
E X T R A C T O S  

CFRCULACTON INVERTIDA EN LA ARTERTA VERTEBRAL EN LA OCLU- 
SION ORXFICTAL DE LA ARTERIA SUBCLAVIA (Circulnfio~i i ? i i p r r . ~ ( : ~  

dans I'nrrCrc vertr:hraJc clniis I'occl~rsion orífrcielie (Se I'arfPre snus-riai~ih-P). - 
Kt.s~c~oor, H.  y LANTIN, F., ((Acta Cardiologica>), tomo 18, fasc. 1 .  pQg. 78; 
1963. 

La circulaciQn cerebral depende de las dos arterias carótidas intcrnas y dc las 
dos vertebrales, con sus interanastomosis a nivel del poligono de Willis. Esta di<;- 
posicibn Fe concede grandes ventajas sobre otros territorios circulatorios, lo cual 
puede comprobarse en clínica ante la obstrucción a ligadura de uno de estos troncos. 

Hasta ahora se admitía que una oclusión o estenosis orificial de la. suhclavia 
disminuía la circulación en Ia vertebral correspondiente. Rrrvtcu y colaboradores 
han demostrado, no obstante, en dos casos de estenosis oriftcial dc la suhclavia, que 
la circulaciDn en la vertebral estaba invertida y que parte dc la circulnci6n de la 
vertebral contralaterar venía derivada por vía de la hasilar a la vertebral del lado 
de la. estenaris orificial subcIavia hacia su sector postestenótico. Nosotros hemos 
tenido ocasión de observar un caso anilogo. 

OBSERVACION. Varón de sesenta y nueve años. Deide hacia dicz años, vértigos 
y trastornos visuales en forma de crisis de uno a quince rninutor dc duración. Alte- 
raciones paréticas en pierna y brazo izquierdos desde hacia cuatro meses, en igual 
forma. Pulsos normales, salvo disrninucihn y selardo cn cl radial izquierdo. Soplo 
continuo en el origen de la subclavia derecha, irradiado a nuca y rcgi6n mastoidea. 
T. A. 147172 en brazo desecho y 102165 en el izquierdo. Resto normal. 

Estos eran todos los hallazgos que nos permitían crtablecer el diagnóstico 
de oclusión subclavia izquierda con circuEaciOn invertida. en la vcrlebral dc csie lado 
y estenosis de la vertebral derecha. 

Una aortografía por vía femoral comprobó estos supuestos, demostrando un 
retardo de dos segundos en el relleno de la vertebral izquierda a la vez que se relle- 
naba la humeral del mismo lado. Los ~lt i inos cIis6s mostraban que Tas arterias 
vertebral, subclavia y humeral izquierdas se Ilcnaban a partir de la base del cráneo. 

Para comprobar la circulación inverlida se procedió a una arteriografia caro- 
tidea bilateral y vertebral derecha. La arteriografla vertebral derecha rellenó el 
polígono de Willis, la vertebral izquicrdx y la suhclavia y Iiumeral del mismo lado 
a partir de la basilar. La angiografisi bilateral carotidca no  rnostro relleno del 
poligono de Willts ni  de la ba~ilar. 

D ~ S C U S I ~ N .  R~~vrcrr y colaboradores han descrito los dos primeros casos de 
circulación invertida en la vertebral y han efectuado expericiicias demostrativas 
en el perro, 

La inversión de la circulación en la vertebral eeuivale. nor las condiciones de , 

irrigación regional, a la abertura de un circuito paralelo al origen de Ia basilat, 



cuya consecuencia es una disminuci6n de la reqistencia sin repercusihn sobre: la circu- 
lación cerebral a condicibn de quc cI aumento del dcibilo rcsultantc no ocasione una 
caida de tensión en cl circuito y que la resistencia arteria! cerebral no se modifique. 
Por la niuItiplicidad en general de la$ lesiones atcromatosaf cn los vasos cerebrales, 
estas condiciones no suelen presentarse con frecuencia. 

En nuestro caso hemos podido demostrar radiolOgicamentc que, a pesar dc 
la estenosis de la vertebral dereclia, esta arteria permitir1 la circlilación retrbgrada 
hacia la subclavia izquierda. 

En resumen, crccmos quc dcbe sospecliñrse la invcrsiiin de Ia circulación en 
la vertebral siempre que  se encuentre un retraso palpablc en el pulso radial y una 
diferencia tensional sistólica de un mínimo de 25 rnm Hg entre ambas arieriaq ho- 
merales. Basándonos en cstos  dato^ hemos podido evidenciar el diagnbstico en 
otros dos casos m$s. 

NECROSIS iISQUfiM1CA DE LA MUSCULATURA PERONEAL. S~NDROME 
DEI, COMPARTIMENTO EXTERNO: RELAC1fiN DE UN CASO (1s- 

chemic nersosi.~ o#' tire peronenl inusrulaiure, n loteral corrFpartmpnt si-iirlronie; 
report qf casp). - RESZEL, PAUL A. ; J ANEJ, JOSEPH M. ; SPI ~ E L L  JR., JOHN A., 
{(Proceedings of the Staff Mcetings oñ thc Mayo CIinic», vol, 38, n . O  7, pig. 130; 
27 mano 196.7. 

Se han publicado varios casos de necrosis isqukmica de los músculos del corn- 
partimiento tibia1 anterior de la pierna, pero sólo hemos hallado dos casos similares 
de la musculatura peroneal. Por tanto, hemos creído interesante la publicación 
del tercero. 

CASO. Varón, de dieciséis años. Jugando al «football» se había {ctorcidon el 
tobillo derecho. Presentaba dolor y notaba quc «no podia levantar el pie». No obs- 
tante continuó jugando hasta el final del partido y, a pesar de cierta molestia, fue 
dcspuEs a bailar. Por la noche notó un dolor mucho m6s intenso en la picma y 
en el tobillo y la aparición de edema «tan duro como una roca» en la cara externa 
de la pierna. Hospitalizado, no se observo nada a rayos X; no mejorando con 
calor y masaje. A los tres días la pierna estaba enrojecida, caliente y m i s  sensible. 
Como no mejoraba es trasladado a la Mayo Clinic. 

In~resii  en octubre 1961. Se nos aparece un joven de aspecto saludable con 
molestias por dolor. T. A. 122/68. Pulso, 92 por minuto. Temperatura 100" 5 F. 
Pierna derecha eritematosa, una vez y media más voluminosa que la izquierda. 
La pantorrilla muy sensible y dura. Dorsiflexion del pie imposible más alli de 
los 207, abolicibn de la funcibn del rnUsculo extensor propio del dedo gordo. Pul- 
satilidad, normal. Zona anestfsica en cara anterior del tobillo, dorso del pie 
y tercio anteroexterno dista1 de la pierna. Diagnóstico: Síndrome del comparti- 
miento externo, aunque el edema era más externo de lo habitual en estos caso?. 

Intervención: rncPsiOn desde por encima de Ia cabe7a peraneal hasta por encima 
del tobillo. Músculos del compartimiento anterior, normales. Mfisculos peroneales 
evidentemente necrosados, de color gris azulado, no contráctiles y avasculados. 
Extirpación de los mfisculo~ peroneos jaterales corto y largo, que están necrosados. 
Sc deja la herida abierta, suturándota a los 5 dias. 
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Examen microscbpico: necrosis difusa de estos músculos. 
Visto de nuevo en julio de 1962 se hallaba completamente curado, per~istiendo 

sólo una dkbil dorsiflexión del dedo gordo y una pequeña zona de entumecimiento 
en el primer espacio interdigital. 

Esta historia se corresponde con la carncteristica de la necrosjs isqukrnica 
espontanea de los miisculos del compartimiento tibial anterior. En nuestro paciente 
el trastorna muscular se produjo, al parecer, en el momcnto dc la lesión inicial. Por 
tanto, no creemos adecuado el término {cerpontineñn. En general la lesión se h a  
producido en jugadores dc «football>b o en soldados en marcha sometidos a un es- 
fuerzo indebido. 

Al principio apenas molesta, para hacersc muy doIorosa cuando han transcu- 
rrido varias horas (12-24). BLANDY y F U ~ ~ L I - R  atribuyen este retraso a la disminu- 
ción de la corriente sanguinea durante el reposo, junto a la disminución de[ drenaje 
del tenso compartimiento al cewr la accion de bomba mecánica de tos músculos. 
El edema y dolorirniento dc la picrna, la Iicbrc y la pulsatilidad normal dificultan 
el diagn-nistico en el primer cxarnen, prestiindose, a confusión con una celulitis o 
tromboflebitis. EI examen mas cuidadoso de la función muscular y de la sensibilidad 
aclaran el problema, 

Existe controvcriia sobre el papel de la arteria éibial anterior en la cvcntual 
isquemia en los casos dc necrosis isquérnica espontánea dc los músculos tibialcq 
anteriores. Para unor lo principal seria un espasmo de la arteria tibial anterior. y 
el grado de Esquemia de los músculos que irriga dependería de los posibilidades de  
la circulaci6n colateral. El espasmo se produce por acumulacibii dc mctaholitoc 
resultantes del suministro de cnergia para la contracción. La isquemia provocada 
por el espasmo llcvaria al edema. comprometiendo aun mhc la circulacicín arteria1 
en dicho ccrrado compartimiento. Para otros, lo esencial cs el espacio anatómico 
cerrado en que se encuentran los rnírsculos. Tras un cjcrcicio desacostumbrado 
aumenta el volumen de los músculos a causa de retención de líquidos y de peque- 
ñas hcrnorrxgins. Esta presión determina una disrninucihn en la irrigación, que lleva 
a la necrosis. Estudios experimentales han dcnioqtrado que cuando las arterias 
permanecen ocluidas por completo mas de cinco Iiorns la degeneración de los mliscu- 
los y nervios es irreversible. En las oclusionc~ cornpletai esto es probablemente 
cierto. Sin embargo, cuando la oclusiDn se dcbc a un cspamo arterjal, ocurriria 
frente a la acumulación de metabolitos durantc la actividad, produciéndose el m&- 
ximo dolor en el momento de Pü muerte muscular. Yo obstante, eI máximo dolor 
se produce mucho más tarde. cuando el  edema es mayor. La ausencia de toda 
gangrena perifkica habla tambibn contra un espasmo suficientemente prolongado 
para ocasionar la muerte del rnusculo. 

Los estudios ana~omopatcilógicos varían con los casos publicados. Boworh: 
y GUTMANN dividcn la necrosis isquémica en tres grupos histolbgicos. En el primero, 
una grave lesión del tronco arterial principal de la pierna o de un vaso que irriga 
el músculo afectado es causa tIe la necrosis masiva. En dos casos dc hemorragia 



lenta en el compartimiento anterior se observó fibrosis intersticial con algunas 
Iihras musculares normales y otras nccróticas o con signos precoces de dcnervitción. 
En otros dos se observaron focos dirusos de necrosis junto a zonas dc fibrosis, lo 
mismo que en Sa contractura irqutmica de Volkmann o en la compresión por es- 
cayolado de una fractura de tibia y pcront. La presencia de fibras musculares viables 
en los dos ljltimos casos demuestra la posiblc persistencia de: cierta irrigaci6n san- 
guínea. Incluso en el primer grupo sc obscrv6 la regeneración de tejido contráctil 
y dc axoncs nerviosos en la vainas de Schwann vacías. Esta tuvo luyar en zona5 de 
tejido$ concctivo muy vascularizado. 

Algunos aspectos de la corriente sanguinca podrían explicar los diferentes 
grados dc nccrosis observados. Estudios con sodio radioactivo demuestran un 
rápido «clearance» de sodio en las fibras musculares y un «clearance» mucho me- 
nor en el tejido conectivo. Esto supone más de una vía sanguínea en Ia musculatura 
esquelética. La relacibn de Ia corriente sanguinca varia con el estado de contracción 
muscular. Por otra parte, la contracción voluntaria no cs sincrónica, permitiendo 
el relleno en unas zonas mientras fuerza la salida de sangre en otras. A su vez las 
anastomosis in~rarnuscularcs de los vasos varían de forma y cantidad según los 
musculos. Así se comprcndc que ciertos músculos y determinadas zonas de algunos 
musculos, por Ias caractcri5ticas de su irrigación y forma dc la corriente sanguínea, 
sean mas suceptibles a las Icsioncs vasculares. 

HUGWS dice quc lo< músculos peroneales qucdan soslayados en el síndrome 
dcl compartimiento tibial anterior por presentar más anastomot;is vasculñres intra- 
muscuInres y por recibir ramas de la arteria peronea ademis de Ins procedentes de 
la tibial anterior. Por contrastc. los miisculos tibiales anteriores rcciben su irriga- 
ción por entero de Fa tibial anterior, De cstc modo se explica que, cuando un _gran 
sector de la arteria tibial anterior csti espasmodizado, la musculatura tibia[ anterior 
sc afecte mhs intensamente. En nuestro caso y en 10s dos de BLANDY y FULLER 
ocurría lo contrario. Eran los músculos peroncales los afectados. mientras los tibia- 
leq anteriores no lo estaban. Una evolución dktinta puede explicarlo. 

Varias observaciones apoyan el que la presión en el compartimiento puede 
jugar un papel dominante en la producciiin del síndrome. LEWIS ha demostrado 
quc prcsiioner mucho menores que la necesaria para producir el colapso de las ar- 
terias principales pueden determinar la dctcnción de la corriente cuando se aplican 
directamente sobrc el rnGsculo. También se ha demostrado que una actividad pro- 
longada del músculo puede aumentar su peso en u n  20 U/,, aumentando su volumen 
por rcaención exccsiva de Iiquidos. A su vez, In suma de múltiples pequeñas hemo- 
rragias contribuyen al aumento de tamafio, siendo causa suficiente para cornpro- 
meter la circulación. 

El compromiso del cxtcnsor propio del dedo gordo y la caída del pie obser- 
vados en e! prcoperatorio en nuestro caso sugiere un cspasmo dc la aneria tibial 
anterior. No ohstantc, el aspecto normal del mú~culo tibial anterior en la operación, 
teóricamente el m6s susccprible del grupo anterior. nos hace pensar en que  elfo se 
dehEa a la afectaci611 isqukmicn del nervio. En el postopcratorio nuestro enfermo 
recobró la dorsiflexión y gran parte de  su apreciacihn sensoria, 

BUNNELL, descri hicndo las contracturas Iocales isqutmicas de la mano resul- 
tado de una deformación intrinscca, atribuy6 su causa a (runa disminución de la 
irrigaciiin de la mano debida mas a una congestiiin local o disminución de la circu- 
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lación, como en ct Volkrnann, que a un completo ashunt-offn arteria1 que ocasio- 
nara gangrena del extrcmo dc los dedos. La causa más común es el edema de Ea 

niano por escayolado o vendaje elastico demasiado apretados». 

Creycndo cn la importancia de estos factores locales citados por B U N ~ L L ,  
sin despreciar el valor del espasmo artrrjal, nosotros resaltamos el valor de la in- 
ciri6n de la fascia en este sindrome, lo mismo que eliminaríamos un moldc dema- 
siado eqtrecho. Si no sc atiende a su debido tiempo el proceso puede hacerse irre- 
versi ble. Hay que tener en cuenta la aumentada susceptibilidad de 1 0 5  musculos 
necrbticos a la infección, siendo preciso aplicar un cuidadoso juicio quirurgico en 
cada caso. No obstante, la lesión no se hace jrreversible en horas; existe todavia 
posibilidad de recuperación después de algunos días. La posibilidad de regeneraciiin 
del nervio y del músculo, como indican BOWDEN y GUTTMANN, es tambien una 
invitación para aliviar la presión incluso en fases retardadas. 

Los casos publicados indican que el síndrome del compartimiento no se hace 
irrevessihlc en las primeras horas. Algunos autores presentan casos de recuperación 
de la Funciiin muscular después de la fasciotomia practicada al cabo de algunos dias. 
de iniciado cl cuadro, quedando algunos con una funci6n limitada dcl tibia1 anterior 
por fibrosis de su tercio medio. 

Cuando el enfermo es atendido precozmente, antes de la ptrdida dc su runci6n 
muscular, es razonable intentar aliviar la presión invitandole n echarse cn cama con 
la$ picrnas elevadas. Sin embargo, si aparecen signo dc aumento de la presibn cn 
e l  compartimiento o dificits neurologicos o musculares, es recomendable explorar 
el compartimiento cuanto antes mejor. 

EFECTO DE LA POSICION DEL CUERPO SOBRE EL GASTO CARDfACO 
EN PACIENTES CON VARICES ( i?ff~ct  of'ho((v posrirre on flrc rarrlinc otrfprit 

ir! patie~irs iritli varicose vei~is). - NILSSON, N. J. ; ARLNANDTR. E. : CARLSTTN, 
A*; GRIWRY, 6.; W m r w ,  H., «The Scandinavian Journal of Clinicat and 
Laboratory Inves t i~ t ion>~,  vol. 15, suplemento 69, pág. 193 ; 1963. 

Cuando una persona normal se pone de pie se produce un estancamiento de 
sangre en las venas de Ias piernas. Esta distribución dc la sangrc repercute sobre la 
cisculacibn general. La acumulación hidrostatica dc sangrc cn las piernas es mayor 
en los pacientes con varices y el efecto sobre la circulasi6n es mi? pronunciado, 
manifestindose por cambios de la frecuencia cñrdiaca y de la preqión arterial. 
Tales cambios pueden normalizarse por cl vcndajc de las picrnas o por una cirugía 
radical. Ya, en 1942, CHAPMAN y ASMVSS~N comunicaron %u observacibn clinica 
de que algunos pacientes con grandes varices sufrían vahidos y mostraban una 
tendencia al desmayo en la posición de pie, trastornos que mejoraban. aunque no 
por completo, después del tratamicnto quiriirgico. 

Los autores estudian I I mujeres que presentaban grandes varices y realizan 
su estudio en posición horizontal y en posiciun orto%trític;r pasiva, según la siguiente 
técnica. Colocan tubos de polictileno en las arterias braquiales de ambos brazos 
y en una vena cubitaI y determinan la presi6n intraartcrial y cl gasto cardíaco (según 
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la técnica de la curva de diluciiin de un colorante). Miden la frecuencia cardiaca 
y obtienen trazados eIectrocardiogr6fcos. Calculan el «volumen dc sangre central» 
y la resistencia vascular periférjca. 

La experiencia ernpicza en posición horizontal, desputs de media hora de reposo 
con los instrumentos ya  colocados. A continuaci6n se bascula la mesa hasta 75-80' 
sobre la horizontal (posición vertical no completa), estando el paciente sentado en 
itn sillin con las piernas colgando (ortostatismo pasivo). Después de nueve minutos 
se vuelve a la posición horizontal (en algunos ca$os la presentacibn de un síncope 
obligO a que esta maniobra tuviera lugar m&. pronto). 

A 9 de los 1 I paclcntes se les sometió dos vecex a este experimento, una vez 
con vendaies eIásticos en las piernas y otra sin ellos. 

De los 1 1  pacientes estudiados sin vendaje, sólo 3 resistieron los nueve minutos 
de la posición vcrtical. Los otros 8 mostraron una tcndcncia al síncope o se des- 
mayaron. Cuando se colocaron Ioí; vendajes, los sincopes se presentaron en menos 
casos y fueron más tardíos. 

La presión arteria1 media aumentó durante los primeros minutos, y fue algo 
más elevada ciiando se colocaron los vend:?jc$, pero después mostró una tendencia 
a disminuir, en espccial entre 30s que se desmayaron. La frecuencia casdinca aumento 
durante el or to~tn t imo y fue más elevada cuando no llevaban los vendajes con taI 
de que no ocurricrri el síncope, ya que entonccs la frecuencia cardiaca descendia 
(sincope vasodepre$or). EI gasto cardíaco y cl volumen de expulsión disminuyeron 
en la posición vertical, disminuci6n que fue m i s  marcada sin los vendajes. El «vo- 
lumen de sangc ccn t ral)) fuc menor en [a posición erecta, espeeialmentc sin los ven- 
dajes. La re~istencia perirkrica aumentó durantc los primeros minutos para des- 
ccnder mas tarde (exccpto en los que sin vendaje no sc desmayaron). 

Entre los cinco y diez minutos de haber vuelto a la posicibn horizontal se 
habian recuperado las cifras iniciales en todos los casos. En los primeros momentos 
dc crta fase el volumen de expulsión aumentó y, en algunos casos que llevaban 
vendyc colocado, esze volumen f~ic  muy grande. 

Los autores concluyen que In acumulación de sangre en las grandes venas 
varicosas dificiilta la eficiencia del sistema circulatorio. Y que el vendaje elástica 
consigue u n a  eliminaczón funcional dcl estancamiento, con el consiguiente efecto 
beneficiosa sobre la hemodinamia en la posición ortostática. 

TRATMENTO DE LAS TROMBOSIS Y EMBOLIAS MEDIANTE MEDICA- 
MENTOS ACTIVADORES DE LA FIHRINO WSIS ENDOGENA (Tlironi- 
hose- und F~nhol i~hahr i r t rp{ f~ t~ ,~  dtlrch nierlik(iincvrtiiw Aklii'ierurrf rJ~r endogenen 
Fihrinolys~j . - KR AIT, E., ({Deutsche Medi~inische Wochenschriftn, vol. 87, 
n . O  45, pag. 2299; 9 noviembre 1962. 

Ra5ado en et estudio dc 165 casos con trombosis del sistema venoso profundo, 
cn faw aguda, tratado% con cl hcparinnide SP 54, el a u t o r  llega a las siguientes 
conclusiones, 

La administración de modo intermitente (una ampolla. de 100 mg cada ocho 
horas, e n  lo? primeros dias, y cada doce horas durantc otros tres o seis dias más, 
para terminar por una ampolla al día. por via intramuscular) dcl preparado polia- 



niónico, un éster pentosano sulfónico, el SP 54, que está exento de acci6n antico- 
agufanie, puede activar selectivanicnte el sistema fibrinolítico de la sangre. Han 
sido tratados en este producto 165 casos dc trombosis venosas profundas agudas, 
cuyos resurtados se exponen a continuaci6n: 

Un 65 "/, tuvieron una completa regresidn de sus manifestaciones, u n  29 % 
alcanzo una mejoria definitiva, un 4 % quedir en situacion estacionaria y sólo en 
un 1 % Iiubo progresión de la trombosis. 

Durantc el tratamiento con SP 54 se presentaron sblo un 5 % de ernbolia~ 
pulrnonarcs, de ellas cl 2 0/, morlal. 

En cl tratamiento de 33 casos de embolia pulmonar, se consigui6 el Exito en 35, 
que respondieron pronto y bien. 

Tarnbikn se empseó e5tc preparado en 14 casos de cmbolia arteria1 perifkrica, 
consiguicndo muy buenos resultados funcionales en 10 de ellos. 

En el tratamiento de los jnfartos mcscnténicos cometidos a rescccibn intestinal 
parece que el preparado previno compIicncione-S, ya que fallecieron 4 de los no tra- 
lados mientras sohrcvivieran todos los tratados. 

Desde 1958 lo utilizamos rutinnriamentc cn Ia profilaxis postoperatoria de 
trornbosii y tmbolias, en un principio seleccionando los enfermos, luego en todos 
los caso%. En el periodo an tcrior a 1958 se observaban por año 0,53 (0,15 %) muertes 
por embolia, 1,5 (0,29 x) infartos y 3,15 (0,58 %) trombosis postoperatorias. 
Desde 1958 los tantos por ciento se han repartido en O,! %, 0,I % y 0,2 % tcs- 
pcctivamente, a sea una significativa reducción sobre los anteriorcs. 


