-
ficial o de la poplitea, con circulacién colateral insuficiente. Repleci¢- pre-
coz del sistema venoso e imdgenes lacunares, como en el sindrome pri-
mero.

Ambos sindromes tiene en comin un déficit de aporte sanguineo, con
via permeable uno y con obliteracion el otro, y la existencia de un tran-
sito arteriovenoso rapidisimo en el muslo. Designamos este particular fe-
nomeno con el nombre de «hiperstomia arteriovenosa del muslo».

El tiempo de circulacion arteria femoral-lengua indica en ambos el
rapido transito a que hacemos referencia. La presion venosa femoral aumen-
tada confirma la comunicacion directa arteriovenosa a dicho nivel. Ha-
blan en favor de dicho fenémeno las curvas de la onda esfigmica com-
parada a distintos niveles.

Todo ello debe relacionarse a un régimen de concurrencia de la fe-
moral profunda, quien al facilitar en su distrito el trdnsito arteriovenoso
lo haria con perjuicio de la femoral superficial.
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~ Las posibles bases anatémicas del fenémeno se refieren a los tres prin-
cipales grupos de via arteriovenosa preferente: metarteriolar, anastomosis
arteriovenosas, fistulas arteriovenosas.

TRATAMIENTO DE LAS NECROSIS EN LOS TRASTORNOS DE LA
CIRCULACION PERIFERICA (Nekrose und necrosebehandlung bei peripheren
durchblutungsstirungen ). — DeMpowskl, U, y Jurzier, G. A.: «Zeitschrift
fur Kreislaufforschung», vol, 48, pag. 746; 1959.

Los autores distinguen tres formas principales de necrosis:

Necrosis seca o momificacion: de buen pronéstico, tiende a una li-
mitacién y el peligro de infeccion es escaso.

Necrosis himeda o gangrena: practicamente siempre infectiva, con
putrefaccién y con tendencia a progresar.

Ulcera: en la que el tejido se esfacela eliminindolo con la secrecion
y quedando una flcera.

En cuanto a la etiologia, puede ser traumatica (mecéanica o térmica)
toxica o infecciosa, o vascular, siendo de éstas la mas frecuente la trom-
boangeitis y la arteriosclerosis.

Por la patogenia y cuadro clinico debemos separar diversas clases de
necrosis:

1.° Gangrena diabética.

2" Panadizo articular diabético de V grado.

3" Ulcera isquémica hipertensiva (sindrome de Martorell).

4. Necrosis en la obliteracion arterial aguda, especialmente la em-
bolia arterial.

5" Necrosis en las enfermedades venosas.

6. Micronecrosis en la enfermedad de Raynaud.

La mas frecuente es la gangrena diabética por arteriosclerosis, con
depdsito de substancias birefringentes en la pared de los vasos de calibre
y una hialinizacién en los vasos terminales. Esta angiolopatia diabética da
un cuadro caracteristico de aumento de temperatura local (gangrena ca-
liente) con relativamente poco dolor, gangrena mal limitada que se ex-
tiende progresivamente.

El panadizo articular del V dedo tiene una etiologia poco clara (os-
teoporosis, presion local, minusvalia frente a la infeccion, etc.). Se forma
un foco de necrosis en el borde externo del pie en region plantar, de-
mostrandose a rayos X una destruccion de la articulacion metatarsofalin-
gica con subluxaciéon. El prondstico es favorable, pues cura tras la ampu-
tacion del dedo correspondiente.

La rara fdlcera isquémica hipertensiva de Martorell se presenta es-
pecialmente en mujeres con hipertensién, sin varices ni obliteracién arte-
rial y localizada en cara externa o anterior de la pierna. Primero aparece
una macha rojoazulada de 1-10 cm. de didimetro, muy dolorosa, que da
paso a una Ulcera muy torpida.
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Las obliteraciones arteriales agudas pueden dar necrosis extensisimas,
vy ademds la falta de sensibilidad hace que a menudo aparezcan quema-
duras por las bolsas de agua caliente que se les aplican.

Entre las necrosis de las tGlceras venosas encontramos como mas fre-
cuente la dlcera varicosa. También se producen necrosis en las flebitis
azules (Phlegmasia Caerulea dolens) por trombosis aguda de las venas
pelvianas o de la vena cava inferior, que producen espasmo reflejo de la
arteria femoral. El edema por presién elevada en las venas y vasos termi-
nales favorece la aparicién de la necrosis.

Las necrosis de la enfermedad de Raynaud son micronecrosis locali-
zadas en las puntas de los dedos y deben diferenciarse de las calcinosis
intersticiales (sindrome de Thibierge-Weissenbach) asi como de las ne-
crosis mas extensas producidas por la tromboangeitis obliterante.

TerarfuTica. — 1.°) Medidas generales vy lucha contra el dolor. —
Reposo en cama. Evitar las tlceras de decibito con almohadas y cojines
adecuados. Un arco para evitar el peso de la sibana. Cambiar de posi-
cion el miembro enfermo. Las férulas estin contraindicadas. Los vendajes
deben ser flojos.

Las piernas en posicion declive, con camas especiales o con tacos de
madera en la cabecera de la cama.

Calor natural con calcetines de lana. En los casos en que existe aumen-
to de temperatura local (viejos arteriosclerosos y diabéticos) convendra
mejor una refrigeracion, que puede obtenerse con un aparato especial con
agua que pasa en serpentin a 15° C. En el punto de la necrosis puede apli-
carse una bolsa de hielo.

Debe vigilarse la funcién renal. Antibidticos y pequefias transfusiones
en caso de mal estado general, hormonas bisexuales, inyeccién intraarterial

de Peristén o de succionato potasico de prednisolona. Evitar la caida ten-
sional.

Lucha contra el dolor. — Con opidceos y derivados fenotiazinicos.
Anestesia local a 2 6 3 cm. de la zona inflamatoria, con procaina o con la
mezcla de Ratschow (0°1 g. de acetilcolina, 0°025 g., Vit. B, y 3 c. ¢. de
procaina al 1 7). Esta contraindicada cuando hay linfagitis, diabetes o
hipertermia.

Inyecciones intraarteriales de procaina y acetilcolina. Infiltraciones y
operaciones sobre el simpatico.

2.%)  Procedimientos para mejorar la circulacién. — Medicamentos.—
Eupaverina y acetilcolina intraarterial en infusién gota a gota.

Para obtener una buena irrigacién de la piel. el ronicol, priscol, acido
nicotinico, acetilcolina, progresina y los simpaticoliticos. Curas de hiper-
pirexia v osmoterapia con soluciones hiperténicas.

Fisicos. — Sélo los que no producen aumento del metabolismo. Masa-
je tres veces a la semana, onda corta, ultrasonido, etc. Ejercicio de mo-
vilizacién. Insuflacién de oxigeno subcutineo. Insuflacion de oxigeno intra-
arterial, cuando ya la necrosis estd bien limitada.
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Interrupcion del simpdtico. — Anestesia de la cadena lumbar o cervi-
cal, respectivamente, con procaina o sin procaina (describe la técnica habi-
tual de infiltraciones).

Escarificaciones cutdneas. — De técnica sencilla, consisten en enjabonar
y pintar con yodo la extremidad y practicar una incisién longitudinal de
15 em por 3 de profundidad a lo largo de la pierna. Se revisan general-
mente las regiones pretibial, maléolo, dedos, tendén de Aquiles y planta
del pie; y al mismo tiempo se extirpan unas infectadas, se revisan las ne-
crosis y se abren los pequefios abscesos y bolsas de retencién. Si hay ulce-
raciones con bordes callosos, se abren hasta tejido sano. Practicadas estas
escarificaciones se pintan con yodo otra vez y se hace un vendaje con gasa
y gruesa capa de celulosa. Movilizar la pierna desde el primer dia en la
cama. Al séntimo dia se efecttia el primer cambio de vendaje, pintando con
yodo v vendando de nuevo.

No se conoce el mecanismo de accién de estas escarificaciones. pero
se sunone que producen una excitacién nerviosa o humoral que activa la
circulacion durante un tiempo (hasta las tres semanas).

I.a posibilidad de tromboendarteriectomia o injerto arterial dependera
del evamen arteriografico y criterio del cirujano.

TRATAMIENTO LOCAL DE LAS NECROSIS.

Cuando es necesaria una revisibn quirtrgica la realizamos junto con
Ia esrarificacién cutinea, como hemos dicho anteriormente.

Sorprende encontrar abscesos interdigitales o subungueales apenas sin
reaccién cutanea. Los grandes focos necréticos deben extirparse con bistu-
ri eléctrico.

Estin contraindicadas las pomadas. Recomendamos pincelaciones cor
tintura de yodo, azul de metileno o verde brillante y polve de vioformo.
Cura al aire libre en verano y con sol artificial en invierno.

En casos muv infectados de delimitacion lenta puede ensavarse la cura
con anhidrido carbénico. Colocando la extremidad en una caia especial en
la que se introduce CO, a temperatura de 38" dejandola en esta atmdsfera
tres cuartos de hora.

La amputacién casi siempre debe realizarse en la mitad de muslo. La
amputaciéon en pie estd indicada sélo si hay una buena limitacién de la
NEcrosis.

TRATAMIENTO EN LAS FORMAS ESPECIALES DE NECROSIS.

En la gangrena diabética estin contraindicadas las infiltraciones lo-
cales y debe controlarse la diabetes dando 400 a 600 g. de carbohidratos
y la insulina necesaria para normalizar la glucemia (Terapéutica de Biirger).

En el panadizo articular diabético del V dedo se obtiene rapida cu-
raciéon con la reseccién del V dedo y del metatarsiano correspondiente.

En la dlcera hipertensiva se obtiene buen resultado con simpatectomia
lumbar (AvLENn, Barker y Hines), y otros recomiendan el nicotinato so-
dico (VAzouez-Rocua e Isasi).
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En la embolia arterial y frombosis aguda, cuando no esta indicada la
embolectomia, debemos hacer tratamiento anticoagulante con heparina que
se continta con anticoagulantes retardados. Inyecciones intraarteriales de
Eupaverina. La anestesia de simpatico cuando damos anticoagulantes no
se prodigara por el peligro de hemorragia.

En la Phlegmasia Caerulea dolens se coloca la picrna en elevacion, se
administran sedantes para el dolor y se instaura terapéutica heparinica in-
tensa.

Jara el espasmo reflejo daremos Eupaverina o también la inyeccidn
intravenosa gota a gota de Hydergina-Panthesin. Antibidticos «per-os» y
localmente. A veces estarda indicada una trombectomia.

Las micronecrosis del Raynaud con un pequefio vendaje de proteccion
curan sin complicaciones, y cuando las necrosis son extensas es que existe
una obliteracién organica y se actuara como en las necrosis por obliteracion
arterial, evitando la administracion de hormonas sexuales femeninas,

JosE VALLS-SERRA

EL FRACASO DE LOS HOMOIN]JERTOS COMO SUSTITUTIVOS ARTE-
RIALES (Failure of homografts as arterial replacement). — DE WEESE, JaMns
A.; Woops, WiLLiaM D.; Date, W. ANDREw: «Surgery», vol. 46, nim. 3,
pag. 565; septiembre 1659,

En los dltimos diez anos la actuaciéon quirdrgica directa en el trata-
miento de las enferm=dades arteriales ha obligado a emplear diversos sus-
titutivos para dichos vasos, a saber: homoinjertos arteriales, autoinjertos
venosos y protesis sintéticas. Los homoinjertos arteriales han sido proba-
blemente los mas empleados, pero en la actualidad van publicindose una
seric de trabajos en los que se comunican repetidos fracasos de dicho tipo
de injerto.

Los autores han revisado una serie de 90 homoinjertos, entre los que
hubo diversas complicaciones que hubieran podido presentarse con cualquier
tipo de sustitutivo arterial. Pero, sin embargo, hubo 8 en los que el fracaso
no puede atribuirse mas que al uso de los homoinjertos, y que son el ob-
jeto de este estudio.

ILa obtencién, conservacion y empleo de dichos homoinjertos se ha
ajustado a las técnicas habituales.

Dichas complicaciones han sido estudiadas agrupandolas segin sus
caracteristicas.

Aneurismas: En total 3 casos, que significan la incapacidad del ho-
moinjerto para conservar una elasticidad suficiente. En el primer caso el
aneurisma se desarrolld a expensas de un homoinjerto adértico, con erosion
de L3 y L4 y, finalmente, ruptura de dicho aneurisma y muerte del en-
fermo a los 15 meses de la intervencion. En el segundo caso, homoinjerto
por oclusién de la arteria femoral, aneurisma consecutivo con trombosis
progresiva que a los 16 meses de la intervencién obligd a una amputacién
a pesar de haber colocado un autoinjerto venoso para sortear el injerto
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trombosado. Finalmente, en el tercer caso se colocé un homoinjerto para
sustituir un aneurisma de la arteria poplitea, observandose a los 14 meses
dilatacién aneurismatica del injerto y a los 32 meses signos manifiestos de
isquemia arterial por trombosis del injerto, siendo tratada con bloqueos
simpaticos, heparinizacion y simpatectomia lumbar.

Ruptura: Citan un caso de aneurisma de aorta abdominal que es rese-
cado y sustituido por un homoinjerto. «Shock» inmediato. Reintervencion,
encontrando una perforacion del injerto a unos 3 cm. por debajo de la su-
tura proximal. Muerte del enfermo durante la intervencién. En la autopsia
se comprueba que la perforacién asentaba a nivel de una rama arterial que
no habia sido suturada durante la preparacién del injerto. Evidentemente
hubo un fallo de técnica en dicha preparacién, pero también es evidente
que este fallo no se hubiera producido nunca empleando protesis sintéticas.

Ruptura en el intestino: Dos casos mas de muerte, por ruptura del
injerto en la luz intestinal. En el primero, la hemorragia mortal se produjo
a los 11 meses de la intervencién por una fistula entre el injerto y el
yeyuno situada a unos 3 cm. por debajo de la anastomosis proximal. En el
segundo, la muerte se produjo por idéntico mecanismo a los 26 meses de
la intervencion, fistulizindose a un cm. por debajo de la anastomosis pro-
ximal.

Trombosis: En un caso de obliteracién de la arteria femoral, tratada
por «by-pass» con homoinjerto, se produjo la trombosis del mismo a los
6 meses de la intervencion.

Infeccién: En una enferma con una trombosis segmentaria de la fe-
moral superficial tratada por homoinjerto se desarrollé un proceso séptico
general por estafilococo dureo hemolitico que la condujo a la muerte 20
dias después de la intervencién. En el homoinjerto se demostrd, por cultivo,
la presencia de estafilococo dureo hemolitico, el mismo germen que se aislo
en la herida operatoria. con lo que se demuestra la dificultad de esteriliza-
cién de dichos homoinjertos.

Todos estos fallos son directamente atribuibles al uso de homoinjertos,
pero no precisamente al concepto quirtirgico actual frente a las lesiones ar-
teriales. Los autores creen que las protesis sintéticas son el material de elec-
ciébn para las sustituciones adrticas, mientras que los segmentos venosos
autégenos son preferibles para las derivaciones en las arterias periféricas vy,
en su defecto, es también mejor recurrir a las protesis sintéticas.

VicTtor SALLERAS

NECROSIS TISULAR EXTENSA TRAS PROFILAXIA POSTOPERATORIA
DE EMBOLIA CON MARCOUMAR (Ausgedehnte Gewebsnekrose nach
postoperativer Embolieprophylaxe mit Marcoumar), — AvcusTiN, E.: «Geburt-
shilfe und Fravenheilkunde», vol. 18, n.? 4, pag. 461, abril 1958.

Se presenta la historia de una enferma de 49 afos, en la que se ob-
servé una trombosis masiva de las venas del muslo derecho a los nueve
dias de haber sido operada de extirpacion total de la vagina con colpo-
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rrafia. Se le administré un anticoagulante (la 3-(1'fenilpropil)-4-hidroxi-
cumarina) a partir del décimo dia postoperatorio con objeto de prevenir un
accidente embolico. Se produjeron unas hemorragias petequiales en el mus-
lo derecho a los cuatro dias del anticoagulante (dosis total: 39 mg., a razon
de 15 mg. el primer dia, 9 mg. el segundo y tercero y 6 mg. el cuarto).
Los tiempos de tromboplastina fueron de 34, 18 y 21 %. Supresién del
anticoagulante. Dos dias después, inyeccién intravenosa de 10 mg. de vita-
mina K. Los tiempos de tromboplastina habian alcanzado del 9 al 6 %.
Tras la inyeccion de vitamina K se remontaron a 21 %. Tratamiento del
hematoma con gel sulfamidado. En los dias siguientes aparecié en el muslo
una necrosis profunda de una extension similar a dos manos. Fue preciso
tratar esta necrosis quirtrgicamente, a los 57 dias de la operacion, en
cuanto se hubo limitado la lesion. Al 98 dia postoperatorio se aplicé un
injerto cutineo. En total la enferma permanecié en el hospital 115 dias.

FLEBOGRAFIA DE LOS MIEMBROS INFERIORES (Flebografia degh arti infe-
riori). — BEesa, G. y Russitro, G. «Il Fracastoro», vol. XLIX, n.? 6, pag. 409;
1956,

“n el terreno de las enfermedades del sistema venoso de los miem-
bros inferiores la angiografia también ha contribuido al logro de brillantes
resultados por la terapéutica quirdrgica. Por desgracia, con la flebografia
no ha sido posible alcanzar la sistematizacion que con la arteriografia o la
angiocardiografia. Es por esto que una sola investigacién flebografica no
siempre permite establecer de modo suficiente la indicacién terapéutica o el
juicio prondstico.

Las condiciones patologicas de las flebopatias vienen condicionadas
por el desequilibrio funcional de la dinamica circulatoria mantenido por
el ortostatismo. A tal propésito afirma FERREIRA que «no existe flebopatia
mads que en posicion erectar.

La investigacién flebografica se inicia a principios de siglo por Du-
CUING y SCHEPELMAN. Los primeros resultados en el hombre los obtienen,
en 1922 y 1923, Sicarp-Forestier y BerBErRiCH-HIRSCH.

En 1940 y gracias a los trabajos de ]J. C. Dos Sanrtos, BAuer, MARr-
TORELL, SERVELLE, LEricHE, OcHSNER y otros la flebografia entra defini-
tivamente en la prictica corriente. Luke introduce la flebografia retrogra-
da, y Roserston, SHARE y Mc Govern la complementan con el catete-
rismo. Otros autores siguen mejorando los métodos, apareciendo la flebo-
grafia funcional. Boyp anade a la flebografia la medida de la presion ve-
nosa en el esfuerzo. Gracias a los trabajos de Drasnar surge la técnica de
la flebografia per-6sea. En fin, poco a poco aparecen nuevos y mejores
métodos.

La circulacién venosa del miembro inferior estd formada por tres sis-
temas: el superficial, el profundo y el comunicante entre ambos. De ellos
el superficial estd constituido por la safena interna y la safena externa, con
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sus sistemas propios entre los cuales existe relacion a través de venas que
los anastomosan. El sistema profundo esta formado por las tibiales anterior
y posterior, la peronea, la poplitea y las femorales. En el muslo existen ve-
nas que derivan también la sangre hacia la pelvis. Por dltimo el sistema
superficial y el profundo estan relacionados a través del sistema comuni-
cante, venas de gran importancia en determinadas condiciones, como por
ejemplo en las recidivas de las varices. Segin lleven la sangre directa-
mente a la circulaciéon profunda o indirectamente por medio de las venas
musculares con las que se anastomosan, diferenciaremos entre venas comuni-
cantes directas o indirectas. Se debe a SwErMAN y a LiNTON una serie de
buenos estudios sobre estas comunicantes.

Warwick, en el muerto, y MARTORELL, en el vivo, demostraron que
en reposo y en posicion horizontal la circulacion profunda y la superficial
eran independientes. Con la deambulacion la circulacion superficial es ab-
sorbida por la profunda a fravés de las comunicantes.

Carvi y Varponio demostraron fleboscépicamente que en reposo y sin
la accién de la gravedad el retorno venoso se efectiia por la «vis a tergo» y
la aspiracion de la cavidad abdominal. Por otra parte, viene condicionado
por un sistema valvular suficiente y por las modificaciones de la presion
intratoracica.

PRINCIPALES TECNICAS FLEBOGRAFICAS.

Segtin el medio de contraste se inyecte directamente en la vena o lle-
gue a ella a través de una inyeccion arterial o en la médula ésea, distin-
guiremos una flebografia directa y una indirecta.

1. Flebografia indirecta:

Flebografia por inyeccion en la arteria tibial posterior, Estudiada por
Dourtre-Boussou, proporciona buenas imagenes de las arterias terminales
y de la red venosa plantar, contrastando el sistema venoso superficial del
profundo. Indicada para el diagnéstico precoz de las trombosis limitadas
a las venas plantares.

Anestesia local. Se descubre la arteria tibial posterior por detrds del
maléolo interno y se inyectan de 40 a 50 c. c. de diodone 50 % en 50-60
segundos.

Para el estudio de todo el sistema vascular, arterial y venoso, del
miembro inferior la técnica de Bazy-Hucuier-Resour-Lausry lo permite
en una sola inyeccion intraarterial.

Flebografia por via ésea. Propuesta por DRASNAR, consiste en inyectar
20 a 30 c. c. de contraste en un minuto en el interior de la esponjosa tibial
supramaleolar, por medio de una aguja de puncién esternal que a veces
es preciso hacer penetrar por golpeteo. Conviene evitar el reflujo del con-
traste que puede dar lugar a fendmenos fastidiosos, para lo cual es preciso
procurar que el orificio 6seo no se agrande.

Se han senalado dos casos de muerte por flebografia transcalcinea
practicada con aparato inyector de Dos Santos.
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Fuera de estas dos graves complicaciones, limitadas a los casos en los
que se empled aparato inyector, el método ha demostrado ser inocuo y util
en los pacientes con miembros edematosos y grave tromboflebitis, dando una
buena visualizacion del sistema venoso profundo y a veces del superficial.

1I.  Flebografia directa:

Seglin que la inyeccion se efectie en el sentido de la corriente venosa
0 a contracorriente, distinguiremos una flebografia directa simple y una
flebografia directa retrograda.

Flebografia retrograda segin Bauir. Inyeccion del contraste en la
parte proximal del miembro en direccion distal para comprobar la suficien-
cia valvular. Puede puncionarse la femoral o la safena interna en su
desembocadura en la femoral. Compresion del vaso por encima si el
paciente estd en posicion horizontal, lo cual se hace innecesario si esti en
una inclinacién de 45, Inyeccion de 20 ¢. ¢. de contraste en 15 segundos.

Flebografia dindmica segin FERReEIRA y colaboradores. Paciente en de-
clibito prono, con la pierna sobre un porta-chasis que permite obtener dos
radiografias de 43 por 35. Se descubre la safena externa y se cateteriza con
un tubo de plastico que permita una inyeccion rapida. Inclinacion de la
mesa a 45° y se inyectan 20 ¢, ¢, en 10 6 20 segundos. Al final se toma la
primera placa. La segunda se toma luego que el paciente ha contraido
enérgicamente la pantorrilla al levantarse por dos veces sobre la punta de
los pies. Si se quiere visualizar la femoral o las iliacas, se toma una ter-
cera placa en el muslo tras inyectar de nuevo substancia de contraste.

Flebografia dindmica segun SHUMACKER y colaboradores. Se inyecta en
la femoral o mejor en la poplitea. En el primer caso el enfermo se coloca
en dectibito supino, en el segundo en decabito prono, inclinado 60°. Se in-
troducen 30 c. ¢. de diodrast 35 Y% sin prisas, al cabo de lo cual se toma
la primera radiografia y otra al cabo de un minuto después que el paciente
se ha levantado sobre la punta de los pies diez veces.

Flebografia superficial directa. Puede inyectarse en la tibial posterior,
en la safena externa o en la interna. La colocacién de un lazo por encima
del lugar de inyeccién permite a veces ahorrar actuar a cielo abierto, A
través de la tibial posterior se visualiza muy bien el sistema profundo (se
coloca una canula en la vena en la regién retromaleolar). La inyeccién de
la safena externa, descubriéndola por dentro del maléolo externo, permite
visualizar su territorio tributario y el sector popliteofemoral. A través de
la safena interna se inyectan de 15 a 20 c. c. en sentido proximal en menos
de un minuto, con el paciente horizontal sobre un seriégrafo para obtener
tres o cuatro placas distanciadas de 2 a 3 segundos.

Fonrtaine coloca una cénula en sentido proximal y otra en el distal
en la tibial anterior, obteniendo asi una flebografia del sistema superficial
o del profundo, en dos flebogramas. Paciente horizontal con el miembro
en rotacion externa ligera para la primera y en anteroposterior para la
segunda.

Flebografia segin Van Hove. Util para el estudio del sistema pro-
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fundo y el comunicante. Enfermo sentado con la pierna inclinada 45° res-
pecto al suelo y con la pantorrilla en contacto con el portaplacas.

A lo largo del miembro se colocan cuatro lazos: uno fuertemente tenso
supramaleolar, otro bajo la rodilla, otro por encima de ella y otro en la
unién del tercio medio con el superior del muslo. En una vena superficial
del pie se inyectan 40 c. ¢, de contraste al 35 % que, por el lazo que
tiene encima, pasa a la circulacién profunda. Ademas como que la circu-
lacién superficial no se llena mas que cuando las comunicantes son insufi-
cientes, la aparicién de contraste en dicho sistema permite limitar el sector
insuficiente.

Flebografia en posicion wvertical segun Lorstep y Vicont Paciente
sentado sobre una bicicleta con el miembro inferior inmovil y pendiente, la
pierna comprimida por tres lazos colocados en la raiz del muslo, por de-
bajo de la rodilla y en zona supramaleolar. En una vena del pie se inyecc-
tan 20 c. c. de Umbradil 50 %.

Flebografia asociada a [leboscopra de CavLvi y Varponio. Paciente so-
bre un clinostato. Inyeccion en la vena dorsal del pie varias veces 20 c. c.
de Ioduron 35 % por medio de una aguja unida a la jeringa por un tubo
de goma, tubo que puede conectarse con un recipiente de solucién fisiologica
conteniendo 25 mg. heparina y novocaina en solucion al 0,5 %.

Primera inyeccién en circulacién libre y con el paciente en posicion
horizontal. Segunda, con paciente en 45° y circulacién libre se examina la
adaptacion estatica de la circulacién a la accion de la gravedad. Y tercera.
paciente inclinado 45°. con un lazo supramaleolar para que informe sobre
la circulacién profunda. Si en la tercera y segunda fase se observan signos
de estasis circulatoria, puede estudiarse la influencia de las contracciones
musculares invitando al enfermo a montarse dos otres veces sobre la punta
de los pies. Durante el control escopico de la progresion del liquido se ob-
tienen radiografias de las distintas situaciones, utiles para el estudio de la
circulacién venosa.

CONTRAINDICACIONES E INDICAUIONES DE LA FLEBOGRAFIA.

Son contraindicaciones la insuficiencia hepética y renal, la descompen-
sacion cardiaca, la sensabilizacion al medio de contraste, las flebitis en su
fase inicial.

Son indicaciones las varices y las secuelas postflebiticas. En el primer
caso, cuando la exploracion clinica no es suficientemente informativa. En
el segundo, para obtener ventaja de una eventual intervencién, al conocer
mejor el estado de la circulacién profunda y el sistema comunicante.

De todo ello resulta que si para el estudio morfologico de la circulacion
venosa del miembro inferior basta una flebografia directa en posicién hori-
zontal, no ocurre lo mismo ante el interrogante del prondstico o de la in-
dicacion terapéutica apropiada a una situacion funcional. En este caso,
aunque no siempre la flebografia funcional responde a nuestras exigencias
terapéuticas modernas, tendremos una documentacién que nos orientara de
la manera més racional sobre la conducta a seguir sin peligro de perjudi-
car al enfermo.
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DIAGNOSTICO DE LAS SECUELAS FLEBITICAS (Diagnostic des séquelles
phlébiigues ). — Ovrivier, Cl. «Maladies des Veines» (Extracto parcial). Masson
et Cie., Ed. Paris 1957. Pag. 438.

Sélo las trombosis extensas de las venas profundas, en particular en
el miembro inferior, darin lugar a secuelas graves. Il edema, lo mas fre-
cuente, nunca habrd desaparecido por completo pasada la fase aguda: las
otras complicaciones, celulitis esclerosa, dlceras, varices y lo mismo el lin-
fedema, no apareceran por lo comin hasta transcurridos varios meses, cuan-
do el ortostatismo haya repercutido sobre la red obstruida o avalvulada del
muslo o de la pierna: en general sobrevienen en el curso de los quince pri-
meros anos, pero a veces hasta treinta anos mas tarde,

ASPECTO CLINICO.

I. — Manifestaciones funcionales. Casi constantes, las manifestaciones
dolorosas varian de un enfermo a otro. Las mas habituales son la pesadez
o tension en la pantorrilla durante el ortostatismo prolongado, los calam-
bres en reposo alterando el sueno, sensacion de frialdad en los pies. A veces
a lo largo del trayecto femoral aparecen dolores segmentarios, creando un
estado de trombofobia. Hemos comprobado, como Di T'akars, su desaparicion
con la simple liberacién venosa. Se han observado parestesias: sensacion
de que un liquido corre por dentro del miembro al ponerse en pie, de
corriente eléctrica, reptacion de gusanos, moscas posandose sobre los te-
gumentos. La exploracion muestra a veces zonas de anestesia, parestesia
clectivamente sobre el ciatico popliteo externo, aboliciéon o disminucion de
los reflejos rotulianos o aquileos (Cornit, Pairas y Hamvovicr). Debe
conocerse, por altimo, la posibilidad de que sobrevenga un sindrome cau-
salgico, en el cual el dolor difuso en calcetin, nocturno, agravado por el
calor y la hiperestesia haga temer cualquier exploracion. La repercusion
psiquica de estas manifestaciones mas habituales puede, en los predispues-
tos, constituir un elemento particular en el cuadro clinico (E. V. ALLEn y
Brown).

Louver, y luego Aupier, han llamado la atencion sobre la frecuencia
de las manifestaciones cardiacas: sensacion de corazén demasiado grande,
latidos dolorosos y rapidos a veces con extrasistoles, asi como algias pre-
cordiales que recuerdan por sus irradiaciones la angina de pecho. Las
comparan muy acertadamente con las crisis de taquicardia que se ob-
servan a veces después de la inyeccion esclerosante en las varices. En
cuantos enfermos hemos examinado, en ocasion de tales manilestaciones,
el electrocardiograma y la exploracion cardiolégica siempre se han incli-
nado en favor de una patogenia refleja. No obstante, Aupier ha descrito,
en ocasion de 15 observaciones, el desencadenamiento a continuacién de
una flebitis de una enfermedad anginosa duradera, caracterizada por crisis
tipicas y duraderas de angor de esfuerzo, como si la afeccién venosa pe-
riférica hubiera activado una lesion coronaria hasta entonces latente.
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I[I. — Edema. El edema es la manifestacion mas frecuente de las
trombosis antiguas, la mas grave, por si misma y por su frecuente evo-
luciéon hacia la celulitis indurada y tlcera. Ningun intervalo libre separa
por lo comin su aparicion del término de la fase aguda. Cuando los en-
fermos vienen a la consulta, la intensidad de la hinchazén varia desde la
simple elevacion de los tejidos perimaleolares, al atardecer, hasta el enor-
me aumento de volumen de todo el miembro inferior, que hace imposible
todo trabajo, Importa, tanto para el prondstico como para la terapéutica,
precisar su topografia distal, proximal o total, su disminucién o persisten-
cia tras el reposo nocturno y, por Gltimo, su consistencia intentando impri-
mir la huella del dedo.

En efecto, a continuacion de una [lebitis se observan dos tipos de
edema de mecanismo diferente (MartoreLL). El flebedema es secundario
al aumento de la presion hidrostatica en el extremo venoso de los capilares.
Es depresible a la presion del dedo, reductible por la posicién horizontal vy,
en su inicio, distal. La dermitis, la pigmentacién cutanea y las ulceras
supramaleolares son sus consecuencias habituales. El linfedema, mucho mas
raro y mas grave, se debe a la obliteracion de las vias linfaticas, Contem-
poraneo a veces de la «phlegmatia alba dolens», sobreviene con mayor fre-
cuencia en el curso de los anos siguientes, por la riqueza proteinica del li-
quido extendido por el tejido subcutineo o por brotes infecciosos origina-
dos en los numerosos microbios y hongos que parasitan en estos pacientes
el revestimiento cutineo de los pies. El linfedema no cede con el reposo ni
retiene la huella del dedo: da con frecuncia la impresion de una coraza
que se moviliza débilmente y en bloque sobre los planos profundoes, y tam-
bién de piel de naranja. Por lo habitual, en su inicio, es proximal. La hin-
chazon total del miembro inferior se encuentra a veces ligada a una sola
de estas etiologias; pero en general se debe a su asociacién, permitiendo el
reposo en cama distinguir su papel respectivo.

III. — Celulitis indurada. Se caracteriza por un engrosamiento y una
induracién de los tejidos subcutineos a los que la piel se torna adherente.
Se observa casi en exclusiva alrededor del tercio inferior de la pierna.
Comienza en general en la cara interna, por encima de los maléolos, y se
extiende enseguida en circulo dibujando una especie de polaina que se
detiene por abajo en la interlinea tibiotarsiana y alcanza mayor o menor al-
tura en la pierna. Retrae los tejidos subcutineos alrededor del hueso, al
cual rodea a modo de blindaje: no es raro que se acompane de un edema
permanente que hincha por una y otra parte el pie y la pierna dando lugar
a una deformacién muy aparente. La celulitis sucede con frecuencia a un
edema prolongado o a una tlcera: a veces sobreviene de forma primitiva.
En este caso, no es raro que venga precedida de una placa roja, dura, ca-
liente, de una extension como la palma de la mano, presentando todos los
signos locales de una inflamacién, aunque sin fiebre ni linfangitis. Su difu-
sion en anchura, la ausencia de todo cordén indurado perceptible, la dife-
rencian de un brote de flebitis de la red superficial. Es posible que su apa-
ricibn dependa de fendémenos alérgicos.
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IV. — Ulcera. — Ningin caracter morfolégico distingue con certeza
la dlcera de las flebitis antiguas de la que aparece a consecuencia de va-
rices esenciales. Sin duda la primera es habitualmente mas pequena y mas
dolorosa, si bien estas particularidades nada tienen de absoluto; si fuera
preciso atribuirles un caracter local propio seria sobre todo su resistencia
a los tratamientos, su tendencia a la recidiva, lo que nosotros escogeriamos.
Sucede a las trombosis agudas después de un intervalo libre de meses o
anos: menos de cinco anos para mas de la mitad de 255 casos reunidos por
BIirRGER, pero también mas de treintiuno para otros 3 casos. Ocho veces en-
tre diez ocupa la cara interna de la pierna; una entre dos, la linea bimaleo-
lar. A veces aislada; con frecuencia se asocia al edema, a la celulitis in-
durada, a varices, a pigmentaciéon cutinea. Una cuidadosa palpacién de los
tejidos que la circundan, de ordinario indurados, debe esforzarse en ad-
vertir el calibre de las venas periulcerosas que forman pequefios regueros
depresibles. En ausencia de dilatacién en el trayecto safeno es preciso pensar
en que la vena nutricia de la tlcera es probablemente una perforante que
aboca directamente en una red subvaricosa independiente que la fleboex-
fraccion de la safena no podra suprimir.



