TROMBOARTERITIS POR MULETAS®

Presentacién de un caso y consideraciones
A. RorLtwo v B. Binpa

Del «lstituto di Patologia Chirurgica ¢ Propedentica
Clinica dell’University di Torino (Prof. Biancalana)»

La trombosis de la arteria axilar por muletas es una eventualidad clinica
muy rara, La literatura registra poquisimos casos. En el Instituto de Patolo-
gfa Quirtirgica de Turin ha sido posible observar uno, que creemos intere-
sante publicarlo por las siguientes razones :

1.* TLa rareza de la etiologia de este proceso trombético.

2.* La participacién de los troncos nerviosos en el cuadro general isqué-
mico del miembro.

3.* La necesidad de un diagndstico precoz como premisa al tratamicnto
congervador.

Caso cLinco. — R. E., contable, de 63 afios,

T.leva muletas en el lado derecho, desde la edad de 1o afios, por haber padecido
una poliomielitis anterior aguda en la primera infancia. Esta enfermedad le ba
dejado una deformacién permanente del miembro inferior derecho (que se presenia
parésico, y notablemente atréfica, con detencién del desarrollo dstcomuscular y retrac-
cién tendinosa) asi como un curvamiento cifoescolidtico de Ja columna vertebral.

No ha sufrido enfermedad posterior alguna, y niega ldes y otras enfermedades
venéreas,

Encra en nuestrn Clinica el 5-1X-49 con una gangrena de la mano derecha. Se
lamenta continuamente de dolores imsoportables gue se¢ irradian por la palma y el
dorso de la mano en tono terebrante y urente, comprendiendo el antebraze en toda su
extensién v ascendiendo sobre la parte media del brazo. Refiere que tal dolor le
atormenta desde hace unos 15 dias con intensidad variable, produci¢ndole insomnio y
agitacién, Los familiares han notado a veces excitacion psicomotora,

De la anamnesis esmerada se consigue establecer mejor el inicio de la actual
enfermedad y su ulterior desarrollo. Desde hace cerca de tres meses que su miembro
superior derecho llama su ateneién Alguna vez, por la tarde, después del uso pro-

—————

(*) Traducida por la Redaccién del original en italiano.
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longado de la muleta, advierte una fatiga muscular insélita, una cierta dificultad a 10s
movimientos, rdpidas y fugaces parestesias en el mefiique y en la parte cubital del
antebrazo. No di6é nunca excesiva importancia a este primer aviso ni le preocupé
mayormente el habei visto un dia aparecer una crisis angiospdstica, después de una
larga conversacién durante la cual habiase sostenido de forma ininterrumpida, mds
de media hora apoyado en la muleta. Entonces, la cara axilar del brazo sobre la
que se hallaba apoyado quedé como insensible, mientras un dolor profundo, agudo,

Fig. 1

se irradi6 a lo largo del surco bicipital hasta el codo, acompafiado de una sensacién
de frialdad. Asimismo, toda la mano se torné fria e insensible, mientras el mefiique
y la falange distal del anular adquirian una coloracién blanco marfilefia. La crisis
cedié después de algunos minutos de masaje, quedando sélo un dolor sordo en el
hueco axilar.

Con tales precedentes se llega hasta hace 15 dias, cuando la sintomatologia asume
caracteres de agudeza y gravedad,

He aqui lo que el enfermo explica. «Mientras subia la escalera de mi habitacién
con una insélita dificultad, porque el apoyo de la muleta me ocasionaba molestias
en la parte alta del brazo, senti un repentino dolor agudo en el hueco axilar que se
propagé con rapidez a todo el brazo, como una colada de fuego. La muleta se me
escapl y cai. Socorrido con rapidez, el m4s minimo contacto del miembro con cualquier
cuerpo acentuaba el dolor. El brazo pendia como una parte muerta, inerte, a lo largo
del tronco, sin posibilidad alguna de movimiento. La mano adquirié desde un principio
un colorido céreo extendido a tedos los dedos y al dorso, mientras la cara palmar
tenfa un aspecto marméreo, con tinte blancovioldceo. El antebrazo aparecia livido.
Después de algunas horas toda la mano y el antebrazo estaban lividos y en la mano
el color tendia al cianético intenso. Desde el primer momento todo el miembro se
torno frio y asi persisti6. Las ufias adquirieron pronto un color violeta, que con el
tiempo se agravé hasta el negro, El dolor se mantuvo persistente, aunque la manc
habfa perdido toda sensibilidad al tacto y al calor.»

Un facultativo, llamado de urgencia, aconsej6 emplastos calientes y morfina. En
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los dias que siguieron, el paciente asiste a la agravacisn progresiva de las condiciones
del miembro que, persistiendo siempre helado e impotente, no le concede tregua en
el dolor.

La punta de los dedos se apergamina, se torna insensible por completo, y en
seguida toda la mano. El color viré decididamente del violdceo al negro, progresando
de los dedos a la mano, mientras se establecia una deformacién tipica en garra,

Fig. 2

Al 15.° dia de tal sucesién sintomatoldgica, otro facultativo, advirtiendo el estado
de momificacién de casi toda la mano, lo dirigié a nuestra clinica.

Las condiciones del paciente a su ingreso eran las siguientes: estado general
gravemente comprometido, sensorio integro, pero con ligera agitacién, Temperatu-
ra 38 interna, Pulso g5, ritmico, tenso. Aparato cardioadrtico indemne (examen del
internista Prof. Paolino), confirmado por telecardiograma y electrocardiograma. El
aparato respiratorio preséntase normal. Nada en otros érganos y aparatos. El Wasser-
mann era negativo y la glucemia normal. El examen local permite advertir estos datos :
la mano derecha y el antebrazo estin notablemente reducidos de volumen, con los
dedos de color violdceo, adelgazados; la eminencia tenar y la hipotenar estdin hipo-
tréficas, revestidas de piel seca, apergaminada, cianética. La cianosis es completa
hasta la articulacién radiocarpiana, por encima de la cual la piel tiene aspecto mar-
méreo con amplias manchas alternantes de cianosis rosada y cianosis azul. La mano
se presenta con tipica actitud de garra, con gangrena seca de los dedos y de casi
toda la mano (fig. 1). E1 miembro estd helado desde el tercio distal del brazc hasta
el extremo (189), mientras que en los dos tercios superiores la temperatura aumenta
progresivamente a medida que se avecina a la raiz del miembro, donde llega a 29°
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Los movimientos activos de la mano y de los dedos estdn imposibilitados ; los
pasivos, muy limitados, son dolorosisimos. Ejerciendo una compresién moderada en
el trayecto del radial, del cubital y del mediano, se suscita un fuerte dolor, que se-
meja el dolor espontineo que en la primera semana atormentaba al paciente, y que
todavia subsiste un poco atenuado,

No se observa pulsacién arterial alguna en los puntos de eleccién de la extremidad,

Fig. 3

hasta el margen inferior de la insercién humeral del pectoral mayor, donde la pulsa-
cién de la arteria axilar aparece con todos los caracteres de la contralateral.

En el tracto correspondiente al punto de transicién entre entre axila y brazo, en una
longitud de 5 a € cm., se tiene la sensacién de palpar bajo la piel, algo edematosa,
un cordén de consistencia tendinosa muy doloroso a la presién en continuacién directa
con el tronco pulsitil de la arteria axilar,

El estudio. de la sensibilidad del miembro manifiesta una anestesia térmica y dolo-
rosa de la mano y del antebrazo. En el brazo se obtiene una respuesta variable, con
zonas de hipoestesia y de hiperestesia, en especial en el territorio del radial donde
la puncién evoca una sensacién de quemadura. Existe desaparicién de las reflejos
estiloradial, cibitopronador, bicipital, y tricipital.

El examen oscilométrico da el siguiente resultado: en la derecha = 0 en el
brazo y antebrazo ; en la izquierda — 130/6 en el brazo y 125/3,5 en el antebrazo.

Con la prueba de Heitz-Babinski no se aporta modificacién alguna al valor osci-
lométrico de! miembro enfermo.

La inyeccién de 0,5 grs. de cloruro de Tetraetilamonio intramuscular (sistemdtica-
mente introducida en la prictica clinica por RoLLINO y BINDA como «test» 1itil para
revelar el factor espasmédico en los sindromes arteriopiticos) aporta alguna modifica-
cién circulatoria en el brazo donde el oscilémetro registra una pequefia excursién (0,5).

Del conjunto de datos recogidos sobre el enfermo se impone el diagnéstico de
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obliteracién alta de la arteria «brachialis» con gangrena seca de la mano, amenazando
también el antebrazo, estando comprometidos gravemente los troncos nerviosos.

El limite inferior del tracto arterial pulsitil induce a localizar la obliteracién a
partir del extremo distal de la axilar. E] segmento presumiblemente obstruido corres-
ponderia, segtin la indicacién del paciente, a la parte donde apoyaba la muleta.

Para localizar con exactitud el limite de la oclusién se efectia un examen arterio-
gréifico. La arteria axilar tiene aspecto fusiforme con médrgenes un poco irregulares.

Fig. 4.=A. Adventicia. M. Media. I. Intima
1. Hiperplasia y engrosamiento de la intima.
2. Infiltrado celular en la adventicia,

La columna del liquido opaco estd interrumpida, en una extensién de alrededor
de un cm., por !a presencia de un cuerpo extrafio que nosotros interpretamos como umn
trombo ' secundario, y se continia en un breve trecho hacia abajo. Aqui la zarteria
disminuye de calibre; la imagen opaca desaparece con su extremo inferior en forma
de un pico abierto.

La circulacién colateral es muy pobre, y en radiogramas tomados en tiempos su-
cesivos (8", 15"" y 20"") no alcanza la arteria por debajo del obstdculo, de modo que no
es posible evidenciar el nivel inferior de la obstruccién (fig. 2).

I.a arteriografia confirma, pues, el diagnéstico clinico de obliteracién de la
arteria ‘axilohumeral ; no delimita el confin proximal, y por el tipico aspecto en
pico de flauta ‘que presenta el extremo superior del cuerpo oclusor, libre en la luz
del vaso, se deja admitir la posibilidad de una trombosis, trombosis que auments en un
periodo de varios dias, ya que un trombo secundario ha tenido tiempo de formarse
por encima.
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Orientados, pues, hacia el diagnéstico de trombosis, que, analizados los elementos
sobre los que discutiremos mds atrds, era el m4s probable, el dia siguiente al ingreso,
exactamente 16 dias después del episodio agudo, se' interviene con la intencién de
intentar una trombectomia, que, restableciendo la circulacién del miembro, detenga el
proceso gangrenoso, mejore las condiciones tréficas de los tejidos aun mo esfacelados,
permitiendo mds tarde una sucesiva intervencién mutilante limitada, El paciente llega
heparinizado y es operado con anestesia farmotal-protéxido-éter por el Prof. Bianca-

Fig. 5.— Foco inflamatorio en la periferia del vaso.
1. Hiperplasia celular periarterial,
2. Hinchazén de la substancia fundamental del tejido conectivo.

lana. Incisién cldsica para descubrir el tronco axilohumeral. El paquete vdsculoner-
vioso se encuentra envuelto en una ganga cicatrizal muy espesa, correspondiente al
punto de apoyo de la muleta, que interesa cerca de un cm, el sector axilar y
unos 5 6 6 cms. de la primera porcién del paquete humeral, Se libera con dificultad.
La vena no se halla trombosada. La arteria se presenta dura, de color pizarroso, sin
pulsaciones, Estas reaparecen por encima del sector trombosado, donde el vaso es
eldstico y de paredes delgadas, rojo. Por palpacién se consigue individualizar bien
el trombo y su extremidad.

M4ds abajo cesan las alteraciones escleréticas de la vaina vascular, pero la arteria
humeral estd reducida de calibre y es de color pdlido. La elasticidad, aunque dismi-
nuida, estd tcdavia conservada, Esto no presupone su permeabilidad, Incindida la
pared en el segmento correspondiente a la obliteracién, se extrae ficilmente el frag-
mento superior del trombo bien aislado de la pared, que se halla muy poco engrosada,
y del trombo restante, Es de aspecto fibrinocruérico, mo muy consistente, de un cm, y
medio de largo, con caracteres que hacen admitir una constitucién m4s reciente en re-
lacién con el que se sitda m4s abajo, algo adherente a la intima, muy consistente con
caracteres de trombo blanco. Se extirpa también éste con dificultad. El sector de
arteria correspondiente se halla engrosado. En este punto se constata que, por abajo
del trombo primario, la luz de la arteria «brachialis» est4 ocupada por un codgulo de
aspecto crudrico de formacién reciente, secundario a la detencién circulatoria. Se
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consigue extraer un trozo de unos 10 cms. Desdichadamente la obliteracién se exten-
derd a toda la circunscripcidn arterial por debajo del trombo, y frustrard sin duda
gl resultado d= la desobliteracién; no obstante se desiste de la amputacién y se re-
construye la pared arterial,

Ultimada la sutura vascular y suprimida la compresién, se investiga en vano la
reaparicién del pulso en el pliegue del codo y en la radial y la cubital. Con una

pequefia incisién en el pliegue del codo se abre la arteria en su bifurcacién y al
constatar que no es permeable, se renuncia a la intervencién conservadora y se amputa
el brazo en su tercio superior.

Tres dias después se debe reintervenir por sobreafiadirse gangrena gaseosa del
mufién, siendo amputado el brazo en su raiz con simple aproximacién de los bordes
cutdineos con esparadrapo; se deja drenaje. El curso sucesivo es buenc, por le que
siete dias después de la segunda intervencién se suprime el drenaje y se suturan los
bordes de la herida, que pronto cicatrizan, lo que permite dar de alta al paciente
diecisiete dias después de la reintervencién.

Fxamen histoligico. — Examinados el trombo, el segmento de arteria trombosado,
una seccién de la arteria «brachialisy a 5 ems. por debajo del trombo, el nervio cubital
en el antebrazo y el miisculo bicipital en el tercio medio.

El trombo se presenta formado : 1.°, por una masa de hematies que en ciertos sec-
tores se hallan aun en condiciones de discreta conservacién, mientras en otros
se encuentran en diferentes estados de disgregacidn; 2.°, por un discreto nimero de
polinucleares mneutrdfilos con mnicleo todavia bien conservado, por raros -linfocitos
y rarisimos monocitos; 3.°, por masas amorfas baséfilas de fibrina con aspecto pre-
ponderante granular y en parte filamentoso, esparcidas en conexién con el trombo
y coastituyendo como una capa en la periferia. Prevalece aqui la precipitacién fibri-
nosa en forma de filamentos, con infiliracién leucocitaria y linfocitaria, Tanto en la
capa como en la conexién com el trombo no es fdcil encontrar fibrocitos (fig. 3).
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La pared arterial donde se hillaba el trombo estd engrosada en con]umo La inti-
ma evidentemente hiperplédsica e infiltrada de leucocitos con niicleos en vias de dege-
neracién, La limitante eldstica interna se encuentra interrumpida y fragmentada en
varios puntos, a veces engrosada.

La media estd asimismo engrosada, con trazas de esclerosis intersticial, infiltrada
de polinucleares con nicleo picndtico. En ella se observa uma rica prohfcramén de
fibroblastos con algunas mitosis y una infiltracién masiva de linfocitos, de polinu-
cleares v de eosinéfilos, E] lugar de eleccién de las lesiones reside en la adventicia,
notablemente engrosada y sede de un proceso inflamatorio crénico antiguo. En varios
sitios engloba islotes de infiltracién leucocitaria. La membrana elistica externa se
presenta disociada del proceso inflamatorio (fig. 4). Nétanse también islotes linfoci-
tarios en el tejido periarterial ; el conectivo celular estd asimismo infiltrado con signos
de esclerosis intersticial (fig. 5).

El cuadro histolégico es, pues, el de una panarteritis y el de una arteritis crénica,
que afecta totalmente a la pared con motable acusacidén en la adventicia, ¥ €l de una
trombosis secundaria bastante reciente, como lo prueba la falta de una organizacién
conectiva en el seno del trombe, la infiltracién preferentemente neutrdfila, el escaso
nimero de macréfages y el estadio fibrinoso de la inflamacién. El procesc tiene toda
la apariencia de haberse iniciade en la periferia y haber ganado poco a poco la luz
vascular, interesande todas las tinicas en un trecho de unos 6 a 7 ¢ms. Hacia abajo
del segmento trombosado no existen lesiones arteriticas, como se demuestra en el exa-
men histolégico de la arteria «brachialis» en dicho sector.

CONSIDERACIONES

Nos parece que el caso preseuntado posce todos los elementos para formular
con pertinencia el diagndstico de tromboarteritis por muletas. Sin embargo,
muchas son las preguntas a las que falta responder para resolver un problema
diagnéstico de tal género.

Tl dolor, la cianosis, la palidez, la hipotermia, la impotencia funcional,
la aunsencia del pulso periférico, la gangrena, son de manera indudable la
expresion de un grave defecto en la circulacién arterial. Esto puede derivar de
un arteriospasmo o de una obliteracién. En el dltimo caso podemos considerar
como causa a todas las enfermedades arteriales periféricas de carfeter oclu-
sivo, inflamatorio ¥ ne inflamatorio, v la embolia.

En el caso de una manifestaciéon vasospastica son asimisto ntimerosas las
eventualidades causales que entran en discusidn, De ella diremos en seguida
que, si bien nuestro paciente sufrié un mes antes una crisis sincopal clara en
el miembro superior derecho, es poco plausible sospecharla. A parte de que la
arteriografia dirige el problema diagnéstice en otra direccidn (en caso de
espasmo oclusivo el vaso se presenta estrechado, v no dilatado como en el
nuestro, por encima de la constriccidn ; la luz vascular se reduce habitual-
mente de forma gradual, asumiendo el aspecto de un cono con el vértice co-
rrespondiente al punto donde se inicia la oclusién), la ausencia de una suce-
sién de crisis repetidas con mis o menos intervalos, el desarrollo demasiado
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répido del accidente, su caricter irreversible que le lleva a la gangrena de
casi toda la mano, también demasiado rap1da excluyen en buena parte la
sospecha de un arteriospasmo.

“Tampoco creemos se pueda pensar en un sindrome de Raynaud (bilate-
rall), que ticne distintos caracteres ; ni en un sindrome de escaleno anterior
con costilla cervical (radiografia) o sin costilla cervical (sintomas de tipo neu-
roldgico, sensitivos o motores en ambos casos, que preceden con mucha dis-
tancia a la eventual gangrena) (DoNaLD v MoRrroN, ADSON ¥ ALLEN).

Estas y otras consideraciones nos han inclinado con facilidad hacia una
arteriopatia oclusiva.

Con una cierta seguridad se puede revisar el vasto capitulo de muchas
formas de arteriopatias orgénicas que tienen poco en combGn con nuestre ¢aso,
De las formas inflamatorias agudas v subagudas pronto se tiene juicio, no
existiendo en el paciente enfermedad infecciosa alguna responsable (tifus,
sepsis, difteria, escarlatina, brucelosis, ricketsiosis, reumatismo, etc.) y, me-
nos, sintomas que nos conduzcan a la sospecha de alguna entidad nosolégica
enctadrada como forma protopitica, cual:

— la arteritis aguda primatia o tromboarteritis aguda de Kramer, enfer-
medad que aun presentindose con episodios de oclusion arterial frecuentes,
repetides y violentos como en ntestro caso, debutan con fiebre alta, astenia,
cefalea, angina, dolor articular con sucesiva aparicién de manchas hemorré-
gicas en los miembros y que luego se transforman en focos de gangrena;
transcurre por este motivo con fiebre continua, flogosis renal, toxemia ; y por
otra parte es una entidad morbosa en cxtremo rara ;

— la periarteritis nodosa, cuadro clinico-nosoldogico muy alejado del nues-
tro, ante tedo porque es enfermedad generalizada, con fiebre de tipo cronio-
sepsis, v por otra parte por la afeccién renal glomerulonefritica, con mani-
festaciones poliarticulares reumatoideas v manifestaciones gastroentéricas y
netroldgicas.

Entre las formas inflamatorias de curso crémico, pueden excluirse con fa-
cilidad las secundarias a la sifilis (Wassermann negativa), a la tuberculosis,
a la malaria ¥ a las enfermedades téxicoinfecciosas, por la ausencia en nues-
tro paciente de indicios de tales enfermedades.

Asimismo la forma protopitica de las arteritis crdmicas, la tromboangeitis
obliterante de Winiwarter-Buerger, no presenta puntos de contacto con nues-
tro casa. Afecta a individuos j6venes de 20 a 45 afios ; no debuta nunca bru-
talmente, es enfermedad sistemética, precedida de sintomas tipicos como la
claudicacién intermitente v rara vez se localiza aisladamente en los miembros
superiores.

La edad del paciente obliga, sin embargo, a tomar en consideracidn Ia
eventualidad de una arteriopatia por sobrecarga, como la diabética y la arte-
riosclerdtica. Legitima la sospecha diagnéstica, la frecuencia de la gangrena
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diabética ; pero el examen de laboratorio y la falta de coparticipacién de otros
territorios (la arteritis diabética afecta de preferencia las pequefias arterias)
ayuda al diagnéstico diferencial ; digase lo mismo de la forma arteriosclerd-
tica, que queda cxcluida por el lugar de la oclusibn y por la ausencia de
signos de generalizacién de la esclerosis a las otras arterias,

¢ Puede entonces tratarse de una embolia?

Los clasicos signos de embolia han sido presentados por nuestro enfermo:
inicio brusco de la afeccion, dolor repentmo N vmlento, la isquemia con todo
s cortqo, la palidez, el enfriamiento, la cianosis, la impotencia del segmento
isquémico, la gangrena... Al principie la sospecha diagnéstica fué de ew-
bolia ; hasta que la anamnesis nos fué revelando el-disturbio precedente a la
.oclusibn, la crisis angiospistics sucedida un mes antes y la exclusidn de
cualquier signo de una cardiopatia apreciable, Para que se produzea una em-
bolia arterial es necesario gue en el corazdén izguierdo o en la aorta exista un
factor emboligeno. La investigacién de tal factor ha sido minuciosa v los
exdmenes practicados han excluido la presencia de una estenosis mitral, de
una endocarditis ulcerosa o vegetante, de una dilatacidbn cardiaca por car-
diosclerosis, de una sortitis aguda o crbuica, de un aneurisma de aorta, ete.
Cualguier duda fné después eliminada por €l acto operatorio v por ¢l examen
histologico. Este, poniendo en clare las lesiones inflamatorias con los carac-
teres particulares va descritos, interesando un Hmitado segmento de la arteria,
el que correspondia al punto donde se apoyaba la muleta, venia a esclarccer
el problema etiopatogénico de esta infrecuente localizacién de la trombosis.

A decir verdad, la hipdtesis diagnéstica que mayor forma habja tomado
antes de la intervencién fué la de nna tromboarteritis por muletas, habiéndose
excluido con critica objetiva las diversas enfermedades arteriales ¥ la embolia,
apovando la hipdtesis algunos datos de los que no podia prescindirse: un
clerto empastamiento de los tejidos axilares, el dolor a la palpacién sobre el
punto de apoyo de la muleta, donde la arteria se aprecizba como un cordén
tendinoso, sin pulsaciones, y algln elemento més que la anamnesis habia
suministrado. Por otra parte, sabido v admitido que el trauma repetido tiene
gran importancia como causa de enfermedades funcionales y orginicas, se
ha abierto todo un capitulo para acoger las varias arteriopatias traumfticas
que van desde los pocos casos de enfermedades oclusivas de las arterias de
la mano ¥ de los dedos, chservadas en labradores y obreros dedicados a
trabajos manuales fatigosos, picapedreros, batidores {BARKER e HIngs), a la
senfermedad del martillo neuméticor ((GUARDIAN y WALKER), a la enfermedad
més grave «de los instramentos de gran nfimero de vibracioness (RosToCK)
¥ a la arteritis por muletas. :

= ok ¥

Cuando una arteria superficial, como el tronco axilohumeral, se somete

durante afios a la presibén que supome la carga sobre una muleta, a los con-
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tintos aunque leves traumatismos que se suceden ea la deambulacién con
tales tutores, existen sin duda las condiciones etiopatogénicas para admitir
una contusién crénica de dicha arteria. Tal contusién interesa al principio los
tejidos perivasculares, después alcanza la adventicia y luego afecta desde
el exterior al interior toda la arteria. Probablemente se trata de un lento
proceso inflamatorio, nacido como respuesta a un estimule fisico lento, que
progresa de la adventicia a la endarteria. En el seno de la {ntima, la infiltra-
citn y 1a exudaciér serofibrinosa generan secundariamente una reaccién hiper-
pldsica con organizacién del exudado, produciendo asi un engrosamiento de
la tfnica. La fibrina v el suero que con frecuencia llegan a la luz bajo la
forma de gotas de exudado, las alteraciones que implican al endotelio hasta
destruirlo, preparan lentamente el terreno para la trombosis, que viene de
esta manera a terminar el cuadro de esta panarteritis.

El elemento fundamental que nosotros opinamos indispensable para que
pueda explicarse un proceso trombdtico secundario a la arteritis traumAtica
es 1a lesion del endotelio de la intima, lesién que podréd todavia escapar al
cxamen histoldgico por sus modestas proporciones o que revestird sélo carfc-
ter funcional. El endotelio pierde en estos casos su funcién de barrera y los
liquidos tisulares tromboplésticos pueden llegar de este modo en contacto de
la sangre.

Asi, se repiten aquf las mismas condiciones que caracterizan la trombosis
de la subclavia por costilla cervical, en la humeral por ¢l uso de tutores de
contencién en la fractura de la clavicula, en otros lugares por exdstosis osteo-
genéticas o como consecuencia de una fractura o de una contusién crénica.
En ellas se ha admitido siempre, en las raras observaciones citadas, el trau-
matismo crdnico como causa, En esta forma, la intima y su revestimiento son
los filtimos afectados en el desarrollo del movimiento inflamatorio que crémi-
camente procede en sentido centripeto, y sblo entonces, después de 10-20-40
afios, en los que la accién traumatizante de la muleta se repite, las alteracio-
nes inflamatorias v las reacciones consecuentes promueven el proceso trom-
bético, Este proceso de accién centripeta es naturalmente de dificil demostra-
cién, y pocos son los autores que, habiendo tenido ccasién de describir casos de
trombosis por muletas, se hayan aventurado al problema,

Consultando la literatura sobre el tema, se ve como sélo el caso de DE
CIRARDIER v PAUPERT-RAVAULT es bastante claro en el tratado de las altera-
ciones histoldgicas. Si bien falta en su publicacién una documentacién foto-
gréfica de cuanto afirman, es una fiel descripcién del aspecto histolbgico pre-
sentado por el vaso trombosado. Ellos concluyen que, residiendo la lesién més
antigua en el comectivo perivascular y en la adventicia, la cual se presenta
come el punto de eleccién de las mis graves alteraciones, disminuyendo éstas
de importancia en la media y en la intima, €l proceso inflamatorio tiene toda
la apatriencia de provenir del exterior y de haber alcanzado por etapas toda
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la pared hasta determinar la formacién del trombo, gue en st caso es reciente,
sin signos de organizaci6n. ‘ ‘

CLUTE, en su caso, sefiala apenas las lesiones histolégicas, que ne obstante
1o son muy diferentes de las precedentes, tratindose también aquf de obser-
vaciones intlamatorias especialmente a cargo del tejido periarterial y de la
adventicia, con presencia de trombo en el vaso. o

Nuestro caso es bastante -tipico y, sin repetir sus datos histolégicos ex-
puestos ent otro lugar, pensamos que el evidente proceso inflamatorio crénico
limitado a aquel sector de comectivo perivascular, correspondiente a la parte
de apoyo de la muleta, no puede atribuirse a otra causa sino a microtraumas
repetidos.

La adventicia notablemente engrosada e infiltrada, la media ¥ la intima
asimismo con alteraciones arteriticas claras, representan verosimilmente la
etapa de la enfermedad. El cuadro histolégico que exhiben las paredes del
vase no es ciertamente finico ni tipico de la tromboarteritis por muletas, sino
del cuadro gemeral de una arteritis. Visto, no obstante, junto a los tejidos
contiguos, asume una fisonomia diferente de los corrientes tipos de arteritis
inflamatorias, que de ordinaric no dan reaccién periarterial tan impounente.

La asociacién de las alteraciones extra e intraparietales v la sucesién de
fendémenos reactivos en las diferentes ttnicas vasculares, encuadrados en el
conjunto sintomético presentado por nuestro paciente, inducen a concluir que
existe sin duda, en ¢l caso en cuestién, relacién de causa a cfecto entre el
trauma por la muleta y la enfermedad sobrevemida, T'al relacién, segiin nos-
otros, va més alld del valor de una simple hipétesis y confirma cnanto dijeron
a este propdsito los ctros observadores. En efecto, RAVAULT y DE GIRARDIER,
después de haber hecho el estudio eritico de su trabajo, concluyen que el tipo
de lesiones halladas son atribuidas al trauma mecénico de la muleta,

_SouQues y TERRIS, en un caso muy similar, llegan a idéntica conclusién.
«Uno queda autorizado a preguntarse si la muleta ha podido, en un momento
dado, comprimir la arteria axilar y determinar una trombosis obliteran-
tes (#), _ ' . -

BARBIER, en un caso relacionado con una mujer que a consecuencia de
una parilisis infantil usaba muletas desde la infancia v en el cual la gangrena
de dos dedos de la mano izquierda habia sido precedida de crisis sincopales
tipo Raynaud, expresa asi la causa, «Nosotros pensamos que el traumatismo
hia perjudicado poco a poco las tinicas arteriales y que el primer sufrimiento
del vaso se ha manifestado, como es bastante frecuente, por trastornos vaso-
motores tipo Raynauds (*#),

(*) En francés en el original. )
(**) En francés en el original.
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De manera no distinta interpretan sus casos CLUTE, BASTIEN, SAVY ¥

BavDMaNnN,
L I 4

La observacién clinica de nuestro paciente ha puesto en evidencia un he-
cho muy importante sobre el cual otros autores no se han detenido: los dis-
turbios nerviosos.

Fs sabido que el uso de muletas puede ocasionar alteraciones por com-
presion de los nervios, en especial del radial, con parilisis mis o menos
completa, independientemente de cualquiera lesién arterial. Mas este género
de lesiones no tiene nada que ver com muestro case, porque munca el paciente
habia acusado disturbios nerviosos antes de la trombosis. Queremos referir-
nos por el contrario a aquellas alteraciones de los troncos nerviosos que
T ERICHE sostiene verificanse en los miembros isquémicos.

Como todos los tejidos, también el mervioso periférico se afecta cuando
por una arteriopatia oclusiva hay disminucién o detencién del aflujo sangui-
neo. La importancia del factor isquémico de las arterias nutricias de los nervios
~en-las génesis de los disturbios de la sensibilidad ¥ de la motilidad, encuen-
tran suficiente demostracién en las experiencias (LERICHE, LEWIS-PICKERING
v RorHscHILD, ROBERTS} y en la observacién andtomoclinica (PRISTLEY,
RoBERTS).

Hemos investigado cudles podian ser en nuestro caso las lesiones de los
nervios, responsables de los graves disturbios sensitivos v motores que afec-
taron al miembro isquémico. Las secciones del nervio cubital muestran el
perineurio y el epineurio infiltrados, con degeneracién y focos destructivos
de la fibra nerviosa, con parcial sustitucién conjuntiva de las fibras degene-
radas (fig. 6).

Este hallazgo es muy interesante y explica la completa impotencia funcio-
nal del miembro, la ausencia de reflejos, la anestesia y las disestesias.

Algfin autor ha observado estos sintomas en la arteritis por muletas, pero
no ha pasado de la simple constatacién clinica, descuidando su interpretacién.

Cuanto nosotros hemos hallado a cargo del nervio, es un hallazgo que no
debe considerarse excepeional sino més bien comtn, como consecuencid fatal
de todos los casos de isquemia masiva. La isquemia relativa no conduce ha-
bitualmente a este estadio, limitindose entonces a obrar sobre un solo nervio
y a veces de modo temporal (LERICHE).

No obstante, siempre que existe isquemia se manifiestan signos clinicos
que revelan una alteracién de conductibilidad de los nervios. No todos los
trastornos metores son imputables, seglin nosotros, a estas alteraciones, por-
que es probable que en un cierto grado entren en cansa también lesiones
musculares consecutivas al disturbio virculatorio.. Por ello: investigamos si
existian en nuestro caso lesiomes histoldgicas en los mfisculos alejados del
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territorto gangrenado. Las secciones sobre el bicipital confirman nuestra tesis,
poniendo en evidencia atrofia y degeneracién de las fibras musculares.

In nuestro paciente la isquemia era casi total, y asi se explican también
las graves consecuencias sufridas por un tejido cual el muscular que, en
general, resiste bien los trastornos circulatorios gracias a su rica red arte-
riolar.

En efecto, en el terreno de las arteritis estas lesiones no ocurren tan
facilmente porque, como observa LEwIS, el misculo en el que sucede isquemia
reconguista en poco tiempo el minimo de aflujo sanguineo indispensable,
gracias a la répida instauracién de circulacién colateral.

CoNCILUSIONES

No existe duda alguna, dada la precisa localizacién de las alteraciones en
el punto donde el engrosamiento calloso de la piel demuestra el apoyo de la
muleta, en que ésta por medio de un trauma repetido sea la responsable de la
transfoimacicn en inflamatorio del tejido celular de la axila. Esto es, con los
mismos caracteres de la inflamacién crénica comsecutiva, en muchos otros
tejidos, a una accién traumAtica continua. Verosimilmente se trata de un
mecanismo de perturbacién circulatoria local v de adaptacién tisular pura-
mente mecanica, que puede generar una inflamacién crénica como respuesta
a un traumatismo de repeticién. En estas condiciones mo parece necesario
un agente infeccioso. Hste proceso reaccional ha alcanzado el conectivo peri-
vascular, después la adventicia y con probabilidad se ha transmitido a las
paredes del vaso. Mis dificil de explicar es la trombosis aguda sobrevenida.
Con alguna aproximacién, se puede admitir que las lesiones de los «vasa
vasorums v la inflamacién que desciende sin interrupcién desde las capas
mas externas hacia la luz determinaron algunas alteraciones del trofismo de
Ja fntima, que pueden explicar la trombosis sobreafiadida. El enlentecimiento
de la circulacién, debido a la presién de la muleta, ha favorecido la trom-
bosis. En nuestro caso no parece necesario invocar otros factores, como el
infeccioso, porgue no ha side posible evidenciar foco alguno en el organisioe.
Queda, pues, como finica causa, el puro factor traumAtico, persistente desde
antiguo, continuo y suficiente, De él dependen indudablemente todas las alte-
raciones histolégicas vasculares, capaces por si solas de preparar el terreno
al ulterior sticeso trombético, ‘

A este propésito no hay que olvidar el factor espasméddico que puede
afiadir su mecanismo trombbdgenc reduciendo de modo notable el calibre de
la luz vascular o aun peor ocluyéndola, comprometiendo en gran manera la
velocidad de la circulacibn.

Puede ocnurrir, asi, que el eslabdn terminal de la cadena resida en un espas-
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mo sobreafiadido, que, por su duracibén, creara la dltima condicién suficiente
al desarrollo répido del trombo sobre la pared de una intima alterada.

La arteriografia pone en evidencia, en nuestro paciente, un espasmo de la
pared encima del trombo, sobre cuya época de aparicién no podemos avanzar
suposiciones.

Puede haber precedido a la trombosis como respuesta a un mecanismo
reflejo originado en los nervios sensitivos adventiciales y endoteliales altera-
dos por el proceso inflamatorio preexistente en estas tinicas.

Puede por el contrario ser secundario a la formacién del trombo, segfin
hipbtesis més probable, siendo conocido que de la zona trombosada nacen
reflejos vasoconstrictores que mo interesan sblo a la arteria ocluida sino que
se reflejan a distancia sobre las ramas colaterales.

En apoyo de esto se halla el hecho de que una isquemia grave, total, de
un miembro, debida a una oclusién segmentaria de un grueso tronco, se re-
suelve en la mayoria de las veces con la arteriectomia del sector trombosado.

En nuestra arteriografia se aprecia un escaso desarrollo de la circulacién
colateral, probablemente por el espasmo que interesa de manera simultanea to-
das las arterias del miembro. Queda evidente, sea como sea, que €l espasmo,
tanto si precede como si sigue a la trombosis, es un factor importante de
isquemia., ,

Se puedc decir que el dafio mis grave para el trofismo de un miembro
esth representado, més que por la oclusién trombbtica de un grueso tronco,
por la detencién de la circulacién colateral debida al- espasmo.

Precisamente por esto, la presentacién de nuestro caso da ocasidn para
insistir en la necesidad de un diagnéstico precoz en las enfermedades vas-
culares oclusivas, sean de naturaleza embélica o trombotica, porque sblo
una terapéutica precoz puede impedir la evolucién fatal de la enfermedad,
permitiendo un tratamiento conservador, .

Son enfermos de urgencia no menor a cualquier «abdomen agudo», porque,
si no siempre ponen en peligro su vida, corren el riesgo de irreparables
mutilaciones.

Bsto debe quedar bien presente cn la mente del médico que debe sentir
toda la grave responsabilidad del caso. Ninguna duda programética, ninguna
tentativa de prondstico optimista tiene razén de dilatar el ingreso urgente
en un centro especializado ecercano,

1.a cirugfa actual puede intervenir con muchas esperanzas de éxito, sea
por arteriectomia o mejor por desobstruccién de la luz vascular; pero las
posibilidades de éxito disminuyen con rapidez con el paso de las horas,
siendo del 40 por ciento en las primeras 1o horas y descendiendo al 8 por
ciento después de las 30-40 horas.

El grave epilogo de nuestro caso, concluyendo-desdichadamente con una
mutilaci’n, obliga todavia a ser més exigente con nosotros mismos y orienta
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nuestra opinién, més gue a la necesidad de un diagndstico precoz, a 1a impor-
tancia que puede asumir en estas afecciones una profilaxia adecuada.

- Conociendo las variadas causas que favorecen la trombosis, es a veces
posible prevenirla. De modo particular en aquellos casos en que su estableci-
miento no es repentino «de tipe embélicos, sino de evolucién progresiva con.
fases alternantes de isquemia: como se verifica en la arteriosclerosis, en la
arteritis obliterante y como sucedié en nuestro paciente.

El conocimiento de los sintomas prodrémicos que, a veces, a larga dis-
tancia, anuncian la oclusién arterial, considerados a la luz de los datos que
logren obtenerse con un apurado examen del paciente, pueden pomer sobre
aviso del inminente peligro trombético. Si un sujeto acusa desde ticmpo mAs
0 menos largo disturbios locales de tipo parestésico persistentes o Tecurrentes,
asociades o no a dolores, a crisis de palidez o de leve cianosis, es oportuno,
cuando las investigaciones clinicas ponen en evidencia un defecto cardfaco,
alteraciones vasculares del género descrito, o una hipercoagulabilidad per-
manente o a crisis intermitentes, como sucede en la trombofilia de Nigaard
¥ Brown, temer la posibilidad de una trombosis, En la eventualidad, en fin,
de que se trate de un sujeto portador de muletas o de vendaje enyesado v de
aparatos d2 contencién en general, nuestro caso ensefia a ser francamente
precavidos contra la posibilidad de una trombosis e indica tomar las precau-
ciones profilicticas adecuadas.

Las modernas directrices anticoagulantes (en particular la heparina) y
especialmente la abolicién del agente causal se imponen, Cuando se trate de
lisiados en los que el uso de muletas es indispensable, se aconsejari un mi-
nucioso v adecuado almohadillamiento de los sostenes axilares y una dis-
tribucién del peso prevalentemente sobre la mano. Tales sujetos quedardn
asi prevenidos contra el peligro que pueden tener en contra v sobre todo serdn
seguidos con exdmenes aptos para indagar las condiciones de su circulacién
drterial.

Cuando sobrevengan crisis angiospasticas se impone un tratamiento pre~
coz antiespasmédico (eupaverina, tetractilamonio, Acido v alcohol nicotinico,
introducido este tltimo recientemente en la terapéutica de la «Roches con el
nombre de «Ronicols, yohimbina, acetileolina ; extractos musculares de pan-
creas desinsulinizado, de glindulas sexuales; los derivados de la imidazo-
lina ; los alcaleides ergotamina, ergonovina ¥ ergocristina, curare, etc,).

RESUMEN

Sc presenta un caso de tromboarteritis por el uso de muletas. Fo é]1 se detalla
cuidadasamente su historia clinica, con minuciosos daios de exploracién y laboratorio,
Se establecs el diagnéstico diferencial ¥y s exponen una serie de consideracicnes de
orden patogénico, Se resalta la imagen histolégica v los disturbios merviosos del caso,
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legdndose a las conclusiones, entre las cuales se remarca la necesidad de un diag-
néstico precoz para una profilaxis adecuada,

SUMMARY

A case of thromboarteritis due tw the use of crutches is reported. The history
symptoms are carefully detailed, and meticulous examination and laboratory data
are also provided, Differential diagnosis is established and a series of considerations
of a pathogenic order are presented.

The histopathologic picture and the nervous disturbances of the case are pointed
out and one reaches certain conclusions among which the need for an early diagnosis

of o pathogenic order are presented.
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