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Nos es bien conocido el cuadro clinico del «Sindrome de la pedrada»,
designacién dada por MARTORELL (7) a lo que los franceses llamaban
desde hacia mucho tiempo «Coup de fouet»: dolor stbito, intenso, loca-
lizado por lo habitual en la pantorrilla, semejante al de una pedrada, pro-
ducido por el esfuerzo muscular, dificultando o imposibilitando la marcha;
entumecimiento, aumento de la temperatura local, edema, mancha equi-
méotica; y, con menor frecuencia, repercusién arterial como palidez y en-
friamiento del miembro y disminucién de los pulsos periféricos y de los
indices oscilométricos. Hemos tenido oportunidad de observar este cua-
dro numerosas veces, algunas localizado en el muslo (**). Los casos
que vamos a describir nos parecen interesantes, puesto que no los hemos
visto registrados en la literatura hasta el momento. Por sus caracteris-
ticas clinicas y etiopatogénicas encuadran perfectamente en el concepto
del sindrome de la pedrada, con la particularidad de que se localizaron
en las extremidades superiores.

CASOS CLINICOS

CASO 1. A. B. C., 31 anos, varén, blanco. El 10-XI-65 al golpear con un martillo
en la chapa de un automévil acusd sibito y violento dolor en ¢l tercio medio de la cara
posterior del brazo derecho. El movimiento efectuado fue una répida extension del ante-
brazo. Dejo el trabajo, ya que la movilizaciéon le causaba dolor.

Al dia siguiente observé el brazo hinchado (la manga de la camisa le apretaba) y
que la temperatura cutdnea habia aumentado, en especial en la parte interna. Las venas
del pliegue del codo se hicieron mas prominentes que las del lado opuesto.

Tres dias después aparecié una pequefia mancha equimdtica local que fue aumen-
tando de tamano y pronto alcanzé el codo y el antebrazo. La presion sobre las zonas
ocupadas por la mancha y los movimientos de flexion y extensién del antebrazo produ-
cian dolor, si bien cada vez menos intenso.

El examen local revelé un aumento de volumen del brazo y de la mitad superior
del antebrazo derechos, aumento de temperatura cutdnea y extensa mancha equimética
que comprendia la mitad inferior del brazo y el tercio superior del antebrazo en sus
caras interna y posterior y recubriendo la region del olécranon (fig. 1). Coloracién y

(*) Traducido del original en portugués por la Redaccién.
(**) «Sindrome da pedrada. Consideragoes em torno de 57 casos (Trabajo en pre-
paracion).
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FiG. 1. Aspecto del miembro superior derecho del Caso 1, mostrando la mancha equimdtica.

temperatura del resto de las extremidades sin alteraciones, pulsos radiales y cubitales
normales, indices oscilométricos en los brazos = 8 y en la mitad superior de los an-
tebrazos = 6. Dolor a la palpacion del triceps en la mitad inferior del brazo y del ante-
brazo en su parte superior y posterior. El biceps no es doloroso.

Corazén normal. Tension arterial 120/70 en el brazo derecho.

Tratamiento: Reposo del miembro, aplicacion local de calor himedo (habian trans-
currido ya dos dias del accidente), fenilbutazona.

El dolor y el edema cedieron poco después. La mancha equimética siguié los ca-
racteristicos cambios de color hasta desaparecer.

CASO 2. A. A. S. P, 63 afos, varon, blanco. El 8-Xi-64 al empujar una caja de cer-
veza acusO fuerte dolor en la region del pliegue del codo derecho, lo que le obligé a
interrumpir el trabajo y le dificulto los movimientos en los dias sucesivos. Por la noche
ya pudo observar una pequena mancha equimética local que luego se fue extendiendo
por la vecindad. No hubo trauma directo en la region afectada.

Expglica que hace diez afios, al montar en una bicicleta y estando con el pie apoyado
en el estribo, noté también un intenso dolor en la parte media de la region posterior
del muslo que le impidié. completar la maniobra y durante unos dias le dificulté la mar-
cha. Poco después le aparecid una mancha equimética que luego se extendié a la re-
giéon posterior de la pierna. ) ’

El examen del accidente actual muestra un entumecimiento localizado en la re-
gion del pliegue del codo, extenso equimosis que ocupa la cara anterior e interna del
miembro superior, desde el tercio medio del brazo hasta la region de la muiieca. Dolor
a la movilizacion de la articulacion del codo y a la presién local.
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Ausencia de manifestaciones isquémicas distales. Pulsatilidad y tension arterial,
normales.

CASO 3. E. S., 78 afos, mujer, mestiza. E| 6-V-64, por la manana, al tender ropa,
subito dolor intenso en el brazo derecho a nivel de la parte anterior del tercio medio,
que comparé a un estadilio. Al poco, entumecimiento local circunscrito; luego, equi-
mosis que van en aumento y extendiéndose a la cara externa y regiones anterior e
interna del brazo y superior del antebrazoc. Mas tarde, edema, en especial en las re-
giones anterior e interna del brazo. En estas regiones aumenté la temperatura local.
Las venas se hicieron mas prominentes que las del lado opuesto. La palpacion era do-
lorosa, observdndose empastamiento local.

No se produjeron manifestaciones isquémicas periféricas, con normalidad de co-
loracién, temperatura y pulsatilidad. Indices oscilométricos en mufiecas = 1.5; no se
miraron en brazo por el dolor a la presion. Tensién arterial 140/75 en brazo izquierdo;
72 pulsaciones por minuto.

Hace veinte anos sufri6 una tromboflebitis en el miembro inferior derecho.

Tratamiento: reposo relativo con el miembro en posicion adecuada, analgésicos en
el primer dia. Las manifestaciones locales fueron regresando de modo progresivo, cu-
rando sin secuelas.

COMENTARIOS

Los casos que acabamos de resumir continen los principales ele-
mentos que componen el cuadro del Sindrome de la pedrada: esfuerzo
muscular, dolor local subito e intenso, edema, aumento de temperatura
local, equimosis, turgencia venosa en dos de ellos. No comprobamos re-
percusion arterial. Nos parecen interesantes no sélo por su localizacion
en los miembros superiores sino también por la manera definida como se
produjeron, lo que nos permite algunas consideraciones respecto a la
etiopatogenia de tales accidentes.

Como sabemos, el Sindrome de la pedrada resulta de la rotura de un
vaso venoso, en la intimidad de las masas musculares o en los espacios
intermusculares. Los fendmenos consecuentes varian en cada caso segln
la localizacion y la intensidad de la rotura venosa y la hemorragia subsi-
guiente, aparte de otros factores peculiares a cada uno y que llevan o
no al establecimiento de un cuadro de tromboflebitis profunda méas o me-
nos extensa y a repercusiones arteriales de variable intensidad.

El mecanismo de produccién de la rotura vascular puede ser discu-
tido.

MARTORELL (7) en 26 casos comprueba que 16 realizaban un es-
fuerzo, 8 caminaban simplemente, lo que en realidad significa actividad
muscular, y no se especificaba postura en 2 casos. Nosotros, desde 1954
a 1965, observamos 62 episodios del sindrome que nos ocupa en 57 pa-
cientes. De ellos, 59 ocurrieron en los miembros inferiores y 3 en los su-
periores. Encontramos referencia definida al esfuerzo en 45 casos, marcha
normal por la calle o en el domicilio en 12 casos, ortostatismo en 2 y no
se indica como en 3.

Cabe, pues, concluir que en la practica se halla en causa la actividad
muscular, La falta de referencia a un esfuerzo repentino no significa que
la rotura vascular haya sido «espontdnea» y tampoco invalida la hipéte-
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sis de que el accidente ocurra después de un movimiento cualquiera que
haya pasado inadvertido al paciente.

La naturaleza de la acciéon muscular que determina la rotura del vaso
aun no esta clara. En los miembros inferiores parece evidente que es la
contraccion muscular la responsable en aquellos casos en que se pro-
duce con movimientos de hiperextensién del pie (accion primordial de
los poderosos musculos gemelos y séleo en el plano superficial y de los
flexores largos y tibial posterior en el plano profundo). Ello corresponde
al acto de elevar el cuerpo sobre la punta de los pies, subir escaleras y
a la fase de impulso en la marcha acelerada o al correr. En muchos casos
tales movimientos fueron los responsables del desencadenamiento del
sindrome y en uno de nuestros casos el dolor se produjo en el exacto
momento en que el paciente se elevaba sobre la punta de los pies para
cambiar una ldmpara.

Cuando el movimiento es el de descender escalones (4 casos de
MARTORELL (7); uno de BARREDA y FARINAS (1), y 2 nuestros),
que predomina en el area de lesion es la distension de los misculos
acompafiada de estiramiento de los vasos, fenémeno que se reproduce
en el llamado signo de Homans.

En el mencionado acto de acelerar la marcha o de correr se alter-
nan los movimientos opuestos de contracciéon y distension de los gru-
pos musculares interesados en el fenémeno que estudiamos. En el mo-
mento en que el antepié que va hacia adelante se apoya en el suelo
sustenta toda la carga del peso del cuerpo y da lugar a la distension
mas o menos subita de aguellos musculos, no siendo facil establecer eI
tipo de movimiento que pueda ser responsable de Ja rotura.

En los esfuerzos de saltar, levantarse con rapidez o elevar objetos
pesados, segin CRANE (3), se contraen de modo simultianeo los muscu-
los planos de la pantorrilla y el grupo del cuddriceps del muslo, compri-
miéndose los troncos venosos profundos contra la cara posterior de la
tibia e impeliendo la sangre venosa hacia el compartimiento muscular
que envuelve el canal de Hunter. Existiendo elevacién previa de la pre-
sion en el tronco venoso femoropopliteo, aparece entonces una nueva
fuerza de dislaceracion responsable de la rotura de los vasa vasorum vy
de las propias venas. Para dicho autor, al menos dos de los siguientes
factores entrarian en causa en el mecanismo etiopatogénico de la trom-
bosis de esfuerzo: acentuado aumento de la presion en el tronco femo-
ropopliteo, contraccion muscular del miembro o ingurgitacién venosa pe-
riférica. Como sabemos, en dicho sindrome existe rotura o desgarro del
endotelio, primum movens de la trombosis venosa que se instala ense-
guida.

En uno de los casos descritos por PEREIRA (9) vy en 2 de los nues-
tros (pantorrilla) el dolor se produjo en el momento en que el paciente
elevaba objetos pesados.

En 2 de los casos que ahora presentamos el accidente se debi6é de
modo incuestionable a intensos y rapidos movimientos de contracciéd,
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del triceps braquial traducidos por el acto de extender firmemente el an-
tebrazo con la intencién de dar un golpe de martillo, uno, o de empujar
un cajon, otro. En aquél se habria producido la rotura de las ramificacio-
nes de las venas humerales profundas; en el altimo, de los vasos de la
celda anterior. En el caso restante la sucesion de movimientos de flexion
y extension del antebrazo asegurando objeto de peso (hierro de tender
ropa) no nos permite identificar la fase en que se produjo la rotura del
vaso. habiéndose localizado en la parte media y anterior de la region
bicipital.

A pesar de que es indudable la rotura vascular, como lo atestigua la
presencia de equimosis, no nos parece del todo probado que se produz-
ca de modo aislado, es decir, que del cuadro etiopatogénico no partici-
pen, al menos en algunos casos, fenémenos asociados como roturas mus-
culares, por ejemplo. Estas pueden ser de puequefa monta, parciales o
fibrilares, y ser debidas a contracciones musculares subitas y violentas
0 a minimos movimientos rutinarios. Por otro lado conocemos las roturas
musculares por elongacion (distensién).

Por lo habitual la contraccion muscular no causa rotura, siendo ne-
cesaria la intervenciéon de otros factores: accion inhibidora sobre los cen-
tros nerviosos (miedo, por ejemplo) suprimiendo el reflejo que regula la
contraccion a través del sentido muscular, como sugiere NELATON (8);
contraccion desordenada, o sea incoordinacion de diferentes fibras de un
mismo musculo, como supone SEDILLOT (10), o bien de diferentes mus-
culos de un mismo grupo sinérgico, segin GUBLER (4). Serian contrac-
ciones para las cuales los misculos no se hallaban acostumbrados por
falta de entrenamiento.

El cuadro clinico de tales accidentes (roturas y distensiones muscu-
lares) puede ser en todo semejante al del Sindrome de la pedrada: lo
subito y el caracter del dolor, la dificultad de movimientos del miembro,
la presencia de edema, sin que falte incluso la equimosis superficial.

Seria entonces pertinente indigar si en el Sindrome de la pedrada en-
traria también en causa una rotura muscular e, inclusive, si seria ésta
la responsable de la lesion venosa. Roturas o dislaceraciones tendinosas
acompainan no rara vez a las musculares, en especial en las zonas de
insercién. La favorable evolucién de estos casos hace que no se efectie
un examen histopatoldgico, lo cual nos priva de la posibilidad de compro-
bar la naturaleza de la lesidn.

En el curso de estos procesos se producen fenédmenos trombdéticos
locales limitados con finalidad hemostatica y que pueden quedar circuns-
critos o extenderse, dando en este ultimo caso el cuadro de la trombo-
sis venosa profunda propagada, habiendo mencion en la literatura de em-
bolia pulmonar consecutiva.

Creemos que se pueden separar clinicamente, considerandolas hasta
cierto punto como entidades distintas, el Sindrome de la pedrada (o «Coup
de fouet»), la trombosis de esfuerzo de los miembros superiores (Sin-
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drome de Paget-Schroetter) y la trombosis de esfuerzo de los miembros
inferiores.

En la génesis de la complicacion tromboflebitica importa no sélo la
magnitud del vaso afectado y de la pérdida hemorragica sino, sobre todo,
la localizacién de la rotura y la condicion previa de las paredes vascula-
res (procescs inflamatorios, degenerativos, fatiga, etc).

Tanto la rotura vascular como la eventual trombosis consecutiva pue-
den aparecer después de minimos esfuerzos, a veces imperceptibles, ca-
biendo entonces a las mencionadas alteraciones parigtales un papel re-
levante.

Segun LENGGENHAGER (6) serian debidas al desgaste ocasionado
por la distension repetida a que estan sometidas las venas, cuyas pare-
des adelgazarian, dilatdndose o quedando sujetas a dislaceraciones en su
endotelio, abriéndose el camino para la rotura o la trombosis. La trom-
bosis de esfuerzo se deberia a un proceso de desgaste, seria una flebitis
poi uso o fatiga, entendida ésta en el sentido de alteracion parietal (er-
miidungs-phlebitis).

Este mecanismo ha sido invocado no sdélo para interpretar las for-
mas habituales de roturas venosas y trombosis de esfuerzo que tienen
lugar en los miembros inferiores, sino para las que se producen en los
superiores (Sindrome de Paget-Schroetter), cuando los esfuerzos desen-
cadenantes son minimos. Podria también aportarse para justificar ciertas
formas de tromboflebitis llamadas espontaneas, las roturas de pequenas
varices superficiales y, también, las que se verifican en los casos de Sin-
drome de la pedrada de los miembros inferiores y superiores cuando el
factor desencadenante es minimo o inaparente.

En nuestra casuistica de Sindrome de la pedrada existian, en la ma-
yoria de los casos, varices o varicosidades (46 entre 57 pacientes), lo
cual nos parece indica una condicién de dibilidad parietal de las venas,
en particular de los miembros inferiores.

Este hallazgo, que resaltamos, no suele ser sefalado por los autores;
lo habitual, por el contrario, es destacar las buenas condiciones de salu
y robustez de estos pacientes.

En cuanto se refiere al sistema muscular, alteraciones previas actua-
rian como factor predisponente a las roturas; siendo las mds importantes
la fatiga y la pérdida de elasticidad, ésta por enfermedad o por la edad.

Estos hechos nos llevan, en vista de la frecuente similitud de los as-
pectos etiopatogénicos de tales sindromes, a considerarlos como un grupo
que se podria denominar Vasculopatias por esfuerzo o desgaste. No siem-
pre es facil distinguir unos de otros ni determinar el exacto mecanismo
al que se hallan subordinados.

El siubito e intenso dolor que se produce en el inicio, sincrénico con
la actividad muscular desencadenante, se debe a la rotura vascular o, tal
vez, muscular. Semeja a veces el que se observa en algunos varicosos
al romperse de modo espontidneo alguna pequefa vena subcuténea, se-
guido de la formacién de una equimosis circunscrita y de un pequefio
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cordon indurado de varicotrombosis. Cabe también explicar el dolor por
la subita infiltraciéon sanguinea de las estructuras inmediatas vecinas a
la lesién, con distension de las mismas e irritacién local de los filetes
nerviosos.

El dolor que permanece esta ocasionado por la lesién vascular o mus-
cular y. por la sangre infiltrada o coleccionada y, ademas, por la trombo-
sis venosa. Es de caracter sordo, se acentiia con los movimientos acti-
vos y pasivos, se intensifica con la palpacién lccal, acompainando en algu-
nos casos trayectos venosos definidos.

El edema que se observa es circunscrito o difuso, en general calien-
te. Puede ser causado por reaccion local a la presencia de sangre extra-
vasada o por establecerse una trombosis venosa profunda propagada,
cuya presencia, a nuestro modo de ver, no es obligatoria.

La mancha equimética es el elemento importante del sindrome en
cuestién y suele ocupar un drea limitada, en las proximidades de la lesidn,
o extenderse ampliamente. Se exterioriza por lo comin a las cuarenta y
ocho horas del accidente, sufriendo después las alteraciones de color
peculiares a la transformacion hemoglobinica y termina por desparecer.

Nuestros casos presentan todas las caracteristicas del Sindrome de
la pedrada, produciéndose el accidente en el miembro superior. Se distin-
gue del Sindrome de Paget-Schroetter porque en éste el hecho fundamen-
tal es la trombosis subclavio-axilo-humeral, sin que exista mancha equi-
motica traductora de rotura completa de las tres ttinicas del vaso y, por
otro lado, en el cuadro clinico domina el edema, que puede llegar a al-
canzar toda la extensién del miembro. Este es el caso, también, de ciertas
formas de trombosis venosa espontinea de los miembros superiores.

En el diagnéstice diferencial deben ser recordadas asimismo los con-
tusiones locales (trauma directo) seguidas de derrame hematico, las lu-
xaciones del codo, distorsiones, distensiones y roturas musculares, acci-
dentes hemorragicos locales que ocurren en afectos de trastornos de la
coagulacién, en personas que toman anticoagulantes, etc.

Tiene importancia un diagnodstico precoz y correcto del sindrome para
realizar una adecuada terapéutica. Como también es fundamental que se
retenga en la memoria la posibilidad de la rotura vascular, incluso antes
de que aparezca la equimosis, ya que el empleo inmediato de anticoagu-
lantes de accion rapida ante la presuncién de tromboflebitis inicial puede
llevar a resultados desastrosos por aumento de la hemorragia y fenéme-
nos compresivos locales de graves consecuencias, como tuvimos ocasion
de comprobar en un caso.

El paciente observara reposo relativo, evitando la inmovilizacién del
miembro, que debera permanecer en posicion conveniente, absteniéndose
de elevarlo en vigencia de repercusiones arteriales. Se administraran
analgésicos para mitigar el dolor y favorecer la movilidad, que sera cau-
telosa y gradual.

Por dificultades e inconvenientes de orden préactico, no se usan me-
todos comprensivos en los miembros superiores. Es util el calor humedo,
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en forma de compresas: reduce la inflamacién y favorece la reabsorcion
de la sangre extravasada. Son de igual modo beneficiosos los productos
antiinflamatorios (genilbutazona) que aceleran el proceso de curacion. En
los casos en que la sospecha de trombosis protunda progagada se com-
pruebe, administraremos anticoagulantes.

RESUMEN

El autor describe tres casos de Sindromes de la pedrada en el miem-
bro superior, analogos en todo a los observados en los miembros inferio-
res, y analiza los factores etiopatogénicos implicados, resaltando el pa-
pel de la actividad muscular en el desencadenamiento del cuadro clinico.

Al referirse al mecanismo del accidente recuerda la posibilidad de aso-
ciacion a rotura muscular por esfuerzo y sefnala la dificultad de separar
desde el punto de vista etiopatogénico el Sindrome de la pedrada de cier-
tas formas de rotura muscular, de trombosis de esfuerzo o de trombosis
Illamadas espontdneas de los miembros. Termina con un resumen de las
medidas terapéuticas que juzga aconsejables en tales casos.

SUMMARY

Three cases of «Sindrome de la pedrada» in the upper limbs are
presented. The symptoms are analysed and compared with those appea-
ring in the lower limbs. The etiopathogenic factors are studied, and among
them muscle activity is emphasized.

In the mechanism of production, the possibility of association of
muscle rupture due to strain is considered. The difficulty to differentiate,
from the etiopathogenic point of view, the «Sindrome de la pedrada» from
some forms of muscle rupture and spontaneous vein thrombosis is em-
phasized. Therapeutical measures are exposed.
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