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Jerarquía semiológica de la ausencia del pulso radial 

en los pródromos de la enfermedad de W olkmann 

Retracción muscular isquémica 

Dr. CARLOS STAJANO 

En 1881, Wolkmann descubrió el sín
drome de la retracción muscular isquémi
ca. Lo cierto es que, los cirujanos y trau
matólogos, en el correr de casi un sigl_ono lograron avanzar mayormente, reedi
tando a través de etapas sucesivas, errores 
de interpretación, tanto en lo que respec
ta al origen del · proceso y su mecanismo 
de producción como en la interpretación 
de la sintomatología clínica, y nada diga
mos de lo que más interesa al médico 
pr�ctico, que es la terapéutica adecuada 
frente a las emergencias de un Wolkmann 
en potencia y que hoy todos estamos obli
r:ados a evitar. El interés propuesto en 
�sta comunicación es contribuir a que no 
se reediten ,en las clínicas los desastres 
trágicos de sus secuelas por ignorancia de 
hechos elocuentes de fisiopatología gene
ral, que son los que permiten salir del 
punto muerto de la patología exclusiva
mente morfológica de esta misteriosa "en
{ermedad lesión". 

Las ciencias. médicas en su conjunto 
han pagado su tributo a los acontecimien
tos y falsos dogmas históricos, pero no 
por eso menos gloriosos de su larga tra
yectoria. Vivimos la transición entre la 
era anatomoclínica y la fisiopatológica, 
eme en forma triunfal irrumpe con sus 
�locuentes conquist,1s inundando de luz 
rincones oscuros de la tradicional y res
petada patología clásica. 

La anatomía patológica ha sido y segui
rá siendo el pedestal de la patología con
temporánea, pese a que ella por sí sola 
no ha podido dar solución a las numero
sas incógnitas pendientes. El estudio de 
las piezas y de los tejidos cadavéricos 
no dieron razón de las incidencias que ge
neraron las lesiones constituidas. Esta 
verdad se cumple en el análisis exhausti-

vo de las lesiones de todas las partes blan
das creadas inexorablemente en este se
verísimo cataclismo vascular. 

Las tesis, los trabajos aislados y los tex
tos de enseñanza no han hecho sido ree
ditar las mismas descripciones de las 
iesiones clásicamente conocidas desde el 
primer momento por Wolkmann. De ellas 
han surgido hipótesis atribuyendo ya a 
1as lesiones nerviosas, a las lesiones vas
culares, a la sistematización vegetativa y 
a sus consecuencias plásticas residuales, 
la razón del síndrome. Se ha incurrido en 
el error analítico y simplista de su inter
pretación, por carencia de nociones fun
damentales frente a las causas generado
-ras del proceso. 

La anatomía patológica descubrió des
de el primer momento la existencia de un 
extenso proceso arteriolar obliterante afec
tando la vitalidad de los músculos flexo
res, per

0

0 sin dar la menor noción de su 
significado formativo y generador. 

La arteriolitis obliterante sigue figuran
do en diferentes capítulos de la patología 
contemporánea, no sólo en el músculo, 
sino en los parénquimas de toda locali
dad visceral y sus certificaciones cen
tenarias no han hecho sino comprobar su 
existencia morfológica sin lograr la inter
pretación sobre su mecanismo causal. 

La terapéutica de las lesiones, así co
mo de las deformacion'es consiguientes, 
han agotado el ingenio de los cirujanos 
por mejorar y paliar secuelas irreducti
bles, actuando en el sector vascular, li
berando vasos englobados en un cemento 
plástico conjuntivo en unos casos; actuan
do otras veces en la vaina nerviosa ad
venticia! siempre inoperante pasado el 
momento útil y oportuno o resecando 
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troncos vasculare·s obliterados y esclero
sos ( Leriche) . 

Del mismo modo, en los tres grandes 
nervios regionales (cubital, radial y me
diano) se han pradicado liberaciones lí
ticas y simpaticectomías perineurales con 
resultados muy limitados, y pequeñas y 
muy tardías mejorías siempre incompletas. 

Se ha intentado obviar el acortamiento 
muscular con resecciones óseas, pero su 
finalidad obtenida es sólo limitada fren
te al complejo destrozo de los otros ele
mentos regionales que en forma conjunta 
fueron víctimas del arrasante proceso que 
comprometió a todos los elementos regio
nales del ambiente. 

Esta breve síntesis da cuenta de esta 
cirugía tardía y de derrota frente al la
mentable accidente ya consumado, obli
gando al cirujano a intervenir sólo por 
necesidad y que en el futuro no tendrá 
rnzón de actuar sino por excepción. 

Omitimos por redundante el insistir en 
los destrozos anatómicos consignados en 
los informes de los autores que se han 
ocupado del tema en nuestro país y en 
el extranjero (Dres. Anavitarte, Prof. Cli
vio N ario en su espléndida tesis concep
tual y de orden experimental, los traba
jos de Pedemonte sobre clasificadón y 
:formas clínicas de instalación del proce
so, etc.), así como los de la escuela ar
gentina con la magnífica tesis de Fitte y 
los conceptos de Jorge respecto a la apo
neurotomía y la interpretación. mecani-1 
cista del edema venoso concomitante en 
las etapas tempranas de su advenimiento. 

Nuestro aporte sólo se refiere a la eta
pa inicial del proceso y a los mecanismos 
puestos en juego en la organización de 
todas sus consecuencias, convirtiendo un 
tema de anatomía patológica con sus le
siones irreversibles en un fecundo capítulo 
de fisiopatología angiológica, cuyo punto 
de partida es el trastorno funcional vaso
motor que, de acuerdo a la ajustada va
loración de sus síntomas clínicos, permite 
conjurar y dar solución en un momento 
oportuno a la tremenda conmoción de la 
,,asomotricidad, menospreciada por el con
.::�nso de la clínica quirúrgica contempo
i·ánea. Enviamos al lector a nuestra pri
mera comunicación sobre la enfermedad 
de Wolkmann, en la que damos cuenta 
de los resultados de nuestra conducta de
cididamente intervencionista, basada en 

hechos de indiscutible valor, cuya inter
pretación sólo muchos años dE:.§Pués nos 
fue permitida, al verificar experimental
mente hechos de patología y cirugía ex
perimental en otras regiones y órganos 
de la economía en un todo coincidentes. 

Diversos ensayos de patología experi
mental fueron verificados en distintas 
etapas sobre piezas vivas tales como el 
riñón, hígado, útero, ovario, lecho utero
placentario, cerebro, aparato ocular, glán
dula suprarrenal y en los traumatismos 
de gruesos vasos arteriales y venosos con 
sus .consecuencias vasomotoras consiguien
tes. Del mismo modo las complicaciones 
pulmonares postraumáticas, nos dieron fir
mes nociones para erigir determinadas 
leyes que rigen con su idéntico deteermi
nismo los fenómenos arteriales y veno
rns que en forma conjunta y similar go
biernan la vasomotricidad de toda la 
economía. 

Diversos capítulos de síntesis de esta 
nueva patología, han concentrado nuestra 
atención. Ellos definen con precisión: 

a) Las consecuencias lesionales provo
cadas por el menor aporte arterial,
tanto en. la clínica médica como en
la quirúrgica.

b) Las consecuencias lesionales provo
cadas por la distensión venosa con
su rémora circulatoria concomitan
te y consiguiente.

e) La presencia de la arteriolitis obli
terante como huésped constante de
los territorios . afectados por la. es
tasis venosa. Esta realidad confi
gura una conquista de la experi
mentación animal dando vivencias
a constancias diarias de la clínica
que hasta hoy no habían logrado
interpretarse.

d) La reflectividad arteeriovenosa así
como la venosoarterial y arteriolar,
ha permitido la enunciación de le
yes constantes que codifican su di
namismo sinérgico.

e) El significado del edema intersti
cial postraumático configura no sólo
un fundamental capítulo de fisio
patología angiológica, sino que
orienta nuevas rutas de eficaces
proyecciones terapéuticas.
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Bajo el punto de vista práctico y de or
den clínico, ,ante la emergencia de un 
W olkmann en potencia, ·concluimos afir
mando y confirmando la trascendencia se
miológica de la falta del pulso radial. Es 
evidente que este valioso síntoma piloto 
ha sido lamentablemente menospreciado, 
..1sí como su exacta interpretación por el 
traumatólogo y el cirujano general hasta 
el momento. Basamos esta afirmación en 
la lectura de innumerables historias clí
nicas, de distintos trabajos nacionales y 
Extranjeros, en las que consta tal evento, 
en las sucesivas anotaciones diarias en las 
que se espera infructuosamente el retorno 
del pulso un día y otro más, sin interpre
tar su significado, hasta el momento en 
que la enfermedad lesión se hace presen
te en forma inusitada y ya con carácter 
de irreversible a las pocas horas o suce
sivos días de atentatoria pasividad sin asu
mir una determinación. 

La ausencia del pulso radial denuncia 
en estos casos la vasoconstricción filifor
me arterial y arteriolar de todo el siste� 
ma, significando su menor aporte a los di
ferentes integrantes de las partes blandas. 

Esta situación determina axioniática
mente la respuesta dinámica del árbol ve
noso que se hace en el sentido de la abrup
ta vasodilatación, tanto profunda como su
perficial, asumiendo las características ge
néricas del encharcamiento infaltable en 
todo infarto. El edema sanguinolento agu
do infiltra desde ese momento todos los 
intersticios. 

La insuficiencia de aporte arterial re
percute a su vez en la red arteriolar que 
se hace exangüe malnutriendo su endote
lio y obliterando por fibrosis conjun
tiva su diminuta luz. Hoy podemos afir
mar que la experimentación tiene a su 
alcance el mec:J.io de reproducir el hecho 
que revela el mecanismo generador de su 
advenimiento, así como la evolución de la 

C. STAJANO 

misteriosa arteriolitis obliterante de las 
partes blandas y de las vísceras en ge
neral. 

En el síndrome de W olkman participan 
en forma conjunta estos dos procesos ele
mentales que se agravan recíproca y si
multáneamente: la vasoconstricción arte
rial primitiva en estos casos con su menor 
aporte vascular por un lado y la vasodi
latación venosa activa como ,consecuencia 
fatal de la primera, la que a su vez in
fluye en el sistema arterial intensifican
do la vasoconstricción. 

Como consecuencia de estas resultan
cias, el clínico debe jerarquizar en su te
rapéutica de urgencia, el objetivo princi
pal y darle a la ausencia del pulso radial 
la importancia del gesto operatorio o te
rapéutico que en ciertos casos puede ser 
incruento, tal como lo hemos propuesto 
en circunstancias similares en otras regio
nes, como ser el edema cerebral en los 
traumatismos del cráneo o en el glauco
ma agudo .de la misma etiología. 

Es actuando sopre el elemento arterial 
que se yugula en estas circunstancias la 
tormenta venosa, presenciando la retro
cesión espectacular de la dilatación veno
sa, el edema consiguiente, la cianosis de 
la piel y de la región subungulal. 

La inmediata cesación del dolor atribui
do clásicamente a la compresión del yeso 
o a la inextensible aponeurosis antibra
queal, es una rutinaria interpretación que
hemos desechado. Asignamos como cau
sa del dolor persistente precisamente a la
distensión aguda intersticial, la que cesa
contemporáneamente a la desaparición del
proceso elemental que la condiciona.

La vasoconstricción arterial postraumá
tica actuó en forma desapercibida por 
detrás del telón durante casi un siglo, di
simulando su presencia así como sus con
secuencias con sus resultancias anatómi'
cas y clínicas. · · · 
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